
Wśród zoonoz ważną i dużą grupę stanowią cho-
roby przenoszone z ptaków hodowlanych i łow-

nych (1, 2; tab. 1). Niektóre z nich, uważane do niedawna 
za mało groźne lub opanowane, jak np. salmoneloza, 
gruźlica, listerioza, jersinioza, kolibakterioza, kam-
pylobakterioza, ornitoza, znowu zaczynają triumfo-
wać (3; tab. 2). Pojawiły się też nowe groźne zoonozy 
(emerging zoonoses), często o charakterze epidemii, 
takie jak kongijska gorączka krwotoczna, grypa wy-
wołana przez nowe reasortanty wirusa wysoce zjadli-
wej grypy ptaków (HPAI, typ A; 4), gorączka Zachod-
niego Nilu (5) i zakażenie pałeczką E. coli 0157:H7 (6). 
Źródłem zakażenia dla człowieka są chore ptaki (za-
każenie aerozolowe), ich wydaliny i wydzieliny, śro-
dowisko oraz pokarmy zanieczyszczone przez zarazki 
(tuszki i jaja w przypadku pałeczek Salmonella). Zaka-
żenie jest też możliwe za pośrednictwem przenosicieli, 
jak to ma miejsce w chorobie Zachodniego Nilu, gdzie 
wektorem choroby są komary zakażone wirusem (7).

Z zoonozami, niezależnie od źródła zakażenia i wek-
torów, wiążą się skutki zdrowotno-finansowe i epide-
miologiczne. Skutkami zdrowotno-finansowymi są: cho-
roba, czasowa lub całkowita utrata zdrowia, czasem zgon, 
zmniejszenie dochodów związane z chorobą i nakłady 
finansowe poniesione na leczenie. Ważne są implikacje 
medyczno-epidemiologiczne, jak konieczność hospita-
lizacji lub przeprowadzenia masowych szczepień, zwal-
czanie przenosicieli, a także możliwość zmiany transmi-
sji zarazka z cyklu ptak → człowiek na jego szerzenie się 
w populacji na drodze ptak → człowiek → człowiek (8, 9).

Występowanie zoonoz od ptaków łownych zależy 
od wielu czynników i nie zawsze udaje się wszystkie 
zidentyfikować. W każdym przypadku najważniejszą 
rolę odgrywa kontakt bezpośredni człowieka z chory-
mi lub martwymi ptakami, produktami spożywczy-
mi (tuszki, jaja) zawierającymi zarazki (10, 11), kontakt 
ze skażonym środowiskiem, przenosicielami, zjadli-
wość, inwazyjność oraz przeżywalność zarazków, drogi 
transmisji choroby, warunki bioasekuracji na fermach 
ptaków łownych, sposoby zapobiegania chorobom od-
zwierzęcym (np. szczepienia przeciwko grypie ptasiej), 
zwalczanie przenosicieli, higiena przygotowania po-
karmów oraz przestrzeganie higieny osobistej przez 
ludzi kontaktujących się z ptakami łownymi (1, 12). 
Bardzo ważnym, ale często uchodzącym uwagi pro-
blemem jest możliwość zakażenia się od ptaków le-
koopornymi drobnoustrojami (13, 14).

Rzekomy pomór drobiu

Wirus rzekomego pomoru drobiu, nazywanego też cho-
robą Newcastle, należący do rodzaju Rubulavirus rodziny 
Paramyxoviridae, ma predylekcje do układu oddechowe-
go i przewodu pokarmowego lub ośrodkowego układu 
nerwowego ptaków. Wysoce zjadliwe (welogeniczne) 

szczepy wirusa powodują ostrą chorobę układu ner-
wowego i oddechowego z tendencją do szybkiego sze-
rzenia się i wysoką, dochodzącą do 90% śmiertelno-
ścią. Szczepy mezogeniczne są przyczyną zapalenia 
dróg oddechowych, powodują spadek nieśności i do 
10% upadków, podczas gdy szczepy lentogeniczne po-
wodują zachorowania o łagodnym przebiegu. Z ptaków 
łownych chorują bażanty, gołębie, przepiórki, perlicz-
ki, kuropatwy, rzadko dzikie gęsi i kaczki oraz wiele 
innych gatunków ptaków dzikich (15, 16, 17).

U człowieka najważniejszym objawem jest zapalenie 
spojówek, które rozwija się w ciągu 24 godz. po zakaże-
niu, czemu towarzyszą wylewy podspojówkowe, obrzęk 
powiek, wodnisty wypływ z worka spojówkowego, zaję-
cie przedusznego (preauricular) węzła chłonnego. Wśród 
objawów ogólnych dominują ból głowy, nieznaczne pod-
wyższenie temperatury ciała, które utrzymuje się przez 
24 godziny. Rzadko rozwija się zapalenie krtani, utra-
ta łaknienia, fotofobia i apatia (18, 19).
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Tabela 1. Gatunki ptaków łownych w Polsce

GRUPA PRZEDSTAWICIELE

Kurowate jarząbek (Tetrastes bonasia), bażant (Phasianus spp.),  
kuropatwa (Perdix perdix)

Kaczkowate gęś gęgawa (Anser anser), gęś zbożowa (Anser fabalis), gęś białoczelna 
(Anser albifrons), krzyżówka (Anas platyrhynchos), cyraneczka (Anas 
crecca), głowienka (Aythya ferina), czernica (Aythya fuligula)

Bekasowate słonka (Scolopax rusticola), kszyk (Gallinago gallinago)

Chruściele łyska (Fulica atra)

Gołębiowate gołąb grzywacz (Columba palumbus)
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Tabela 2. Najważniejsze zagrożenia zoonozami od ptaków w Europie 

NAZWA CHOROBY ETIOLOGIA  CHOROBA CZŁOWIEKA 

CHOROBY WIRUSOWE

Choroba Newcastle Paramyxovirus typ 1 zapalenie spojówek

Choroba Zachodniego Nilu Wirus Zachodniego Nilu objawy grypopodobne, zapalenie mózgu, zapalenie opon mó-
zgowych

Wysoce zjadliwa grypa ptaków Wirus wysoce zjadliwej grypy ptaków (HPAI) endemie i pandemie grypy

Krymsko-kongijska gorączka krwotoczna Buynavirus gorączka krwotoczna, wysoka śmiertelność

CHLAMYDIOZY I CHOROBY BAKTERYJNE

Choroba ptasia Chlamydophila psittaci ornitoza

Gruźlica ptasia Mycobacterium avium intracellulare complex, 
M. genavense gruźlica

Jersinioza Yersinia enterocolitica jersinioza

Kampylobakterioza Campylobacter jejuni, C. coli, C. lari zakażenia żołądkowo-jelitowe, poronienia

Kolibakterioza Escherichia coli 0157:H7 zakażenie pokarmowe, biegunka krwotoczna,  
zespół hemolityczno-mocznicowy

Listerioza Listeria monocytogenes zapalenie opon mózgowych, mózgu i rdzenia

Różyca Erysipelothrix insidiosa różyca skóry, wyjątkowo posocznica

Salmoneloza Salmonella Enteritidis, S. Typhimurium zatrucia pokarmowe

GRZYBICE

Aspergiloza Aspergillus spp. aspergiloza płuc, postać rozsiana choroby

Histoplazmoza Histoplasma capsulatum histoplazmoza, głównie zapalenie płuc

Kandydiaza Candida albicans głównie kandydiaza przewodu pokarmowego

Kryptokokoza Cryptococcus neoformans zapalenie płuc, zapalenie mózgu i opon mózgowych

Sporotrychoza Sporothrix schenckii zapalenie skóry, płuc, naczyń krwionośnych i węzłów chłonnych

Zakażenie S. pluranimalium Streptococcus pluranimalium zapalenie zastawek aorty

INNE

Płuco hodowcy drobiu Alergeny białka ptasiego zapalenie płuc

PARAZYTOZY

Argasoza Argas spp. świąd, wykwity skórne, zaburzenia ogólne

Kryptosporidioza Cryptosporidium meleagridis, C. bailei biegunka, zajęcie płuc

Toksoplazmoza Toxoplasma gondii toksoplazmoza węzłowa, uogólniona, oczna, poronienie

Choroba Zachodniego Nilu

Naturalnym rezerwuarem wirusa choroby Zachodniego 
Nilu (WNV) są różne gatunki ptaków, a głównym prze-
nosicielem wirusa z ptaków na człowieka są komary 
(20, 21). Wirus przemieszcza się szybko, ponieważ każ-
dy nowy obszar stanowi dla niego terytorium dziewi-
cze, na którym ludzie i zwierzęta stykający się po raz 
pierwszy z wirusem Zachodniego Nilu nie posiadają od-
porności na zakażenie (22). Drogą pasaży przez wraż-
liwe na zakażenie ptaki oraz przez ludzi wirus zwięk-
sza swoją zjadliwość. Efektem zwiększenia zjadliwości 
wirusa jest ciężki, często śmiertelny przebieg choroby. 
Ponadto na skutek zmian ekologicznych związanych 
najprawdopodobniej z globalnym ociepleniem granice 
zasięgu gatunków komarów, które są wektorami zaka-
żenia wirusem Zachodniego Nilu, gwałtownie się roz-
szerzyły. Z wędrownymi ptakami wirus dotarł z Bli-
skiego Wschodu do Europy (23).

Około 135 gatunków dzikich ptaków wodnych i wę-
drownych jest potencjalnym rezerwuarem wirusa. 
W Polsce występuje 17 gatunków komarów, które mogą 
przenosić wirus (24). U człowieka wirus Zachodniego 
Nilu wywołuje zakażenia bezobjawowe, a u około 20% 

zakażonych ludzi objawy przypominają grypę (gorącz-
ka Zachodniego Nilu) lub rozwija się ostre zakażenie 
związane z zapaleniem opon mózgowych i śmiertelnym 
zapaleniem mózgu. Zajęcie układu nerwowego wystę-
puje w 1 na 150 zachorowań. Okres wylęgania choro-
by waha się od 3 do 14 dni. Gorączkę Zachodniego Nilu 
charakteryzuje nagłe pojawienie się złego samopoczu-
cia, bóle głowy, utrata łaknienia, bóle mięśni, nudno-
ści i wymioty, wysypka na skórze, ból gałek ocznych 
i powiększenie węzłów chłonnych. Rzadko jednak wy-
stępują wszystkie objawy choroby. Ciężki przebieg ma 
choroba u osób w wieku ponad 50 lat. Charakteryzu-
je się zapaleniem mózgu, rzadziej zapaleniem opon 
mózgowych. Wśród objawów klinicznych dominu-
je gorączka, osłabienie, zaburzenia żołądkowo-jelito-
we, zaburzenia świadomości. U części chorych wystę-
puje wysypka na skórze szyi, tułowiu, ramionach lub 
na kończynach dolnych, niezborność i objawy pora-
żenia nerwów czaszkowych, zapalenie rdzenia, zapa-
lenie nerwu wzrokowego, drgawki i zapalenie korzeni 
nerwowych. W niektórych epidemiach dodatkowo wy-
stępowało zapalenie mięśnia serca, zapalenie trzustki 
i wątroby. Śmiertelność wahała się od 4 do 14%, czasem 
aż do 29%, i wzrastała wraz z wiekiem pacjentów (25, 
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26). U około 30% ludzi na Podlasiu stwierdzono obec-
ność przeciwciał neutralizujących ten wirus (27, 28).

Wysoce zjadliwa grypa ptaków

Wirus wysoce zjadliwej grypy ptaków (HPAI, typ A wi-
rusa) jest czynnikiem zoonotycznym. Ma on bowiem 
zdolność pokonania bariery międzygatunkowej, jaka 
istnieje między zwierzętami a  człowiekiem. Wyso-
ce zjadliwa grypa ptaków jest zakaźną i wysoce za-
raźliwą chorobą ptaków, która chociaż rzadko atakuje 
człowieka, może wywoływać epidemie, a nawet pan-
demie. Źródłem i rezerwuarem wirusa HPAI są świnie 
i ptaki, szczególne ptaki wodne, bezobjawowi nosicie-
le i siewcy zarazka (29, 30). U zwierząt tych w wyni-
ku zmian genetycznych (reasortacja genów) powstają 
nowe genetycznie i antygenowo różne szczepy (pod-
typy antygenowe), zdolne do zakażenia człowieka (4, 
31). Taką rolę mogą też odgrywać przepiórki (32). Cho-
ciaż ptaki wodne (gęsi, kaczki, łabędzie i mewy) są na-
rażone na zakażenie wirusem grypy, to wydaje się, że 
nie one odgrywają decydującą rolę w powstawaniu no-
wych ognisk choroby. Czas i kierunki migracji dziko 
żyjących ptaków są często odmienne od czasu i kie-
runków rozprzestrzeniania się epidemii ptasiej grypy. 
Stwierdzono jednak, że niektóre gatunki migrujących 
ptaków wodnych mogą bezpośrednio przenosić wyso-
ce zjadliwą formę wirusa H5N1 (33). W Polsce np. izo-
lowano wirus A/H5N1 od martwych łabędzi i nurogęsi 
(34). Dotychczas większość przypadków zachorowań 
u ludzi zdarzała się jednak w rejonach wiejskich czy 
podmiejskich, gdzie w wielu gospodarstwach hodo-
wany jest drób. W 2017 r. wystąpiły przypadki zacho-
rowań wywołane przez HPAI H5N8 u łabędzi i drobiu, 
głównie fermowego, w Belgii, Luksemburgu, Francji, 
Szwajcarii, we Włoszech, w Wielkiej Brytanii i Niem-
czech (32, 35).

Objawy grypy ptasiej u ludzi nie odbiegają od typo-
wych objawów zakażeń grypopodobnych. Charaktery-
zuje je wysoka gorączka, kaszel, ból tchawicy, mięś
ni, zapalenie oczu, płuc. Ostre zapalenie płuc i układu 
oddechowego jest komplikowane przez niewydolność 
innych narządów. Nasilenie objawów klinicznych za-
leży od zjadliwości szczepu i odporności organizmu. 

Starszy wiek, przewlekłe choroby i powikłania bakte-
ryjne grypy są przyczyną zgonów (36).

Choroba ptasia

Rezerwuarem choroby ptasiej (ornitozy) wywołanej 
przez Chlamydophila psittaci, oprócz ptaków papugowa-
tych (Psittaciformes), jest wiele innych gatunków pta-
ków dzikich, wśród nich dzikie gołębie i dzikie kaczki, 
wróble, mewy oraz ptaki drapieżne, zwłaszcza choru-
jące na przewlekłą postać choroby i nosiciele ozdro-
wieńcy, którzy wydalają zarazek z wydzieliną dróg od-
dechowych i kałem (37). Rezerwuarem zarazka są też 
zakażone gniazda. Stresy uaktywniają zakażenie i no-
siciele stają się siewcami zarazka (38, 39).

Człowiek zakaża się drogą aerogenną przez inha-
lację wydzieliny dróg oddechowych chorych ptaków, 
względnie cząsteczek kurzu zanieczyszczonych pa-
togenem, a także na drodze kontaktu bezpośrednie-
go z zakażonymi ptakami (zadrapania skóry). Możliwe 
są zakażenia podczas przygotowywania tuszek. Opi-
sano też zakażenia kropelkowe od chorych pacjentów 
(40). Po trwającym 1–2 tyg. okresie wylęgania rozwi-
ja się z reguły dwufazowa choroba. W pierwszej fazie 
objawy nie są charakterystyczne i obejmują gorączkę, 
zmęczenie, bóle mięśniowe, czasem zaburzenia ner-
wowe. W drugiej fazie choroby rozwija się ostra cho-
roba gorączkowa z objawami zapalenia płuc, objawa-
mi durowymi lub grypowymi. Ciężki przebieg choroby 
charakteryzuje dodatkowo posocznica i szok septycz-
ny najczęściej kończący się zgonem (41, 42).

Choroby wywoływane przez arbowirusy

W Europie istnieje zagrożenie kilkoma chorobami od-
zwierzęcymi wywołanymi przez arbowirusy. Często 
ptaki są rezerwuarem tych wirusów, ponieważ krą-
żą one w populacjach zakażonych ptaków (43, 44). Po 
przedostaniu się do organizmu ptaków replikują się 
w tkankach i w okresie wiremii pojawiają się w du-
żych ilościach we krwi. Ptaki są przy tym ważnym 
źródłem zakażenia dla komarów lub kleszczy, któ-
re przenoszą wirusy pomiędzy ptakami, ssakami i na 
człowieka (tab. 3).

Tabela 3. Zoonozy przenoszone przez krwiopijne stawonogi, w których rezerwuarem arbowirusów są ptaki

NAZWA CHOROBY WIRUS REZERWUAR WEKTORY

Środkowo-europejskie zapalenie mózgu Flawiwirus gryzonie, ptaki, jeże, kozy, owce kleszcze Ixodes

Krymsko-kongijska gorączka krwotoczna Bunyawirus bydło, ptaki, gryzonie, owce, kozy, zające kleszcze (Hyalomma, Boophilus)

Wschodnie zapalenie mózgu i rdzenia koni Alfawirus ptactwo dzikie i domowe, konie, osły komary

Zachodnie zapalenie mózgu i rdzenia koni Alfawirus ptactwo dzikie i domowe, konie, osły, nietoperze, gady komary 

Dalekowschodnie kleszczowe zapalenie mózgu Flawiwirus ptaki, drobne ssaki, owce kleszcze

Zapalenie mózgu św. Ludwika (SLE) Flawiwirus ptaki dzikie i drób komary

Japońskie zapalenie mózgu typu B Flawiwirus ptaki, świnie, konie komary

Murray Valley encephalitis Flawiwirus ptaki dzikie komary

Gorączka Zachodniego Nilu Flawiwirus dzikie ptaki, konie komary

Kalifornijskie zapalenie mózgu CEV drób komary

Zapalenie mózgu wywołane przez wirus louping ill 
(choroby skokowej)

Louping ill 
virus drób komary
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Tylko nieliczne choroby wywoływane przez arbowi-
rusy ptasie występują w Europie lub występują bardzo 
rzadko. Niemniej jednak istnieje zagrożenie tymi choro-
bami na skutek wzmożonej migracji ludności, wędrówek 
ptaków oraz zmian w ekosystemach, które pociągają 
za sobą zmiany w lokalizacji wielu gatunków ptaków 
(45, 46). Wędrówki ptaków przyczyniły się do rozprze-
strzenienia się krymsko-kongijskiej gorączki krwo-
tocznej. Rezerwuarem wirusa wschodniego zapalenia 
mózgu koni (eastern equine encephalitis – EEE) są dzi-
kie ptaki. Masowe zachorowania występują w hodow-
lach indyków, kur, kaczek, bażantów i przepiórek (47).

U  ludzi występują trzy zespoły chorobowe: asep-
tyczne zapalenie opon mózgowych i mózgu, zmiany 
zwyrodnieniowo-zapalne stawów lub gorączki krwo-
toczne. Rozwój choroby może być skryty lub objawy 
chorobowe pojawiają się nagle w formie gorączki, bó-
lów głowy i mięśni. Zaatakowanie przez wirus mózgu 
może spowodować trwałe zaburzenia neurologiczne lub 
zejście śmiertelne. Jednak większość zakażeń ma cha-
rakter bezobjawowy lub występują nietypowe objawy 
chorobowe. Najczęściej przypominają one przeziębie-
nie lub grypę. Okres inkubacji choroby wynosi od 6 do 
14 dni, nasilenie objawów zależy od zjadliwości szcze-
pu i odporności zakażonego. Obserwuje się w takich 
przypadkach zakażenia o przebiegu poronnym, gry-
popodobnym, asymptomatycznym, a także zapalenia 
płuc o ciężkim przebiegu zakończone zejściem śmier-
telnym (15–20% przypadków przed wprowadzeniem do 
terapii antybiotyków, obecnie około 1%).

Zakażenie Streptococcus pluranimalium

Streptococcus pluranimalium należy do grupy paciorkow-
ców patogennych dla wielu gatunków zwierząt i czło-
wieka (48). Powoduje zachorowania i padnięcia w sta-
dach brojlerów pod koniec okresu produkcyjnego (49). 
Jest też patogenem bażantów. U ludzi może być przy-
czyną zapalenia zastawek serca, najczęściej zastaw-
ki prawego serca, a także zastawki aorty. Chorobę ce-
chuje szybki rozwój objawów i zmian chorobowych 
(zakrzepy wewnątrznaczyniowe) prowadzący z regu-
ły do śmierci w ciągu 2 miesięcy. Jest także przyczyną 
zapalenia zatok, opon mózgowych i ropni mózgu (50).

Gruźlica

W krajach, w których zlikwidowano gruźlicę wywo-
łaną przez M. tuberculosis i M. bovis, większość zacho-
rowań przypada na prątek gruźlicy ptasiej M. avium 
subsp. avium (serotyp 1–3), M. avium subsp. hominissuis 
(serotyp 4–6, 8–11, 21), M. intracellulare (serotyp 7, 12–
20, 22–28) należące do Mycobacterium avium complex. Są 
one chorobotwórcze dla ptaków, częściej chorują ptaki 
starsze. Najbardziej wrażliwe są bażanty (51). Zarów-
no ptaki łowne, jak i gryzonie mogą być nosicielami 
M. avium complex (52). Prątek ptasi atakuje człowieka 
drogą powietrzno-kropelkową, wnikając do organizmu 
przede wszystkim przez układ oddechowy. Okres wy-
lęgania choroby trwa kilka tygodni. W tym czasie poja-
wia się ognisko pierwotne, którego los zależy w dużym 
stopniu od stanu aktywności układu odpornościowe-
go zakażonego osobnika. W następstwie zakażenia 

rozwija się albo jamista gruźlica płuc dotycząca naj-
częściej płatów górnych, u dzieci adenopatia węzłów 
chłonnych szyjnych (53). Zmianom w płucach towarzy-
szy m.in. przewlekłe zapalenie oskrzeli i astma. Jed-
ną z postaci choroby jest posocznica i rozsiane zmiany 
gruźlicze, gruźlica skóry i tkanek miękkich (54, 55, 56).

Jersinioza

Pałeczki Yersinia enterocolitica cechuje duży potencjał 
zoonotyczny (57). Z ptaków łownych chorują bażan-
ty i przepiórki (58, 59). Zarazek występujący w 57 se-
rotypach jest oporny na działanie niskiej temperatu-
ry. Niektóre serotypy, namnażając się w temperaturze 
chłodni, wytwarzają ciepłooporną enterotoksynę, zaś 
w 37°C produkują na błonie zewnętrznej komórki biał-
ka, które decydują o inwazyjności zarazka i jego zdol-
ności do rozmnażania się w makrofagach (60).

Chore ptaki oraz nosiciele-siewcy zanieczyszczają 
kałem z zarazkiem wodę, produkty spożywcze, gle-
bę i nawóz. Choroba szerzy się za ich pośrednictwem, 
rzadziej przez kontakt bezpośredni z chorymi ptakami 
i siewcami zarazka (61). Wrotami zakażenia dla czło-
wieka jest przewód pokarmowy, wyjątkowo uszkodzo-
na skóra. Po okresie wylęgania, wynoszącym w zatru-
ciach pokarmowych kilka godzin, zaś przy pozostałych 
zakażeniach kilka dni, rozwija się choroba, której po-
stać jest ściśle uzależniona od gatunku zarazka, wie-
ku i stanu odporności człowieka.

Postać jelitowa (enteritis i enterocolitis), którą opisa-
no u �/� pacjentów z jersiniozą, charakteryzuje się go-
rączką, silnymi biegunkami oraz bólami brzucha, któ-
re utrzymują się przez okres 1–3  tygodni. Ta postać 
choroby ma zwłaszcza ciężki przebieg u dzieci w wie-
ku do 5. roku życia. W ciężkich przypadkach ma miej-
sce krwawienie z jelita prostego, a nawet dochodzi do 
perforacji jelita krętego. Po ustąpieniu objawów choro-
by pacjent wydala z kałem zarazki nawet przez okres 
kilku tygodni. W kale pojawiają się leukocyty, rzadziej 
w tym okresie zawiera on domieszkę krwi lub śluzu.

W zapaleniu końcowego odcinka jelita krętego (ileitis 
terminalis) występują bóle jamy brzusznej po stronie pra-
wej, gorączka, a we krwi zwiększa się liczba białych krwi-
nek. Podobne objawy kliniczne występują u pacjentów 
z zapaleniem krezkowych węzłów chłonnych na tle za-
każenia jersiniami. Te dwie postacie często są spotykane 
u dzieci starszych oraz osób dorosłych i niekiedy są myl-
nie rozpoznawane jako zapalenie wyrostka robaczkowego.

Postać septyczna (septyczno-durowa) jersiniozy 
ma ciężki przebieg. Na szczęście występuje ona rzad-
ko. Natomiast śmiertelność w tej postaci choroby może 
obejmować 50% chorych. Spotyka się ją u pacjentów, 
którzy chorują na cukrzycę, niedokrwistość, mar-
skość wątroby oraz u osób starych. W tej postaci cho-
roby powstają liczne ropnie w wątrobie i  śledzionie, 
rozwija się zapalenie kości i szpiku kostnego, zapale-
nie opon mózgowych. Opisano też przypadki zapale-
nia mięśnia sercowego.

Postacie pozajelitowe choroby to rumień guzowa-
ty, zapalenie stawów, zapalenie obwodowych węzłów 
chłonnych, zespół oczno-stawowy, kłębuszkowe za-
palenie nerek, zapalenie naczyń krwionośnych, a na-
wet posocznica (62).
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Kampylobakterioza

Obecnie największą ilość zakażeń pokarmowych u lu-
dzi powodują pałeczki Campylobacter, w około 99% 
przypadków C. jejuni, rzadko C. coli i C. lari (63). Głów-
nym rezerwuarem zarazka są ptaki, zwłaszcza drób 
i przetwory od nich otrzymane. Zarazek jest dobrze 
zaadoptowany do organizmu ptaków. Ptaki pomimo 
częstej obecności w ich jelitach pałeczek Campylobac-
ter rzadko chorują (64, 65). Pewna rolę w zachorowa-
niach na kampylobakteriozę odgrywają ptaki łowne, 
zwłaszcza bażanty (66, 67). Zarazek cechuje się bar-
dzo wysoką zakaźnością, ponieważ do zakażenia czło-
wieka wystarcza kropla soku surowego mięsa zakażo-
nego ptaka (około 500 komórek bakterii). Choroba jest 
głównie związana ze spożyciem skażonych bakteria-
mi produktów żywnościowych pochodzenia zwierzę-
cego, przede wszystkim nieodpowiednio przygotowa-
nego mięsa drobiowego. Zachorowania mają najczęściej 
charakter sporadyczny, chociaż opisano też masowe 
zachorowania, występują w ciągu całego roku, jed-
nak nasilają się w okresie wiosenno-letnim. Źródłem 
zakażenia oprócz produktów mięsnych są też nawóz, 
ściółka i woda skażona zarazkiem. W transmisji za-
razka uczestniczą owady. Po 2–5 dniach po spożyciu 
mięsa lub przetworów mięsnych zanieczyszczonych 
przez pałeczki Campylobacter albo po kontakcie z cho-
rymi ptakami występuje postać jelitowa lub postacie 
pozajelitowe choroby.

Choroba zaczyna się bólem brzucha i biegunką, lub 
początkowi choroby towarzyszą gorączka, bóle gło-
wy, objawy grypopodobne utrzymujące się od kilku 
godzin do kilku dni i biegunka. W postaci łagodnej 
objawy choroby są słabo nasilone, biegunka ma cha-
rakter wodnistych, następnie śluzowych cuchnących 
wypróżnień, podczas gdy w postaci ostrej charaktery-
stycznym symptomem jest krwawa biegunka. Choroba 
trwa od 2 do 10 dni. Jednakże objawy, zwłaszcza bóle 
brzucha, mogą utrzymywać się nawet do 3 miesięcy. 
Niekiedy bóle brzucha są tak intensywne, że chorzy są 
kierowani do szpitala z podejrzeniem zapalenia wy-
rostka robaczkowego. Chorzy wydalają z kałem zara-
zek jeszcze po ustąpieniu objawów chorobowych, sta-
jąc się w ten sposób źródłem zakażenia przez C. jejuni. 
Częściej chorują dzieci. Zakażenie przewodu pokar-
mowego może przekształcić się w posocznicę i wte-
dy rozwijają się pozajelitowe formy choroby w postaci 
zmian ropnych w płucach, stanów zapalnych pęche-
rzyka żółciowego, dróg moczowych, zapalenia otrzew-
nej, a u ludzi z predyspozycją genetyczną zespół Reitera 
(zapalenie stawów, cewki moczowej, spojówek, zmia-
ny na skórze i błonach śluzowych). Może też rozwinąć 
się posocznica. U kobiet ciężarnych następuje uszko-
dzenie płodu prowadzące do poronienia. Następstwem 
zakażenia może być neurologiczny zespół Guillaina-
-Barrégo (68, 69).

Kolibakterioza

Oprócz serotypów niechorobotwórczych Escherichia coli 
będących częścią mikrobiomu przewodu pokarmowe-
go zdrowych ludzi i zwierząt (70), występują patotypy 
chorobotwórcze zarówno dla drobiu, ptaków łownych 

i dzikich, jak i dla człowieka (1, 71). Niektóre z tych pa-
totypów mają charakter zoonotyczny. Najbardziej groź-
ne dla człowieka są patotypy E. coli produkujące tok-
synę Shiga (STEC), wywołujące zatrucia pokarmowe, 
biegunkę krwotoczną i zespół hemolityczno-moczni-
cowy, zwłaszcza wyselekcjonowane chorobotwórcze 
szczepy wywołujące kolibakteriozę u bydła i drobiu. 
E. coli 0104:H4, która spowodowała masowe zatrucia 
w Europie w 2011 r., często była określana jako pato-
typ enterokrwotoczny (EHEC; 72, 73).

Kolibakterioza należy do „chorób brudnych rąk”, 
w których człowiek zakaża się ze środowiska zanie-
czyszczonego przez pałeczki okrężnicy wydalane z ka-
łem chorych zwierząt, w trakcie jedzenia lub przygo-
towywania pokarmu rękami zanieczyszczonymi przez 
E. coli. Pewną rolę odgrywają też zanieczyszczone przez 
pałeczki okrężnicy tuszki drobiu hodowlanego i ptaków 
łownych. Po okresie wylęgania, wynoszącym od 12 do 
72 godzin, rzadziej 5 dni, pojawiają się obfita wodnista 
biegunka i wymioty, którym towarzyszą bóle brzucha 
prowadzące w efekcie do odwodnienia i kwasicy cho-
rego organizmu. Gorączka, jeżeli jest, nie przekracza 
38,5°C. W zakażeniu EHEC są zajęte jelita grube i wystę-
puje biegunka z kałem zawierającym domieszkę krwi. 
Choroba ma cięższy przebieg u dzieci aniżeli u doro-
słych. Pałeczka okrężnicy obok zakażeń przewodu po-
karmowego może wywołać zapalenie innych narzą-
dów, np. układu moczowego, a u kobiet zapalenie dróg 
rodnych lub gruczołu sutkowego. Najczęściej choroba 
trwa 5–7 dni i ulega samowyleczeniu, natomiast cięż-
kie krwawe biegunki wymagają nawet hospitalizacji.

Groźnym zjawiskiem jest występowanie u dzikiego 
ptactwa opornych na leki szczepów E. coli (74). Wystę-
pują one też u przepiórek (75).

Listerioza

Listeria monocytogenes atakuje najczęściej młode pta-
ki, głównie brojlery (76). Choruje też 17 gatunków pta-
ków dzikich i ptaki łowne (58, 77). Jest często przyczy-
ną zatruć pokarmowych (78). Częściej chorują ludzie 
starsi, ciężarne kobiety, noworodki oraz osoby z im-
munosupresją. Jest przyczyną posocznicy płodów oraz 
noworodków. U dorosłych osób najczęściej występu-
je zapalenie opon mózgowych, któremu może towa-
rzyszyć posocznica lub posocznica bez zaatakowania 
ośrodkowego układu nerwowego. Rzadziej występuje 
zapalenie opon mózgowych i mózgu lub samego mó-
zgu. Zakażenie płodu przed trzecim trymestrem cią-
ży z reguły kończy się poronieniem, zaś następstwem 
zakażenia płodu w późniejszym okresie ciąży jest uro-
dzenie noworodka, który choruje w wieku 1–4 tygo-
dni (79). Śmiertelne zachorowania ludzi na listeriozę 
występują rzadko i z reguły dotyczą pacjentów z im-
munosupresją (80). Ostatnio oprócz zachorowań spo-
radycznych w wielu krajach notuje się epidemie liste-
riozy, mimo że metody wykrywania L. monocytogenes 
w żywności są coraz dokładniejsze.

Salmoneloza

Wśród odzwierzęcych typów serologicznych pałeczek 
Salmonella główną rolę odgrywają salmonelle izolowane 
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od ptaków. W ich transmisji największe znaczenie ma 
drób i jego przetwory, mniejszą rolę odgrywają ptaki 
wolno żyjące (81) oraz inne gatunki zwierząt domo-
wych i dzikich.

Człowiek zakaża się bezpośrednio od ptaków nie-
zależnie od wieku lub pośrednio przez produkty spo-
żywcze zanieczyszczone pałeczkami Salmonella. Po-
nadto istotną rolę w salmonelozach odgrywają nosiciele 
zarazków. Zatrucia pokarmowe wywołują najczęściej 
S. Enteritidis występująca u ludzi i drobiu oraz S. Ty-
phimurium zakażająca ptaki wodne i gołębie (82). Kał 
chorych ptaków i nosicieli może zanieczyszczać po-
karm, wodę, mięso świeże i poddane obróbce, rośli-
ny i produkty spożywcze pochodzenia roślinnego, 
pomieszczenia dla ptaków (83). Toksykoinfekcje po-
karmowe u ludzi występują zwykle po spożyciu środ-
ków spożywczych pochodzenia drobiowego zawierają-
cych salmonelle, głównie jaj kurzych i kaczych, mięsa 
i jego przetworów. Niedostateczna obróbka termiczna 
żywności, jej wtórne zakażenie przez sprzęt używany 
do obróbki mechanicznej zanieczyszczony salmonel-
lami, dodatek do potraw i wyrobów jaj lub masy jajecz-
nej skażonej zarazkiem są najczęstszymi przyczyna-
mi zatruć. Rzadziej choroba rozwija się w następstwie 
bezpośredniego kontaktu ludzi zdrowych z chorymi 
ptakami. Pewną rolę w szerzeniu się salmoneloz od-
grywa pyłowa droga zakażenia oraz muchy, które są 
mechanicznymi przenosicielami zarazków, np. z kału 
chorych ptaków na środki spożywcze.

U ludzi po okresie wylęgania wynoszącym prze-
ciętnie od 12 do 72 godzin rozwija się, w zależności 
od wielkości dawki zakażającej, albo zakażenie bez-
objawowe, albo choroba w postaci gwałtownych za-
burzeń czynności przewodu pokarmowego, w których 
charakterystyczna jest gorączka do 40°C, nudno-
ści, wymioty, bóle głowy, bóle brzucha oraz wodni-
sta, cuchnąca biegunka. Z reguły chorują całe grupy 
ludzi po spożyciu pokarmu pochodzącego z tego sa-
mego źródła. Wyleczenie następuje po kilku dniach. 
U  osób starszych i  dzieci salmoneloza może mieć 
ciężki przebieg. Salmonelle z przewodu pokarmo-
wego przedostają się do krwi i za jej pośrednictwem 
do wielu narządów wewnętrznych. Wtedy może wy-
stąpić ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
i mózgu, zapalenie płuc, wsierdzia, przewodów żół-
ciowych, układu moczowego, nerek, a u dzieci ucha 
środkowego (84, 85). W bardzo ciężkich przypadkach 
następuje zgon. W Polsce ponad połowa chorych wy-
magała leczenia szpitalnego.

Aspergiloza

Spośród drobnoustrojów z rodzaju Aspergillus choro-
botwórczych dla ptaków przyczyną choroby ludzi jest 
najczęściej A. flavus i A. fumigatus (86). Zarodniki Asper-
gillus występują powszechnie w środowisku w rozkła-
dającej się substancji organicznej, glebie, ziarnach, sta-
nowią też często składnik mikroflory powietrza. Chore 
ptaki są jednym ze źródeł zakażenia człowieka (87). 
Do zakażenia dochodzi najczęściej przez układ odde-
chowy za pośrednictwem inhalacji konidiów grzyba. 
Człowiek rzadziej zakaża się przez uszkodzoną skó-
rę. U człowieka występuje pierwotna powierzchowna 

inwazyjna aspergiloza, inwazyjna aspergiloza płuc 
oraz aspergiloza rozsiana. Zakażenie przez Aspergillus 
może być przyczyną alergii. Aspergilozę płuc wywo-
łuje głównie Aspergillus fumigatus. Aspergiloza rozsiana 
(pozapłucna) dotyczy nerek, wątroby, mózgu i innych 
tkanek i z reguły powoduje zejście śmiertelne. Pierwot-
na inwazyjna aspergiloza, wywołana zazwyczaj przez 
Aspergillus flavus, rozpoczyna się jako zapalenie jamy 
nosowej, któremu towarzyszą: gorączka, bóle głowy, 
wyciek z nosa. Zmiany martwicze mogą obejmować 
zatoki głowy, wrzody mogą powstawać na podniebie-
niu i dziąsłach (88).

Kryptokokoza

Gołębie są najważniejszym rezerwuarem Cryptococcus 
neoformans i C. gatti, które u ludzi są przyczyną wielu 
zróżnicowanych klinicznie zakażeń (89, 90). Zarazek 
występuje w dużych ilościach w kale gołębi hodow-
lanych, czasem gołębi dzikich i przepiórek hodowla-
nych (91) oraz w glebie zanieczyszczonej kałem go-
łębi nosicieli i siewców zarazka, gdzie się rozmnaża 
(92). Człowiek najczęściej zakaża się drogą aerozolo-
wą wysuszonym kałem gołębim zanieczyszczonym 
zarazkiem. Możliwe jest też zakażenie alimentarne 
i  zakażenie przyranne. Najczęściej choroba przebie-
ga pod postacią zapalenia płuc o łagodnym przebie-
gu, któremu z reguły nie towarzyszą objawy klinicz-
ne. W zakażeniach uogólnionych rozwija się zapalenie 
opon mózgowych i mózgu. Śmiertelność w tym przy-
padku dochodzi do 12%. Jedną z postaci kryptokokozy 
jest zapalenie skóry, szpiku kostnego, oka lub narzą-
dów wewnętrznych. U ludzi z niedoborem immunolo-
gicznym (np. AIDS) choroba ma ciężki przebieg i czę-
sto kończy się zejściem śmiertelnym (93).

Kryptosporidioza

Cryptosporidium baileyi i C. meleagridis wywołują krypto-
sporidiozę u drobiu, dzikich ptaków (kuropatwy, prze-
piórki), a także u przeżuwaczy, psów, kotów, królików 
i gryzoni (94, 95). Człowiek zaraża się przez prze-
wód pokarmowy zakaźnymi cystami pasożyta, któ-
re są wydalane z kałem chorych ptaków. Objawy cho-
roby pojawiają się po 3–7 dniowym okresie inkubacji 
i u pacjentów ze sprawnym układem immunologicz-
nym choroba może przebiegać bezobjawowo lub wystę-
puje słabo nasilone zapalenie jelit bądź silna wodnista 
biegunka (do 10 stolców dziennie). Mogą też wystąpić 
nudności i wymioty, niezbyt nasilona gorączka, bóle 
brzucha, utrata masy ciała. Choroba trwa zazwyczaj 
od kilku dni do 2 tygodni i kończy się samowylecze-
niem. Natomiast u pacjentów z zaburzoną sprawno-
ścią układu immunologicznego chorobę cechuje silna 
biegunka (do 15 stolców dziennie) z domieszką złusz-
czonych nabłonków, gorączka, utrudnione wchłanianie 
pokarmu z jelit, duży spadek masy ciała i powiększe-
nie węzłów chłonnych. Zarażenie układu oddecho-
wego przez kryptosporidia cechują: kaszel, duszność, 
gorączka. Kryptosporidioza przebiega w ciężkiej po-
staci u dzieci, ponieważ u nich układ immunologiczny 
nie osiągnął jeszcze pełnej sprawności, jaka występu-
je u zdrowych młodych ludzi (96).
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Toksoplazmoza

Na zarażenie Toxoplasma gondii jest wrażliwych ponad 
60 gatunków ptaków, w tym kury, gołębie, kanarki, inne 
wróblowate, papugi oraz wiele gatunków ptaków dra-
pieżnych i ptaki łowne, zwłaszcza bażanty i przepiórki 
(97). One też mogą być rezerwuarem i źródłem zara-
żenia dla ludzi. Choroba szerzy się drogą alimentar-
ną przez konsumpcję warzyw lub mięsa z zakaźnymi 
cystami pasożyta. U ludzi z immunosupresją wystę-
puje postać węzłowa, uogólniona lub oczna toksopla-
zmozy. W postaci węzłowej choroby, w której objawy 
utrzymują się przez kilka tygodni lub miesięcy, nie-
kiedy mogą nawracać, występuje powiększenie węzłów 
chłonnych, gorączka lub stany podgorączkowe, osłabie-
nie, bóle mięśniowe, nawracające bóle głowy, niekiedy 
zapalenie gardła. Postać uogólnioną cechują bóle i za-
wroty głowy, postępujące osłabienie, apatia i trudności 
koncentracji. Dodatkowe objawy zależą od narządów 
zaatakowanych przez pasożyta i mogą obejmować za-
palenie mięśnia serca, wątroby, płuc, zaburzenia neu-
rologiczne. W ocznej postaci toksoplazmozy występuje 
światłowstręt, zaburzenia widzenia, bóle gałki ocznej, 
nadmierne łzawienie. Na dnie oka występują zmiany. 
W wyniku zarażenia w łonie matki zarodka lub płodu 
rozwija się toksoplazmoza wrodzona, której następ-
stwem są poronienia, przedwczesne porody lub zabu-
rzenia rozwojowe u płodów (98).

Postępowanie profilaktyczne

Profilaktyka i zwalczanie zoonoz przenoszonych przez 
ptaki łowne na wolności są trudne, w wielu wypadkach 
nie przynoszą efektów. Natomiast w hodowlach bażan-
tów i przepiórek są skuteczne. Zawsze jest konieczna 
współpraca lekarzy weterynarii, lekarzy medycyny, ad-
ministracji samorządowej, w niektórych przypadkach 
niezbędne są działania podejmowane przez admini-
strację centralną (99, 100). Opracowano wiele strategii 
ochrony zdrowia ludzi z grupy podwyższonego ryzy-
ka: myśliwych, hodowców drobiu, lekarzy weterynarii, 
zootechników. Znane są działania profilaktyczno-lecz-
nicze dotyczące populacji ludzi na terenie, gdzie istnieje 
prawdopodobieństwo lub wystąpiły masowo choroby od-
zwierzęce, w tym zatrucia pokarmowe (11). Dotyczą one 
m.in. higieny przygotowania, magazynowania i dystry-
bucji produktów spożywczych pochodzących od ptaków 
łownych, przymusowej hospitalizacji lub przymusowego 
leczenia powszechnie występujących lub groźnych dla 
zdrowia i życia pacjentów zoonoz (salmoneloza, orni-
toza, gorączka Zachodniego Nilu). Wiele chorób drobiu 
hodowlanego (bażanty, przepiórki), wśród których są też 
zoonozy, podlega według obowiązującego ustawodaw-
stwa zwalczaniu (wysoce zjadliwa grypa ptaków, rze-
komy pomór drobiu) lub rejestracji (salmonelozy dro-
biu, chlamydioza ptaków, mykoplazmozy drobiu; 99).

We wszystkich strategiach główne znaczenie mają: 
uświadomienie możliwości ryzyka zachorowania na 
zoonozy, zaznajomienie z metodami profilaktyki i spo-
sobami likwidacji zoonoz, przestrzeganie zasad higieny. 
Nowym wyzwaniem są nowo pojawiające się zoonozy 
od ptaków łownych, np. wirusowa krymsko-kongij-
skia gorączka krwotoczna, choroba Zachodniego Nilu, 

w których brak metod szybkiej diagnozy lub skutecz-
nych leków. Istnieje przy tym zagrożenie ptaków łow-
nych nowymi zarazkami zoonotycznymi od dzikich 
ptaków wędrownych (101).
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Podstawą pracy psów służbowych jest współpraca 
z człowiekiem i wykorzystanie ich zdolności za-

równo fizycznych, jak i węchowych. Rodzaj wykony-
wanych działań i ich funkcja zależy od służby, do ja-
kiej są kwalifikowane. Ze względu na bardzo dobrze 
rozwinięty zmysł węchu pies domowy jest nie tylko 
zwierzęciem towarzyszącym, ale również swoistą po-
mocą przy pracy u boku człowieka. Historia wyko-
rzystywania tych zwierząt do wykrywania zapachów 
sięga kilkaset lat wstecz. Oprócz polowań, dogote-
rapii czy przewodnika osób niewidomych i niepeł-
nosprawnych, pies jest istotnym elementem działań 
podejmowanych przez służby. Od końca XIX w., obo-
wiązki psów policyjnych obejmują lokalizowanie za-
gubionych osób, śledzenie przestępców, a także ochro-
nę dla swojego przewodnika i kontrolowanie tłumu 
podczas większych uroczystości bądź ulicznych ma-
nifestacji. W kolejnych dekadach pojawiły się także 
inne dziedziny i sposoby ich użytkowania. Obecnie 
psy wykorzystywane są już nie tylko do lokalizowa-
nia przestępców, ale także do wykrywania narkoty-
ków, materiałów wybuchowych czy przemycanych na 
granicach towarów. Ten poważny zakres obowiąz-
ków, z jakim pies musi się zmierzyć, pracując w służ-
bach mundurowych, wymusza przejście odpowiednich 
szkoleń oraz posiadanie wrodzonego wzorca i predys-
pozycji osobniczej do pracy w tego typu warunkach.

Pies domowy (Canis lupus familiaris) jest najbardziej 
zróżnicowanym fenotypowo ssakiem (1). Udomowie-
nie i selektywne dobieranie osobników spowodowa-
ły następujące zmiany w wykazywanym behawiorze 
psa domowego w porównaniu z wilkami: nadmier-
na wokalizacja i  mikcja (w  aspekcie znakowania 

terytorium), brak wyrywania sierści przez samicę 
w celu budowy gniazda, znaczna redukcja regurgi-
tacji, obniżona bądź podwyższona reakcja na bodźce, 
różnice fenotypowe między osobnikami jako źródło 
nieporozumień w komunikacji wewnątrzgatunko-
wej, neotenia i  zachowania zabawowe, które stano-
wią istotne cechy psa domowego, ułatwiające jego  
tresurę (2).
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This article presents a brief summary of requirements associated with the 
recruitment of dogs to the service in police. The police dogs work is based 
on cooperation with their human guides. This type of the activities depends 
on the dog qualifications. This thesis presents the way by which dogs are 
recruited, in references to osmology and what kind of services they perform 
in police. This work takes into consideration factors that determine service 
ability, qualification features and also undesirable features which may 
cause a withdrawal of the individual dog from the training. Also reasons, 
presenting the deficiency of dogs in service, on the basis of Preventive 
Department of Provincial Police Headquarters in Lublin in 2012–2017,  
were revealed.
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