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Zoonozy przenoszone przez ptaki wolno zyjace

Marlena Smigielska

Zoonozy sa to choroby zakazne lub pasozytnicze przenoszone przez zwierzeta na cztowie-
ka. Zakazenie moze nastapi¢ w wyniku bezposredniego kontaktu ze zwierzeciem lub kon-
taktu posredniego, np. poprzez zetkniecie sie z odchodami, wydzielinami, sierécig lub pi6-
rami (Hugh-Jones et al. 1995). Ludzie sa bardziej podatni na zachorowanie na zoonozy
przenoszone przez ssaki, niz ptaki, i dziela z nimi wiecej jednostek chorobowych. Wynika to
z wyzszego stopnia podobiefistwa organizmu i srodowiska wewnatrzkomérkowego komo-
rek cztowieka do ssakéw, do ktérych sam nalezy, niz do ptakéw. Wiele mikroorganizméw
potrzebuje odpowiednich warunkéw i parametréw okreslajacych swojego gospodarza, np.
obecnosci na powierzchni jego komérek danych receptoréw. Receptory te moga stuzy¢
drobnoustrojowi jako miejsce przytaczania sie i wnikania do komérek poszczegdlnych tka-
nek. Powyzszy fakt warunkuje podatno$¢ jednego gatunku zwierzecia na patogen i odpor-
nos¢ gatunku innego (Samorek-Salamonowicz et al. 2006). Jednakze istnieje wiele
jednostek chorobowych, ktérych czynnik etiologiczny (patogen) ma szerokie spektrum go-
spodarza i moze zakaza¢ zaréwno ssaki, jak i ptaki, a nierzadko réwniez inne gromady
zwierzat, takie jak np. gady (wirus goraczki Zachodniego Nilu) (Zeller & Schuffenecker
2004).

Czestymi drogami zakazania sie czynnikami chorobotwérczymi od ptakow sa droga po-
karmowa (spozycie zakazonego miesa) i kropelkowa (Mazurkiewicz 2005). Cztowiek moze
zakazic sie poprzez spozycie skazonej drobnoustrojami wody lub zywnosci, przez stycznos¢
z kurzem lub pytem, w ktérych unosza sie czynniki chorobotwércze, badz przez zetkniecie
sie z zakazonymi przedmiotami. W przenoszenie wielu chor6b zaangazowane sa takze
wektory, np. owady. Ponadto do choréb z grupy ryzyka dla ludzi, ale nie bedacych zoonoza-
mi, nalezg jednostki chorobowe, na ktérych rozprzestrzenianie sie duzy wptyw ma obec-
nos¢ ptasich odchodéw w $rodowisku (Hugh-Jones et al. 1995).

Niniejsza praca stanowi przeglad podstawowych zagadnien z zakresu zagrazajacych
zdrowiu cztowieka choréb przenoszonych przez ptaki, ze szczegblnym uwzglednieniem
jednostek chorobowych, ktérych rezerwuarem sa ptaki wolno zyjace. Zawiera ona réwniez
opisy wybranych choréb, do ktérych szerzenia sie posrednio przyczyniaja sie ptaki. W pracy
tej mozna znaleZ¢ informacje na temat wystepowania poszczeg6lnych choréb, ich etiologii,
epidemiologii, okresu inkubacji oraz objawéw. Zawiera ona réwniez zasady postepowania,
majace na celu jak najwieksze ograniczenie zagrozenia, spowodowanego mozliwoscia zara-
Zenia sie niebezpiecznymi drobnoustrojami i pasozytami. Zasady te powinny by¢ znane
osobom majacym czesty kontakt z ptakami, np. ornitologom podczas ich obraczkowania, a
takze lekarzom weterynarii, zootechnikom, personelowi obstugujacemu zwierzeta gospo-
darskie, wlascicielom zwierzat towarzyszacych, pracownikom ogrodéw zoologicznych i la-
boratoriéw diagnostycznych oraz przez nie przestrzegane (Clinski et al. 2008). Celem
niniejszej pracy jest wyczulenie tych os6b na zachowywanie odpowiednich srodkéw ostroz-
nosci w trakcie kontaktu z ptakami i/lub ich wydzielinami, wydalinami, badz piérami oraz
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po nim. Poszerzenie lub przypomnienie informacji na temat choréb odzwierzecych bedzie
réwniez przydatne lekarzom medycyny, diagnozujacym zoonozy (Clinski et al. 2008).

Zoonozy przenoszone na cziowieka przez ptaki
Choroby te mozna podzieli¢ na bakteryjne, wirusowe, grzybicze, pasozytnicze, czy tez
wywotywane przez pierwotniaki (Hugh-Jones et al. 1995). Ponizej opisano wybrane zoo-
nozy, do ktérych transmisji biernie przyczyniaja sie ptaki. Zwrécono szczegélng uwage na
choroby wystepujace stosunkowo czesto w Polsce i w Europie.

Salmonelloza

Salmonelloza wystepuje na catym Swiecie i jest jedna z najczestszych przyczyn zatru¢ pokar-
mowych u zwierzat i ludzi (Jacob et al. 2003). Wywolywana jest przez r6zne serowary (od-
miany wydzielane na podstawie rozpoznawania ich przez poszczegélne przeciwciata)
bakterii Salmonella sp. Od kur i kurczat, jak i od ludzi najczesciej izolowany jest serowar S.
enteritidis, z kolei od ptactwa wodnego, takiego jak kaczki i gesi oraz od gotebi - S. typhimu-
rium. Bakterie Salmonella sp. charakteryzuja sie duza odpornoscia na warunki Srodowisko-
we. W wodzie przezywaja do czterech miesiecy (Mazurkiewicz 2005), a ich wzrost
zachodzi w szerokim przedziale temperaturowym (5-46°C). Bakterie te sa wyjatkowo od-
porne na wysuszenie i zamrazanie (Obfak, in litt. 2009). Te cechy Salmonella sp. warunkuja
wysoki wskaznik zapadalnosci na salmonelloze, ktéry w roku 2006 wynosit 35 na 100 tys.
mieszkarficow (13 362 zachorowania w Polsce), a w roku 2005 byt jeszcze wyzszy — 42 na
100 tys. (16 006 zachorowan) (Czerwinski et al. 2008).

Bakterie dostaja sie do organizmu w wyniku spozycia skazonego pokarmu lub wody (Ja-
cob etal. 2003, Mazurkiewicz 2005), a w przypadku ludzi takze poprzez bezposredni kontakt
z zakazonym ptakiem i p6zniejszy brak higieny, co wiaze sie z fekalno-oralna droga transmisji
(Sykut, in litt. 2009). Z organizmu zainfekowanego przez Salmonella sp. bakterie wydalane sa
wraz z katem przewaznie przez kilka dni lub tygodni, a w przypadku zakazenia niektérymi se-
rowarami bakterii nawet przez cafe zycie (Jacob et al. 2003). Mozliwe jest takze zakazenie
droga kropelkowa (Mazurkiewicz 2005). Salmonelloza jest szczegélnie czesto stwierdzana u
kaczek, mew, rybitw (Hubdlek 2004) oraz u niektérych gatunkéw z rzedu wréblowych, np.
wron Corvus sp., wrébli Passer sp., zieb Fringilla sp. czy czeczotki Carduelis flammea (Refsum
et al. 2002; Dep. of Natural Resources, Gov. of Newfoundland and Labrador, in litt. 2004).

Okres wylegania sie choroby, w zaleznosci od wielkosci dawki zakazajacej, wynosi od 6
do 72 godzin, a pierwsze dolegliwosci pojawiaja sie najczesciej po uptywie 12 do 36 godzin.
Wiele zakazen tymi bakteriami nie powoduje wystapienia objawdw, sa to tzw. zakazenia
subkliniczne (Jacob et al. 2003). Jesli jednak u ptakéw dojdzie do manifestacji choroby, ob-
jawia sie ona biegunka, ostabieniem, a czasem takze zaburzeniami nerwowymi, przewraca-
niem sie na grzbiet i/lub porazeniami (zwtaszcza u gesi i kaczek). Wystepowanie biegunki
mozna stwierdzi¢ spogladajac na obszar otaczajacy kloake ptaka, na ktérym mozna zaob-
serwowac zielonozotte zabarwienie Swiadczace o laksacji (biegunce). Posrednimi wskazéw-
kami $wiadczacymi o zakazeniu jest stroszenie sie, spuszczona gtowa, mogace wystapi¢
trudnosci z oddychaniem i obnizenie wrazliwosci na bodZce srodowiskowe (Dep. of Natu-
ral Resources, Gov. of Newfoundland and Labrador, in litt. 2004). Dodatkowo u kaczat
moze wystepowac ropne zapalenie spojowek (Mazurkiewicz 2005).

Typowy przebieg choroby u ludzi wiaze sie z wystepowaniem biegunki, wymiotéw i
podwyzszonej temperatury ciata. Infekcje moga prowadzi¢ do odwodnienia i ostabienia, a
u dzieci i os6b w podesztym wieku nawet do $mierci. W niektérych przypadkach choroba
moze rozwina¢ sie, powodujac wysoka goraczke, zakazenie krwi, béle glowy oraz $ledzio-
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ny, ktérej rozmiar ulega zwiekszeniu. Dodatkowo moga wystepowac dolegliwosci z orga-
néw takich jak: serce, nerki i mézg oraz z narzadu ruchu.

Kampylobakterioza

Choroba ta, wywotywana przez bakterie z rodzaju Campylobacter, wystepuje na catym Swie-
cie. Znanych jest okoto 20 gatunkéw i podgatunkéw mikroorganizméw nalezacych do tego
rodzaju, z czego obecnos¢ C. jejuni lub C. coli stwierdzana jest u wiekszosci ludzi i zwierzat, u
ktorych wykryto te chorobe. Bakterie te maja szczegdlne wymagania srodowiskowe (wysoka
temperatura, warunki mikroaerofilne, duza wilgotnosc), dlatego tez ich zdolno$¢ do przetrwa-
nia poza organizmem gospodarza jest bardzo ograniczona. U ludzi zyjacych w klimacie
umiarkowanym zachorowania na kampylobakterioze maja charakter sezonowy (wiosna,
lato), co moze wiazac sie z wyzsza przezywalnoscia bakterii w Srodowisku w czasie dogod-
nych dla niej warunkéw temperaturowych (Bednarski & Wieliczko 2006).

Do zakazenia moze dojs¢ w wyniku wypicia skazonej wody lub spozycia migsa drobio-
wego poddanego niewystarczajacej obrébce termicznej. Zakazenie od ptakéw wolno
zyjacych moze przebiega¢ na drodze fekalno-oralnej (Bednarski & Wieliczko 2006). Czes-
to$¢ wystepowania Campylobacter sp. u ptakéw dzikich waha sie w granicach 0-80% w za-
leznosci od gatunku. W przypadku ludzi czestos¢ zapadania na kampylobakterioze
wykazuje tendencje wzrostowa (Bednarski & Wieliczko 2006). W roku 2007 w Polsce wy-
kryto ja u 192 os6b (Sadkowska-Todys 2009). Rzeczywista czestos¢ zapadania na te chorobe
jest prawdopodobnie wyzsza, a niedoszacowanie wynika z braku rutynowej diagnostyki za-
kazeri. W krajach rozwinietych liczba zakazeri Campylobacter sp. przewyzsza ponad dwu-
krotnie liczbe przypadkéw zapalenia jelita spowodowanego salmonelloza (Krutkiewicz
2008). Wystapienie objawdéw poprzedza inkubacja choroby, wynoszaca przewaznie od 2
do 10 dni (Bednarski & Wieliczko 2006).

U ptakéw kampylobakterioza moze przebiega¢ bezobjawowo lub w formie jelitowej z
zapaleniem jelit i towarzyszaca mu biegunka oraz zapaleniem watroby. Wywotane ta cho-
roba reakcje zapalne moga prowadzi¢ do $mierci (Bednarski & Wieliczko 2006). Smiertel-
nos¢ jest jednak niska i wiaze sie z réwnoczesnym zakazeniem ptaka przez inny czynnik
chorobotwérczy, taki jak Escherichia coli czy Salmonella sp. (Mazurkiewicz 2005).

U ludzi choroba przebiega najczesciej pod postacig zapalenia jelit i/lub zotadka, a domi-
nujacym objawem jest biegunka, czesto krwawa (Krutkiewicz 2008). Niekiedy przeksztafca
sie ona w zakazenie o charakterze ogélnoustrojowym, skutkujace podwyzszeniem tempe-
ratury ciata, bélami brzucha oraz powiekszeniem watroby i §ledziony. Zakazenie mikroorga-
nizmem z rodzaju Campylobacter moze u ludzi skutkowac réwniez zapaleniem wsierdzia,
septycznym zapaleniem stawdw oraz zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych. Typowe
objawy choroby (zapalenie i biegunka) przewaznie ustepuja samoistnie po uptywie 3—6 dni
(Krutkiewicz 2008). W przypadku, gdy objawy wystepuja diuzej niz tydzier, wskazane jest
skonsultowanie sie z lekarzem w celu podjecia odpowiedniego leczenia.

Niektore szczepy Campylobacter sp. wytwarzaja cyto- i/lub enterotoksyny, powodujace
rozpad krwinek i/lub uszkodzenie komérek watroby. Ponadto lipopolisacharydy, bedace
sktadnikiem $ciany komérkowej tych bakterii, stymuluja odpowiedZ uktadu immunologicz-
nego. U niektdrych szczepéw ich struktura antygenowa jest podobna do struktury antyge-
néw powierzchniowych neuronéw cztowieka. W wyniku powyzszego zjawiska mimikry
molekularnej organizm moze rozpoznawac wiasne komoérki jako obce i skierowac przeciw
nim odpowiedz ukfadu odpornoéciowego, co skutkuje rozwojem choréb autoimmunizacyj-
nych, takich jak zespét Guillaina-Barrego z zapaleniem nerwéw obwodowych i choroba
reumatoidalna (Bednarski & Wieliczko 2006).
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Zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 18 maja 2004 roku
w sprawie zoonoz oraz czynnikéw zoonotycznych podlegajacych obowiazkowi rejestracji
(Dz.U. z 2004 r. nr 130, poz. 1394), zachorowania na kampylobakterioze podlegaja obo-
wiazkowi zgloszenia.

Gruzlica

Gruzlica jest jedna z najbardziej rozpowszechnionych choréb bakteryjnych. Wystepuje na
catym globie, przy czym 1/3 $wiatowej populacji ludzi zakazona jest bakteria wywotujaca te
chorobe. Na gruZlice umiera na $wiecie ok. 2 mIn ludzi rocznie (WHO 2010). Choroba ta
wywolywana jest przez rézne typy pratkdéw gruzlicy Mycobacterium sp., takie jak pratek
ludzki M. tuberculosis, bydlecy M. bovis i ptasi M. avium. Gtéwna przyczyna gruzlicy u pta-
kow jest pratek ptasi, ktéry moze powodowac rozwéj choroby réwniez u $win, bydta, dzi-
kich zwierzat, a takze u niektérych ludzi. Pratki gruzlicy sa niezwykle odporne na dziatanie
czynnikoéw fizycznych i srodowiskowych, takich jak wysychanie. S takze bardzo odporne
na detergenty i inne stosowane powszechnie Srodki czystosci. Najefektywniej niszczone sg
przy pomocy 95% roztworu alkoholu — inaktywacja w ciagu 15-30 sekund. Bakterie te bar-
dzo diugo przezywaja w glebie, nawet do 4 lat. Nabyty takze odpornos¢ na wiele antybioty-
kow, takich jak penicylina (Mazurkiewicz 2005).

Pratki gruzlicy rozprzestrzeniaja sie poprzez kontakt z zainfekowana, pratkujaca osoba
lub zwierzeciem. Gtéwna droga zakazenia u ptakéw jest droga pokarmowa. Ludzie najczes-
ciej zakazaja sie drogg aerogenng (kaszel, kichanie, odpluwanie), a droga pokarmowa tylko
w 10% przypadkéw (Janowski et al. 1983). Do zakazenia droga aerogenna dochodzi wow-
czas, gdy do ptuc dostaja sie mate (1-10 um) kropelki wydzieliny z drég oddechowych inne-
go cztowieka, badZ zwierzecia, zawierajace komoérki bakteryjne (Janowski et al. 1983).
Gruzlica moze rozprzestrzeniac sie dzieki ptakom, stwierdzono jg m.in. u ptakéw szponias-
tych, zurawi, kukutek, kaczek, bazantéw, grzywacza Columba palumbus oraz u ptakow
$piewajacych (Hubalek 2004, Mazurkiewicz 2005, Soler et al. 2009). Na infekcje z
udziatem pratka ptasiego wrazliwe sg osoby z obnizong odpornoscia, np. chorzy na AIDS,
raka, cukrzyce typu I, reumatoidalne zapalenie stawéw oraz dzieci i osoby w podesztym
wieku (Soler et al. 2009). W Polsce wskaznik zapadalnosci na te chorobe jest stosunkowo ni-
ski w poréwnaniu do krajéw afrykanskich lub azjatyckich i w roku 2007 wynosit 22,7 na 100
tys. mieszkancow (Szczuka 2008).

Gruzlica objawia sie u ptakéw brakiem apetytu, a co za tym idzie drastycznym spadkiem
masy ciafa, zanikiem miesni, ostabieniem, a takze goraczka. Pi6ra ptaka sa matowe i nastro-
szone, a jego bfony sluzowe sg blade. W wielu przypadkach wystepuje kulawizna oraz sza-
rozielona lub brazowozielona biegunka (Mazurkiewicz 2005). Nalezy pamieta¢ o tym, ze
czesto przez diugi okres po zakazeniu nie obserwuje sie zadnych objawéw klinicznych.

Tylko u 5% os6b objawy charakterystyczne dla gruzlicy pojawiaja sie wkrétce po zakaze-
niu. Pratki mogg trwa¢ w organizmie cztowieka w uspieniu przez wiele lat i zaatakowa¢
swojego gospodarza wraz ze spadkiem jego odpornosci, spowodowanym przejsciem innej
choroby, ztym trybem Zycia lub podesztym wiekiem. Posta¢ kliniczna choroby u ludzi obja-
wia sie goraczka, kaszlem, ogélnym ostabieniem, biegunka, brakiem apetytu, spadkiem
masy ciata i nocnymi potami. Objawy te doprowadzaja do stopniowego wycieficzenia, a
czasem do $mierci. Odréznienie gruzlicy od innych choréb wytacznie na podstawie obja-
wow jest trudne, praktycznie niemozliwe.

Leczenia gruzlicy u zwierzat nie przeprowadza sie ze wzgledu na niebezpieczerstwo
rozsiewania pratkéw przez pozornie wyleczone osobniki. Zwierzeta gospodarskie, u ktérych
stwierdzono gruzlice eliminowane sg z hodowli.
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Leczenie gruzlicy u ludzi prowadzi sie z uzyciem antybiotykoterapii, trwajacej 6-9, a w
skrajnych przypadkach do 24 miesiecy. Zwalczanie zakazenia pratkiem ptasim u ludzi jest
trudniejsze, niz zakazenia pratkiem ludzkim i bydlecym. Konieczne jest zastosowanie czte-
rech do szesciu antybiotykéw jednoczesnie. Niestety oporno$¢ pratkdéw na antybiotyki
ciagle rosnie (Soler et al. 2009, WHO 2010).

Jersinioza (gruzlica rzekoma)

Choroba ta obecna jest na calym $wiecie. Wywotuja ja bakterie z rodzaju Yersinia, u ludzi sa
to gféwnie Y. enterocolitica i Y. pseudotuberculosis, izolowane réwniez od innych zwierzat,
w tym od ptakéw. Bakterie te pasozytuja wewnatrz komérek gospodarza, gdzie wytwarzaja
toksyczne dla niego zwiazki chemiczne. Byly one izolowane zaréwno od zwierzat chorych,
jak i od zdrowych (nosicieli), z powierzchni roslin, z gleby, ze Sciekéw, wod powierzchnio-
wych, wody pitnej, a takze z zywnosci (Mielczarek & Bagtaj 2004). Y. enterocolitica byfa
stwierdzana u mew, rybitw, kaczek i szpakéw Sturnus vulgaris, z kolei Y. pseudotuberculosis
wyizolowano od $wistuna Anas penelope, $mieszki Larus ridibundus i mewy japoriskiej L.
crassirostris, szpaka, pliszki siwej Motacilla alba, jak réwniez od takich gatunkéw ptakow, jak
trznadel szarogtowy Emberiza spodocephala i kaczka pstrodzioba A. poecilorhyncha (Huba-
lek 2004). Na jersinioze choruja ponadto gesi oraz takie ptaki z bezposredniego otoczenia
cztowieka, jak gotebie i wréble (Mazurkiewicz 2005).

Do zakazenia dochodzi poprzez spozycie wody lub pokarmu zanieczyszczonego feka-
liami zawierajacymi bakterie; mozliwe jest takze bezposrednie zakazenie od zwierzecia lub
drugiego cztowieka w warunkach niedostatecznej higieny, jak i przez uszkodzona skére
(Mazurkiewicz 2005). Okres inkubacji choroby wynosi przewaznie od 2 dni do tygodnia.

Obraz kliniczny jersiniozy moze by¢ rézny i jest uzalezniony od wieku pacjenta, stanu
jego odpornosci oraz zjadliwosci atakujgcego go mikroorganizmu. Najczestszymi postacia-
mi tej choroby sa: zatrucie pokarmowe, zapalenie jelit, weztéw chtonnych krezki jelitowe;j
oraz zapalenie koicowego odcinka jelita cienkiego i katnicy, mylnie rozpoznawane jako za-
palenie wyrostka robaczkowego. W przypadku rozsiewu bakterii, rozprzestrzeniajacego sie
naczyniami krwionosnymi moze dochodzi¢ do pojawiania si¢ ropnych zapalen, gtéwnie
zlokalizowanych w watrobie i §ledzionie. W przebiegu tej choroby odnotowuije sie niekiedy
takze zapalenia ropne dotyczace innych lokalizagji, takie jak zapalenie gardta, ptuc, opon
moézgowo-rdzeniowych, stawdw, zakazenie uktadu moczowego i zmiany zapalne skory. W
przypadku wystepowania przewlekfej postaci choroby tworzg sie gruzetki z cechami mart-
wicy, co upodabnia tg jednostke chorobowa do gruzlicy (stad inna nazwa jersiniozy — gruzli-
ca rzekoma). Po przebyciu jersiniozy moga wystepowaé powikfania ze strony ukfadu
immunologicznego, np. rumiei guzowaty, czy reaktywne zapalenie stawéw (Mielczarek &
Bagfaj 2004).

Jersinioza ma samoograniczajacy sie charakter, dlatego tez w zwalczaniu tej choroby sto-
suje sie leczenie objawowe. W wyjatkowych przypadkach, w przebiegu ciezkiego zakaze-
nia, rozsiania infekcji na narzady poza uktadem pokarmowym lub rozwoju posocznicy,
wskazana jest antybiotykoterapia (Mielczarek & Bagtaj 2004).

Borelioza z Lyme

Choroba z Lyme zostata rozpoznana jako oddzielna jednostka chorobowa dopiero w roku
1976. Cierpialy na nia dzieci z miasta Lyme w Connecticut, USA. W tym czasie uwazano
jednak, ze dzieci te choruja na mtodzieficze reumatoidalne zapalenie stawéw. Dopiero
po6zniej okazato sie, ze zaobserwowany zesp6t objawdéw spowodowany jest rozwojem cho-
roby przenoszonej przez kleszcze, ktéra wczesniej zanotowano w Europie i Ameryce. W
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roku 1989 Burgdorfer wraz ze wspétpracownikami odkryt nieznang bakterie o formie kretka
(dtuga i cienka bakteria spiralnie skrecona, poruszajaca sie ruchem rotacyjnym). To wiasnie
ta bakteria, kretek boreliozy Borrelia burgdorferi, jest czynnikiem zakaznym powodujacym
rozwdj boreliozy z Lyme. Kretek przenoszony jest przez kleszcze Ixodes sp. (w Europie I. rici-
nus), w ktérych organizmach trwa w stanie uspienia w okresie jesiennym, zimowym i wczes-
na wiosna (Pan American Health Organization 2001, Steere et al. 2004). Do zakazeri
kretkami dochodzi p6Zng wiosng oraz latem w czasie pobierania pokarmu przez kleszcze.
W Europie gléwnym rezerwuarem kretkéw boreliozy sa mate gryzonie, takie jak mysz zaros-
lowa Apodemus sylvaticus i nornica ruda Clethrionomys glareolus. Stadia mtodociane (larwy
i nimfy) kleszczy bardzo chetnie zywia sie krwig tych zwierzat. Ponadto podejrzewa sie, ze
znaczny udziat w rozprzestrzenianiu sie B. burgdorferi na rozlegte obszary maja ptaki wedru-
jace (Anderson et al. 1986, Pan American Health Organization 2001). Zwierzeta te sa odpo-
wiednimi gospodarzami dla B. burgdorferi, ktéry jako jedyny kretek boreliozy zdolny jest do
zakazania zaréwno ssakéw, jak i ptakéw (Anderson et al. 1986). Cztowiek moze zarazi¢ sie
kretkiem boreliozy w wyniku ukaszenia przez kleszcza, bytujacego np. na ciele obraczko-
wanego ptaka. B. burgdorferi po przedostaniu sie do organizmu kregowca, gdzie przytwier-
dza sie do powierzchni komérek i wywotuje odpowiedz ukfadu immunologicznego,
przemieszcza sie do kolejnych tkanek ciata. Czas inkubacji choroby wynosi od 3 do 32 dni
(Anderson et al. 1986, Pan American Health Organization 2001, Steere et al. 2004).

Choroba ma trzy stadia: (1) lokalna infekcja skory, (2) nastepujaca od kilku dni do kilku
tygodni po niej infekcja rozsiana oraz (3) infekcja trwata. W pierwszej fazie rozwoju borelio-
zy na ciele zakazonego czfowieka pojawia sie rumiert wedrujacy, czyli przemieszczajace sie
zaczerwienienie skory, pierwotnie obecne w poblizu miejsca ukaszenia przez kleszcza,
ktére czasem moze przybiera¢ posta¢ z pecherzami i wybroczynami. W 20-30% przypad-
kow zakazen objaw ten sie jednak nie pojawia. Symptomami charakterystycznymi dla infek-
cji rozsianej sg wtérne pierscieniowate zmiany skérne, zapalenie opon mézgowo-
-rdzeniowych, nerwéw obwodowych i korzeni nerwéw, zaburzenia w pracy serca, béle
miesniowo-szkieletowe i béle stawéw. Choroba objawia sie w tym stadium w bardziej ostrej
postaci w przypadku koinfekgji innych przenoszonych przez kleszcze pasozytéw, np. Babe-
sia microti (pasozyt erytrocytéw) i Anaplasma phagocytophilum. To stadium choroby rzadko
jest bezobjawowe. Infekcja trwata wiaze sie z kolei z zanikiem objawéw uogélnionych oraz
z bélami stawéw, zwlaszcza kolan. Niektére osoby wykazujg tylko symptomy charaktery-
styczne dla wczesnej fazy choroby, inne — objawy zwigzane wytacznie z fazami péz-
niejszymi, takie jak zapalenie stawéw. Ponadto wystepuja regionalne réznice w obrazie
klinicznym choroby pomiedzy kontynentem amerykariskim, Europa i Azja. Najwiekszg licz-
be przypadkéw zachorowania na borelioze stwierdzono w krajach srodkowoeuropejskich
takich jak: Niemcy, Austria, Stowenia i Szwecja. Czestos¢ zachorowania na borelioze w
Stowenii i Austrii okreslono w 1995 roku na 120-130 na 100 tys. mieszkaficéw (Pan Ameri-
can Health Organization 2001, Steere et al. 2004).

Nie wiadomo jaki wplyw ma zakazenie kretkiem boreliozy na dzikie zwierzeta, prawdo-
podobnie zakazenie to przebiega bezobjawowo. Stwierdzono, ze u zwierzat domowych,
takich jak psy, zakazenie moze skutkowac¢ ograniczeniem zdolnosci poruszania sie z powodu
wystapienia zmian reumatycznych w stawach (Pan American Health Organization 2001).

Jedynym sposobem by uchroni¢ sie przed chorobami przenoszonymi przez kleszcze jest
sprawdzanie powierzchni swojego ciata po powrocie z lasu lub faki, a takze po bezposred-
nim kontakcie z ptakiem(ami). Szczegélna uwage nalezy poswieci¢ zbadaniu obszaréw
ciafa takich, jak pachwiny i pachy. Jednak, gdy infekgji nie uda sie zapobiec, w leczeniu bo-
reliozy wykorzystywane sa antybiotyki (Steere et al. 2004).
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Grypa

Grype wystepujaca u ptakéw opisano po raz pierwszy jako ,pomér drobiu” w roku 1878 we
Wioszech. W roku 1901 Centanni i Saronuzai wykazali, ze czynnik, ktéry ja wywotuje prze-
chodzi przez filtry, a w roku 1955 czynnik ten zostat zidentyfikowany i sklasyfikowano go
jako wirusa grypy typu A. Co ciekawe choroba ta do roku 1930 wystepowata endemicznie
tylko na obszarze Europy, skad pdézniej rozprzestrzenita sie na caty Swiat. Pierwszy przypa-
dek wysoko patogennej grypy u dzikich ptakéw stwierdzono w roku 1961 u rybitwy rzecz-
nej Sterna hirundo w Afryce Potudniowej. Doszlo w tym czasie do masowego padania
rybitw zakazonych wirusem (Mazurkiewicz 2005).

Grypa jest chorobg wirusowa, wystepujaca wspoétczesnie praktycznie w kazdym miejscu
na Swiecie. Na podstawie budowy antygenowej biatek wirusa (biatka matrix M i nukleopro-
teiny NP) serologicznie rozréznia sie trzy jego typy — A, B i C. Typ A wystepuje zaréwno u lu-
dzi, jak i u zwierzat (Swinie, konie, norki, foki, ptaki, a nawet wieloryby i wiele innych), typ B
— tylko u ludzi. Oba typy sa zdolne do wywotywania epidemii, a przebieg wywotywanej
przez nie choroby jest ciezki. Typ B wirusa, w odréznieniu od typu A, produkuje tylko jeden
rodzaj hemaglutyniny i jeden neuraminidazy, biatek powierzchniowych odpowiedzialnych
za mozliwos¢ zaskoczenia przysztego gospodarza nowym zestawem cech wirusa grypy. Typ
C wystepuje u ludzi i $win; zdolny jest jedynie do wywotywania lekkich stanéw chorobo-
wych (Collier & Oxford 2001, Mazurkiewicz 2005).

Dzikie ptaki (np. szpaki, wréble, rybitwy, mewy, kaczki i gesi), zwlaszcza wodne, sg natu-
ralnym rezerwuarem wszystkich wirusow grypy typu A (Mazurkiewicz 2005). W ciele ptaka
mogg egzystowac wirusy posiadajace kazdy z 16 rodzajéw hemaglutyniny (H1-H16), nie-
zbednej do wnikniecia wirusa do wnetrza komérki gospodarza oraz kazdy z 9 rodzajow
neuraminidazy (N1-N9), bioracej udziat w procesie uwalniania namnozonych wiruséw z
zakazonej komérki. Jednakze ludzie narazeni sa na zakazenie tylko niekt6rymi z tych wiru-
sOw — zazwyczaj wirusami z hemaglutyning H1-H3 oraz neuraminidaza N1 i N2. W niekt6-
rych przypadkach wirus ptasi moze naby¢ zdolno$¢ do zakazania czfowieka, ktorej
wczesniej nie posiadat. Dzieje sie to poprzez dryft antygenowy (stopniowe gromadzenie
mutacji w genomie, w tym przypadku utworzonym z RNA, podatnym na wystepowanie i
kumulacje btedéw przy powielaniu) lub skok antygenowy, wiazacy sie z wymieszaniem czesci
(u wirusoéw typu A jest ich 8) zaréwno genomu wirusa ptasiego, jak i ludzkiego w organizmie
Swini, ktory taki fakt umozliwia (Reed et al. 2003, Samorek-Salamonowicz et al. 2006). Naj-
powszechniej znany wirus H5N1 po raz pierwszy zostat wykryty w prowincji Guandong w
Chinach w roku 1996 u gesi, gdzie powstat prawdopodobnie w wyniku skoku antygenowe-
go, nabywajac cechy niezwyktej zjadliwosci i zdolno$¢ zakazania ludzi (Martin et al. 2006).
Powstanie wirusa H5N1 prawdopodobnie umozliwita forma prowadzenia przydomowej
hodowli zwierzat w regionach Azji, zamieszkatych przez uboga ludnos¢. Przypuszcza sie, ze
w tym przypadku niedostateczne oddzielenie pomieszczen przeznaczonych dla zwierzat
od powierzchni zamieszkanych przez ludzi, jednoczesna hodowla $wir i drobiu w tym samym
pomieszczeniu oraz niski stan higieny tamtejszej ludnosci, sprzyjaty powstaniu wirusa
H5N1. Dodatkowym czynnikiem, wplywajacym na szerzenie sie wirusa grypy wsrod
zwierzat hodowlanych, jest fakt duzego zageszczenia osobnikéw w pomieszczeniach prze-
znaczonych do hodowli, co dotyczy réwniez pomieszczeih hodowlanych w krajach zachod-
nich. Wirus grypy H5N1 z terenéw przylegtych do Morza Czarnego i Kaspijskiego wiosng
roku 2006 przeniesiony zostat do Europy Srodkowej przez dzikie ptaki, zwlaszcza przez
tabedzia niemego Cygnus olor (Abulreesh et al. 2007). Nalezy podkresli¢, iz stwierdzono, ze
wirus H5NT w znacznym stopniu przenoszony jest wzdtuz tras komunikacyjnych cztowie-
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ka, co przemawia za istotng rolg transportu drobiu hodowlanego w rozprzestrzenianiu sie
wirusa i choroby. Jednakze wedréwki dzikich ptakéw réwniez moga by¢ przyczyna szerze-
nia sie omawianej choroby na znacznych obszarach, za czym przemawia fakt odnotowania
wedréwek gesi tybetarskiej Anser indicus oraz kazarki rdzawej Tadorna ferruginea z terenu
jeziora Kuku-nor w Chinach do Mongolii, w ktérych to miejscach wybuchty epidemie grypy
H5NT w roku 2005 (Prosser et al. 2009). Wirus grypy H5N1 prawdopodobnie przenosi sie
droga kropelkowa oraz pokarmowa. Wydalany jest do wody wraz z katem kaczek i innych
ptakéw wodnych, jak réwniez przez otwory nosowe, dziéb i spojéwki. Czas inkubacji wy-
nosi kilka lub kilkanascie dni (Mazurkiewicz 2005).

Zakazone ptaki przewaznie nie wykazuja objawéw choroby. Wirus rozwija sie u nich
najczesciej w przewodzie pokarmowym, a w mniejszym stopniu w ukfadzie oddechowym.
Odwrotna sytuacja ma miejsce u ludzi, dlatego tez wystepuja u nich gléwnie objawy po-
chodzace z drég oddechowych oraz goraczka. Jednakze w przypadku wirusa grypy H5NT u
ludzi czesto wystepuja réwniez objawy pochodzace z przewodu pokarmowego, a mianowi-
cie biegunki, ktére moga pojawi¢ sie nawet na tydziei przed wystapieniem innych obja-
woéw, badz by¢ wytacznym symptomem choroby (WHO 2007). Wirus ptasi H5N1 nalezy do
wiruséw o wysokiej zjadliwosci (Heeney 2006). Na swiecie od roku 2003 do lipca roku
2010 na 502 stwierdzonych u ludzi przypadkéw zakazenia, az 298 zakoriczyto sie zgonem
(60%) (WHO 2010). Nie potwierdzono jednak domniemanych przypadkéw przeniesienia
sie wirusa grypy H5N1 z cztowieka na cztowieka, a jedynie z ptaka na czlowieka. Powyzsze
ograniczenie w sposobie transmisji w ogromnym stopniu utrudnia rozprzestrzenianie sie
tego wirusa i szerzenie si¢ niebezpiecznej grypy, co praktycznie uniemozliwia pojawienie
sie pandemii, badz epidemii wirusa H5N1 w jego obecnej postaci.

W leczeniu choroby wywotywanej przez tego wirusa wykorzystuje sie leki standardowo
stosowane w zwalczaniu grypy i przeziebien oraz leki specyficznie dziatajace na wirusa gry-
py, bedace inhibitorami funkcji hemaglutyniny (amantadyna, rimantadyna) lub neuramini-
dazy (zanamiwir, oseltamiwir) (Ducatez et al. 2008, Nitsch-Osuch et al. 2008).

Goraczka Zachodniego Nilu

Goraczka Zachodniego Nilu wywotywana jest przez wirusa nalezacego do rodzaju Flavivi-
rus. Niniejsza grupa wirusow odpowiedzialna jest za wiele choréb zakaznych powo-
dujacych goraczki krwotoczne. Sa one przenoszone z udziatem wektora, ktérym jest komar,
gléwnie z rodzaju Culex. Poza klasyczna droga infekcji odnotowano takze zakazenia w wy-
niku transfuzji krwi, transplantacji organéw, transmisji wertykalnej z matki na dziecko oraz
podczas karmienia piersig. Ptaki petnig w cyklu zyciowym wirusa role gospodarzy, u ktérych
nastepuje proces namnazania wirusa. Z kolei konie i ludzie, jak réwniez niektére inne ssaki,
np. koty i psy, sa zywicielami przypadkowymi. Zwierzeta te nie zapewniaja wirusowi odpo-
wiednich do namnazania sie warunkéw srodowiska wewnatrzkomérkowego. Wystepowa-
nie tego wirusa stwierdzono u gatunkéw ptakéw takich, jak wrona Corvus cornix, gotab
miejski C. livia f. urbana, szpak, tyska Fulica atra oraz u kaczek, np. u cyraneczki A. crecca, a
takze brodzcéw, ibiséw, czapli i mew (Egipt, Stowacja, Cypr, Rosja, Ukraina), jak réwniez u
bociana biatego Ciconia ciconia i gesi domowej (Izrael), wrony amerykariskiej C. brachy-
rhynchus, kruka C. corax, sroki Pica pica, s6jki Garrulus glandrius, modrosoéjki btekitnej Cy-
anocitta cristata, wilgowrona mniejszego Quiscalus quiscula, dziwonii ogrodowe;
Carpodacus mexicanus i wrébla Passer domesticus (USA). Nalezy podkresli¢, ze w przypad-
ku szerzenia sie tej choroby na terenie Stanéw Zjednoczonych w latach 1999-2003 drogi
rozprzestrzeniania sie wirusa na kolejne obszary pokrywaly sie z trasami wedréwkowymi
ptakéw migrujacych (Zeller & Schuffenecker 2004). U obraczkarzy z Niemiec i Austrii zba-
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dano obecnos¢ przeciwciat skierowanych przeciw wirusowi goraczki Zachodniego Nilu
(WNV). Stwierdzono, ze we krwi trzech z 137 badanych zdrowych os6b znajdowaty sie
przeciwciata anty-WNYV, co przemawia za tym, ze obraczkarze ci zakazili sie¢ wirusem WN,
lecz ich organizmy go zwalczyly i uzyskaty na niego odpornos¢. Dwdch z zakazonych prze-
bywato wczesniej na terenach, gdzie endemicznie wystepowat WNYV, jeden jednak nie
zglosit takich podrézy (Linke et al. 2008). Swiadczy to o tym, ze w tej czesci Europy zakaze-
nia wirusem goraczki Zachodniego Nilu nie stanowig wiekszego zagrozenia dla zdrowia i
zycia cztowieka. Cykl zyciowy wirusa goraczki Zachodniego Nilu wymaga namnazania si¢
przez 12 dni w $liniankach komara w wysokiej temperaturze (minimum 22°C), przez co sto-
sunkowo chtodny klimat europejski ogranicza rozprzestrzenianie sie wirusa WN (Herma-
nowska-Szpakowicz et al. 2006). Jednak w przypadku przebywania na terytorium krajéw
afrykanskich, amerykanskich i azjatyckich nalezy stosowac srodki zapobiegajace zakazeniu.
Polegaja one gféwnie na dziataniach, majacych na celu odstraszenie komaréw — stosowanie
kreméw i/lub zeli odstraszajacych oraz na ochronie przed ukaszeniem w miejscu spoczynku
— uzywanie moskitiery.

U chorych ptakéw odnotowano obecnos¢ rozlegtego krwotoku w obrebie mézgu, zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu, zapalenie miesnia sercowego oraz powieksze-
nie $ledziony (Zeller & Schuffenecker 2004).

U ludzi zachorowania na goraczke Zachodniego Nilu wystepuja w formie nagtych wybu-
chéw choroby, przy czym na danym obszarze odnotowuje sie od kilkuset (np. 380 przypad-
kow w Rosji w roku 1999) do kilkunastu tysiecy przypadkéw (12 005 przypadkéw w USA w
latach 1999-2003) (Zeller & Schuffenecker 2004). Inkubacja choroby trwa 3-15 dni od
ukaszenia przez zakazonego komara. Wiekszos¢ zakazen tym wirusem przebiega bezobja-
wowo. W 15-20% przypadkéw symptomy przypominaja przebieg fagodnej grypy z
goraczkg, ostabieniem, bélami gfowy i miesni, brakiem apetytu, nudnosciami i wymiotami.
Czasem pojawia sie réwniez wysypka. Choroba w w/w tagodnej postaci trwa od 2-5 dni. U
mniej niz 1% zakazonych rozwija si¢ posta¢ ostra choroby z objawami neurologicznymi
takimi jak: zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych bez lub z towarzyszacym zapaleniem
moézgu oraz zapalenie rdzenia kregowego, ktérym towarzyszy wysoka goragczka. Innymi
symptomami z uktadu nerwowego sa ataksja (zaburzenia koordynacji ruchowej ciata), rwa
kulszowa, napady padaczkowe i drgawki, jak tez pogorszenie ostrosci widzenia oraz utrata
zdolnosci widzenia w kolorze (Zeller & Schuffenecker 2004).

Choroby zwiazane z obecnoscia ptakéw

Ponizej oméwiono choroby nie bedace zoonozami, lecz zwiazane z obecnoscia ptakéw lub
wystepowaniem ich odchodéw w Srodowisku. Do takich jednostek chorobowych zaliczy¢
mozna m.in. histoplazmoze, kryptokokoze, alergiczne zapalenie pecherzykéw ptucnych
oraz cerkarioze.

Histoplazmoza

Czynnikiem etiologicznym, wywotujacym te chorobe, jest grzyb Histoplasma capsulatum.
Grzybnia H. capsulatum rozwija sie w glebie wzbogaconej fekaliami ptakéw lub nietoperzy
(Kauffman 2007). Stwierdzono, Ze ryzyko zarazenia histoplazmoza jest szczeg6lnie wysokie
w miejscach duzego nagromadzenia ekskrementéw tych zwierzat, czyli w rejonach gniaz-
dowania ptakéw oraz w jaskiniach (Chick et al. 1980). W miejscu, w ktérym pojawita sie
grzybnia H. capsulatum, wystepuje ona tam nadal nawet po uptywie kilku lat od jego opusz-
czenia przez ptaki. Mikrokonidia, stanowigce organ rozmnazania bezpfciowego grzyba,
mierzace od 2 do 4 um Srednicy, sg inhalowane do ptuc, gdzie po uptywie 7 do 14 dni moga
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wywolac ostre zapalenie. W 5% przypadkéw towarzysza mu objawy skérne i béle reuma-
tyczne (Kauffman 2007). Ptaki nie choruja na histoplazmoze, lecz poprzez wzbogacanie
gleby w zwiazki organiczne pochodzace z ich odchodéw przyczyniaja sie do tworzenia ko-
rzystnych warunkéw do rozwoju grzybni H. capsulatum.

Kryptokokoza

Grzybnia Cryptococcus neoformans preferuje glebe zawierajaca ptasie odchody, tak jak to
ma miejsce w przypadku H. capsulatum. Kryptokokoze wywotuje inhalacja lub spozycie mi-
kroskopijnych czesci grzyba. Wrazliwe na infekcje sa m.in. konie, psy, koty, a takze
cztowiek. Choroba manifestuje sie po uptywie kilku tygodni w postaci zapalenia opon méz-
gowo-rdzeniowych i/lub mézgu, ktérym towarzyszg przewaznie objawy ptucne. Zalicza sie
do nich goraczka, kaszel i krwioplucie. Kryptokokoza rzadko wystepuje u oséb, ktérych
ukfad immunologiczny funkcjonuje prawidtowo, jednakze u 0séb z niedoborami odporno-
$ci moze prowadzi¢ do $mierci (Jacob et al. 2003).

Alergiczne zapalenie pecherzykéw ptucnych

Czynnikiem wywotujacym to zapalenie jest kontakt z piérami, tupiezem zwierzecym lub
sktadnikami ptasich odchodéw unoszacymi sie w powietrzu. Inhalacja alergenéw, obec-
nych w wymienionych materiatach pochodzenia zwierzecego, powoduje rozwéj zapalenia
w pecherzykach ptucnych u oséb, u ktérych wczesniej poprzez kontakt z tymi alergenami
wytworzyfa sie na nie nadwrazliwos¢. Jej objawy moga pojawiac sie juz przy drugim kontak-
cie z alergenem lub po diuzszej ekspozycji. Zalicza sie do nich kaszel, trudnosci z oddycha-
niem, goraczka i dreszcze, jak réwniez nietolerancja wysitku fizycznego i utrata masy ciata.
Wystepowanie tych symptomow jest czesto diagnozowane jako uporczywe przeziebienie,
przez co alergiczne zapalenie pecherzykéw ptucnych moze by¢ nierozpoznane i niepra-
widtowo leczone. Przewlekfe zapalenie moze doprowadzi¢ do powstania zwtékniefr w
ptucach, przyczyniajacych sie do zmniejszenia pojemnosci i wydajnosci oddechowej tego
narzadu. Osoby, u ktérych rozwineta sie taka nadwrazliwos¢, czesto musza wyeliminowac
niebezpieczenstwo ekspozycji na alergeny pochodzenia ptasiego, tj. unika¢ kontaktu z pta-
kami (Jacob et al. 2003).

Swiad plywakéw (cerkarioza)

Cerkarioze wywotuja larwy (cerkarie) przywr rozdzielnoptciowych, przewaznie nalezacych
do rodzaju Trichobiliharzia. Larwy ektopasozytéw odpowiedzialnych za rozwdj Swiadu
ptywakéw wystepuja najczesciej w wodach stodkich, w miejscach wspotwystepowania ich
zywicieli, czyli $limakéw z rodziny btotniarkowatych Lymnacidae, bedacych zywicielami
posrednimi oraz kaczek, bedacych zywicielami ostatecznymi. Cztowiek staje sie przypadko-
wym gospodarzem dla cerkarii, ktére jednak nie moga rozwija¢ sie w jego organizmie i ob-
umieraja. Larwy przywr, wydalane z organizmu slimaka, wnikaja przez skore do ciata kaczki,
niekiedy jednak przedostajq sie pod skoére ludzi ptywajacych, badZz brodzacych w wodzie
(Miller & Munroe 1951, Nowak & Zbikowska, in litt. 2009). Wywotuje to u nich mrowienie i
dotkliwie swedzacy rumieri, wystepujacy w miejscu wnikniecia kazdej z larw, ktéry ustepuje
po kilku godzinach, po czym po kilku nastepnych godzinach powraca w postaci zaczerwie-
nionych swedzacych grudek. Grudki te powiekszaja sie z czasem i z ziarnistosci o Srednicy
0,5 mm przeksztatcaja sie w zgrubienie o $rednicy 5 mm. Wywotuja one nieustanne, do-
kuczliwe swedzenie, szczegdlnie w nocy. Po uptywie pieciu dni ziarnistosci i zaczerwienie-
nia zaczynaja sie zmniejsza¢, a w tydzien po wniknieciu pasozyta samoistnie ustepujg. Co
ciekawe, objawy skérne nie wystepuja przy pierwszym zetknieciu z pasozytem, a dopiero
po uprzednim na niego uwrazliwieniu, co jest zwigzane z wystgpieniem procesu nadwrazli-

158



wosci (alergii) w odpowiedzi organizmu na penetracje skory przez cerkarie (Miller & Mun-
roe 1951). W zwiazku z tym Swiad ptywakoéw leczony jest przy uzyciu antagonistow
histaminy. Whnikniecie larw przywr ptasich do organizmu cztowieka moze sporadycznie
wywotywac takze powazniejsze problemy zdrowotne, a mianowicie zaburzenia w funkcjo-
nowaniu uktadu nerwowego i zaburzenia neuromotoryczne (Graczyk & Shiff 2000).

Zapobieganie zakazeniom
Zarébwno podczas bezposredniego kontaktu z ptakami, jak i w trakcie zetkniecia sie z ich
wydalinami lub wydzielinami, nalezy przedsiewzig¢ wszelkie mozliwe srodki, ktére mini-
malizuja ryzyko zarazenia sie. Przed planowanym kontaktem z ptakiem nalezy zakry¢
wszystkie skaleczenia, poniewaz moga one stac sie wrotami zakazenia. Osoby obraczkujace
ptaki powinny uwaza¢ na zadrapania i uszkodzenia skéry w wyniku dziobniecia. Dotyczy to
réwniez pomocnikéw tych osob, zwtaszcza niedoswiadczonych w zakresie wasciwego po-
stepowania z ptakami oraz nieswiadomych mozliwosci zarazenia (Hall & Blair 1996). Szcze-
gblnie wazne jest rowniez zachowanie higieny:

— doktadne mycie ragk woda z substancjg odkazajaca (mydfo, detergent) lub Zzelem anty-
bakteryjnym zawierajacym alkohol po kontakcie z ptakami; jest to bezwzglednie
wskazane przed przystapieniem do spozywania positku;

— zwracanie uwagi na to, by nie zatrze¢ oczu brudnymi rekoma, nie dotyka¢ nimi bfon
Sluzowych jamy ustnej i nosa oraz ich okolic;

— stosowanie rekawiczek gumowych w przypadku kontaktu z martwym ptakiem oraz
pozniejsze ich zabezpieczenie (wlozenie do dwdch woreczkéw foliowych lub do wo-
reczka strunowego, tak by nie ubrudzi¢ jego zewnetrznej czesci) i wyrzucenie;

— uzywanie okularéw ochronnych, maseczki i rekawiczek gumowych w przypadku
przeprowadzania sekcji ptaka oraz stosowanie kolejnosci zdejmowania tych srodkow
ochrony po zakoiczeniu badania — zdjecie rekawiczek, umycie rak, zdjecie maseczki
i okularéw, powtérne umycie rak;

— dezynfekcja wszystkich przedmiotéw, ktére stykaty sie z chorym lub martwym pta-
kiem, albo z ich wydzielinami i/lub odchodami (detergent i/lub roztwér chlorowego
wybielacza) (Abulreesh et al. 2007, Fern, in litt. 2008).

Nalezy rowniez pamietac o tym, ze takze ptak niewykazujacy zadnych objawéw choro-
by moze by¢ jej nosicielem i tym samym stwarza¢ dla nas zagrozenie (Hall & Blair 1996).
Osoby, ktdre czesto stykaja sie z ptakami powinny obserwowac stan swojego zdrowia, a w
przypadku zachorowania powiadomi¢ lekarza o mozliwym Zzrédle infekgji (Hall & Blair
1996, Fern, in litt. 2008). Nawet pokryty ptasimi odchodami parapet, gdy jest czyszczony
zbytrzadko lub w nieodpowiedni sposéb, moze stac sie zrédtem zakazenia. Odchody, ktére
osadzity sie na przedmiotach i powierzchniach, takich jak parapety, czy podtoga altany lub
ganku, przed usunieciem powinny by¢ zwilzone woda. Nie zaleca sie usuwania ich na su-
cho, dlatego, ze wzbite w powietrze drobinki mogg sta¢ sie przyczyna infekcji. Po namocze-
niu nalezy zastosowa¢ dezynfekcje z uzyciem detergentu lub roztworu wybielacza.
Zaréwno suche, jak i niewyschniete fekalia powinny by¢ traktowane jak potencjalny mate-
riat zakazny (Fern, in litt. 2008).

By zapobiec zakazeniu sie ptakéw, nalezy zadbac o to, by w przypadku dokarmiania po-
karm znajdujacy sie w karmniku byt $wiezy i nie zanieczyszczony odchodami. Trzeba réwn-
iez sprzata¢ glebe lub podioge pod karmnikiem tak, by nie znajdowat sie tam
zanieczyszczony pokarm. Zaniedbywanie higieny podczas karmienia ptakéw moze spowo-
dowac szerzenie sie wsréd nich salmonellozy i innych choréb przenoszacych sie na drodze
pokarmowej.
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Podsumowanie

Transmisja choroby z ptakéw na ludzi zdrowych nie jest zjawiskiem bardzo czestym. Istnieje
jednak grono oséb, ktérym takie niebezpieczenstwo moze zagrazac. Sa to dzieci i osoby w
podesztym wieku, co wiaze sie odpowiednio z niedostatecznie wyksztafconym uktadem
immunologicznym i z jego ostabieniem. Grono to poszerzaja osoby z wrodzonymi lub naby-
tymi niedoborami odpornosci, badz przyjmujace leki immunosupresyjne, np. na alergie, jak
i osoby po przeszczepie organu.

Nalezy pamieta¢ o zachowywaniu odpowiedniego poziomu higieny, ktéry petni podsta-
wowa role w prewencji. Wystepowanie przewlektej biegunki i/lub objawéw grypopodob-
nych, po bezposrednim lub posrednim kontakcie z ptakami, powinno by¢ impulsem do
zaczerpniecia opinii lekarskiej.

Summary: Zoonoses transmitted by wild birds. Many diseases are common to birds and humans.
Salmonellosis, tuberculosis and such a popular illness as influenza are examples of those. Birds can
contribute to spreading of many pathogenic agents, including microorganisms. Soil enriched with or-
ganic compounds, which are derived from bird faeces, can become an excellent ground for a devel-
opment of fungi that are pathogenic to humans. For the above mentioned reasons, people who
come into close contact with birds or any animal material should be aware of hygiene recommenda-
tions and take all precautions needed. The knowledge about the symptoms of certain diseases may
be very helpful when infection is suspected. A medical doctor who attempts a diagnosis should be in-
formed about the patient’s previous contact with wild birds.
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