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Zagrozenia zwigzane z pasozytniczym oddziatywaniem
kleszczy jako wektora patogenéw

Risks associated with parasitic effect of ticks as a pathogen vector
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Kleszcze w czasie zerowania powodujg rozpad tkanek, a tym samym
uszkodzenie skory oraz liczne podraznienia i reakcje alergiczne w miejscu
wktucia. Jednak najgrozniejszym nastepstwem ich pasozytniczego
dziatania sg przekazywane patogeny. Celem pracy jest przedstawienie
bezposredniego i posredniego wptywu kleszczy na zaatakowany
organizm. Przyblizenie mechanizmu zerowania kleszczy, a takze
najczestszych chorob odkleszczowych.

Stowa kluczowe: kleszcze, wektory patogendw, choroby odkleszczowe

During feeding ticks cause tissue disintegration and thus damage to the
skin as well as numerous irritations and allergic reactions at the place of
injection. However, the most dangerous consequence of their parasitic
activity is the transmission of pathogens. The aim of this study is to
present the direct and indirect impact of ticks on the affected organism.
Also an approximation of the foraging mechanism of ticks and the most
common tick-borne diseases.
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Wprowadzenie

Do najliczniej wystepujacych gatunkéw kleszezy
z rodziny Ixodida w Polsce naleza Ixodes ricinus oraz
Dermacentor reticulatus [1-6]. Zerowanie ich ma
wplyw zaréwno bezposredni, jak i posredni na zaata-
kowany organizm [ 5, 7]. Zagrozenia wynikaja przede
wszystkim z oddzialywania zwigzanego z samym mo-
mentem wktucia i Zerowania na zywicielu, jak réwniez
moga by¢ spowodowane przekazaniem patogenow
choréb zakaznych bytujacych w organizmie kleszcza.
Kleszcz podczas pobierania krwi wydziela duze ilosci
§liny, zawierajgcej hemolizyng, cytolizyne i substancje
znieczulajace, ktére wywoluja rozpad tkanek oraz
podraznienie skory [8, 9]. Pomimo tego, ze kleszcze
w kazdym ze swoich stadiow rozwojowych pasozytu-
ja zwykle jeden raz, moga przenosi¢ patogeny wielu
groznych choréb. U ludzi najbardziej rozpowszech-
nionymi sg: kleszczowe zapalenie mézgu, borelioza
z Lyme oraz goraczkakleszczowa [ 10, 11]. U zwierzat
natomiast dominuje piroplazmoza, choroba skokowa

owiec i gorgczka Q [5]. Mozna zatem stwierdzié, ze
kleszcze sg grupg stawonogéw o duzym znaczeniu jako
przenosiciele patogenéw choréb transmisyjnych.

Zmiany skorne i reakcje alergiczne

Gdy kleszcz znajdzie si¢ na zywicielu, zanim za-
cznie pobiera¢ pokarm, poszukuje najdogodniejszego
miejsca do wklucia. Najczesciej wybiera pachwiny,
zgiecia duzych stawdw, szyje i matzowiny uszne — tam,
gdzie skora jest najdelikatniejsza [ 12 ]. Wkluciu towa-
rzyszy wydzielane duzej iloci szybko twardniejacej
§liny. Po ok. 30 min wydzielina ta twardnieje i powstaje
z niej rurkowata pochewka otaczajaca narzady gebo-
we (tzw. futeralik cementowy), co zapewnia mocne
i trwate umocowanie gnatosomy kleszcza w skorze
zywiciela. Slina ta ma takze wtasciwosci znieczulajace,
dlatego momentu wktucia zywiciel zwykle nie czuje.
Podczas calego procesu zerowania wydzielany jest tak-
ze drugi rodzaj §liny, ktora zapobiega krzepnieciu krwi.
Doprowadza ona do rozpadu tkanek zywiciela oraz
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zawiera substancje draznigce skore [7, 8]. Wydzie-
lanie duzej ilosci $liny ma takze na celu utrzymanie
prawidtowej osmolarnosci organéw wewnetrznych.
Dopiero wowczas kleszcz przystepuje do pobierania
pokarmu, uruchamiajac proces ssania i wydalania. Po
ok. 24 godzinach od momentu wktucia dochodzi do
rozpadu komoérek gruczotéw slinowych i nastepuje
inokulacja ewentualnych patogenéw do organizmu
zywiciela [ 7 ]. Wyrdznia sie dwie fazy pobierania krwi:

— wolne ssanie: u samic trwa nawet do 10 dni, kleszcz
zwigksza mase z 2 do 50 mg, stopniowo rozciagaja
sie powtoki jego ciata, w miejscu wktucia powstaje
zazwycaj strefa przekrwienia, ktora z czasem prze-
chodzi w obszar nekrotyczny;

— gwaltowne ssanie: od 12 do 24 godzin, kleszcz
wyrazne zwigksza swoje rozmiary z 50 nawet do
250 mg, w fazie tej nastepuje zageszczanie pobrane;j
krwi przez zwracanie nadmiaru ptynéw do organi-
zmu zywiciela [13].

Jeden kleszcz, niezaleznie od gatunku, w czasie
zerowania moze pobra¢ nawet do 3 cm® krwi. Jest to
nieszkodliwa ilos¢ dla cztowieka lub duzego zwie-
rzecia. Jednak w momencie inwazji kleszczy, zbio-
rowe, dtugoczasowe zerowanie moze doprowadzié
do anemii, a nawet spowodowac $mier¢ mniejszych
zwierzat [ 14].

Bardzo cze¢sto wkluciu kleszcza towarzyszy po-
czatkowo mate ognisko zapalne, powigkszajace si¢
szybko na skutek martwicy sasiednich tkanek, w tym
réwniez widkien nerwowych i $cianek pobliskich
naczyn krwionosnych [8]. Przy zerowaniu samic
z gatunku Ixodes ricinus obserwuje si¢ oznaki ostrej
reakgcji alergicznej z zespolem krwotocznym. W ta-
kim ognisku czesto tworzy si¢ jama miedzytkankowa
wypelniona wysigkiem z duzg ilocig erytrocytow
i leukocytéw z krwi wyptywajacej z uszkodzonych
naczyn. Przy wkluciu larw i nimf zapalenie to jest
zwykle znacznie mniejsze 1 bez wylewéw krwawych
[7, 8]. Ponadto zerowanie kleszczy moze powodowac
zatrucia oraz ogdlne reakcje alergiczne i stresowe.

Dodatkowo w przebiegu boreliozy w miejscu
wktucia kleszcza moga tworzy¢ sie charakterystyczne
zmiany skérne. Najbardziej typows jest rumien wedru-
jacy, czyli owalna, ptaska, stopniowo powigkszajgca si¢
zmiana na skorze z przejasnieniem w §rodku i ostro za-
znaczonymi brzegami. Jej Srednica zwykle przekracza
5 cm i pojawia si¢ miedzy 7 a 30 dniem od momentu
uktucia. Spotykane sg réwniez tzw. rumienie niety-
powe — satelitarne (mniejsze i wtérne), wystepujace
w postaci jednolitego zabarwienia [1, 12, 15]. Duzo
rzadziej po zerowaniu kleszcza pojawia si¢ na skorze
chtoniak limfocytarny. Ma on posta¢ sino-czerwonego
guzkailokalizuje si¢ najcze$ciej na brodawce sutkowej,
matzowinie lub ptatku ucha oraz na mosznie. Zmiany
tego typu obserwuje si¢ zwykle u dzieci [12, 16].

W péznym przebiegu choroby moze pojawic
si¢ przewlekle zanikowe zapalenie skéry w postaci
obrzegku przechodzacego w zmiany o cechach zaniku
(skéra o zabarwieniu fioletowym, cienka, bez wto-
sow). Zapalenie tego typu najczesciej wystepuje u osob
starszych, na konczynach dolnych. Towarzyszy temu
bdl okolicznych stawéw i parastezje. Nalezy jednak
pamietad, ze zmiany, tj. rumien wedrujacy, chtoniak
limfocytarny oraz zanikowe zapalenie skory, nie sa
wywotlane przez samego kleszcza, a stanowia nastep-
stwo dziatania przekazanych przez niego w momencie
zerowania patogenow [5, 12, 16].

Choroby przenoszone przez kleszcze

Zainfekowane kleszcze, podczas wysysania krwi,
przenosza wirusy zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych i mézgu (KZM) — Flaviviridae, a takze bakterie
wywotujace borelioze (m.in. Borrelia burgdorferi,
Borrelia garinii, Borrelia afzelii) [1, 5, 12, 17]. Ry-
zyko zachorowan zalezy od czasu, w jakim kleszcz
byl wktuty w skore zywiciela. W przypadku KZM
wystarcza krotkotrwate pobieranie pokarmu; aby
doszto do zakazenia kretkami Borrelia, potrzeba ok.
24 godzin zerowania, po ktérych ryzyko jest juz bardzo
duze. Ponadto Lvodes ricinus zaliczony jest do grupy
gatunkéw kleszezy mogacych wywolywaé podczas
zerowania na zywicielu paraliz kleszczowy [18].
Stwierdzono takze naturalne zakazenia i nosicielstwo:
paleczek listeriozy (Listeria monocytogenes), goraczki
maltanskiej (Brucella melitensis), wloskowcow rézycy
(Erysipelothrix rhusiopathiae), riketsji z grupy goraczki
plamistej, pateczek wywotujacych goraczke Q (Coxiella
burneti), a takze pierwotniakéw odpowiedzialnych za
piroplazmoze (Babesia) oraz wywotujacych toksopla-
zmoze (Toxoplasma gondi) [1, 2, 14, 18]. W tabeli I
przedstawiono wybrane patogeny przenoszone przez
dwa najliczniejsze gatunki kleszczy w Polsce.

Piroplazmoza (babeszjoza)

Piroplazmoza jest coraz cze¢sciej obserwowang
chorobg odzwierzeca przenoszong przez kleszcze. Wy-
woluja ja bytujace wewnatrz erytrocytow pierwotniaki
z rodzaju Babesianalezace do rodziny Babesidae, rzedu
Piroplasmida, typu Apicomplexa [ 20]. Sa to niewielkie
pierwotniaki, o §rednicy od 1 do 5 pm o gruszkowatym
ksztatcie [21]. Naturalnym ich rezerwuarem sg gry-
zonie oraz dzikie i domowe zwierz¢ta, tj. jeleniowate,
owce, konie, bydto oraz psy [22, 23]. Pierwotniaki
te odkryto w koncu XIX w: i jak dotychczas opisano
ponad 100 gatunkéw i genogatunkéw, w tym kilka
o udowodnionym dziataniu patogennym w stosunku
do cztowieka [ 10, 24].

Rozwdj Babesia odbywa sie u dwéch zywicieli.
Pierwszym z nich jest kregowiec, u ktérego pasozyt
rozmnaza si¢ przez podzial w czerwonych krwin-
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Tabela 1. Ixodes ricinus i Dermacentor reticularus jako wektory choréb zakaznych i inwazyjnych [19]
Table 1. Ixodes ricinus and Dermacentor reticularus as vectors of infectious and invasive diseases [19]

Jednostka chorobowa
/Disease unit

Czynnik etiologiczny
/Etiological factor

Ixodes ricinus Dermacentor reticulatus

kleszczowe zapalenie mézgu (KZM) /tick-borne encephalitis ~ Flavivirus
goraczka Q /Q fever

borelioza z Lyme /Lyme disease
Borrelia afzeli
Borrelia garini

erlichioza granulocytarna /granulocytic erlichiosis
tularemia /tularemia
babeszjoza /babesiosis

Coxiella burnetii

Anaplasma phagocytophilum
Francisella tularensis

Babesia microti

stwierdzono /found nie stwierdzono /not found

stwierdzono /found stwierdzono /found

Borrelia burgdorferi

stwierdzono /found stwierdzono /found

stwierdzono /found nie stwierdzono /not found

stwierdzono /found nie stwierdzono /not found

stwierdzono /found nie stwierdzono /not found

Babesia divergens

kach. Drugim zywicielem jest bezkregowiec —kleszcz,
w ktérego organizmie pierwotniaki rozmnazajg si¢
bezplciowo drogg schizogonii. Kleszcz zaraza si¢
pierwotniakami z rodzaju Babesia ssac krew, ktora
nastepnie gromadzi si¢ w jego jelicie. Gamety tych
patogenow taczg si¢ tworzac zygoty, ktore dojrzewaja
do postaci ookinety — komorki posiadajacej zdolnos¢
ruchu, ktére nastepnie przenikaja przez nabtonek jeli-
towy, dostaja si¢ do hemolimfy, gdzie przeksztalcaja si¢
w kinety. Niektére z nich przedostaja si¢ do gruczotow
§linowych kleszcza, rosng i pozostaja w spoczynku,
jako sporoblasty [ 5, 25]. Gdy kleszcz wktuje sie w cialo
kregowca i rozpocznie zerowanie, zostaje zainicjowana
sporogonia. Zwigkszenie ryzyka transmisji patogenu
zalezy od dtugosci okresu przytwierdzenia kleszcza do
zywiciela. W trakcie pobierania pokarmu, wytworzone
sporozoity przedostaja si¢ do organizmu, a nastepnie
atakuja krwinki czerwone zywiciela, gdzie przeksztal-
caja si¢ w trofozoity. Na tym etapie, wewngtrz erytro-
cytéw dochodzi do wspomnianego juz bezptciowego
podziatu pierwotniakéw, w ktorego wyniku powstaja
2-4 organizmy potomne (merozoity) [5, 21,25, 26].
Krwinki czerwone rozpadaja si¢, a uwolnione merozo-
ity zasiedlaja kolejne erytrocyty. Cze$¢ z nich wewnatrz
krwinek przeksztalca si¢ w gametocyty, ktére sg in-
wazyjne dla kleszcza. Kiedy zerujgcy kleszez wyssie
je wraz z krwig, dalszy ich rozwdj nastepuje w jelicie
pajeczaka i caty cykl si¢ powtarza. Zdarza si¢ tez, ze
merozoity wnikajag do komoérek jajowych kleszcza,
dochodzi wéwczas do transowarialnego zarazania
nastepnego pokolenia tych pajeczakéw [ 10, 26].

U ludzi, na $wiecie chorobg wywotuje najczesciej
Babesia microti, na terenie Europy natomiast gtéwnie
Babesia divergenns, duzo rzadziej spotyka si¢ Babesia
duncani oraz Babesia venatorum [ 5, 27, 28]. Zachoro-
wania na babeszjoze zwigzane sg z rytmem sezonowej
aktywnosci kleszczy, nalezy jednak pamigtac, ze do
zarazenia moze doj$¢ takze bez udziatu wektora, np.
przez przetaczanie zarazonej krwi, przeszczepienie za-
razonego narzadu, czy przez fozysko — tzw. babeszjoza
noworodkowa [23, 29-32].

Okres rozwoju choroby wynosi zwykle od 1 do 8
tygodni [21]. W postaci objawowej choroba manife-
stuje si¢ w roznej postaci i z réznym nasileniem. Naj-
czesciej towarzyszy jej wysoka goraczka, dochodzaca
nawet do 40°C oraz objawy przypominajace grype, tj.
bole migsniowe, dreszcze, utrata apetytu, zmeczenie
i nudnosci [33]. Tak nietypowe objawy utrudniaja
diagnoze choroby. W p6zniejszym etapie moze dojs¢
do powigkszenia watroby i §ledziony oraz niedokrwi-
stosci hemolitycznej 1 hemoglobinurii. Choroba jest
szczegolnie niebezpieczna dla ludzi starszych oraz
z niedoborami immunologicznymi, chorych na AIDS,
czy tez po zabiegu usuniecia $ledziony. U oséb takich
objawy zazwyczaj wigzg si¢ z masows parazytemia
i moga przypomina¢ malari¢. Pojawi¢ si¢ moze ostra
niewydolno$¢ oddechowa oraz zaburzenia pracy
serca. Do innych powiktan piroplazmozy zalicza si¢
zespdl wykrzepiania wewngtrznaczyniowego, zasto-
inowg niewydolnos$¢ krazenia oraz niewydolnos¢
nerek. W takich przypadkach choroba moze mieé¢
bardzo ciezki przebieg i moze zakonczy¢ si¢ $mier-
cig [32, 34, 35]. Zdarza si¢ réwniez, ze babeszjoza
wspdtwystepuje z innymi chorobami odkleszczowymi,
glownie z boreliozg, co znacznie komplikuje i zaostrza
przebieg kliniczny tych zakazen [ 5, 36, 37].

Najwiecej zdiagnozowanych przypadkow piro-
plazmozy u ludzi stwierdzono jak dotychczas w USA.
Tylko w stanie Nowy York wlatach 1982-1991 odno-
towano 136 zachorowan [38]. W Europie natomiast
potwierdzono 29 infekeji spowodowanych przez Babe-
sia divergens (gtéwnie we Francji, Hiszpanii, Szwajcarii
ina Wyspach Brytyjskich) [ 38-42]. Sadzi si¢ jednak,
ze skala problemu jest zdecydowanie wigksza, a choro-
ba jest diagnozowana tylko w bardzo maltym stopniu.
Dzieje si¢ tak, poniewaz wigkszos$¢ przypadkéw ba-
beszjozy pozostaje utajona, szczegélnie u ludzi z pra-
widlowo funkcjonujacym uktadem odpornosciowym.
Stanowig oni potencjalne zagrozenie, jako dawcy krwi
[39]. W USA opisano ponad 40 przypadkéw piropla-
zmozy transfuzyjnej, gdzie bezobjawowy nosiciel byt
dawca [43, 44 ]. Bardzo niska parazytemia moze utrzy-
mywac si¢ u takich oséb nawet do 10 miesiecy [44].
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Borelioza z Lyme

Kolejng zakazng choroba, ktorej wektorem sa
kleszcze, jest borelioza z Lyme, wywolywana przez
kretki Borrelia burgdorferi oraz gatunki pokrewne na-
lezace do rodziny Spirochaetaceae [45, 46]. Sa to dtu-
gie, skrecone i ruchliwe bakterie. Sita skretu komorki
jest cechg zmienna, zalezng w znacznym stopniu od
srodowiska, w ktorym bytuje. Zdolno$¢ ruchu i nie-
typowy ksztatt umozliwia im penetracje srodowisk
o réznej strukturze i gestosei, w tym réwniez tkanki
tacznej. Sg to bowiem bakterie mikroaerofilne, Zyjace
w r6znych okresach swojego cyklu zyciowego jako pa-
sozyty wewnatrz- lub zewnatrzkomérkowe [47 ]. Cykl
ten mozna podzieli¢ na kilka etapéw. Wstepna faza,
to bytowanie w kleszczu, drugi etap — rozw6j we krwi
lub plynach ustrojowych zwierzat cieplokrwistych,
trzeci — bytowanie w komorkach ssaka i czwarta faza,
to $mier¢ zakazonej komorki gospodarza i uwolnienie
bakterii do krwi, skad ponownie moga zosta¢ pobrane
przez kleszcza i caly cykl powtarza si¢ [48]. Rezer-
wuarem Borrelia sa liczne gatunki zwierzat, gtéwnie
gryzonie [9, 49, 50]. Zainfekowany kleszcz, zerujac
na zywicielu wprowadza kretki przez skére podczas
uktucia. Transmisja bakterii w organizmie cztowieka
nie wystepuje jednak od razu. Przez pierwsza dobe
zerowania, Borrelia pozostaje nieruchoma wewnatrz
ciata kleszcza. Dopiero, gdy jelito pajeczaka wypelni
sie krwig, kretki zaczynaja si¢ namnazaé i migruja do
gruczotow slinowych kleszcza, skad wraz ze §ling tra-
fiaja do organizmu zywiciela [ 51]. Nastepnie Borrelia
w sposéb aktywny szybko opuszcza krew, gdzie uktad
odpornosciowy dziata intensywnie i umiejscawia si¢
zwykle we wspomnianej juz tkance facznej, mig$niach
lub o$rodkowym uktadzie nerwowym (OUN) [12].
Okres wylegania wynosiod 7 do 30 dni, zwykle jednak
trwa ok. tygodnia [5].

Zanim jednak borelioza z Lyme zostata wyodreb-
niona jako osobna jednostka chorobowa, poszczegdlne
jej objawy kliniczne opisywane byty jako niezwigzane
ze soba schorzenia, zazwyczaj neurologiczne lub
dermatologiczne [45, 52]. Bannwarth, opisat zespot
zaczynajacy si¢ pojawieniem rumienia skérnego, do
ktérego sukcesywnie dotaczaty objawy limfocytarnego
zapalenia opon moézgowych, béle korzonkowe i ob-
jawy zapalenia nerwéw czaszkowych i obwodowych
[53]. Jednak dopiero w 1981 r. Burgdorfer wyizolo-
wat z jelita dorostego kleszcza Ixodes dammini kretki
iwykazatich zwigzek przyczynowy z zespotem Bann-
wartha [ 54 ]. Oprécz wykrycia w tkankach pacjentow
struktur kretkopodobnych, na przyczyne zakazng tej
dermatozy wskazywata wowczas skutecznosé peni-
cyliny w jej leczeniu [55]. Podjete pdzniej badania
epidemiologiczno-kliniczne, a nast¢gpnie mikrobiolo-
giczne pozwolily stwierdzi¢, ze jest to wielouktadowa
choroba przenoszona przez kleszcze, dotyczaca nie

tylko narzadu ruchu i uktadu nerwowego. Dzi$ wiemy,
ze Borrelia najczeSciej usadawia si¢ w tkance tacznej
(skora, Sciggna, Sciany naczyn krwiono$nych), w mie-
$niach 1 w tkance nerwowej (w komérkach glejowych
i nerwowych). Znajdowana jest takze w wigkszych
ilosciach we wzgérzu, korzeniach grzbietowych
rdzenia kregowego, miazdze zgbowej oraz w gatkach
ocznych [12].

Choroba moze mie¢ r6zng postaé, a jej przebieg re-
gulowany jest, zaréwno przez uktad immunologiczny,
jak 1 uwarunkowania genetyczne danego organizmu
[56, 57]. W fazie wczesnej najbardziej charakte-
rystycznym objawem jest wspomniany juz rumien
wedrujacy [12, 15]. Na tym etapie zakazenia moga
pojawic si¢ takze uogdlnione objawy, tj. zmeczenie,
béle glowy, migséni a takze goraczka [ 56, 57 ]. Rumien
wedrujacy znika zazwyczaj samoistnie po kilku tygo-
dniach, natomiast zakazenie rozprzestrzenia si¢ dalej
na poszczegélne narzady i uktady. Faza pézna choroby
moze obejmowac postaé kostno-stawows, objawiajg-
ca si¢ m.in. bélami oraz nawracajacym zapaleniem
stawow, postac neurologiczng z limfocytarnym zapa-
leniem opon mézgowo-rdzeniowych, rzadziej mézgu
irdzenia, zapaleniem nerwéw czaszkowych oraz bore-
lioz¢ uktadu krazenia manifestujaca si¢ zaburzeniami
rytmu serca czy blokiem komorowo-przedsionkowi
IT lub III stopnia [12, 51, 58].

Choroba wystepuje na calym swiecie. Najwigcej
jednak przypadkéw notuje si¢ w pdtnocno-wschod-
nich stanach USA, w Europie Srodkowej, Skandynawii
iRosji [ 16]. Sa to tereny endemicznego wystepowania
boreliozy zwigzane z obszarem bytowania kleszczy
Ixodes. Pierwsze doniesienie na temat boreliozy z Lyme
na terenie Polski pochodzi z 1986 r., zachorowania
stwierdzono woéwczas u pacjentéw z Pomorza Za-
chodniego [ 59]. Natomiast pierwszy opis przypadku
zmiany skornej o charakterze rumienia wedrujacego
przedstawil Rosner w 1948 r., jednak nie powigzat go
z pézniejszymi objawami ze strony uktadu nerwowe-
go 1 uktadu stawowego [12]. W miare uptywu czasu
w rodzimym piSmiennictwie mozna byto znalez¢ coraz
wiecej danych epidemiologicznych dotyczacych wyste-
powania przypadkéw o ré6znym obrazie klinicznym
na terenie catego kraju [60, 61]. Zainteresowanie
borelioza wzrosto jeszcze bardziej, kiedy tow 1996 r.,
wprowadzono obowigzek zgtaszania i rejestracji przy-
padkow tej choroby. Liczba zachorowan systematycz-
nie wzrasta, co wynika z prezentowanych opracowan
Gléwnego Inspektoratu Sanitarnego (GIS) w War-
szawie i Narodowego Instytutu Zdrowia Publicz-
nego-Panstwowego Zakladu Higieny (NIZP-PZH)
w Warszawie [15]. W latach 1996-1999 zarejestro-
wano na terenie kraju 3082 przypadki zachorowan,
$rednia roczna zapadalno$¢ wyniosta 1,9 na 100 tys.
mieszkancéow. W kolejnych latach liczba zachorowan
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miata tendencje wzrostowa. W samym tylko 2000 r.
odnotowano 1850 przypadkéw (przy zapadalnosci
4,79/100 tys. mieszkancow). Cztery lata poézniej
liczba zachorowan wzrosta ponad 2-krotnie — 3817
chorych (zapadalno$¢ 10,00/100 tys. mieszkancow).
W latach 2006-2016 zarejestrowano na terenie kraju
121410 przypadkoéw (przy najwyzszym wspolczynni-
ku zapadalno$ciw 2014 r. wynoszacym 36,04/100 tys.
mieszkancow) [9, 15, 62].

Kleszczowe zapalenie mézgu i opon mézgowo-
rdzeniowych (KZM)

Kleszczowe zapalenie mézgu i opon mézgowo-
rdzeniowych jest wirusowg chorobg OUN powodowang
przez wirusy Flavivirus z rodziny Flaviviridae, zaliczane
do grupy arbowiruséow [63, 64]. W warunkach
naturalnych wystepuja u ponad 100 gatunkéw
ssakow; ptakow 1 gadow, stanowigcych bardzo rozlegte
zoonotyczne zrodto zakazenia. Najwigksze znaczenie
w rozprzestrzenianiu KZM od zakazonego zwierzgcia
do cztowieka odgrywa Ixodes ricinus. W populacjach
kleszczy wirus ten moze by¢ przekazywany droga
transowarialng i transstadialng, a takze drogg
pokarmows, po spozyciu niepasteryzowanego mleka
koz i krow [64].

Najczesciej choroba przebiega dwufazowo.
W pierwszym etapie, po ok. 10-14 dniach od zaka-
zenia, wystepuje wysoka goraczka, niespecyficzne
objawy grypopochodne, takie jak: bole glowy, migsni
i stawdw, nudnosci, wymioty, wzmozona potliwos¢,
Swiattowstret, zapalenie spojowek oraz ogdlne zte
samopoczucie [65]. Kolejnym etapem jest faza na-
zywana neurologiczng, ktéra nastepuje po okresie
wzglednej poprawy samopoczucia chorego. Pojawia
si¢ ponowny wzrost temperatury do 39-40°C z towa-
rzyszgcymi silnymi bélami glowy, czesto z wymiotami.
Moze wystapi¢ réwniez cigzka postaé KZM, przy
ktorej obserwuje si¢ objawy ze strony OUN, takie jak
np.: zaburzenia $wiadomosci, porazenie konczyn czy
$piaczka. Przebycie KZM moze pozostawi¢ zmiany
neurologiczne na cate zycie. Sg to najczesciej objawy
w sferze psychicznej: nerwica, depresja, zmiany psy-
chogenne oraz zmiany osobowosci, w tym agresja,
nieufnos¢, nadmierny krytycyzm, zaburzenia koncen-
tracji i bezsennos$¢. W wigkszosci przypadkéw KZM
przebiega jednak w postaci zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych, po ktérym najczesciej pacjenci w petni
powracaja do zdrowia [65, 66].

Choroba notowana jest w 27 krajach Europy
oraz w duzej cze¢sci Azji Pdnocnej, w tym Federacji
Rosyjskiej, Chin Pétnocnych i Japonii Pétnocnej [67].
W Polsce pierwsze ogniska KZM opisano w latach
1947-1948 w okolicach Bialowiezy. Kolejne przy-
padki zakazen tym wirusem u ludzi byly stwierdzane
w 1954 r. w woj. olsztynskim i w 1957 r. w woj. gdan-

skim, w okolicy Kartuz. W latach 1970-1979 najwyz-
szg liczbe zachorowan stwierdzono w endemicznych
rejonach wojewddztw: biatostockiego, olsztynskiego,
suwalskiego i opolskiego [68]. Obecnie $rednia za-
chorowalno$¢ na KZM jest stosunkowo niska, rocznie
rejestrowanych jest do inspekcji sanitarnej ok. 300
przypadkéw, a zapadalnosc utrzymuje si¢ na poziomie
0,85/100 tys. mieszkancéw. Okoto 2% zachorowan, to
przypadki $miertelne [ 63 ]. Wedlug analiz epidemio-
logéw dane dotyczgce zachorowan na KZM w kraju
sa jednak zanizone, poniewaz dowody zakazenia
w postaci wytworzonych przeciwciat ma stwierdzone
ok. 1,6% populaciji. Jesli przyjac, ze tylko 30% zakazen
ma charakter objawowy, to liczba oficjalnie rejestro-
wanych neuroinfekeji z rozpoznaniem KZM powinna
wynosi¢ powyzej 500 rocznie. Konsekwencja zacho-
rowan na KZM sa koszty leczenia infekcji czynnych
i przewlektych oraz koszty wynikajace z ewentualnych
odszkodowan lub niezdolnosci do pracy [69].

Jedno co pewne to fakt, ze zachorowania na KZM
sa zdecydowanie rzadsze niz jest to w przypadku bore-
liozy, a teren Polski jest zréznicowany pod wzgledem
ryzyka zakazenia. Najwigksze ryzyko zachorowania
obserwuje si¢ w Polsce pétnocnej, pétnocno-wschod-
niej i wschodniej. Narazeniu na poktucie przez klesz-
cze szczegdlnie sprzyja wykonywanie niektérych za-
wodow. Do tej grupy naleza pracownicy lesni, rolnicy
(szczegolnie ci, ktorzy maja gospodarstwa potozone
w bezposredniej bliskosci lasow), osoby zajmujace si¢
zbieraniem runa lesnego, ale takze funkcjonariusze
strazy granicznej patrolujacy tereny przygraniczne
[70]. Nalezy réwniez nadmienic, ze osoby zawodowo
zwigzane z pracg w lesie mogg by¢ naturalnie uodpor-
nione na skutek licznych poktué przez kleszcze i wpro-
wadzenia minimalnych, podprogowych dawek wirusa
KZM, ktére nie wywotujg objawdéw chorobowych, ale
indukujg wytwarzanie swoistych przeciwciat [71].

Wage problemu KZM podkresla Miedzynarodowa
Naukowa Grupa Robocza ds. Kleszczowego Zapalenia
Mozgu (International Scientific Working Group on Tick-
-Borne Encephalitis) z siedzibg w Austrii, organizujaca
doroczne konferencje dotyczace KZM w Europie.
W Polsce od 2002 r. dziata jej polska sekcja, w ktorej
sktad wchodzg naukowcy, specjalisci w dziedzinie
epidemiologii i choréb zakaznych [ 64].

Jak wynika z piSmiennictwa, przeciwciala klasy
IgM wykrywa si¢ w surowicy krwi u chorych na KZM
po ok. 7-10 dniach od chwili zakazenia i utrzymuja si¢
one $rednio 40 dni, a przeciwciata klasy IgG pojawiaja
si¢ p6zniej (po ok. 14 dniach) od momentu infekcji,
za to wykrywane moga by¢ w surowicy nawet do
kilkudziesigciu lat po przebytym zakazeniu. Nalezy
zaznaczy¢, ze zwykle w diagnostyce rutynowej KZM
przy rozwinigtej neuroinfekcji wywotanej wirusem
KZM obie ww. klasy przeciwcial wykrywa si¢ jedno-
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cze$nie. Natomiast w ptynie mézgowo-rdzeniowym
(PMR) u pacjentéw z czynng postacia KZM swoiste
immunoglobuliny klasy IgM i IgG pojawiaja si¢ poz-
niej niz we krwi i wykrywane s przez krotszy czas niz
w przypadku ich obecnosci w surowicy [71].

W sytuacji stwierdzenia KZM stosuje si¢ jedynie
leczenie objawowe. Polega ono na podawaniu lekéw
przeciwgoraczkowych, przeciwbdlowych, przeciwza-
palnych, przeciwobrzgkowych, zmniejszajacych ci-
$nienie wewngtrzczaszkowe, aw cigzkich przypadkach
takze kortykosterydow [72].

Najskuteczniejsza forma profilaktyki KZM jest
stosowanie biernego lub czynnego uodpornienia.
W Polsce dostepna jest domig$niowa szczepionka
przeciwko tej chorobie, ktora stanowi zawiesing inak-
tywowanych w formalinie wiruséw KZM. Pelny cykl
szczepien obejmuje trzy dawki podstawowe (druga
dawka po 3 miesigcach i kolejna od 9 do 12 miesiecy
po pierwszej) oraz jedng dawke przypominajaca po-
dawang co 3 lata [66]. Szczepionka jest bezpieczna,
zgodnie z danymi z piSmiennictwa, niepozadane obja-
wy poszczepienne wystepuja bardzo rzadko i ustepuja
samoistnie. Szczepienie to jest szczegdlnie zalecane
dla grup oséb wysokiego ryzyka zakazenia, w tym
lesnikéw i turystéw przebywajacych w endemicznych
terenach wystepowania KZM. Natomiast uodpor-
nienie bierne polega na podaniu immunoglobuliny
przeciwko wirusowi KZM do 96 godzin po wktuciu
kleszcza, ktorego celem jest uzyskanie natychmia-
stowego uodpornienia oséb seronegatywnych [66,
73,74].
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