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Szanowni Czytelnicy,

najnowszy numer ,Review of Medical Practice” poswiecony jest niezwykle istotnemu i dynamicznie ewoluujgcemu obsza-
rowi medycyny — chorobom przenoszonym przez kleszcze oraz innym, czesto niedocenianym, zagrozeniom infekcyjnym.
W dobie rosngcej swiadomosci ekologicznej i zmieniajgcych sie warunkow klimatycznych, problem choréb transmisyj-
nych, zwlaszcza wektorowych, nabiera szczegolnego znaczenia. Wzrost aktywnosci rekreacyjnej w srodowisku natural-
nym, urbanizacja obszaréw wiejskich oraz globalizacja podrozy przyczyniajg sie do zwiekszonego ryzyka ekspozycji na
patogeny, ktére dotychczas byly uznawane za rzadkie lub endemiczne dla odlegtych regionéw geograficznych.

Numer otwiera artykut Zapomniane choroby odkleszczowe o wysokim potencjale ekspansywnosci, ktory koncentruje sie
na anaplazmozie, babeszjozie, bartonelozie i tularemii. Autorzy podkres$lajg narastajgca patogennosc tych zakazen dla
cztowieka oraz ich sukcesywnie poszerzajacy sie zasieg geograficzny. Artykut jest cennym zrodtem informacji na temat
etiologii, epidemiologii, objawdw klinicznych, diagnostyki i profilaktyki tych schorzen, ktére czesto sg pomijane w codzien-
nej praktyce lekarskiej. Zwraca uwage fakt, ze aktywny styl zycia, w potgczeniu z diuzszym okresem zycia i chorobami
obnizajgcymi odpornosc, zwieksza ryzyko ciezszych przebiegéw i odlegtych nastepstw klinicznych tych infekgiji.

W artykule Riketsjozy i gorgczka Q niedocenianym zagrozeniem zdrowotnym dla cztowieka omodwiono tytutowe infek-
cyjne choroby odzwierzece, ktére z powodu niespecyficznego obrazu klinicznego i trudnosci diagnostycznych sg rzadko
brane pod uwage w diagnostyce roznicowej. Autorzy szczegotowo opisujg czynniki etiologiczne, drogi transmisji, ekspre-
sje kliniczng oraz zasady postepowania diagnostyczno-terapeutycznego, podkreslajgc koniecznos¢ zwiekszenia Swia-
domosci medycznej w tym zakresie. W kontekscie aktualnych wydarzen geopolitycznych, takich jak konflikt w Ukrainie
stusznie zwracajg uwage na potencjalne ryzyko ponownego pojawienia sie w Europie duru wysypkowego.

Kolejny artykut Znaczenie kleszczy w epidemiologii wybranych infekcyjnych chordb transmisyjnych skupia sie na borelio-
zie z Lyme i kleszczowym zapaleniu mézgu — dwdch najczesciej wystepujgcych chorobach odkleszczowych w Europie.
Autorzy przedstawiajg kompleksowg analize etiologii, cykli rozwojowych, epidemiologii, objawéw klinicznych, diagnostyki,
leczenia i profilaktyki tych chordb, a takze wptyw zmian klimatycznych na rozszerzanie sig¢ obszaréw wystepowania klesz-
czy i, co za tym idzie, wzrost zachorowan.

Znakomicie udokumentowany klinicznie i patomorfologicznie, niecodzienny przypadek promienicy (Promienica nieocze-
kiwang przyczyng przewlektej uogoélnionej limfadenopatii) przypomina o jednej z najbardziej zapomnianych i zarazem
najbardziej trudnych diagnostycznie i niedoszacowanych choréb w patologii cztowieka.

Mam nadziejg, ze niniejszy numer ,Review of Medical Practice” stanie sie¢ cennym narzedziem dla lekarzy, studentéw
medycyny i wszystkich zainteresowanych problematykg chordb odkleszczowych oraz innych, pomijanych — a realnie
istniejgcych w Polsce — infekgji, przyczyniajgc sie do szybszej i trafniejszej diagnostyki oraz skuteczniejszego leczenia
pacjentow.

Z zyczeniami interesujgce;j lektury

Redaktor Naczelna
dr hab. n. med. Anna Wilmowska-Pietruszyriska,
prof. Uta
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Dear Readers,

the latest issue of ‘Review of Medical Practice’ is devoted to an extremely important and rapidly evolving area of medicine
— tick-borne diseases and other, often underestimated infectious threats. In an era of growing environmental awareness
and changing climatic conditions, the problem of communicable diseases, especially vector-borne diseases, is becoming
particularly important. The increase in recreational activities in the natural environment, the urbanisation of rural areas and
the globalisation of travel contribute to an increased risk of exposure to pathogens that were previously considered rare
or endemic to remote geographical regions.

The issue opens with an article entitled Forgotten tick-borne diseases with high expansion potential, which focuses on an-
aplasmosis, babesiosis, bartonellosis and tularemia. The authors highlight the growing pathogenicity of these infections in
humans and their gradually expanding geographical range. The article is a valuable source of information on the aetiology,
epidemiology, clinical symptoms, diagnosis and prevention of these diseases, which are often overlooked in everyday
medical practice. It draws attention to the fact that an active lifestyle, combined with longer life expectancy and diseases
that lower immunity, increases the risk of more severe courses and long-term clinical consequences of these infections.

The article Rickettsiosis and Q fever: an underestimated health threat to humans discusses rickettsiosis and Q fever.
These are infectious zoonotic diseases which, due to their non-specific clinical picture and diagnostic difficulties, are rarely
considered in differential diagnosis. The authors describe in detail the aetiological factors, routes of transmission, clinical
expression and diagnostic and therapeutic principles, emphasising the need to raise medical awareness in this area. In
the context of current geopolitical events, such as the conflict in Ukraine, this article rightly draws attention to the potential
risk of a resurgence of typhus in Europe.

Another article, The importance of ticks in the epidemiology of selected infectious diseases, focuses on Lyme disease and
tick-borne encephalitis, the two most common tick-borne diseases in Europe. The authors present a comprehensive anal-
ysis of the aetiology, life cycles, epidemiology, clinical symptoms, diagnosis, treatment and prevention of these diseases,
as well as the impact of climate change on the spread of tick habitats and, consequently, the increase in the incidence of
these diseases.

Clinically and pathomorphologically well-documented, unusual case of actinomycosis reminds us of one of the most for-
gotten, diagnostically difficult and underestimated diseases in human pathology (Actinomycosis as an unexpected cause
of chronic generalized lymphadenopathy).

| hope that this issue of “Review of Medical Practice” will become a valuable tool for doctors, medical students and anyone
interested in tick-borne diseases and other neglected infections that are real in Poland, contributing to faster and more
accurate diagnosis and more effective treatment of patients.

Wishing you an interesting read

Editor-in-Chief
dr hab. n. med. Anna Wilmowska-Pietruszynska,
prof. Uka
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Chapter summary

In this chapter we consider the multisectoral promotion and prevention
strategies required at all stages of life to transform mental health. We @
explore some of the intervention options available to reduce risk and

build resilience at individual, social and structural levels, summarizing

the rationale and evidence behind these and showcasing examples of

good practice from around the world. And we examine three priorities for

action: suicide prevention; protecting and promoting child and adolescent

mental health; and promoting and protecting mental health at work.

Key messages from this chapter are:

Promotion and prevention in mental health using the strategies set out in WHO’s
work by identifying underlying factors that LIVE LIFE initiative, including limiting
influence mental health and intervening access to means, responsible media

on them to reduce risks and/or increase reporting, social and emotional learning
resilience and mental well-being. for adolescents and early intervention.

Effective strategies require multisec- Promoting child and adolescent mental
toral action and may involve making health can be achieved through policies
changes at the individual, social (family and legislation, caregiver support,
and community) or structural level. school-based programmes and changes
to community and online environments.
The health sector can contribute by
embedding promotion and prevention Employers and governments have a
programmes in health services and responsibility to promote and protect all
supporting initiatives in non-health people’s mental health at work and can
settings, among other actions. do this through legislation and regulation,
organizational strategies, manager
Suicide prevention is a global priority, training and interventions for workers.
and much progress can be achieved




Chapter 6 Promotion and prevention for change

Chapter 5 Foundations for change described

the foundations for change towards improved
mental health, highlighting the importance of
enabling frameworks, public and political support,
technical skills and sufficient resources. Chapters
6 and 7 will consider what that transformation
looks like on the ground, in terms of the specific
strategies and services that can be deployed

to improve the mental health of populations.
This includes strengthening multisectoral
promotion and prevention strategies at all

stages of life (the focus of this chapter) while
simultaneously building up mental health and
social care in the community (see Chapter 7
Restructuring and scaling up care for impact).

Effective promotion and prevention is important
to enhance mental well-being and resilience,
prevent the onset and burden of mental health
conditions and drive down the need for mental
health care. There is increasing evidence

that it is often also cost-effective (324).

TABLE 6.1

In essence, promotion and prevention in mental
health work by identifying underlying factors that
influence mental health and intervening on them
(see section 2.2 Determinants of mental health).
This includes efforts to tackle “distal” structural
factors that shape the conditions of daily life, such
as poverty inequality and environment quality.
But it often also focuses on more “proximal”
individual and family factors, such as individual
coping skills or parenting behaviours, that have

a more direct influence on mental health.

Together, promotion and prevention comprise

a wide range of activities that can be targeted at
individuals, specific groups or whole populations
(see Table 6.1). Recalling that mental health is
more than the absence of a disease or infirmity
(see Chapter 2 Principles and drivers in public
mental health), mental health promotion is
about maintaining or enhancing people’s mental
well-being, while prevention as described in

this chapter (i.e. primary prevention) is about
stopping the onset of mental health conditions.

Target populations and overall objectives of promotion and primary

prevention in mental health

TYPE TARGET POPULATION OBJECTIVE
Mental health ) Maintain or enhance mental
promotion Variable ) ) o
wellbeing, or increase resilience
Universal Whole population
[ =
2
= . . .
§ Selective Subpop);u{catlonls (e.f.cslp.eiﬂ?;:lemcl)gr?phlc
roups) at an elevated risk of developing a
o group R ping Reduce incidence (i.e. prevent the
o mental health condition .
> onset of mental health conditions)
(1]
g Individuals who have signs or symptoms of
& Indicated a mental health condition but do not meet

diagnostic criteria for mental disorder

11
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In practice, it can be hard to make the distinction
between prevention and promotion. Strategies
that reshape the determinants of mental

health to boost mental well-being can also

work to stop mental health conditions from
developing in individuals; so mental health
promotion and universal prevention are

often implemented as one and the same.

This chapter considers what it takes for countries
to effectively pursue promotion and primary
prevention in practice. There is no simple solution:
a single intervention is rarely sufficient to effect
change across all age ranges and at-risk groups.
Rather, as highlighted by the Comprehensive

FIG. 6.1

mental health action plan 2013-2030, countries
need to implement a wide range of universal,
selective and indicated interventions.

In the sections that follow, we explore some of
the intervention options available, summarizing
the rationale and evidence behind these and
showcasing examples of best practice from
around the world. We highlight three priorities
for action where the evidence and experience of
mental health benefits are particularly compelling:
interventions to prevent suicide; interventions

to promote and protect the mental health of
children and youth; and interventions to promote
and protect mental health in the workplace.

Mental health promotion and universal prevention focus on factors that

support mental health

WIDESPREAD SUPPORTIVE
ENVIRONMENT FOR MENTAL HEALTH

o

v

INDIVIDUAL
CAPITAL

Physical, emotional and
cognitive skills and
behaviours that buffer
stress and contribute to
individual resilience,
capability and control.

STRUCTURAL
CHANGES

Broad factors and
features of daily living
and working conditions
that enhance community
capacity for wellbeing.

£

SOCIAL CAPITAL

Norms, networks and institutions
that enhance family relations, create
opportunities to work and learn and
build community trust, cohesion and
cooperation for mutual benefit.

Source: Friedli, 2009 (325).

12



Chapter 6 Promotion and prevention for change

6.1 Mental health promotion and
universal prevention

Mental health promotion and universal
prevention strategies are generally designed
to shift the risk profile of whole populations
and boost overall well-being. They do this by
reshaping the determinants of mental health
across individual, social and structural spheres
of influence to establish supportive environ-
ments for mental health (see Fig. 6.1).

Universal strategies and interventions are highly

diverse. Many interventions are delivered at the
community level, for example by local leaders

CASE STUDY

BOX 6.1

or health care providers. Others are delivered
at higher levels, for example through national
labour laws or poverty reduction strategies.

In practice, universal interventions often
combine different strategies at individual,
social and structural levels. So, for example,
interventions may combine life skills training
(individual capital) with local events for older
adults (social capital) and mass anti-stigma
campaigns (structural changes) (see Box 6.1
The A-B-C campaign for good mental health).

The A-B-C campaign for good mental health

The Act-Belong-Commit (A-B-C) campaign in Australia
is designed to encourage people to be proactive in
becoming more mentally healthy. It is built around
three simple messages:

« Do something to keep physically, socially,
spiritually and cognitively active (Act).

» Do something with someone to keep connected to
friends, family and community (Belong).

« Do something meaningful, important and valuable
to provide a sense of purpose (Commit).

These are supported by online resources (including
self-help guides, fact sheets, lists of local activities,
and school curricula) and community-based
programmes aimed at strengthening connections
between community members and helping people

Sources: Curtin University, 2021 (326); Anwar-McHenry et al, 2019 (327).

participate in diverse activities that can protect and
promote their mental health.

The campaign has more than 160 community and
organizational partners and collaborators in Western
Australia and has also been adapted and adopted

in other parts of the country as well as overseas,

in Denmark, Faroe Islands, Norway and the United
States of America.

By 2018, 82% of Western Australians were aware

of the A-B-C campaigns, 16% of whom had taken
action to improve their mental health as a result.
The campaign’s school-based programme for
mental health promotion had also trained teachers
in 51 local schools, reaching 46 000 children and
adolescents (6-18 years of age).

13
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6.1.1 Building individual
capital for mental health

Strategies to build individual resources often
focus on strengthening emotional and cognitive
skills, knowledge, capabilities and attitudes.
They do this through, for example, parenting

or learning programmes that promote:

« Competence to live, learn and work
effectively. This includes essential life skills
for communication, critical thinking, decision
making, problem solving, self-awareness,
empathy and care for others. It also includes the
ability to self-care and choose behaviours and
lifestyles that keep us healthy.

CASE STUDY

BOX 6.2

 Resilience to manage and adapt effectively
to life stressors. Importantly, having resilience
does not mean never experiencing difficulty or
distress. Rather, having resilience means having
the capacity to deal with stress and adversity
and can “bounce back”.

« Empowerment to have confidence, choice and
control in one’s own life. This includes having a
sense of respect, hope, identity and purpose as
well as having feelings of mastery, agency, hope
and justice. For people experiencing a mental
health condition, empowerment also includes
being able to actively engage in all aspects
of one’s mental health care (see Chapter 5, In
focus: Engaging and empowering people with
lived experience).

Using sports to promote life skills in Hong Kong youth

In China, Hong Kong SAR, a sports-based youth
development programme has been found to promote
life skills and empowerment among adolescents.

The programme provided weekly after-school sports
mentoring sessions to a group of adolescents using
a positive youth development approach that plays
to the adolescents’ strengths rather than correcting
problematic behaviours.

Each week, participants in the programme learned
to set goals, build skills and reflect on their feelings

about a specific sport. There were no teachers or

Source: Ho et al, 2017 (328).
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predesigned curricula. Rather, the mentors worked
like facilitators, allowing the students to set their own
learning goals and paths through communication.
Mentors also provided tools and techniques for
problem solving within the sport’s context and
opportunities for putting these into practice within
an environment that fostered resilience building.

Arigorous evaluation concluded that in addition
to improving physical activity and fitness, the
programme improved students’ mental well-being,
self-efficacy, and resilience.
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Mental health promoting interventions to build
individual capital often target young people,

for example through school-based social and
emotional skills programmes or through youth
development programmes. Community youth
centres, after-school clubs and community
mentoring initiatives can all work to strengthen
competence, resilience and empowerment and
promote mental health (see Box 6.2 Using sports
to promote life skills in Hong Kong youth).

Promoting healthy behaviours

Building individual competence also includes
interventions designed to support people to
change behaviours that undermine both physical
and mental health. Low levels of physical activity,
tobacco smoking, hazardous alcohol use, drug use,
poor sleep and unhealthy dietary patterns are all
associated with increased risks of both physical
and mental health conditions (329, 100, 330).

Early childhood development programmes

and schools are key platforms to not only

build social and emotional skills (see section
6.3.2 Protecting and promoting child and
adolescent mental health) but also to provide
knowledge about physically and mentally healthy
behaviours in children and adolescents.

Educating young people about
the harms of using high potency
cannabis should be considered
to reduce the incidence of
psychosis in communities.

Raising health literacy about alcohol, tobacco,
physical exercise and nutrition are already

accepted public health strategies (331). In
addition, major campaigns to educate young
people about the harms of using high potency
cannabis should be considered to reduce the
incidence of psychosis in communities (332).

6.1.2 Building social resources
for mental health

Building social resources for mental health
involves creating opportunities to foster
positive relationships and social support at
different levels: within families, among peers
and across the community throughout life
(see Table 6.2) (333). This includes ensuring
that social institutions - including preschool,
school, and the labour market - recognize
their role in supporting mental well-being
and work to strengthen social resources.

During infancy and childhood, family relations
are especially important: some of the most
important sources of resilience for children

living in low-income homes include parental
beliefs and behaviours that promote self-esteem,
social support (including from other adults),

and a quality home learning environment (325).
Through adolescence and adulthood social
support and good interpersonal relations - at
home, school, work and in the wider community
- remain hugely impactful. For older adults,
social connectedness is particularly important to
reduce risk factors such as loneliness and social
isolation. At this stage of life, meaningful social
activities can significantly improve positive mental
health, life satisfaction and quality of life; they
can also reduce depressive symptoms (334).

15
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TABLE 6.2
Examples of strategies and approaches that focus on strengthening social
resources to promote and protect mental health

PROMOTION STRATEGY EXAMPLES

Support caregiver mental < Identify, support and refer parents and other caregivers with mental

health health conditions
« Peer support groups for new parents
Enable good parenting « Caregiver skills training for caregivers of children and adolescents

« Peer support groups for new parents

« Early childhood home visits

Create protective learning  « Improve school culture and safety
environments « Preschool education and enrichment programmes
« Anti-bullying programmes
 Anti-racism and anti-sexism programmes
« Peer support groups and mentoring programmes within schools

« Health literacy in mental health for teachers

Create protective working  « Policies to mitigate psychosocial risk factors (for example on working
environments hours and harassment)

« Mental health awareness raising and training to enable workers to
provide initial support to colleagues in distress

» Reasonable work accommodations for people with mental health
conditions

Enable healthy personal
relationships

Healthy relationship programmes for youth and couples

Anti-discrimination and anti-violence empowerment and education
programmes

Strengthen social support
for older adults

Befriending initiatives

Community clubs and social activities for the aged

Create safe
and supportive
neighbourhoods

Physical changes to improve social interaction

Community policing

At all ages and across settings, protecting against
discrimination, violence and abuse is paramount
to protecting mental health. In most countries
there is a huge need for greater gender equity

and women’s empowerment. And in all countries,
protecting women, children and older adults from
violence is of particular concern. Intimate partner
violence and sexual violence against women are

16
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potent risks for depression and anxiety, eating
disorders, suicide attempts and post-traumatic
stress disorder (read Lion’s experience in
Chapter 2) (335, 45). And young people who
grow up in families or communities where there
is violence are at risk of a range of behavioural
and emotional disturbances that undermine
mental health (read Ntokozo’s experience).

There is substantial evidence on what works to

prevent violence against women and children,
which includes: interventions for strengthening

NARRATIVE

My depression stemmed from

childhood experiences

Ntokozo’s experience

My father passed away when | was very young, leaving
me with my mother who later abandoned me at a
neighbour’s house. | didn’t hear from her again. | was
taken in by an uncle, and | faced a lot of physical abuse
and bullying.

Around the age of 12, | began to experience symptoms
of anxiety and depression. | remember asking my
uncle if having thoughts of killing oneself was normal.
His response still sticks with me: “You’re too young

to have suicidal thoughts; you don’t know what real
problems are.”

A few weeks after this conversation | attempted
suicide. Luckily a close family member was nearby

relationship, parenting and life skills; empowering
women; strengthening neighbourhood and
school safety; and transforming patriarchal

social norms and practices (336, 337).

In all cases, context is important: programmes
that build social capital, responsibility

and action to prevent discrimination and
violence and other mental health-risking
behaviour are particularly successful if they
are driven by local risk profiles and resources
(see Box 6.3 Communities That Care).

and rushed me to the clinic. | was then taken to a
traditional healer by my grandfather who, due to his
cultural beliefs around mental health, believed | was
possessed by an evil spirit. My attempted suicide was
never spoken about. Instead, it was kept a secret and
my mental health condition remained undiagnosed
and untreated.

My struggles with mental health continued throughout
my adult life. When my symptoms became too difficult
toignore | sought professional help. It was only then,
years after my first symptoms, that | was diagnosed
with major depression and anxiety disorder, which were
considered to be due to my childhood experiences.

Ntokozo Nyathi, Zimbabwe
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CASE STUDY

BOX 6.3
Communities That Care

Communities That Care (CTC) is a community-level
prevention system for decreasing risk, enhancing
protection and reducing mental health-risking
behaviour in youth. Tried and tested in more than 500
high-income country communities over 20 years, it
has been found to effectively prevent delinquency,
violence and substance use in adolescents.

The Communities That Care system trains and
supports community coalitions to use data-driven,
science-based prevention practices to target locally
prioritized risk and protective factors. It starts with
establishing a group of community stakeholders
and training them in the principles of prevention
science and the relationship between youth risks
and behavioural disorders. A youth survey provides
local epidemiological data on risk, protection and
youth behaviours, which are used to develop a
community risk profile and identify priorities for

Sources: Hawkins et al, 2014 (338); Oesterle et al, 2018 (339).

6.1.3 Making structural
changes for mental health

Making structural changes for mental health
involves reshaping the underlying conditions
of daily life to enhance individual, family and
community capacities for well-being. It is
about strengthening rules and regulations,
changing norms and values, and introducing
adequate support mechanisms to tackle
disadvantage, uphold human rights and
ensure fair and equal access to infrastructure,
services and opportunities for all.
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action. Based on this, the community group develops
an action plan, selecting prevention interventions
from a compendium of evidence-based options (for
example, programmes focused on parenting skills,
school curricula or after-school activities).

Communities That Care interventions can operate
at multiple levels, across multiple settings, and may
include social media campaigns, parenting support
and skills-building initiatives, changes to school
curricula, management or teaching practices, and
mentoring and after-school programmes.

Communities That Care’s success in preventing
health-risking behaviour in adolescents has been
found to endure over the long term, with adolescents
exposed to the system continuing to abstain from
gateway drug use, antisocial behaviour and violence
through to the age of 21 years.

Arange of macro-level policies and strategic
actions that enable or expedite these structural
changes can be pursued; their stated aims go far
beyond mental health promotion and protection,
but they each have an important effect on mental
health (340). Policies and strategic actions include:

« Measures to reduce financial insecurity,
poverty and income inequality. Examples of
these measures are social protection, pension
systems, debt relief, economic empowerment
and other poverty alleviation programmes
as well as livelihood support for people with
physical and psychosocial disabilities. There
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is an increasing body of evidence from LMICs
showing that cash transfer programmes not
only alleviate financial hardship but also benefit
recipients’ mental health and well-being (341).

Measures to enable access to labour

markets. Despite psychosocial risks such as
harassment in the workplace (see section 6.3.3
Promoting and protecting mental health at
work), employment has a positive influence

on mental health, while unemployment is a
notable risk (342). Active labour market policies
and programmes - such as vocational training
courses, job search assistance, wage subsidies or
supported internships and work experiences -
can support those looking for work, in particular
the long-term unemployed, as well as those with
psychosocial or other disabilities (343).

Measures to enhance access to education.
Education is vitally important for physical and
mental health as well as economic growth and
poverty reduction. Initiatives to close the gender
gap in education, mitigate early school leaving,
increase school enrolment and boost adult literacy
can all serve to enhance access to education.

Measures to improve safe and secure housing.
Overcrowded, insecure and inadequate

housing as well as homelessness all pose risks

to mental health. These risks can be mitigated
through supported housing programmes and by
improving access to safe, affordable and good
quality housing for disadvantaged groups (see
also section 7.3.4 Supported living services) (344).

» Measures to protect against discrimination.
These include laws and regulations that
promote inclusion and prevent discrimination
based on ethnicity, sexual orientation, religion
or age; and that cover the rights of women,
children, older adults and people with physical
and psychosocial disabilities (see section 4.2.1
Action against stigma and discrimination).

As detailed by the Lancet Commission on Global
Mental Health and Sustainable Development,
the SDGs provide a potential framework for
making structural changes because many of the
goals explicitly address key social and structural
determinants of mental health (see section 4.3
Enabling social and economic development) (15).

Although the health sector has a clear role

in prevention and promotion (see In focus:
Enabling multisectoral collaboration: what role
for the health sector?) most universal strategies
require action beyond the health sector. This

is important because any model of health
promotion and universal prevention that fails
to tackle the structural determinants of mental
health will be limited in its reach. Moreover, the
broad social and structural ills — such as abuse,
exploitation and discrimination - that pervade
society must be redressed not simply because
they impact health but because they violate
our common values in and of themselves.
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Podsumowanie rozdziatu

W niniejszym rozdziale oméwiono wielosektorowe strategie promocji i profilaktyki
wymagane na wszystkich etapach zycia, by dokonac transformacji w obszarze
zdrowia psychicznego. Poddano analizie wybrane mozliwosci interwencji maja-

o
o{@)

cych na celu ograniczenie ryzyka i budowanie odpornosci na poziomie indywi-

dualnym, spotecznym i strukturalnym, podsumowujac przemawiajace za nimi

uzasadnienie i dowody oraz prezentujac przyktady dobrych praktyk z catego
Swiata. Zbadano réwniez trzy priorytety dziatan: zapobieganie samobdjstwom;
ochrona i promowanie zdrowia psychicznego dzieci i mtodziezy oraz promowanie

i ochrona zdrowia psychicznego w miejscu pracy.

Najwazniejsze informacje zawarte w tym rozdziale:

Dziatania promujace i profilaktyczne w zakresie
zdrowia psychicznego opieraja sie na identyfikowa-
niu podstawowych czynnikéw majgcych wptyw na
zdrowie psychiczne oraz przeprowadzaniu stosow-
nych interwencji w celu ograniczenia ryzyka lub

zwiekszenia odpornosci i dobrostanu psychicznego.

Skuteczne strategie wymagaja dziatan wielosekto-
rowych i moga obejmowad wprowadzanie zmian
na poziomie indywidualnym, spotecznym (rodzina
i spotecznos$é) lub strukturalnym.

Sektor zdrowia moze odegra¢ wazna role miedzy
innymi dzieki wdrozeniu programow w dziedzinie
promogji i profilaktyki w ramach swiadczen zdro-
wotnych oraz wspieraniu inicjatyw podejmowa-
nych w warunkach niezwigzanych ze zdrowiem.

Zapobieganie samobdjstwom stanowi priorytet
na szczeblu $wiatowym. Znaczne postepy w tym
obszarze mozna osiagnad, realizujac strategie

-

okreslone w inicjatywie WHO LIVE LIFE, w tym
ograniczenie dostepu do $srodkéw, odpowie-
dzialne relacjonowanie zdarzen przez media,
wspieranie ksztatcenia umiejetnosci spoteczno-
-emocjonalnych u nastolatkow oraz przeprowa-
dzanie wczesnych interwencji.

Zdrowie psychiczne wsrdd dzieci i mtodziezy
mozna propagowac w ramach strategii politycz-
nych i przepiséw prawnych, wsparcia opiekundw,
programow szkolnych oraz zmian w spotecznosci
i Srodowisku online.

Pracodawcy i rzagdy majg obowigzek promowac
i chronic¢ zdrowie psychiczne wszystkich ludzi
W pracy - moga to osiagnac, wdrazajac odpo-
wiednie przepisy prawne i regulacje oraz stra-
tegie organizacyjne, a takze przeprowadzajac
szkolenia dla kadry kierowniczej oraz interwen-
cje skierowane do pracownikdow.
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W rozdziale 5 Podstawy do wprowadzenia zmian
opisano elementy niezbedne do wprowadzenia zmian
w kierunku poprawy zdrowia psychicznego; pod-
kreslono przy tym znaczenie ram umozliwiajacych
rozwoj, a takze role wsparcia spotecznego i politycz-
nego, umiejetnosci technicznych i wystarczajacych
zasobow. Z kolei w rozdziatach 6 i 7 skoncentrowano
sie na tym, jak wyglada ta transformacja w praktyce,

a w szczego6lnosci na tym, jakie strategie i Swiadczenia
mozna wprowadzi¢, by poprawic zdrowie psychiczne
okreslonych populacji. Do przedstawionych dziatan
nalezy m.in. udoskonalenie wielosektorowych strategii
promocji i profilaktyki na wszystkich etapach zycia (na
tej kwestii skoncentrowano sie w niniejszym rozdziale)
przy jednoczesnym wzmocnieniu opieki nad zdro-
wiem psychicznym i opieki spotecznej w wymiarze
lokalnym (zob. rozdz. 7: Restrukturyzacja i zwiekszanie
skali opieki w celu uzyskania efektu).

Zapewnienie skutecznych profilaktyki i promocji ma
zasadnicze znaczenie dla poprawy dobrostanu psy-
chicznego i odpornosci, zapobiegania wystepowaniu
i skutkom zaburzen psychicznych oraz zmniejszenia
zapotrzebowania na opieke nad zdrowiem psychicz-
nym. Coraz wiecej dowoddw wskazuje tez na to, ze
czesto jest to tez po prostu optacalne (324).

TABELA 6.1

Populacje docelowe i ogolne cele promocgji

zdrowia psychicznego

RODZAJ DZIALANIA POPULACJA DOCELOWA

Zasadniczo dziatania promujace i profilaktyczne w za-
kresie zdrowia psychicznego opieraja sie na identyfiko-
waniu podstawowych czynnikéw majacych wptyw na
zdrowie psychiczne oraz przeprowadzaniu stosownych
interwencji (zob. sekcja 2.2 Determinanty zdrowia
psychicznego). Obejmuje to dziatania majace na celu
przeciwdziatanie dystalnym czynnikom strukturalnym,
ktdre ksztattuja warunki zycia codziennego, takim jak
nierdbwnosci spowodowane ubdstwem czy jakos¢ $ro-
dowiska. Dziatania te sg jednak czesto ukierunkowane
rowniez na czynniki proksymalne zwigzane z jednostka
i rodzing - takie jak indywidualne umiejetnosci radze-
nia sobie czy praktyki rodzicielskie - ktére maja bardziej
bezposredni wptyw na zdrowie psychiczne.

tacznie promocja i profilaktyka obejmuja szeroka
game dziatan, ktére mozna ukierunkowac na jednost-
ki, okreslone grupy lub cate populacje (zob. tab. 6.1).
Warto w tym miejscu przypomniec, ze zdrowie psy-
chiczne to co$ wiecej niz tylko brak choroby lub za-
burzenia (zob. rozdz. 2: Zasady i czynniki stymulujace
w publicznym zdrowiu psychicznym). Promowanie
zdrowia psychicznego polega zatem na utrzymaniu lub
poprawie dobrostanu psychicznego, natomiast profilak-
tyka - w ujeciu przedstawionym w niniejszym rozdziale
(tj. jako profilaktyka pierwotna) - koncentruje sie na
zapobieganiu wystapieniu zaburzen psychicznych.

i profilaktyki pierwotnej w zakresie

CEL

Promocja zdrowia I
Zroznicowana

Utrzymanie lub poprawa dobrostanu

psychicznego psychicznego lub zwiekszenie odpornosci
Uniwersalna  Cata populacja

£

g Subpopulacje (np. okreslone grupy

9 . .

,GE'. Selektywna demograflczne) 9 podwyzszonym ryzyku Zmniejszenie zapadalnosci na

% rozwoju zaburzen psychicznych choroby (. zapobieganie wysta-

g Osoby, ktdre wykazuja oznaki lub objawy pieniu zaburzen psychicznych)

s aburzen psychicznych, ale nie spetniaj

E Wskazujaca zabirzen psychiczny '€ speiniag

kryteridw diagnostycznych dla zaburzen
psychicznych
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W praktyce trudno jest wyraznie oddzieli¢ dziatania
profilaktyczne od promocyjnych. Strategie, ktore stuza
zmianie uwarunkowan zdrowia psychicznego w celu
poprawy dobrostanu psychicznego, moga by¢ rowniez
pomocne w powstrzymaniu rozwoju zaburzen psy-
chicznych u poszczegdlnych oséb; dlatego promowa-
nie zdrowia psychicznego i profilaktyka uniwersalna
sa czesto wdrazane jako jedno dziatanie.

W niniejszym rozdziale przeanalizowano, co jest
potrzebne, aby panstwa mogty skutecznie realizowac
dziatania promujace zdrowie psychiczne i profilak-
tyke pierwotng w praktyce. Nie istnieje jedno proste
rozwigzanie - pojedyncza interwencja rzadko wystar-
cza, aby osiagnac zmiane we wszystkich przedziatach
wiekowych i grupach ryzyka. Jak podkreslono w Kom-

RYS. 6.1

pleksowym planie dziatania na rzecz zdrowia psychicz-
nego na lata 2013-2030, panstwa musza zamiast tego
wdrozy¢ szeroki zakres interwencji uniwersalnych,
selektywnych i wskazujacych.

W dalszych sekcjach omdéwiono niektdre z dostepnych
opcji interwencji, przedstawiono ich uzasadnienie

i podstawy dowodowe oraz podano przyktady do-
brych praktyk z catego $wiata. Wskazano trzy priory-
tety dziatan, w przypadku ktérych dowody i doswiad-
czenia dotyczace korzysci dla zdrowia psychicznego sg
szczegblnie przekonujace: interwencje majace na celu
zapobieganie samobdjstwom; interwencje promujace
i chronigce zdrowie psychiczne dzieci i mtodziezy; oraz
interwencje stuzgce promowaniu i ochronie zdrowia
psychicznego w miejscu pracy.

Promocja zdrowia psychicznego i profilaktyka uniwersalna sa ukierunkowane
na czynniki wspierajace zdrowie psychiczne

POWSZECHNE SRODOWISKO WSPIERAJACE
W ODNIESIENIU DO ZDROWIA PSYCHICZNEGO

o

KAPITAL
INDYWIDUALNY

Umiejetnosci i zachowa-

nia fizyczne, emocjonalne

i poznawcze, ktére pomagaja
W zmniejszaniu stresu i przy-
czyniaja sie do zwiekszania
odpornosci, sprawczosci

i poczucia kontroli u danej
jednostki

ZMIANY
STRUKTURALNE

Ogdlne czynniki i cechy
codziennych warunkdw zycia
i pracy, ktdre zwiekszaja zdol-
nosc¢ spotecznosci w zakresie
dobrostanu

£

KAPITAL SPOLECZNY

Normy, sieci i instytucje, ktére wzmac-
niaja relacje rodzinne, tworza mozliwosci
pracy i nauki oraz buduja zaufanie spo-
tecznosci, spojnosc i wspotprace na rzecz

wspdlnego dobra
Zrédto: Friedli, 2009 (325).
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6.1 Promocja zdrowia psychicznego
i profilaktyka uniwersalna

Strategie promocji zdrowia psychicznego i profilak-
tyki uniwersalnej maja zwykle na celu zmiane pro-

filu ryzyka catych populacji oraz poprawe ogélnego
dobrostanu. Osiaga sie to poprzez zmiane uwarunko-
wan zdrowia psychicznego w sferach indywidualnej,
spotecznej i strukturalnej w celu stworzenia Srodowisk
wspierajacych zdrowie psychiczne (zob. rys. 6.1).

Strategie i interwencje uniwersalne sa bardzo zrézni-
cowane. Wiele z takich interwencji jest wdrazanych na
poziomie spotecznosci lokalnej, np. przez lokalnych
lideréw lub $wiadczeniodawcdw opieki zdrowotnej.
Inne realizowane sg na wyzszym poziomie, np. po-

STUDIUM PRZYPADKU

RAMKA 6.1

przez krajowe przepisy prawa pracy lub strategie
ograniczania ubdstwa.

W praktyce interwencje uniwersalne czesto tacza réz-
ne strategie na poziomach indywidualnym, spotecz-
nym i strukturalnym. Przyktadowo: interwencje moga
taczyd szkolenie z zakresu umiejetnosci zyciowych
(kapitat indywidualny) z lokalnymi wydarzeniami

dla senioréw (kapitat spoteczny) oraz ogélnokrajowa
kampania przeciwko stygmatyzacji (zmiany struktural-
ne) (zob. ramka 6.1 Kampania A-B-C na rzecz dobrego
zdrowia psychicznego).

Kampania A-B-C na rzecz dobrego zdrowia psychicznego

Prowadzona w Australii kampania Dziataj-Przynalez-
-Zaangazuj sie (ang. Act-Belong-Commit, A-B-C) ma
na celu zachecenie ludzi do aktywnego dziatania na
rzecz zdrowia psychicznego. Opiera sie ona na trzech
prostych przestaniach:

« ROb co$, aby pozostaé aktywnym fizycznie, spotecz-
nie, duchowo i poznawczo (Dziataj).

« R&b cos z kims, aby pozostac w kontakcie z przyja-
ciotmi, rodzing i spotecznoscia (Przynalez).

o ROb co$ znaczacego, waznego i warto$ciowego, aby
zapewnic poczucie celu (Zaangazuj sie).

Uzupetnieniem tej kampanii sa zasoby online (w tym
poradniki samopomocy, arkusze informacyjne, listy
lokalnych dziatan i programy szkolne) oraz programy
realizowane w spotecznosciach, ktérych celem jest
wzmacnianie wiezi miedzy cztonkami spotecznosci

Zrédta: Curtin University, 2021 (326); Anwar-McHenry et al., 2019 (327).
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i zachecanie ludzi do udziatu w réznorodnych dzia-
taniach, ktére moga chronic i wspierac ich zdrowie
psychiczne.

Kampania zrzesza ponad 160 partnerdw spotecznych
i organizacyjnych oraz wspotpracownikéw w Australii
Zachodniej. Zostata takze dostosowana i wdrozo-

na w innych czesciach kraju oraz za granicg - m.in.

w Danii, na Wyspach Owczych, w Norwegii i Stanach
Zjednoczonych.

Do 2018 roku az 82% mieszkancédw Australii Zachod-
niej znato kampanie A-B-C, a 16% sposrdd tych oséb
podjeto dziatania majace na celu poprawe ich zdrowia
psychicznego. W ramach szkolnego programu pro-
mocji zdrowia psychicznego przeszkolono réwniez
nauczycieli w 51 lokalnych szkotach, docierajac do

46 000 dzieci i mtodziezy (w wieku od 6 do 18 lat).

/\ /\
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6.1.1 Budowanie kapitatu indywi-
dualnego na rzecz zdrowia psy-
chicznego

Strategie budowania zasobdéw indywidualnych czesto
koncentrujg sie na wzmacnianiu umiejetnosci emo-
cjonalnych i poznawczych, wiedzy, kompetencji oraz
postaw. Realizowane sg one na przyktad poprzez pro-
gramy wychowawcze i edukacyjne, ktére promuja:

» Kompetencje umozliwiajgce efektywne zycie,
nauke i prace. Obejmuje to podstawowe umiejet-
nosci zyciowe w zakresie komunikacji, krytycznego
myslenia, podejmowania decyzji, rozwigzywania
problemdw, samoswiadomosci, empatii i troski
o innych. Dotyczy to takze zdolno$ci do samoopie-
ki i wyboru takich zachowan i styléw zycia, ktére
utrzymuja nas w zdrowiu;

STUDIUM PRZYPADKU

RAMKA 6.2

« 0dpornosc pozwalajgca skutecznie radzic sobie
z czynnikami stresogennymi i dostosowywac sie do
nich. Co wazne, posiadanie odpornosci nie oznacza,
ze nigdy nie doswiadcza sie trudnosci lub stresu.
Odporno$¢ oznacza raczej zdolnosé do radzenia
sobie ze stresem i przeciwno$ciami losu oraz umie-
jetnos¢ ,,odbicia sie od dna”;

+ Upodmiotowienie, aby mie pewnos(¢ siebie,
wybor i kontrole nad wtasnym zyciem. Obejmu-
je ono szacunek do siebie, nadzieje, tozsamos¢,
poczucie celu, a takze wiare we wtasne mozliwosci,
poczucie kontroli, sprawiedliwosci i przynalezno-
$ci. W przypadku os6b doswiadczajacych zaburzen
psychicznych upodmiotowienie obejmuje réwniez
mozliwos$¢ aktywnego angazowania sie we wszyst-
kie aspekty opieki nad zdrowiem psychicznym
(zob. rozdz. 4: W centrum uwagi: Angazowanie
i wzmocnienie 0s6b z doswiadczeniem zyciowym).

Wykorzystanie sportu do promowania umiejetnosci zyciowych wsrod mtodziezy

w Hongkongu

Realizowany w Specjalnym Regionie Administracyj-
nym Hongkong (Chiny) program rozwoju mtodziezy
z wykorzystaniem sportu przyczynit sie do rozwijania
umiejetnosci zyciowych i wzmacniania sprawczosci
wsrdd nastolatkow.

Program obejmowat cotygodniowe pozaszkolne zaje-
cia sportowe z elementami mentoringu, prowadzone

w duchu pozytywnego rozwoju mtodziezy, koncentru-
jacego sie na mocnych stronach nastolatkéw, a nie na
korygowaniu problematycznych zachowan.

Kazdego tygodnia uczestnicy programu uczyli sie
wyznaczac cele, budowacd umiejetnosci i zastanawiac

Zrédto: Ho et al., 2017 (328).

sie nad swoimi odczuciami zwigzanymi z konkretnym
sportem. Nie byto nauczycieli ani gotowych progra-
mOw nauczania, a mentorzy petnili role moderatoréw,
pozwalajgc uczniom samodzielnie okresla cele i spo-
soby ich osiggania poprzez komunikacje. Mentorzy
udostepniali tez narzedzia i techniki rozwigzywania
problemdw w kontekscie sportu oraz zapewniali prze-
strzen do ich praktycznego stosowania w Srodowisku
sprzyjajacym budowaniu odpornosci psychicznej.

Jak wykazano w ramach rzetelnej oceny, oprocz
poprawy aktywnosci fizycznej i kondycji uczestnikow
program wptynat pozytywnie na ich dobrostan psy-
chiczny, poczucie wtasnej skutecznosci i odpornosé.
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Interwencje promujace zdrowie psychiczne w celu
budowania kapitatu indywidualnego czesto kiero-
wane sg do mtodych ludzi - np. poprzez szkolne
programy rozwijania umiejetnosci spotecznych

i emocjonalnych lub programy rozwoju mtodzie-

zy. Spotecznosciowe osrodki mtodziezowe, kluby
pozaszkolne i inicjatywy mentorskie moga dziataé na
rzecz zwiekszania kompetencji, odpornosci i poczu-
cia sprawczosci uczestnikdw, a tym samym promo-
wac zdrowie psychiczne (zob. ramka 6.2: Wykorzysta-
nie sportu do promowania umiejetnosci zyciowych
wsrod mtodziezy w Hongkongu).

Promowanie zdrowych zachowan

Budowanie indywidualnych kompetencji obejmuje
rowniez interwencje stuzace wspieraniu ludzi w zmia-
nie zachowan, ktére sg szkodliwe zaréwno dla zdrowia
fizycznego, jak i psychicznego. Do zwiekszonego ryzy-
ka wystapienia zaburzen psychicznych lub fizycznych
moga prowadzi¢ takie czynniki, jak niski poziom ak-
tywnosci fizycznej, palenie tytoniu, szkodliwe spozy-
wanie alkoholu, uzywanie narkotykdw, zaburzenia snu
oraz niezdrowe nawyki zywieniowe (329, 100, 330).

Programy oraz szkoty wspierajace wczesny rozwdj
dziecka stanowig istotne platformy nie tylko do celéw
rozwijania umiejetnosci spotecznych i emocjonalnych
(zob. sekcja 6.3.2 Ochrona i promowanie zdrowia psy-
chicznego dzieci i mtodziezy), ale réwniez na potrzeby
przekazywania wiedzy na temat zachowan sprzyja-
jacych zdrowiu fizycznemu i psychicznemu u dzieci

i mtodziezy.

Nalezy rozwazy¢ edukowanie mtodych ludzi
na temat szkodliwosci uzywania marihuany
o duzej sile dziatania, aby zmniejszy¢ liczbe
przypadkow psychozy w spotecznosciach.

Juz teraz jedng z powszechnie akceptowanych stra-
tegii ochrony zdrowia jest podnoszenie kompetencji

zdrowotnych w zakresie alkoholu, tytoniu, aktywnosci
fizycznej i zywienia (331). Ponadto nalezy rozwazy¢
szeroko zakrojone kampanie edukacyjne dla mtodych
ludzi na temat szkodliwosci uzywania marihuany o du-
zej sile dziatania, aby zmniejszy¢ liczbe przypadkéw
psychozy w spotecznosciach (332).

6.1.2 Budowanie zasobow spo-
tecznych w obszarze zdrowia
psychicznego

Budowanie zasobdw spotecznych w obszarze zdrowia
psychicznego polega na tworzeniu mozliwosci roz-
wijania pozytywnych relacji i wsparcia spotecznego
na réznych poziomach: w rodzinie, wéréd rowiesni-
kow oraz w catej spotecznosci na przestrzeni zycia
(zob. tab. 6.2) (333). Obejmuje to dopilnowanie, aby
instytucje spoteczne - takie jak przedszkola, szkoty
czy rynek pracy - rozumiaty swoja role we wspieraniu
dobrostanu psychicznego i pracowaty nad wzmocnie-
niem zasobdw spotecznych.

We wczesnym dziecinstwie i okresie niemowlecym
relacje rodzinne sg szczegdlnie wazne: niektore z naj-
istotniejszych zrodet odpornosci psychicznej dla dzieci
z ubogich rodzin to przekonania i zachowania rodzi-
cdw promujace poczucie wtasnej wartosci, dostep do
wsparcia spotecznego (w tym od innych dorostych)
oraz wysokiej jakosci domowe Srodowisko edukacyj-
ne (325). W okresie dorastania i dorostosci ogromne
znaczenie majg wsparcie spoteczne oraz dobre relacje
interpersonalne: w domu, szkole, pracy i w szeroko
pojetej spotecznosci. W przypadku oséb starszych
wiezi spoteczne sg szczegdlnie istotne dla zmniejsze-
nia czynnikdw ryzyka, takich jak osamotnienie czy
izolacja spoteczna. Na tym etapie zycia angazowanie
sie w wartosciowe dziatania spoteczne moze znaczaco
poprawic zdrowie psychiczne, zadowolenie z zycia

i jego jakos¢, a takze zmniejszy¢ objawy depresji (334).
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TABELA 6.2

Przyktady strategii i podej$¢ ukierunkowanych na wzmacnianie zasobow spotecznych
w celu promowania i ochrony zdrowia psychicznego

STRATEGIA PROMOCJI

PRZYKEADY

Wsparcie zdrowia
psychicznego opiekunéw

Identyfikacja, wsparcie i kierowanie rodzicow i innych opiekunéw
z zaburzeniami psychicznymi

Grupy wsparcia dla nowych rodzicéw

Wzmacnianie dobrego o Szkolenia w zakresie umiejetnosci opiekuriczych dla opiekundéw dzieci i mtodziezy
rodzicielstwa + Grupy wsparcia dla nowych rodzicow

+ Wizyty domowe we wczesnym dziecinstwie
Tworzenie ochronnego + Poprawa kultury i bezpieczenstwa w szkotach

srodowiska edukacyjnego

Przedszkolne programy edukacyjne i programy rozwojowe
Programy przeciwdziatania nekaniu

Programy na rzecz przeciwdziatania rasizmowi i seksizmowi
Grupy wsparcia réwiesniczego i programy mentorskie w szkotach

Podnoszenie wsrdd nauczycieli kompetencji zdrowotnych w zakresie zdrowia
psychicznego

Tworzenie ochronnego
srodowiska pracy

Strategie ograniczajgce czynniki ryzyka psychospotecznego (na przyktad
dotyczace godzin pracy i nekania)

Dziatania i szkolenia z zakresu podnoszenia Swiadomosci w obszarze zdrowia
psychicznego umozliwiajace pracownikom udzielanie wstepnego wsparcia
kolegom w trudnej sytuacji

Rozsadne udogodnienia w pracy dla oséb z zaburzeniami psychicznymi

Wspieranie zdrowych relacji
osobistych

Programy promujace zdrowe relacje wérod mtodziezy i par

Programy edukacyjne i wzmacniajace w zakresie przeciwdziatania
dyskryminacji i przemocy

Wzmacnianie wsparcia spo-
tecznego dla oséb starszych

Inicjatywy zaprzyjazniania sie

Kluby spotecznosciowe i aktywno$ci spoteczne dla 0séb starszych

Tworzenie bezpiecznych
i wspierajacych dzielnic

Zmiany przestrzenne sprzyjajace interakcjom spotecznym

Dziatania policyjne w oparciu o spotecznos¢ lokalna

mieszkalnych

Przeciwdziatanie dyskryminacji, przemocy i wykorzy- potrzeba zapewnienia wiekszej rownosci ptci i wzmoc-
stywaniu ma zasadnicze znaczenie dla ochrony zdro- nienia pozycji kobiet. Z kolei we wszystkich krajach
wia psychicznego w kazdym wieku i we wszystkich szczegblne znaczenie ma ochrona kobiet, dzieci i 0s6b
Srodowiskach. W wiekszosci krajow istnieje ogromna starszych przed przemoca. Przemoc w zwigzkach
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intymnych i przemoc seksualna wobec kobiet to czyn-
niki znacznie zwiekszajace ryzyko wystapienia depre-
sji, zaburzen lekowych, zaburzen odzywiania, préb
samobdjczych i zespotu stresu pourazowego (zob. do-
Swiadczenie Lion w rozdziale 2) (335, 45). Mtodzi ludzie
wychowujacy sie w rodzinach lub spotecznosciach,

w ktérych panuje przemoc, sa narazeni na szereg
zaburzer emocjonalnych i behawioralnych, ktére
zagrazaja dobremu zdrowiu psychicznemu (zob. do-
$wiadczenie Ntokozo).

Istnieja znaczace dowody na to, co jest skuteczne
w zapobieganiu przemocy wobec kobiet i dzieci - s3 to
m.in.: interwencje majace na celu wzmocnienie relacji,

OPOWIADANIE

Moja depresja wynikata z doswiadczen

z dziecinstwa

Doswiadczenie Ntokozo

Méj ojciec zmart, gdy bytem bardzo maty, a matka
porzucita mnie jakis$ czas pdzniej, zostawiajac u sasia-
doéw. Nigdy wiecej sie nie odezwata. Przygarnat mnie
wujek, ktéry czesto znecat sie nade mna fizycznie

i zastraszat.

Gdy miatem okoto 12 lat, zaczatem doswiadczac obja-
wow zaburzen lekowych i depresji. Pamietam, ze zapy-
tatem wujka, czy to normalne mieé mysli samobdjcze.
Do tej pory mam w pamieci jego odpowiedz: ,Jestes
za mtody na mysli samobdjcze; nie wiesz, czym sg
prawdziwe problemy”.

Kilka tygodni pdzniej probowatem odebrac sobie zy-
cie. Na szczescie w poblizu byt bliski cztonek rodziny,
ktory szybko zabrat mnie do kliniki. Dziadek, kierujac

umiejetnosci rodzicielskich i zyciowych; wzmacnianie
pozycji kobiet; poprawa bezpieczenstwa w szkotach

i sgsiedztwach; oraz przeksztatcenie patriarchalnych
norm i praktyk spotecznych (336, 337).

We wszystkich przypadkach duze znaczenie ma kon-
tekst lokalny - programy budujace kapitat spoteczny,
wspierajace odpowiedzialnos¢ i dziatania zapobiega-
jace dyskryminacji, przemocy i innym zachowaniom
zagrazajacym zdrowiu psychicznemu sa szczegdlnie
skuteczne, gdy sa dostosowane do lokalnych profiléw
ryzyka i dostepnych zasobéw (zob. ramka 6.3 Wspiera-
jace spotecznosci).

sie swoimi wierzeniami na temat zdrowia psychicz-
nego, zabrat mnie pdzniej do tradycyjnego uzdrowi-
ciela, sadzac, ze zostatem opetany przez ztego ducha.
0 mojej prébie samobdjczej nigdy sie nie rozmawiato.
Zamiast tego utrzymywano to w tajemnicy, a moje
zaburzenia psychiczne pozostawaty niezdiagnozowa-
neinieleczone.

Moje zmagania ze zdrowiem psychicznym towarzy-
szyty mi przez cate doroste zycie. Dopiero gdy objawy
byty na tyle nasilone, ze trudno byto je juz ignorowac,
zwrdcitem sie po profesjonalng pomoc. W ten sposéb,
wiele lat po pierwszych objawach zdiagnozowano

u mnie ciezka depresje i zaburzenia lekowe, ktére - jak
uznano - miaty swoje zrédto w traumatycznych prze-
zyciach z dziecinstwa.

Ntokozo Nyathi, Zimbabwe
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STUDIUM PRZYPADKU

RAMKA 6.3
Wspierajace spotecznosci

Wspierajgce spotecznosci (ang. Communities That
Care, CTC) to system profilaktyki na poziomie spotecz-
nosci, ktdry ma na celu zmniejszenie czynnikow ryzy-
ka, wzmocnienie ochrony oraz ograniczenie zachowan
zagrazajacych zdrowiu psychicznemu mtodziezy. Byt
on z powodzeniem testowany w ponad 500 spoteczno-
Sciach w krajach o wysokich dochodach przez ponad
20 lat. Okazato sie, ze skutecznie zapobiega przestep-
czosci, przemocy i zazywaniu substancji psychoaktyw-
nych wsrdd nastolatkdw.

W ramach systemu CTC szkoli sie i wspiera lokalne
koalicje spoteczne w stosowaniu praktyk profilaktycz-
nych opartych na danych i dowodach w celu ukie-
runkowania na lokalnie priorytetowe czynniki ryzyka
i czynniki ochrony. Proces rozpoczyna sie od powota-
nia grupy interesariuszy i przeszkolenia jej na temat
zasad nauki o zapobieganiu oraz zwigzku miedzy
zagrozeniami dla mtodziezy a zaburzeniami zachowa-
nia. Badanie ankietowe w$réd mtodziezy dostarcza
lokalnych danych epidemiologicznych na temat ryzy-
ka, ochrony i zachowan mtodziezy, ktére sa wykorzy-

Zrédta: Hawkins et al, 2014 (338); Oesterle et al, 2018 (339).

N S
7N TN

6.1.3 Wprowadzanie zmian
strukturalnych na rzecz zdrowia
psychicznego

Wprowadzanie zmian strukturalnych na rzecz zdrowia
psychicznego obejmuje ksztattowanie podstawowych
warunkow zycia codziennego w taki sposob, by wspie-
raty one dobrostan jednostek, rodzin i spotecznosci.
Chodzi tu 0 wzmacnianie zasad i przepiséw, zmiane
norm i wartosci oraz wprowadzanie odpowiednich
mechanizmdw wsparcia, ktére pozwalaja przeciwdzia-
tac niekorzystnym sytuacjom, przestrzegac praw czto-

30

stywane do opracowania profilu ryzyka spotecznosci

i okreslenia priorytetéw dziatan. Na tej podstawie gru-
pa spoteczna przygotowuje plan dziatania, wybierajac
interwencje prewencyjne z kompendium opcji opar-
tych na dowodach (takich jak programy koncentrujace
sie na umiejetnosciach rodzicielskich, programach
nauczania lub zajeciach pozaszkolnych).

Interwencje w ramach CTC moga by¢ prowadzone na
wielu poziomach i w réznych Srodowiskach; moga
obejmowad kampanie w mediach spotecznosciowych,
inicjatywy w zakresie wsparcia rodzicielskiego i rozwi-
jania umiejetnosci, zmiany w programach szkolnych

i praktykach zarzadzania lub nauczania, a takze pro-
gramy mentorskie i pozaszkolne.

Okazato sie, ze systemy CTC sg skuteczne w zapobie-
ganiu zachowaniom zagrazajacym zdrowiu w$réd
mtodziezy réwniez w perspektywie dtugoterminowej -
mtodzi ludzie objeci programem rzadziej siegaja po
narkotyki, nie przejawiajg zachowan antyspotecznych
ani przemocy az do 21. roku zycia.
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wieka oraz zapewni¢ wszystkim sprawiedliwy i rowny
dostep do infrastruktury, ustug i mozliwosci.

Szereg polityk i dziatan strategicznych na poziomie
makro, ktore umozliwiajg lub przyspieszaja takie
zmiany strukturalne, mozna realizowac na poziomie
makro. Ich gtéwne cele czesto wykraczajg daleko poza
promowanie i ochrone zdrowia psychicznego, ale
wszystkie maja na nie istotny wptyw (340). Przyktado-
we polityki i dziatania strategiczne obejmuja:

« Srodki majace na celu zmniejszenie niepewnosci
finansowej, ubéstwa i nieréwnosci dochodo-
wych. Przyktadami takich srodkéw sg ochrona
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socjalna, systemy emerytalne, umarzanie dtugéw,
programy wzmacniania pozycji ekonomicznejiinne
programy ograniczania ubdstwa, a takze pomoc

w utrzymaniu sie dla 0séb z niepetnosprawno-
$ciami fizycznymi i psychospotecznymi. Istnieje
coraz wiecej dowoddw z krajow o niskich i Srednich
dochodach wskazujacych, ze programy transferéw
pienieznych nie tylko tagodza trudnosci finansowe,
ale tez wptywaja korzystnie na zdrowie psychiczne
i dobrostan beneficjentéw (341).

+ Srodki umozliwiajace dostep do rynkéw pracy.
Pomimo zagrozen psychospotecznych, takich jak
nekanie w miejscu pracy (zob. sekcja 6.3.3 Promo-
wanie i ochrona zdrowia psychicznego w pracy)
zatrudnienie ma pozytywny wptyw na zdrowie
psychiczne, podczas gdy bezrobocie wigze sie ze
znacznym ryzykiem w tym obszarze (342). Aktywne
polityki i programy rynku pracy - takie jak kursy
szkolenia zawodowego, pomoc w poszukiwaniu
pracy, doptaty do wynagrodzen lub wspierane
staze - mogg wspierac osoby poszukujace pracy,
w szczegblnosci osoby dtugotrwale bezrobotne,

a takze osoby z niepetnosprawnosciag psychospo-
teczna lub inng (343).

« Srodki majace na celu zwiekszenie dostepu
do edukacji. Edukacja jest niezwykle wazna dla
zdrowia fizycznego i psychicznego, a takze wzrostu
gospodarczego i ograniczania ubdstwa. Do zwiek-
szenia dostepu do edukacji moga przyczynic sie ini-
cjatywy majace na celu zniwelowanie réznic w do-
stepie do edukacji ze wzgledu na pteé, ograniczenie
zjawiska wczesnego konczenia nauki, zwiekszenie
liczby zapisow do szkét i zwiekszenie umiejetnosci
czytania i pisania wérdd dorostych.

« Srodki majace na celu poprawe bezpiecznych
i godnych warunkéw mieszkaniowych. Przelud-
nione, niepewne i nieodpowiednie warunki miesz-
kaniowe oraz bezdomnosc stanowia zagrozenia dla
zdrowia psychicznego. Mozna im przeciwdziatac

poprzez programy mieszkalnictwa wspomaganego
i poprawe dostepu do bezpiecznych, przystepnych
cenowo i dobrej jakosci mieszkan dla grup znajdu-
jacych sie w niekorzystnej sytuacji (zob. takze sekcja
7.3.4 Ustugi mieszkalnictwa wspomaganego) (344).

« Srodki stuzace ochronie przed dyskryminacja.

Sa to m.in. przepisy ustawowe i wykonawcze,

ktore stuza promowaniu integracji i zapobieganiu
dyskryminacji ze wzgledu na pochodzenie etnicz-
ne, orientacje seksualna, religie czy wiek i ktére
obejmuja prawa kobiet, dzieci, 0s6b starszych oraz
0s6b z niepetnosprawnosciami fizycznymi i psycho-
spotecznymi (zob. sekcja 4.2.1 Dziatania przeciwko
stygmatyzacji i dyskryminacji).

Jak wskazata powotana w ramach czasopisma Lancet
komisja na rzecz zdrowia psychicznego i zrownowa-
zonego rozwoju na Swiecie (Lancet Commission on
Global Mental Health and Sustainable Development),
cele zrbwnowazonego rozwoju zapewniaja potencjal-
ne ramy na potrzeby wprowadzania zmian struktural-
nych, poniewaz wiele z tych celéw wyraznie odnosi sie
do kluczowych spotecznych i strukturalnych uwarun-
kowan zdrowia psychicznego (zob. sekcja 4.3 Umozli-
wianie rozwoju spotecznego i gospodarczego) (15).

Chociaz sektor zdrowia odgrywa wyrazng role w profi-
laktyce i promocji (zob.: W centrum uwagi: Wspieranie
promoc;ji i profilaktyki wielosektorowej: jaka role moze
odegrac sektor zdrowia?), wiekszos¢ uniwersalnych
strategii wymaga dziatan wykraczajacych poza sektor
zdrowia. Jest to wazne, poniewaz kazdy model pro-
mocji zdrowia i profilaktyki uniwersalnej, ktory nie
uwzglednia strukturalnych uwarunkowan zdrowia psy-
chicznego, bedzie miat ograniczony zasieg. Co wiecej,
szeroko rozumiane problemy spoteczne i strukturalne
obecne w catym spoteczenstwie - takie jak naduzycia,
wyzysk i dyskryminacja - musza by¢ eliminowane nie
tylko dlatego, ze wptywaja na zdrowie, ale dlatego, ze
same w sobie stanowig naruszenie wspdlnych wartosci.
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ABSTRACT

Actinomycosis as an Unexpected Cause of Chronic General-
ized Lymphadenopathy

Szczygiet M."?, Siemionek R."?, Spichalski M."? Hafas M."?
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Promienica szyjno-twarzowa jest najczestszg klasyczng postacig
rzadkiej choroby wywotywanej przez bakterie z rodzaju Actinomy-
ces, ale uogdlniong limfadenopatie wywotuje sporadycznie. Po-
wolny wzrost drobnoustroju na podfozach sztucznych i szczegélne
wymagania hodowli mikrobiologicznej czesto utrudniajg jego izola-
cje z materiatu biologicznego, pobranego z wymazoéw i bioptatéw
tkankowych. Objawy promienicy mogq imitowac¢ choroby rozrosto-
we gfowy lub szyi, przy ktérych opdznienie w ustaleniu ostateczne-
go rozpoznania klinicznego jest szczegolnie niekorzystne, takie jak
chtoniak Hodgkina, chtoniak nieziarniczy, rak: tarczycy, jamy ustnej,
gardfa i krtani, ptuca lub przerzuty z innych narzgdéw wewnetrznych.
W publikacji przedstawiamy przypadek 43-letniego pacjenta, ktéry
zostat przyjety na oddziat kliniczny w celu diagnostyki réznicowej lim-
fadenopatii z podejrzeniem choroby pasozytniczej. Wykonane wcze-
Sniej badania patomorfologiczne materiatu uzyskanego w wyniku
licznych biopsji weztéw chionnych nie potwierdzity zadnej choroby
nowotworowej, a obraz zmian chorobowych w badaniu tomografii
komputerowej przemawiat za odczynowym procesem zapalnymi.
Przeprowadzono peing wielokierunkowg diagnostyke réznicowg
w kierunku chorob zakaznych i uktadowych tkanki tgcznej, w wyni-
ku ktérej nie zdotano znalez¢ przyczyny przewlektej limfadenopatii.
Retrospektywna ocena mikrobiologiczna wycinkéw histopatologicz-
nych z powiekszonych weztéw chfonnych pozwolita na nieoczekiwa-
ne potwierdzenie aktinomykozy.

Cervicofacial actinomycosis is the most common and classic form
of a rare disease caused by bacteria belonging to the Actinomyces
genus, but it sporadically causes generalized lymphadenopathy. The
slow growth of the microorganism on in vitro media and the specific
requirements of microbiological culture often make its isolation from
biological material collected from swabs and tissue biopsies difficult.
Clinical manifestations of actinomycosis may mimic malignancies of
the head or neck, in which a delay in establishing a final clinical diag-
nosis is particularly unfavorable, such as Hodgkin’s or non-Hodgkin’s
lymphomas, cancer of the thyroid, oral cavity, pharynx and larynx, lung
cancer or metastases from other internal organs.

In the study, we present the case of a 43-year-old patient who was
admitted to the university department for a differential diagnosis of cer-
vical and axillary lymphadenopathy with suspected parasitic infection.
Previously performed pathomorphological examinations of the material
obtained from numerous lymph node biopsies did not confirm any ne-
oplastic disease, and the image of the pathological changes observed
in the computed tomography scan indicated a reactive inflammatory
process. The enhanced multidirectional diagnostics was performed for
infectious and connective tissue diseases, which failed to identify the
cause of chronic lymphadenopathy. Retrospective microbiological revi-
sion of histopathological samples from enlarged lymph nodes allowed
for the unexpected confirmation of actinomycosis.
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Pacjent otrzymat skojarzong celowang antybiotykoterapie systemo-
wg, w wyniku ktorej obserwowano regresje zmian zapalnych we-
ztow chtonnych. Przedstawiany przypadek dowodzi koniecznosci
uwzgledniania rzadko spotykanych choréb infekcyjnych w diagno-
styce roznicowej limfadenopatii oraz zwraca uwage na mozliwosc
kazdorazowej rewizji rozpoznania przy uzyciu zachowanych prepa-
ratow patomorfologicznych.

Stowa kluczowe: promienica, Actinomyces spp., limfadenopatia
szyjna, diagnostyka roznicowa, histopatologia, chtoniak.

Wstep

Bakterie z rodzaju Actinomyces to Gram+ filamen-
tarne mikroorganizmy zyjgce przewaznie w beztle-
nowym Srodowisku. Sg ludzkim komensalem, czesto
bytujgcym na btonach Sluzowych jamy ustnej czy
przewodu pokarmowego [1]. Bakterie te przypominajg
swojg strukturg grzyby i rozwijajg sie gtdwnie w tkan-
kach miekkich. Promienica prezentuje réznorodne ob-
jawy kliniczne i moze imitowa¢ inne jednostki i stany
chorobowe. Moze mie¢ przebieg tagodny, jesli jest
rozpoznana i wtasciwie leczona na wczesnym etapie
zakazenia, lub tez samoograniczajacy sie, gdy zmiany
Zlokalizowane sg na skorze, a pacjent ma prawidto-
wa odpowiedz immunologiczng. W innym przypadku
tkanki mogg ulec powaznemu zniszczeniu przez prze-
wlekle postepujgcg chorobe. Zakazenie Actinomyces
spp. moze przebiega¢ podstepnie: dtugotrwale, jako
bolesna stwardniata masa imitujgca ztosliwy guz no-
wotworowy, lub przejawia¢ sie nagtg inwazjg na sgsia-
dujgce tkanki z formowaniem sie bolesnych, ropnych
owrzodzen [2]. Promienica twarzowo-szyjna jest naj-
czestszg postacig tej choroby (50-70%), rzadziej wy-
stepuje promienica drog oddechowych (15-20%) lub
narzgdow miednicy mniejszej (10—20%) [1]. Postac
twarzowo-szyjna rozwija sie, gdy jest mozliwy dostep
do gtebiej potozonych tkanek miekkich twarzoczaszki,
tak jak w przypadku zabiegéw dentystycznych, ubo-
giej higieny stomatologicznej, urazéw w obrebie jamy
ustnej i dzigset, stosowaniu uzywek, czy obnizonej
odpornosci. Ze wzgledu na fakt, iz promienica przy-
pomina nowotwory lub inne zapalno-martwicze za-
kazenia twarzowo-szyjne, takie jak gruzlica, atypowe
mykobakteriozy, zespdt Lemierre’a czy wystepujgca
w tropiku noma (tzw. rak wodny), jej wiasciwa dia-
gnostyka jest nietatwym zadaniem diagnostycznym
i sporadycznie jest uwzgledniana w codziennej prak-
tyce lekarskiej [2, 3]. Wynika to z wielu przyczyn. Po
pierwsze, jest to niezwykle rzadka choroba. Po dru-
gie, kultury bakterii majg wysoki wspotczynnik fatszy-
wie negatywny, a obraz kliniczny moze przypominaé
nowotwor. W wielu przypadkach, by uzyskaé hodowle
bakterii, nalezy dokonaé naciecia chorobowo zmienio-
nych tkanek i ich drenazu, przeprowadzenia biopsji
cienkoigtowej, gruboigtowej lub biopsji otwartej narza-
dow wewnetrznych [4].

The patient received combined, targeted systemic antibiotic therapy,
which resulted in regression of inflammatory changes in the lymph
nodes. The presented case demonstrates the need to consider rare
infectious diseases in the differential diagnosis of lymphadenopathy in
everyday medical practice and draws attention to the possibility of
revision of the diagnosis using preserved pathomorphological prepa-
rations.

Keywords: Actinomycosis, Actinomyces spp., generalized lym-
phadenopathy, differential diagnosis, histopathology, lymphoma.

Opis przypadku

Pacjent, lat 43, zostat skierowany przez lekarza ro-
dzinnego do uniwersyteckiego szpitala klinicznego
w celu diagnostyki réznicowej przewlektej, uogdlnio-
nej limfadenopatii o nieustalonej etiologii z podejrze-
niem choroby pasozytniczej. W obrazie klinicznym od
marca 2023 r. zaobserwowano powiekszenie weziow
chlonnych szyjnych i podzuchwowych po stronie le-
wej oraz obustronnie pachowych z towarzyszgcym
odczynem zapalnym w obrebie otaczajgcych tkanek
miekkich. W badaniu fizykalnym uwage zwracaty le-
wostronnie powiekszone wezty chtonne szyjne, zloka-
lizowane wzdtuz tylnego brzegu miesnia mostkowo-
-obojczykowo-sutkowego, i podzuchwowe oraz
pachowe po obu stronach. Zmiany byly stosunkowo
miekkie, przesuwalne wzgledem skory, ale nieprzesu-
walne wzgledem podfoza i niebolesne. Ponadto, w gru-
pie weztéw szyjnych gérnych po stronie lewej tworzyty
pakiety. Uwage zwracata takze lewostronna erytroder-
mia, obejmujgca okolice nadweziowe. Pacjent skar-
zyt sie na znaczne ostabienie ogdlne, wyczerpanie,
silne béle gtowy, uporczywy Swigd skory w okolicach
nadweztowych, bdle stawdéw oraz odcinka piersiowe-
go i ledzwiowego kregostupa, poty nocne, epizody
omdlen, okresowe dretwienie konczyn goérnych oraz
niezamierzong utrate masy ciata o ok. 14 kg w ciggu
pottora roku. Wywiad chorobowy byt obcigzony dng
moczanowg, zmianami zwyrodnieniowymi odcinka
piersiowego kregostupa oraz przewlektym, wieloletnim
nikotynizmem (20 paczkolat). W wywiadzie epidemio-
logicznym pacjent zgtaszat czesty bezposredni kontakt
ze zwierzetami domowymi — hodowlanymi i dzikimi —
oraz zapylonym srodowiskiem w miejscu pracy. Istot-
ny okazat sie fakt odbycia leczenia stomatologicznego
przed pojawieniem sie limfadenopatii.

Przed przyjeciem do kliniki chory byt wielokrotnie
hospitalizowany na oddziatach onkologicznych, hema-
tologicznych, laryngologicznych i chirurgicznych oraz
byt réwniez diagnozowany ambulatoryjnie bez usta-
lenia ostatecznego rozpoznania klinicznego (fgcznie
az 12-krotnie). Wykonane wéwczas badania cytolo-
giczne, histopatologiczne oraz obrazowe przemawiaty
w wiekszosci za zmianami fagodnymi, ale nie udato sie
ustali¢ czynnika etiologicznego zmian chorobowych.
W diagnostyce réznicowej podejrzewano choroby
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infekcyjne, odzwierzece, a takze bardzo rzadki idio-
patyczny nienowotworowy rozrost weztéw chtonnych
o charakterze choroby Castlemana. W badaniach hi-
stopatologicznych i cytologicznych weztéw chtonnych
szyjnych i pachowych stwierdzano wyktadniki odczy-
nowej limfadenopatii z cechami martwicy, wiéknienia,
obecnoscig histiocytéw, mieszanej populacji komdrek
limfoidalnych, fagocytujacych makrofagéw, przero-
stem grudek chionnych, progresywng transformacje
pojedynczych grudek chfonnych z rozproszonymi im-
munoblastami bez cech procesu neoplazmatycznego.
Niezaleznie, na podstawie badan immunodiagno-
stycznych rozpoznano przebyte w przesziosci zaka-
zenie wirusem cytomegalii i mononukleoze zakazng
z obecnoscig seropozytywnosci w klasie 19G i ujem-
nymi poziomami swoistych przeciwciat IgM. Mimo iz
nie stwierdzono wowczas immunologicznych wykfad-
nikdw aktywnos$ci chordb zakaznych i nie byto wska-
zan do wdrozenia leczenia przeciwdrobnoustrojowe-
go, to sugerowano, ze mogg by¢ one prawdopodobng
przyczyng utrzymujgcego sie powiekszenia weztow
chtonnych. W badaniach serologicznych przeprowa-
dzonych w poradni choréb zakaznych wykluczono tez
obecnos¢ swoistych przeciwciat w kierunku boreliozy,
toksoplazmozy, kity, wirusowych zapalen watroby oraz
zakazenia HIV/AIDS.

Na poczatku procesu diagnostycznego na oddzia-
le o profilu laryngologiczno-onkologicznym w maju
2023 r. morfologia weztéw chtonnych szyi obserwo-
wanych w badaniu ultrasonograficznym (USG) wska-
zywata na nowotworowg etiologie zmian. Wykazano
niejednorodne, powiekszone wezty chtonne w polu Il
i 1ll, uktadajgce sie w strukture plastra miodu, w tym
najwiekszy o wymiarach 22 x 16 mm.

W drugim badaniu USG, przeprowadzonym
w czerwcu 2023 r., opisano prawdopodobnie ten
sam wezet chtonny, mierzgcy 31 x 17 mm, potozony
miedzy biegunami Slinianki przyusznej i podzuchwo-
wej po stronie lewej; dodatkowo zwrécono uwage na
brzeznie potozong wneke wezta. Poza tym zaobser-
wowano liczne mniejsze wezlty chtonne o $rednicy do
8 mm. Badanie cytologiczne wezta ujawnito jedynie
mieszang populacje komorek limfoidalnych oraz fago-
cytujgcych makrofagéw. Badanie cytometryczne krwi
obwodowej wykazato obecnos¢ limfocytow B o ce-
chach poliklonalnych, ktére stanowity 53% komoérek,
a limfocyty T — 44% komorek, z przewagg CD4+ nad
CD8+, z obecnoscig 20% aktywowanych komorek T.
Nie stwierdzono komoérek z ekspresjg cytokeratyn
EpCAM. W badaniu laryngologicznym uwage przycig-
gaty wytgcznie zaczerwienione fatdy krtani, uwidocz-
nione w fiberoskopii, ale nie wykazano zmian nacieko-
wych w obrebie gardia i krtani. Badanie radiologiczne
(RTG) Kklatki piersiowej nie wykazato wtedy zadnych
odchylen.

Review of Medical Practice, 2025; Vol. XXXI, No. 2

W kolejnym badaniu USG, wykonanym w lipcu
2023 r., stwierdzono liczne hipoechogenne wezly
chtonne po stronie lewej, moggce sugerowac chorobe
rozrostowg uktadu chtonnego szyi. Wykonano wow-
czas limfadenektomie wezta chtonnego szyi poziomu
Il o wymiarach 32 x 25 x 20 mm. Badanie patomor-
fologiczne nie pozwolito jednak na jednoznaczne wy-
kluczenie nowotworu. Ujawnito natomiast hiperplazje
grudek chtonnych z progresywng transformacjg poje-
dynczych grudek chtonnych z rozproszonymi komor-
kami CD30+ o morfologii immunoblasta. Zalecono
Scistg obserwacje kliniczng, poniewaz zmiany o tym
charakterze mogg wspdtistnie¢ lub poprzedzac chito-
niaka. Na zlecenie laryngologa w sierpniu 2023 r. byta
tez zastosowana empiryczna préba terapii antybioty-
kiem B-laktamowym (Augmentin) przez tydzien. Nie
nastgpita ewidentna poprawa stanu klinicznego.

W listopadzie 2023 r. wykonano badanie endosko-
powe gérnego i dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego (gastroskopia i fiberokolonoskopia), podczas
ktérego usunieto 8 mm polip jelita grubego oraz wykry-
to obecnosé guzkow krwawniczych w kanale odbytu.
W kolejnym wycinku histopatologicznym, pobranym
z lewej okolicy podzuchwowej, stwierdzono fragment
tkanki naczyniowo-ttuszczowej bez cech atypii.

W zwigzku z progresjg limfadenopatii kontynuowa-
no badania diagnostyczne w trybie ambulatoryjnym.
Przeprowadzone w lutym 2024 r. badanie USG szyi
i dotébw pachowych sugerowato odczynowe zmiany
zapalne badz proces autoimmunologiczny. Zaobser-
wowano lewostronnie powiekszone, hiperechogenne
wezty chtonne szyjne z cechami martwicy, o zmniej-
szonym unaczynieniu i zmniejszonym wskazniku
oporu naczyniowego. Najwiekszy z nich, o wymiarze
1,9 x 0,8 cm, znajdujacy sie w grupie I, tworzyt pakiet
z innymi weztami; powiekszone byly réwniez wezty
w grupie Il i V, o wymiarach odpowiednio 17 x 5 oraz
8 x 3 mm. Wykazano tez pojedyncze powiekszone
wezly chtonne pachowe o podwyzszonej echogenicz-
nosci, z zatartg wneka, o zmniejszonym unaczynieniu
i zmniejszonym wskazniku oporu naczyniowego. Naj-
wieksza zmiana, mierzgca 29 x 11 mm, z masg mo-
delujgcg wneke, znajdowata sie w | grupie po lewe;j
stronie (ryc. 1 AiB).

W badaniu biopsyjnym wezta pachowego prawe-
go uwidoczniono jedynie proces zapalny. Kolejne
3 skrawki histopatologiczne weztéw pachowych le-
wych rowniez wykazaty proces reaktywny z histiocyto-
zg zatokowg. Wykonane wowczas badanie RTG klatki
piersiowej ponownie nie wykazato zadnych niepokojg-
cych nieprawidtowosci.

Nastepne badanie USG weztéw chionnych szyi,
wykonane w kwietniu 2024 r., uwidocznito liczne owal-
ne wezty chtonne bezzatokowe i ze stabo zaznaczong
zatokg wielkosci do 8 mm w grupie IIB oraz $rednicy



M. Szczygiet, R. Siemionek, M. Spichalski, M. Hatas, M. Paul, Promienica nieoczekiwang przyczyng przewlektey... 35

Rycina 1. Patologicznie powigkszone obwodowe wezty chtonne u pacjenta z promienicg: A — pakiet weztéw chionnych szyjnych
po stronie lewej; B — duzy wezet chtonny pachowy po stronie lewej z masg modelujgca jego wneke. Obraz ultrasonograficzny

do 7 mm w grupie Ill. Ponadto, w grupie IB/IIA zobra-
zowano niejednorodng, hipoechogenng strukture ze
wzmozonym przeptywem naczyniowym O wymiarze
17 x 25 mm. Po stronie prawej stwierdzono tylko jeden
wezet bez widocznej zatoki w grupie Il wielkosci 6 mm.
W biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej weztéw chton-
nych szyjnych pod kontrolg USG stwierdzono miesza-
ng populacje komérek limfoidalnych, co przemawiato
za procesem fagodnym. W ocenie patomorfologicznej
w catosci usunietego wezta pachy lewej o wymiarach
2 x 1,5 x 0,5 cm stwierdzono mobilizacje immunobla-
stow, poszerzenie zatok wypetnionych histiocytami
oraz Srednioliczne komorki plazmatyczne z ekspresjg
immunoglobuliny IgG bez restrykcji fancuchdw lekkich
lambda i kappa wraz z ogniskowo widocznym groma-
dzeniem komoérek dendrytycznych.

Badanie obrazowe twarzoczaszki i szyi z zastoso-
waniem tomografii komputerowej (TK) z kontrastem,
przeprowadzone w czerwcu 2024 r., rowniez wyka-
zato powiekszone wezty chtonne w grupie IB i Il po
stronie lewej. Najwiekszy powiekszony wezet chtonny
o $rednicy 23 mm znajdowat sie nad $liniankg pod-
zuchwowg lewg. Nie stwierdzono zadnych nieprawi-
diowosci w obrebie jamy ustnej, nosogardta, czesci
ustnej i krtaniowej gardta, tarczycy oraz slinianek. Nie
wykazano réwniez cech patologicznego wzmocnienia
po podaniu srodka kontrastowego. Catos¢ obrazu kli-
nicznego przemawiata za zmianami odczynowymi.

W zwigzku z reaktywnym charakterem zmian, pa-
cjent zostat skierowany do kliniki uniwersyteckiej,
gdzie pogtebiono diagnostyke w kierunku chordb
infekcyjnych, odzwierzecych i pasozytniczych. Pa-
cjent przy przyjeciu nie gorgczkowat, nie wykazywat
wyktadnikéw infekcji drog oddechowych. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono powiekszone pojedyn-
cze wezty chionne szyjne i pachowe po stronie le-
wej z nieznacznym rumieniem w obrebie otaczajgcej
skory, spoiste i tkliwe podczas badania palpacyjnego.
W ocenie USG uwidoczniono liczne owalne wezly
chtonne o niejednorodnej, ziarnistej echogennosci,

potozone lewostronnie wzdtuz brzegu miesnia most-
kowo-obojczykowo-sutkowego i naczyn szyjnych, bez
wyréznialnej wneki i 0 nieprawidtowym, obwodowym
przeptywie. Czes¢ weztdw byta potozona w bliskim
sgsiedztwie, tworzgc pakiety, najwiekszy z nich zlo-
kalizowany byt pod gatezig zuchwy i miat wymiary
30 x 11 mm. W podstawowych badaniach laboratoryj-
nych stwierdzono obnizone stezenie zelaza (62 ug/dl
przy normie 65—175 ug/dl) oraz wspodtistniejacg izo-
lowang hipercholesterolemie (216 mg/dl), poza tym
nie wykazano istotnych nieprawidtowosci we krwi
obwodowej. Pacjent nie demonstrowat wyktadnikéw
niedokrwistosci (hemoglobina 15,8 g/dl, hematokryt
46,4%). Nie wykryto réwniez leukocytozy (6,37 x 10%1)
ani obecnosci wyktadnikdw procesu zapalnego (biatko
C-reaktywne <0,6 mg/l, odczyn Biernackiego 6 mm/
godz.). Nie stwierdzano hipergammaglobulinemii
(10,7%) ani eozyndfilii (1,7%) we krwi obwodowej,
charakterystycznych dla przewleklych parazytoz tkan-
kowych i narzgdowych. Poziom autoprzeciwciat prze-
ciwjadrowych w technice immunofluorescencji po-
Sredniej byt dodatni w mianie 1/320 o ziarnistym typie
Swiecenia, ale nie potwierdzono obecnosci autoprze-
ciwciat w technice immunoblottingu we krwi obwodo-
wej, co wskazywato na zapalne, a nie autoimmuno-
logiczne podtoze schorzenia. Potwierdzono natomiast
seropozytywno$¢ po przebytej w przeszitosci cytome-
galii (IgG 173,5 U/ml) i mononukleozie zakaznej (IgG
45,53 U/ml), bez wskazan do leczenia przeciwdrobno-
ustrojowego i bez wyktadnikow aktywnego zakazenia.
Badanie USG jamy brzusznej nie wykazato nieprawi-
dtowosci. W badaniu RTG klatki piersiowej nie stwier-
dzano odchyleh. Powtdrzone badanie cytometryczne
leukocytéw krwi obwodowej nie wykazato obecnosci
komorek o nieprawidtowym immunofenotypie. Po-
ziom interleukiny-6, istotnej w przypadku podejrzenia
choroby Castlemana, byt prawidtowy (2,41 pg/ml). Na
podstawie badan immunodiagnostycznych wykluczo-
no réwniez najczestsze choroby infekcyjne, przebie-
gajace z limfadenopatig: toksoplazmoze, toksokaro-
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ze, cytomegalie, tularemie, bartoneloze i gruzlice. Na
podstawie retrospektywnej analizy mikroskopowej
preparatow histopatologicznych z wycinkéw weztow
chfonnych szyjnych, wypozyczonych z osrodka on-
kologicznego i pobranych w lipcu 2023 r., wykazano
obecnos¢ ,ziaren siarkowych” (druzéw promieniczych)
z licznymi skupiskami kolonii promieniowca promie-
nicy, charakterystycznych dla rodzaju Actinomyces
(ryc. 2). W celowanej terapii przyczynowej zastoso-
wano w warunkach szpitalnych skojarzone leczenie
przeciwdrobnoustrojowe parenteralng amoksycyling
w potgczeniu z klawulonianem oraz kotrimoksazolem
pod ostong probiotyku i preparatu hepatoprotekcyjne-
go z dobrg tolerancjg. Pacjenta wypisano do domu
w stanie og6lnym dobrym z zaleceniem kontynuaciji
przewlektej antybiotykoterapii w formie doustnej w try-
bie ambulatoryjnym pod nadzorem lekarza rodzinnego
przez okres co najmniej 6 miesiecy.

Dyskusja

Promienica jest przewlekta chorobg zakazng, wyste-
pujacg szczegdlnie rzadko w krajach rozwinietych.
W badaniach epidemiologicznych czestos¢ zachoro-
wan szacuje sie na 1-2 przypadki na 100 000 osdb
rocznie [5]. Jedng z klasycznych manifestacji promie-
nicy moze by¢ limfadenopatia szyjna lub pachowa,
ktéra w opisywanych przypadkach klinicznych rézni-
cowana jest z chtoniakiem lub dysfagig niewiadomego
pochodzenia [4, 6, 7, 8, 9].

W prezentowanym przypadku u pacjenta wystg-
pity nietypowe objawy, takie jak erytrodermia i silny
swigd skéry nad zajetg zapalnie okolicg, co moze
by¢ efektem miejscowej reakcji skornej na zakazenie.
Z kolei dtugotrwaty, 21-miesieczny wywiad dotyczgcy
uogodlnionej limfadenopatii wymagat trudnej, wielokie-
runkowej analizy réznicowej i imitowat chtoniakowe
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pochodzenie zmian. Taki przebieg choroby zawsze
wymusza pogtebiong diagnostyke w kierunku bakte-
rii z rodzaju Actinomyces i Nocardia, polegajgcg na
wykonaniu biopsji tkankowej podejrzanej okolicy i wy-
konaniu badania mikrobiologicznego oraz specjali-
stycznego barwienia w celu uwidocznienia ziaren siar-
kowych obecnych w ropniach. Dodatkowo, barwienie
metodg Ziehla—Neelsena lub hematoksyling i eozyng
(H + E) moze by¢ pomocne w przypadku bardziej zto-
zonych przypadkoéw diagnostycznych [10]. U pacjen-
ta wykonano wycinek wezta chtonnego pachy lewej,
w ktéorym po zastosowaniu klasycznego barwienia
H + E, w analizie retrospektywnej uwidoczniono cha-
rakterystyczne filamentarne struktury o promienistym
ukfadzie, typowe dla zakazenia Actinomyces spp., co
w potgczeniu z wywiadem i obrazem chorobowym po-
zwolito na rozpoznanie promienicy.

W omawianym przypadku zrezygnowali$my z po-
bierania kolejnego materiatu z weztéw chtonnych ce-
lem wykonania posiewu bakteriologicznego, z powo-
du niedostepnosci powigkszonych weztéw chtonnych,
ktore byly uprzednio wytuszczone do oceny histopa-
tologicznej. Niemozliwym byto rowniez pobranie ma-
teriatu z prawdopodobnego miejsca wnikniecia bakte-
rii — jamy ustnej — ze wzgledu na skuteczne leczenie
stomatologiczne i brak aktualnych zmian préchniczych
w okresie hospitalizacji. Oprécz badania mikrobiolo-
gicznego w diagnostyce promienicy istotne sg rowniez
badania obrazowe — USG, TK, RTG — ktére uwidacz-
niajg tworzgce sie ropnie i przetoki [11]. W naszym
przypadku nie opisano tego typu zmian chorobowych.
Wytacznie w jednym z USG weztéw chtonnych uwi-
doczniono cechy martwicy, dodatkowo niektore opisy
przemawiaty raczej za procesem nowotworowym. Do
standardowych badan w diagnostyce choréb onko-
logiczno-hematologicznych zalicza sie trepanobiop-
sje, cytometrie przeptywowg oraz limfadenektomie

N "
5P
. . o S
‘ oy
\ [k e
\ "{. P
et
v’
< el
“ o ) #
.‘y . ' & ';g
) > 4 ) f

Rycina 2 Aii B. Kolonie promieniowca promienicy w preparatach histopatologicznych zapalnie zmienionego wezta chfonnego
pachowego (druzy promienicze). Widoczne liczne skupiska filamentarnych bakterii. Barwienie metodg H + E. Axioskop (Zeiss,

Niemcy). Powiekszenie 400 razy
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diagnostyczng [12, 13]. U opisanego pacjenta wy-
konywano kilkakrotnie cytometrie przeptywowg oraz
limfadenektomie diagnostyczng, ktére pomogty w wy-
kluczeniu choroby onkologiczno-hematologiczne;.

W literaturze dostepnych jest wiele przypadkow
klinicznych, w ktérych promienica nasladowata liczne
jednostki chorobowe, takie jak chioniak, guz jajnika,
raki ptuc, trzustki, drég zoétciowych i okreznicy, zapale-
nie ucha srodkowego powikifane zapaleniem wyrostka
sutkowatego, przewlekte zapalenie trzustki czy ostre
zapalenie wyrostka robaczkowego [14, 15, 16, 17,
18, 19, 20, 21]. W naszym przypadku réwniez istnia-
to kliniczne podejrzenie chioniaka, sugerowane przez
okres 21 miesiecy obserwaciji, ale brak potwierdzenia
histopatologicznego wskazywat na konieczno$¢ dal-
szych poszukiwan. Stany przebiegajace z obnizong
odpornoscia, jak np. cukrzyca, rak piersi i zakazenie
wirusem HIV, okazaty sie by¢ czynnikami predysponu-
jacymi do zakazenia [22, 23]. Limfadenopatia jest cze-
stym objawem klinicznym towarzyszgcym promienicy.
W ciekawym opracowaniu Corcione i wsp. obustronne
powiekszenie weztow chtonnych szyjnych i zausznych
po stronie prawej towarzyszyto promienicy osrodko-
wego uktadu nerwowego, przebiegajgcej z silnym
bélem gtowy, drgawkami, zaburzeniami mowy i niedo-
witadem potowiczym, sugerujgcej udar niedokrwienny
mobzgu [24]. Z kolei powigkszenie weztéw chtonnych
pachwinowych obserwowano w rzadkiej promienicy
narzgdow piciowych zewnetrznych [25]. Brak dbato-
Sci o higiene jamy ustnej, obecnos¢ licznych ubytkow
stomatologicznych oraz natogowe palenie tytoniu —
podobnie jak w opisanym przypadku — rowniez sg
znaczgcymi czynnikami zwiekszajgcym ryzyko zacho-
rowania [25, 26, 27].

Mnogos¢ chordb, ktére moze nasladowac promie-
nica, stanowi wyzwanie diagnostyczne dla klinicystéw,
powodujgc w wielu sytuacjach opdznienie w prawidfo-
wym rozpoznaniu. Badanie USG weziéw chtonnych,
mimo swojej powszechnej dostepnosci i nieinwazyj-
nosci, ma pewne ograniczenia, przede wszystkim
brak powtarzalnosci, przez co trudniej zweryfikowac
uzyskane wczesniej wyniki.

W przedstawionym przypadku postawiono klinicz-
ne rozpoznanie chioniaka ze wzgledu na diugosc
utrzymywania sie i narastanie objawéw chorobowych,
ktére pozostawaty w sprzecznosci z wynikami badan
cytologicznych i histopatologicznych. Opisany pro-
blem kliniczny dowodzi, ze w nietypowych okoliczno-
Sciach niezwykle wazna jest interdyscyplinarna opieka
nad pacjentem. W diagnostyce réznicowej limfadeno-
patii, oprécz choréb rozrostowych uktadu limfatycz-
nego, ognisk przerzutowych nowotworéw ztosliwych,
spichrzeniowych choréb metabolicznych, sarkoidozy,
histiocytozy i uktadowych zaburzen autoimmunolo-
gicznych, nalezy przede wszystkim uwzgledni¢ cho-

roby infekcyjne i pasozytnicze. Zastosowanie odpo-
wiedniego barwienia po wykonaniu biopsji bloczkowej
wezla oraz wykonanie posiewu bakteriologicznego
z ogniska zapalnego w znacznym stopniu skrdcitoby
Sciezke diagnostyczng, nie narazajgc pacjenta na ko-
lejne inwazyjne procedury. Wazne jest tez przekazy-
wanie sugestii klinicznych, dotyczgcych diagnostyki
réznicowej, patomorfologom i mikrobiologom na skie-
rowaniu do badan diagnostycznych. Nawet w przy-
padku braku celowanego barwienia warto — gdy ma
sie takie mozliwosci — samemu skorzysta¢ z wcze-
$niej uzyskanych preparatow histopatologicznych
w celu rewizji dotychczasowego rozpoznania.
Kluczowe znaczenie badan histopatologicznych
W rozpoznawaniu promienicy podkreslali tez Amri-
kachi i wsp., zwtaszcza w nietypowych przypadkach
klinicznych [7]. Autorzy opisali pacjenta z 6-miesiecz-
nym wywiadem chorobowym, sugerujgcym chorobe
nowotworowg z powodu utraty masy ciata, potéw noc-
nych, niedokrwistosci i utrzymujgcej sie przewlekiej
gorgczki. Badania radiologiczne wykazaty obecnosé
uogolnionej limfadenopatii, obejmujgcej wezty chton-
ne srodpiersia, wneki prawego ptuca, krezkowe oraz
okototrzustkowe z obecnoscig rozlegtej patologicznej
masy w okolicy srédpiersia, siegajgcej do nadbrzusza
i kregostupa piersiowego. Hodowle bakteriologicz-
ne, biopsja szpiku kostnego, bronchofiberoskopia
i badania cytologiczne okazaty sie niediagnostyczne.
Badanie mikrobiologiczne i histopatologiczne wy-
tuszczonego wezta chtonnego okotoaortalnego i krez-
kowego na drodze laparoskopii byto kluczowe w usta-
leniu rozpoznania aktinomykozy. Czynnikiem ryzyka
zakazenia okazat brak dbatosci o higiene jamy ustnej
z licznymi ubytkami stomatologicznymi i krwawigcy-
mi dzigstami oraz przewlekte palenie tytoniu i czeste
stosowanie alkoholu. Podobnie u drugiego pacjenta
z 3-miesiecznym wywiadem dotyczagcym limfade-
nopatii szyjnej i obecnoscig patologicznego nacieku
w okolicy podzuchwowej oraz z dtugotrwatym nato-
giem palenia tytoniu i naduzywania alkoholu pode;j-
rzewano chtoniaka. Aspiracyjna biopsja cienkoigtowa
zmiany okazafa sie niediagnostyczna, ale ustalenie
ostatecznego rozpoznania umozliwito badanie histo-
patologiczne w catosci wyluszczonych weztéw chton-
nych szyjnych. Nasz przypadek byt bardzo zblizony,
a znaczna utrata masy ciata, wyczerpanie i poty noc-
ne wskazywaty klinicznie na uzasadnione podejrzenie
chtoniaka. Promienica imitujgca chorobe rozrostowg
uktadu limfatycznego jest zatem dos$¢ czesto przed-
miotem wielu dyskus;ji klinicznych [4, 7, 9].
Dtugotrwata systematyczna antybiotykoterapia od-
grywa kluczowg role w ograniczeniu rozprzestrze-
niania sie zakazenia w obrebie sgsiadujgcych tkanek
i wystepowania ciezkich nastepstw, z ktérych naj-
czesciej wymienia sie zmiany zapalne i destrukcyjne
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kosci [23, 25, 27, 28, 29]. Problemem terapeutycznym
jest brak mozliwosci oznaczenia lekowrazliwosci, stad
skojarzona terapia przeciwdrobnoustrojowa zwieksza
efektywnos¢ leczenia i gwarantuje sukces terapeu-
tyczny.
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STRESZCZENIE

Zapomniane choroby odkleszczowe o wysokim potencjale
ekspansywnosci

Lewczuk A.", Gryczewskir.", Chwal S.", Szczygiet M.?, Korzan-
ska G.", Niciak R.", Woszczyk D.", Werner A.}

! Studenckie Towarzystwo Naukowe Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, ? Studenckie Koto Na-
ukowe Medycyny Tropikalnej, Pracownia Chorob Tropikalnych
i Pasozytniczych, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkow-
skiego w Poznaniu, * Zaktad Biologii i Parazytologii Lekarskiej, In-
stytut Biostrukturalnych Podstaw Nauk Medycznych Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Choroby przenoszone przez kleszcze stanowig grupe wyjatkowych
zakazen o sukcesywnie poszerzajgcym sie zasiegu rozprzestrze-
nienia geograficznego, niezwykle réznorodnej, czesto mato charak-
terystycznej ekspresji klinicznej oraz narastajgcej patogennosci dla
organizmu cztowieka. Ze wzgledu na promowanie aktywnego stylu
zycia, zwigzanego z aktywnoscig turystyczng i rekreacyjng w natu-
ralnym Srodowisku przyrodniczym, czesto na terenach zalesionych,
obszarach bujnych tgk i dzikich pastwisk, zwigksza sie zagrozenie
zwigzane z przypadkowg transmisjg odkleszczowych patogenéw
do organizmu cztowieka. Z drugiej strony, zwiekszajgca sie dfugosc
Zycia, czesto towarzyszgce choroby o charakterze przewlektym, ob-
nizajgce sprawno$c¢ uktadu odpornosciowego, a takze stosowane
terapie immunosupresyjne lub immunomodulacyjne sq czynnikami
zwiekszajgcymi w istotny sposoéb ryzyko rozwoju ciezszych objawow
chorobowych i odlegtych nastepstw klinicznych tych rzadko podej-
rzewanych zarazen.

ABSTRACT

Neglected Tick-Borne Diseases with a High Epidemiological
Risk of Expansiveness

Lewczuk A.", Gryczewskir.", Chwal S.", Szczygiet M.?, Korzan-
ska G.", Niciak R.", Woszczyk D.", Werner A.}

! Student Scientific Society of the Poznan University of Medical
Sciences, Poland, ? Student Research Group of Tropical Medi-
cine, Department of Tropical and Parasitic Diseases, University of
Medical Sciences, Poznan, Poland * Department of Medical Bio-
logy and Parasitology, University of Medical Sciences, Poznan,
Poland

Tick-borne diseases constitute a group of unique infections with
a gradually expanding geographical spread, extremely diverse, often
uncharacteristic clinical expression and increasing pathogenicity for
humans. Due to the promotion of an active lifestyle associated with
tourist and recreational activities in the natural environment, often in
forested areas, regions of lush meadows and wild pastures, the risk of
accidental transmission of tick-borne pathogens to the human body is
significantly increasing. On the other hand, prolonged life expectancy,
often accompanying chronic diseases that reduce the efficiency of the
immune system, as well as widely used immunosuppressive or immu-
nomodulatory therapies are factors that significantly increase the risk of
developing more severe symptoms and long-term clinical consequenc-
es of these rarely suspected infections.
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W pracy omoéwiono zwykle pomijane w codziennej praktyce lekar-
skiej i zapomniane zakazenia odkleszczowe wywofywane przez
bakterie i pierwotniaki wewngtrzkomoérkowe — Anaplasma phago-
cytophilum, Babesia spp., Bartonella sp. i Francisella tularensis —
w zwigzku z istotnie zwiekszajgcym sie ryzykiem ich nabywania
w Polsce oraz w kontek$cie mozliwosci ich zawlekania z innych
obszaréw geograficznych Swiata podczas wyjazdéw miedzynaro-
dowych. Publikacja ma charakter przegladowy, oparty na analizie
dostepnej literatury naukowej. Szczegoétowej ocenie poddano cha-
rakter wybranych czynnikéw etiologicznych zakazen, przebieg kii-
niczny wywotywanych przez nie choréb u cztowieka, a takze aktual-
ne mozliwo$ci diagnostyczne i terapeutyczne opracowane w oparciu
o dostepne medyczne pismiennictwo naukowe.

Stowa kluczowe: choroby odkleszczowe, anaplazmoza, babeszjo-
za, bartoneloza, tularemia, epidemiologia, objawy kliniczne, diagno-
styka, profilaktyka, leczenie.

Anaplazmoza

Czynnik etiologiczny

Ludzka anaplazmoza (HGA), nazywana dawniej ehrli-
chiozg granulocytarng, jest chorobg zakazng, wywoty-
wang przez drobnoustroje z gatunku Anaplasma phago-
cytophilum (dawniej Ehrlichia phagocytophilum) [1, 2].
Sa to Gram- bakterie, bedgce obligatoryjnymi pasozy-
tami wewngtrzkomérkowymi, wykazujgce tropizm do
granulocytow obojetnochtonnych cztowieka [3].

Cykl rozwojowy

Choroba ta moze rozwija¢ sie zaréwno u ludzi, jak
i zwierzat. Zakazenia zanotowano u licznych gatun-
kéow zwierzat domowych oraz dzikich. Przypadki
Smiertelne obserwowano m.in. wsréd owiec, bydta,
reniferéw, jeleni, tosi, pséw i ludzi. Najczesciej do wy-
stgpienia HGA przyczynia sie ukiucie przez kleszcza
z rodzaju Ixodes. Zarbwno w Polsce, jak i w Europie
jest to zwykle [. ricinus [4]. Stwierdzono réwniez obec-
nos¢ A. phagocytophilum u innych gatunkéw kleszczy
wystepujacych w Europie, takich jak . hexagonus,
1. trianguliceps czy I. persulcatus [5]. Szczepy bakterii
patogenne dla cziowieka mogg by¢ przenoszone za
posrednictwem kleszczy w wyniku transmisji od koni,
psow, niektérych gatunkéw przezuwaczy, jezy, lisow
czy tez dzikéw [6, 7]. Do zakazenia moze réwniez
doj$¢ drogg przeztozyskowg, w wyniku transfuzji krwi
od osoby chorej czy przez kontakt z miesem zakazo-
nych zwierzat — sg to jednak przypadki rejestrowane
sporadycznie [8, 9, 10].

Epidemiologia

Obszarami endemicznego wystepowania HGA na
Swiecie jest potnocno-wschodnia i potnocno-srodko-
wa czes$¢ Standéw Zjednoczonych oraz Kalifornia [11].
Natomiast pierwszy przypadek zachorowania w Euro-
pe zarejestrowano w Stowenii w 1995 r. [1]. Zachoro-
walnos¢ na HGA cechuje sie sezonowo$cig; najwiecej
przypadkéw odnotowuje sie w okresie od kwietnia do
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The paper discusses some selected tick-borne infections, usually ig-
nored in everyday medical practice and forgotten, caused by bacteria
and intracellular protozoa — Anaplasma phagocytophilum, Babesia
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text of the possibility of importing them from other geographical areas
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based on the analysis of available scientific literature. The nature of
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sibilities collected on the basis of available medical scientific literature
were assessed in detail.
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pazdziernika, co zwigzane jest z wystepowaniem wa-
runkéw atmosferycznych sprzyjajgcych zakazeniom.
Szczegdlnym ryzykiem zachorowania obarczeni sg
ludzie mieszkajgcy na wsi, mysliwi, lesnicy, rolnicy
oraz osoby uprawiajgce sport na tonie natury. W Eu-
ropie HGA wystepuje znacznie rzadziej anizeli w USA.
Fakt ten nie wynika z réznic w wystepowaniu A. pha-
gocytophilum wsrod kleszczy rodzaju Ixodes — w obu
przypadkach jest to mniej wiecej 3%. W Europie sza-
cunkowo stwierdzono do tej pory ok. 300 przypadkow
zachorowan na HGA u ludzi [5]. Jest to niewatpliwie
stosunkowo niewiele, patrzgc na powszechnosé wyste-
powania patogenu powodujgcego te chorobe zaréwno
wsrod kleszezy, jak i wsrdd zwierzat, poniewaz HGA
jest najczesciej wystepujacg chorobg odkleszczowg
w Europie [12]. Moze to wynika¢ z czesto bezobjawo-
wego przebiegu HGA. Przypadki choroby odnotowuje
sie czesto w Austrii, Belgii, Chorwacji, Czechach, Fran-
cji, Holandii, Niemczech, Norwegii, Portugalii, Polsce,
Stowacji, Stowenii, Szwajcarii, Szwecji, Wielkiej Bry-
tanii oraz we Wioszech [1, 5]. Wedtug badan w Pol-
sce obecnos¢ przeciwciat wskazujgcych na przebycie
HGA wystepuje u 2-5% zdrowych dawcow krwi. W za-
chodniej Norwegii podobng wtasciwosé stwierdzono
w 16% przebadanych analogicznych prébek krwi.
W Belgii warto$¢ ta waha sie na poziomie 14—17%, na-
tomiast w Szwajcarii wynosi tylko 1,13%. Testy na obec-
nos¢ swoistych przeciwciat wskazujgcych na przebycie
HGA nie sg rutynowo przeprowadzane wsréd dawcow
krwi, z tego tez powodu brak podobnych danych dla
czesci panstw Europy, w ktérych stwierdzono przypad-
ki HGA. Pewne prawdopodobienstwo wykrycia tych
immunoglobulin wystepuje wsrdd pacjentow, u ktérych
stwierdzono inne choroby odkleszczowe, np. w Niem-
czech wykrywano je u 4,5% 0séb po przechorowaniu
boreliozy. U pacjentéw z podejrzeniem choroby odk-
leszczowej HGA wykryto w Austrii u 2,6%, w Szwec;ji
u 9,7%, a na Stowacji u 25% badanych. Przeciwciata
te znacznie czesciej wystepujg wsréd grup podwyz-
szonego ryzyka. W Polsce seropozytwnos¢ stwierdzo-
no u 17-36% przebadanych pracownikéw lesnych,
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w Stowenii warto$¢ ta wynosita 8,3% w analogicznych
opracowaniach, a w Szwaijcarii u 8,91% mysliwych.
Czestotliwos¢ wystepowania A. phagocytophilum
wsréd kleszezy jest dos¢ zréznicowana pomiedzy po-
szczegollnymi czesciami Europy i waha sie od 0,5% na
Wegrzech do 34% w Butgarii [5, 13, 14, 15].

Objawy kliniczne

Okres inkubacji HGA wynosi zwykle 5-24 dni. Ludzka
anaplazmoza objawia sie najczesciej jako niespecy-
ficzna choroba gorgczkowa, moze jednak przebie-
gac tez skgpoobjawowo lub bezobjawowo. Zwykle
pierwsze symptomy obserwowane sg przez pacjen-
téw w okresie 2—3 tygodni od uktucia przez kleszcza.
Intensywnos¢ przebiegu choroby uzalezniona jest od
wieku chorego i od wystepowania wspdtistniejgcych
obcigzen medycznych. Do najcze$ciej obserwowa-
nych objawéw chorobowych naleza: gorgczka, zte sa-
mopoczucie, bdle glowy, artralgia i mialgia. W badaniu
morfologii krwi obwodowej u pacjentéw z HGA zaob-
serwowac¢ mozna trombocytopenie i leukopenie, na-
tomiast w analizie biochemicznej podwyzszone mogag
by¢ u nich poziomy aminotransferaz [16]. Do bardziej
niespecyficznych objawéw nalezg: kaszel, sztywnosc¢
szyi, nudnosci, niedokrwistos¢ i podwyzszony poziom
kreatyniny w surowicy krwi obwodowej. Ocenia sie,
ze ok. 36% zakazonych oséb wymaga hospitalizacji,
wsrod ktérych az 7% trafia na oddziat intensywnej
opieki medycznej. Smiertelnos¢ w wyniku HGA jest
niewielka i wynosi 1% [17]. U niektérych zakazonych
pacjentow moze dochodzi¢ jednak do groznych powi-
kfan, takich jak: zespdt ostrej niewydolnosci oddecho-
wej, sepsa, rabdomioliza, ostre uszkodzenie nerek,
zapalenie miesnia sercowego, czy tez do powaznych
nastepstw ze strony uktadu nerwowego. Natomiast
w przebiegu HGA u pacjentéw z niedoborami odpor-
nosci mogg wystgpi¢ grozne infekcje oportunistyczne.
U chorych na HGA opisano przypadki $miertelnych ko-
infekcji spowodowanych przez wirusa opryszczki lub
przez grzyby rodzajow Aspargillus spp. oraz Candida
spp. Generalnie, przebieg HGA u pacjentow europej-
skich jest Izejszy, niz na obszarach USA, w wiekszosci
przebiega ona jako tagodna lub asymptomatyczna in-
fekcja z petnym powrotem do zdrowia, bez nastepstw
klinicznych, w okresie 2 tygodni [16].

Diagnostyka

We wczesnej fazie HGA w celu rozpoznania labora-
toryjnego wykonuje sie barwienie rozmazu krwi ob-
wodowej metodg Giemsy lub Wrighta. W preparacie
mikroskopowym poszukuje sie zmian w cytoplazmie
neutrofiléw, ktdre u czesci pacjentdéw pojawiajg sie juz
w trakcie 1 tygodnia od pierwotnego zakazenia i sg
wykrywane u 20-80% chorych [18].

W przebiegu fazy ostrej mozna réwniez w celach
diagnostycznych wykorzysta¢ amplifikacje genetycz-
ng metodg reakcji tancuchowej polimerazy (PCR).
Nie jest to jednak metoda pierwszego wyboru, gdyz
jej czutos¢ diagnostyczna znaczgco spada po za-
stosowaniu antybiotykoterapii i skutecznos¢ wynosi
77-80% [19]. Przy tym badaniu molekularnym istnie-
je ryzyko wystgpienia wyniku fatszywie negatywnego
w zwigzku z niewystarczajgcg liczebnoscig bakterii we
krwi obwodowe;.

Najbardziej czutg metodg wykrywania A. phagocy-
tophorium jest immunofluorescencja posrednia, po-
twierdzajgca obecnos¢ odpowiednich przeciwciat IgG
we krwi obwodowej. Miano przeciwciat w ostrym zaka-
zeniu wynosi przynajmniej 1:640 [20]. Mozna réwniez
wykrywacé przeciwciata klasy IgM, nie ma to jednak az
tak duzego zastosowania klinicznego, poniewaz sg
one wykrywalne jedynie w poczagtkowej fazie infekciji.
W niektorych laboratoriach stosuje sie komercyjne te-
sty immunoenzymatyczne EIA [16].

W ustaleniu rozpoznania klinicznego istotng role
odgrywa wywiad lekarski, w szczegolnosci dotyczg-
cy zaobserwowanego uktucia przez kleszcza czy
tez stwierdzenia u pacjenta innych choréb odklesz-
czowych. Z badan uzupetniajgcych, uzyteczna moze
by¢ réwniez analiza morfologii krwi obwodowej, jako
ze u chorych na HGA wystepowa¢ moze leukopenia,
trombocytopenia i zmiany pozioméw enzymdw watro-
bowych [5].

Leczenie i profilaktyka

Badania wskazujg na wrazliwo$¢ A. phagocytophilum
na antybiotyki z grupy tetracyklin. Rutynowo w lecze-
niu HGA z dobrymi rezultatami zaréwno u dorostych,
jak i u dzieci stosowana jest doksycyklina. U ludzi po-
wyzej 8 roku zycia podaje sie 2 razy dziennie dawke
100 mg drogg doustng lub dozylng, a terapia trwa
zwykle 10-14 dni. U dzieci ponizej 8 roku zycia sto-
suje sie 4,4 mg doksycykliny na kilogram masy ciata
w interwale dobowym, farmakoterapia trwa w tym wy-
padku 4-5 dni. Pierwsze efekty lecznicze widoczne
sg u pacjentdéw juz po uptywie 24—48 godzin od po-
dania pierwszej dawki antybiotyku [18]. W wypadku,
gdy terapia tetracyklinami jest niezalecana u chore-
go, np. u kobiet ciezarnych, karmigcych i mtodszych
dzieci, antybiotykiem z wyboru o potwierdzonej sku-
tecznosci w leczeniu HGA jest rifampicyna. U ta-
kich dorostych pacjentow zaleca sie dawke 300 mg
w odstepach co 12 godzin podawang drogg doust-
ng. U dzieci stosuje sie dawki 20 mg/kg m.c./dobe.
Terapia rifampicyng trwa zwykle 5—7 dni [16]. Istniejg
réwniez doniesienia o skutecznosci lewofloksacyny
w zwalczaniu A. phagocytophilum w warunkach in
vitro, nie jest ona jednak stosowana w rutynowym
leczeniu HGA u ludzi. Inne antybiotyki, takie jak chi-
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nolony, cefalosporyny, penicylina i makrolidy, okaza-
ty sie nieskuteczne. Aktualnie nie istniejg szczepie-
nia uodparniajgce przed zachorowaniem na HGA.
W celach ochronnych przed HGA zaleca sie unikanie
uktué¢ przez kleszcze na terenach le$nych i zielonych
obszarach rekreacyjnych, stosujgc wtasciwg odziez
oraz srodki odstraszajgce pajeczaki [19].

Babeszjoza

Czynnik etiologiczny

Pierwotniak, ktéry wywotuje babeszjoze nalezy do
rodzaju Babesia, rodziny Babesidae, rzedu Piropla-
smida i typu Apicomplexa. Istnieje ok. 100 pozna-
nych gatunkéw Babesia, z czego jedynie 17 moze
zaraza¢ cztowieka [21]. W Europie gtéwnym gatun-
kiem pierwotniaka, przyczyniajgcym sie do inwazji
pasozytniczej u czlowieka, jest B. divergens, prze-
noszona przez kleszcza z gatunku /. ricinus; odno-
towano réwniez pojedyncze przypadki wystepowania
zarazen wywotywanych przez B. microti. Natomiast
w Stanach Zjednoczonych, gdzie babeszjoza wyste-
puje najczesciej, odnotowuje sie przede wszystkim
zarazenia B. microti, przenoszone przez kleszcza
z gatunku [. scapularis [11, 22]. W ciggu ostatnich
15 lat, wraz ze zwiekszeniem zasiegu wystepowa-
nia kleszcza drzewnego (tajgowego) wystepujacego
w Azji — I. persulcatus, zwieksza sie réwniez szansa
na zarazenie kolejnym niebezpiecznym dla cztowieka
gatunkiem pasozyta B. venatorum. Gtéwnymi zywi-
cielami i rezerwuarami Babesia spp. sg ssaki, takie
jak np. cziowiek, krowa, kon, mysz czy pies oraz
same kleszcze [23, 24].

Istniejg réwniez inne rzadsze mozliwosci zaraze-
nia sie babeszjozg. Jedng z nich jest przetoczenie
zarazonej pierwotniakiem krwi od dawcy w okresie
parazytemii [25, 26]. W badaniach nad zywotnoscig
patogenu in vitro wykazano, ze B. microti przezywa co
najmniej 21 dni w temperaturze 4°C. Dodatkowo, pa-
sozyt jest w stanie przezy¢ w preparatach krwi podda-
nych napromieniowaniu czy tez procesowi kriokonser-
wacji [27]. Wskutek wyzej wymienionych czynnikdw,
tatwiej moze doj$¢ do przypadkowego zarazenia tym
patogenem. Przyczyng tatwego przenoszenia sie pier-
wotniaka poprzez transfuzje krwi jest to, ze wiekszos¢
ludzi przechodzi chorobe wywotang tym mikroorgani-
zmem bezobjawowo. Podczas pobierana krwi, dawcy
wielokrotnie oddajg krew z pasozytem, przez co moze
dochodzi¢ do kolejnych transmisji pierwotniaka do or-
ganizmu biorcy [28]. Znacznie rzadziej spotykanymi
mozliwosciami przekazania pasozyta jest zarazenie
okotoporodowe lub w trakcie przeszczepdéw tkanko-
wych badz narzgdowych.
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Cykl rozwojowy

Podczas zerowania kleszcza zarazonego Babesia
spp. ze sling pajeczaka do krwi zywiciela dostaje sie
patogen. Sporozoity pasozyta, znajdujgce sie w slinie
owada, wnikajg do erytrocytow gospodarza i prze-
ksztatcajg sie tam w trofozoity [24, 29]. Nastepnie tro-
fozoity przechodzg podziaty komoérkowe wewngtrze-
rytrocytarne, w wyniku ktérych powstajg merozoity,
a te majg zdolnos¢ zarazania kolejnych erytrocytow
zywiciela [29, 30]. Z merozoitéw w procesie gamogo-
nii powstajg gamety, kitére catkowicie wypetniajg cy-
toplazme erytrocytow; sg one postacig inwazyjng dla
kleszcza [29]. Gamety, ktdre znajdujg sie w sSwietle je-
lita kleszcza, po potgczeniu tworzg zygoty, ktdére mogg
nastepnie wnika¢ do bazofiléw lub do komérek nabton-
kowych jelita Srodkowego zywiciela ostatecznego. Po
wielu podziatach powstajg schizonty przeksztatcajgce
sie w kinety [23, 29]. Nastepnie kinety uwalniane sg do
hemolimfy kleszcza, z ktorg fatwo mogg przedostawac
sie do innych tkanek. Przeniesienie kinet z hemolimfg
do jajnikéw skutkuje jednoczesnie przekazaniem pa-
togenu na potomstwo kleszcza. Zjawisko to znane jest
jako transmisja transowarialna [31]. Kinety u potom-
stwa zarazonego kleszcza przechodzg do gruczotow
slinowych, gdzie tworzg sporoblasty, ktére nastepnie
przeksztatcajg sie w sporozoity moggce przenika¢ do
erytrocytéw kolejnego zywiciela, takiego jak cztowiek,
krowa czy inne ssaki [29].

Epidemiologia

Pierwotniaki z rodzaju Babesia od dtugiego czasu to-
warzyszg ludzkosci, lecz dopiero pod koniec poprzed-
niego wieku zostaty udokumentowane jako poten-
cjalnie niebezpieczne dla ludzkiego zdrowia [32].
Rocznie na catym Swiecie rozpoznaje sie ok. 2000
przypadkéw zachorowan [33]. Wiekszos¢ jest wy-
nikiem zarazenia B. microti, rzadko wystepujgcego
w Europie, gdzie odnotowuje sie jedynie pojedyn-
cze zarazenia [33]. Pierwszy przypadek babeszjozy
u cztowieka zostat opisany w Niemczech [34]. Z kolei
w lipcu 2020 r. wykryto pierwszy przypadek autochto-
nicznego zarazenia wywotanego przez Babesia sp.
u mieszkanca Wielkiej Brytanii w hrabstwie Devon,
potozonym w potudniowo-zachodniej Anglii. Bada-
nia epidemiologiczne nie wykazaty jednak obecnosci
pierwotniaka w organizmie zebranych kleszczy, za-
mieszkujgcych ten region geograficzny Europy [35].
Zarazenie Babesia spp. jest rozpowszechnione
na obszarach lesnych catego swiata, ale u ludzi ba-
beszjoza jest wyjgtkowo rzadkg chorobg. Wiekszos¢
przypadkéw jest rozpoznawana na terenach o Kkli-
macie umiarkowanym w Stanach Zjednoczonych,
a poétnocno-wschodnia czes¢ USA uznawana jest
za rejon endemicznego wystepowania choroby [11].
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Babeszjoza wystepuje o wiele rzadziej w Europie, ale
rozpoznawano jg rowniez u ludzi w Chinach, Tajwanie,
Egipcie, Republice Potudniowej Afryki, Ameryce Potu-
dniowej i Meksyku. Ocenia sig, iz kontakt z B, microti
miato 4—7% populacji ludzkiej, przy czym wiekszosc
zarazen byfa bezobjawowa [32].

Europa nadal jest kontynentem z matg liczbg ra-
portowanych przypadkéw babeszjozy, a jedng z przy-
czyn tej sytuaciji jest czeste przechorowanie zarazenia
w sposob bezobjawowy, co moze skutkowac niereje-
strowaniem zachorowan. Réznorodnos¢ genetyczna
gatunkow z rodzaju Babesia spp. powoduje zréznico-
wany obraz choroby, np. w Europie zachorowania sg
rzadsze, ale przebieg zarazenia ciezszy. W literaturze
rowniez wspomina sie o co najmniej 30 przypadkach
rozpoznawanych na terenach Francji, Wielkiej Brytanii
i bytej Jugostawi [36].

Na terenie Polski w okolicach Lublina przeprowa-
dzone byly badania, w wyniku ktérych stwierdzono, ze
sposrod 853 ztapanych kleszczy tylko 4,6% byto zara-
zonych pierwotniakiem Babesia [37]. Na tym samym
terenie kraju przeprowadzone byty réwniez badania
wsrod 58 pracownikow lesnych. Na podstawie analiz
molekularnych wykonanych technikg PCR wykryto
2 bezobjawowe zarazenia (3,4%); byly to pierwsze
udokumentowane przypadki rodzimej babeszjozy na
terenie Polski [38].

W Polsce rozpoznawano przypadki objawowego
zarazenia B. microti zawleczone z krajow Ameryki
Pdtnocnej i Potudniowej oraz zarazenia B. venatorum
wspotistniejgce u pacjentdéw z innymi chorobami odk-
leszczowymi, np. boreliozg. Przypadki bezobjawowej
babeszjozy w naszym kraju sg prawdopodobnie czest-
sze niz sie przypuszcza, na co wskazujg dodatnie
wyniki przesiewowych badan serologicznych u oséb
narazonych zawodowo na kontakty z kleszczami —
pracownikéw lesnych i rolnikow. W kraju znany jest
pierwszy udokumentowany przypadek babeszjozy
zawleczonej przez marynarza z Brazylii, imitujgcy tro-
pikalng malarie [39].

Objawy kliniczne

Po uktuciu przez kleszcza i przekazaniu pierwotnia-
ka do ukfadu krwionosnego zywiciela posredniego
dochodzi do wnikania sporozoitow Babesia spp. do
krwinek czerwonych. Pierwsze objawy choroby po-
jawiajg sie po okresie 1—4 tygodni od zarazenia [33].
W przypadku wystgpienia choroby po przypadko-
wym przetoczeniu zarazonej krwi objawy sg widocz-
ne pozniej, najwczesniej 6—7 tygodni od transfuzji,
ale mogg ujawniac sie nawet do 6 miesiecy po takim
zabiegu [25]. Objawy choroby najczesciej wystepujg
u 0s6b z obnizong odpornoscig oraz po splenektomii.
Dodatkowo wykazano mozliwosc¢ reaktywacji choroby
u pacjentéw z immunosupresjg. Tacy chorzy sg row-

niez bardziej narazeni na niekorzystne powikfania i zte
rokowanie kliniczne, z uwzglednieniem zgonu [40].

Objawy kliniczne sg bardzo zréznicowane i wa-
hajg sie od przebiegu asymptomatycznego, poprzez
zte samopoczucie, uczucie zmeczenia, gorgczke,
jadiowstret, do boléw stawdw, miesni oraz zéttaczki,
czy wzrostu aktywnosci enzymow watrobowych [26].
Babesia spp., rozwijajgc sie w ludzkich erytrocytach,
wywotuje niedokrwistos¢ hemolityczng, przebiegajaca
znacznie wolniej niz inne anemie wywotywane przez
pasozyty wewnatrzerytrocytarne, takie jak tropikalne
zarodzce malarii. Ze wzgledu na nawracajgce epizody
wysokiej gorgczki z dreszczami, chorobe nazywa sie
réwniez malarig pétnocy lub piroplazmozg. Wiekszos¢
objawéw klinicznych wystepuje u ludzi w przedziale
wiekowym 50-60 lat [32]. W ciezkich przypadkach ba-
beszjozy u pacjentéw moze rozwijac sie niewydolnosc
nerek i obrzek ptuc. W niewydolno$ci nerek poziomy
mocznika i kreatyniny we krwi obwodowej mogg by¢
znacznie podwyzszone, natomiast stezenie hemoglo-
biny ulega znaczgcemu obnizeniu [41].

Diagnostyka

Babeszjoza sprawia wiele trudnosci diagnostycz-
nych z powodu braku charakterystycznych objawéw
klinicznych. Powinna by¢ szczegdlnie podejrzewana
u oséb z obnizong sprawnoscig uktadu odporno-
Sciowego (pacjenci onkologiczni, zakazeni wirusem
HIV, po przeszczepach tkankowych i narzagdowych,
otrzymujacy leczenie immunosupresyjne lub immu-
nomodulacyjne) z objawami gorgczki i niedokrwisto-
Sci, z pozytywnym wywiadem epidemiologicznym,
dotyczacym pobytu w srodowisku lesnym o charak-
terze zawodowym lub rekreacyjnym. Podstawowymi
wskaznikami diagnostycznymi, ufatwiajgcymi roz-
poznanie, sg parametry krwi, takie jak: niski poziom
hemoglobiny i hematokrytu, obnizona liczba erytro-
cytdw, matoptytkowos¢ i podwyzszona aktywnosc
dehydrogenazy mleczanowej [33, 42]. W przypadku
stwierdzenia wyzej wymienionych zaburzen, nalezy
potwierdzi¢ babeszjoze doktadniejszymi badania-
mi mikrobiologicznymi. Jedng z metod diagnostycz-
nych jest identyfikacja pierwotniaka Babesia spp.
w rozmazach krwi obwodowej barwionych metodg
Giemsy lub Wrighta [42, 43]. W zarazonych ludzkich
erytrocytach mozna wéwczas wykaza¢ w okresie pa-
razytemii obecno$c licznych trofozoitéw Babesia spp.,
charakterystycznie uktadajgcych sie na ksztatt krzyza
maltanskiego (ryc. 1). Do diagnostyki serologiczne;j
mozna rowniez stosowaé wykrywanie swoistych prze-
ciwciat we krwi obwodowej testem IFA, lecz procedura
ta jest wykorzystywana tylko do diagnostyki B. microti,
przez co jest mato przydatna na terenie Europy, gdzie
odmiana ta rzadko wystepuje. Badanie to wykrywa
przeciwciata IgM oraz 1gG, ktére mogg utrzymywac
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Rycina 1. Trofozoity Babesia spp. w cienkim rozmazie krwi
obwodowej barwionym metodg Giemsy

sie do 12 miesiecy po przebytej infekcji, przez co testy
te mogg dawac wyniki dodatnie zwigzane z wczesniej
przebyta i aktualnie nieaktywng juz infekcjg [36]. Jed-
ng z wazniejszych metod w diagnostyce babeszjozy
jest badanie molekularne technikg PCR, ktére umoz-
liwia wykrycie fragmentéw kwasoéw nukleinowych
patogenu we wczesnej fazie choroby w okresie para-
zytemii. Do badania wykorzystywany jest gen z silnie
konserwatywnymi regionami 18S rDNA, B-tubulina
czy hsp70. Przy ocenie wynikow tego testu nalezy pa-
mieta¢, ze dodatnie wyniki PCR nalezy potwierdzi¢,
aby wykluczy¢ wyniki fatszywie dodatnie potencjalnie
zwigzane z kontaminacjg [36].

Leczenie i profilaktyka

Wiekszos¢ przypadkoéw babeszjozy jest zwykle bez-
objawowa. W takich sytuacjach u chorych nie zosta-
nie wdrozone zadne leczenie przyczynowe. U oséb
z ciezkg postacig choroby stosuje sie celowang terapie
antybiotykowa. Nalezy mie¢ na uwadze, ze nie powin-
no sie stosowac antybiotykow u pacjentow, u ktorych
nie potwierdzono zarazenia w badaniu PCR lub roz-
mazach krwi obwodowej, nawet jesli w ich krwi wyste-
pujg przeciwciata przeciwko babeszjozie, $wiadczgce
jedynie o ekspozycji na zarazenie w srodowisku przy-
rodniczym. Dodatkowo, nie powinno sie leczy¢ bezo-
bjawowych pacjentéw w ciggu pierwszych 3 miesiecy
od potwierdzonego zarazenia. Dla os6b zarazonych
B. divergens lub B. venatorum z tagodnymi objawami
klinicznymi zalecana jest kuracja klindamycyng przez
okres 7—10 dni, a w przypadku B. microti 7-10 dniowa
terapia atowakwonem w potgczeniu z azytromycyna.
U osob z ciezkg hemolityczng postacig babeszjo-
zy mozna zastosowaé réwniez transfuzje krwi wraz
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z preparatami przeciwpierwotniaczymi, ktéra powo-
duje znaczne zmniejszenie parazytemii w organizmie
pacjenta oraz ograniczenie liczby przypadkéw Smier-
telnych w nastepstwie zarazenia B. divergens [44].

W zapobieganiu babeszjozie istotne znaczenie ma
edukacja prozdrowotna pacjentéw cierpigcych na po-
wazne zaburzenia uktadu odpornosciowego lub sto-
sujgcych leczenie immunosupresyjne, ktdrzy powinni
unika¢ aktywnosci w srodowisku lesnym i na obsza-
rach rolniczych, w zwigzku ze zwigkszonym prawdo-
podobienstwem wystepowania zarazonych kleszczy.
W przypadku prowadzenia prac terenowych zwigza-
nych z gospodarkg lesng, myslistwem, rybotéwstwem
oraz w przypadku zbierania owocéw runa lesnego lub
rekreacji na swiezym powietrzu, konieczne jest sto-
sowanie indywidualnych $rodkéw ochrony osobistej
w postaci wkasciwego ubioru oraz uzywania srodkow
odstraszajgcych owady i kleszcze [11, 19].

Bartoneloza

Czynnik etiologiczny

Bartoneloza jest chorobg infekcyjng wywotywang
przez bakterie z rodzaju Bartonella spp., ktére nalezg
do rzedu Rickettsiales. Mikroorganizmy te to tlenowe,
pleomorficzne Gram— pateczki. Komoérki Bartonella
sg mate i osiggajg dtugos¢ 1,0-1,7 um i szerokos¢
0,3-0,5 pm [45]. W obrebie rodzaju Bartonella mozna
wyréznic¢ tgcznie 25 gatunkdw, a wsrdd nich 13 moze
wywotaé zakazenia u ludzi: B. henselae, B. quintana,
B. bacilliformis, B. clarridgeiae, B. grahamii, B. eliza-
bethae, B. vinsonii subsp. berkhoffii, B. vinsonii subsp.
arupensis, B. tamiae, B. rochalimea, B. washoensis,
B. alsatica i B. koehlerae. Kleszcze mogg by¢ wek-
torami dla nastepujgcych podgatunkéw: B. henselae,
B. vinsonii subsp. berkhoffii, B. clarridgeiae, B. washo-
ensis, B. rochalimae, B. vinsonii ssp. arupensis, B. al-
satica, a takze zwierzece gatunki B. bovis, B. scho-
enbuchensis, B. chomelii i B. mayotimonensis, dla
ktorych cziowiek nie jest rezerwuarem [46].

Cykl rozwojowy

Z przeprowadzonych badan wynika, ze B. henselae
ma wyjatkowg zdolnos¢ do proliferacji w gruczotach
Slinowych kleszcza z gatunku /. ricinus [47]. Po wnik-
nieciu bakterii do ciata cztowieka Bartonella wykazuje
tropizm do komérek nabtonka naczyn krwionosnych.
Gatunki B. bacilliformis, B. quintana i B. henselae
charakteryzujg sie takze unikatowg zdolnoscig do sty-
mulowania patologicznej angiogenezy prowadzgcej
do brodawczakowatosci peruwianskiej (B. bacillifor-
mis) lub naczyniakowatos$ci bakteryjnej (B. quintana,
B. henselae). Po opuszczeniu komorek srédbtonka,
patogen wnika do wnetrza ludzkich erytrocytéw [48].
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Ludzie najczesciej zakazajg sie w wyniku kontaktu
z zainfekowanymi zwierzetami — poprzez pogryzienie,
poslinienie badz zadrapanie [49], a zakazenia odwek-
torowe petnig drugorzedng role w transmisji patogenu.
Obecnos¢ B. quintana zostata zidentyfikowana u pa-
cjentéw z objawami otolaryngolicznymi, rozwijajgcymi
sie po uktuciu przez kleszcza [50]. Jednak bakteria ta
jest przenoszona przede wszystkim przez wesz odzie-
zowg (Pediculus humanus). Wtarcie jej odchoddw
w uszkodzong skore, moze doprowadzi¢ do pojawienia
sie choroby nazywanej gorgczkg okopowg [49]. Tran-
stadialne przekazanie B. henselae zostato potwier-
dzone w eksperymencie, polegajacym na sztucznym
karmieniu kleszczy tym patogenem, natomiast trans-
misja transowarialna nie zostata dotgd wykazana [48].
W badaniu przeprowadzonym przez Polskg Akademieg
Nauk wykryto, ze na terytorium Polski oprdcz 1. ricinus
rowniez kleszcze tgkowe (Dermacentor reticulatus) sg
zakazone B. henselae [51]. Oprécz tego B. henselae
moze byc¢ takze rozpowszechniana przez I. persulca-
tus. Kleszcze |I. ricinus i I. persulcatus majg szerokie
spektrum zakazanych zwierzat — przenosza choroby
nie tylko na cziowieka i inne ssaki, ale takze na ptazy,
gady i ptaki. Wéréd ludzi na bartoneloze najbardziej
narazone sg osoby uzaleznione od alkoholu, bezdom-
ni, wtasciciele kotéw, pracownicy schronisk dla zwie-
rzat, weterynarze [52], a takze pracownicy lesni [53].
Rezerwuarami poszczegdinych gatunkéw Bartonell,
oprocz cziowieka, mogg by¢ sarny, wiewiorki ziem-
ne, kangury, kojoty, kroliki, krety, a takze zwierzeta
domowe — koty i psy. Wystepuje zalezno$¢ pomiedzy
poszczegdlnymi gatunkami bakterii a preferowanymi
przez nie rezerwuarami, np. B. henselae, B. clarrid-
geiae i B. koehlerae zakazaja koty, natomiast B. visonii
subs. berkhoffii preferuje psy i kojoty [53].

Epidemiologia

Bartoneloza nie jest chorobg szeroko rozpowszech-
niona, ale uznaje sie jg za jedng z tzw. emerging dise-
ases, czyli nowo wystepujgcych groznych choréb, kto-
re mogg mie¢ coraz wieksze znaczenie w zakazaniu
ludzi i zwierzat. Wedtug badan Bartonella spp. wyste-
puje w Polsce u 1,7% kleszczy I. ricinus. Na Ukrainie
jest to 2,7%, w Czechach 1,6%, w Niemczech 2,9%,
a we Francji az 12%. B. henselae jest najbardziej
rozpowszechnionym podgatunkiem bakterii, obser-
wowanym w Polsce. Warto jednak wspomnie¢, ze
nie ma aktualnie koniecznosci rejestrowania przypad-
kéw zakazenia Bartonella spp. w naszym kraju, stad
czestos¢ wystepowania choroby pozostaje niedosza-
cowana. W latach 2009-2012 odnotowano fgcznie
w Polsce tylko 435 przypadkoéw wystgpienia B. hen-
selae u ludzi [54]. Jednak badania serologiczne wyka-
zaly przeciwciata Bartonella spp. u 48% bezdomnych
alkoholikow, 45% weterynarzy, 24% dawcéw krwi i po-

nad 50% wiascicieli kotéw. Nalezy przy tym pamietac,
ze sg to osoby znajdujgce sie w grupie podwyzszo-
nego ryzyka. Szacuje sie, ze w populacji europejskiej
(bez zawezenia do osob bardziej eksponowanych
na zakazenie) przeciwciata mozna znalez¢ w szero-
kim zakresie 3-30% oséb. Warto zwréci¢ uwage na
mozliwos¢ wystepowania koinfekcji: w organizmie
kleszcza oprocz ziarniakopateczek Bartonella spp.
mogg jednoczesnie bytowaé inne mikroorganizmy,
ktore rowniez wywotujg choroby u cztowieka — kre-
tek Borrelia burgdorferi sensu lato i pierwotniak Ba-
besia spp. [55]. Jednak z badah przeprowadzonych
w Polsce w latach 2008-2009 wynika, ze jednocze-
sne wspolwystepowanie B. henselae i B. burgorferi
stanowi tylko bardzo waski odsetek 1,4% przypadkow
w badanej grupie kleszczy. Natomiast samodzielne
wystepowanie B. henselae w analizowanej populacji
zostato potwierdzone u 4,8% przebadanych kleszczy
z gatunku /. ricinus. Wiekszy odsetek zakazenia wy-
kryto u samic (11,9%) niz u samcéw (9,4%); nie obser-
wowano tego patogenu u badanych nimf [47].

Objawy kliniczne

Objawy zakazenia u czlowieka sg w wiekszosci sub-
kliniczne, a odpowiedZ organizmu na patogen zalezy
w duzej mierze od odpornosci immunologicznej zywi-
ciela. U os6b immunokompetentnych moze wystgpi¢
powiekszenie weztéw chtonnych [54, 57]. Najbardziej
narazone na rozwiniecie ciezkich objawdw klinicznych
sg m.in. osoby z nabytym zespotem uposledzenia
odpornosci (AIDS) czy pacjenci po przeszczepach
tkankowych i narzadowych [48]. Na zachorowanie
sg rowniez bardziej narazone osoby przewlekle cho-
re (cukrzyca, nowotwory, alkoholizm), a takze biedne
i bezdomne, ktére z powodu warunkéw sanitarnych
czy mieszkaniowych, mogg by¢ bardziej niz reszta
populacji eksponowane na ryzyko zakazenia przez
kleszcze i inne pasozyty [49, 58].

Zaroéwno B. henselae, jak i B. quintana mogg pro-
wadzi¢ do naczyniakowatosci oraz zapalenia wsier-
dzia. Szacuje sie, ze Bartonella spp. odpowiada za
3—4% wszystkich przypadkéw tego schorzenia [59].
Oprécz tego, wnikniecie do organizmu cziowieka
B. henselae moze wywota¢ chorobe kociego pazura,
a B. quintana gorgczke okopowg. Choroba kociego
pazura, to najczesciej wystepujgca choroba spowo-
dowana przez pateczki Bartonella, objawiajgca si¢ lo-
kalng limfadenopatig u oséb immunokompetentnych
lub bakteriemig, a takze schorzeniami systemowymi
z uszkodzeniem naczyn krwionosnych (naczyniako-
watos¢) lub watroby (plamica watrobowa) [49].

Gorgczka okopowa wywotywana przez B. quintana
wzieta swojg nazwe z czasow | wojny Swiatowej, kiedy
byta schorzeniem szeroko rozpowszechnionym wsrod
zotnierzy w okopach. Objawiata sie nawracajgcg



46

co 5 dni wysokg gorgczka i utratg Swiadomosci (stad
nazwa ,gorgczka pieciodniowa”). Chory cierpiat réw-
niez na uogoélniong bakteriemie i zaburzenia osrodko-
wego uktadu nerwowego. Obecnie choroba ta dotyka
zwykle osoby bezdomne i uzaleznione od alkoholu,
gdyz przenoszona jest przez wszy odziezowe (P. hu-
manus). Objawy obejmujg m.in. gorgczke, zapalenie
weztéw chtonnych, bole stawdw i miesni, a takze ru-
mieniowate plamki i guzki na klatce piersiowej, brzu-
chu i plecach [48].

W Ameryce Potudniowej w dolinach andyjskich
rozpowszechnione jest natomiast zakazenie wywo-
tywane przez podobng ziarniakopateczke — B. ba-
ciliformis, ktére jest przenoszone za posrednictwem
uktucia muszki piaskowej z rodzaju Lutzomyia. Cho-
roba wystepuje endemicznie wylgcznie w krajach
gorzystych — Peru, Boliwii, Kolumbii i Ekwadorze.
Bartoneloza potudniowoamerykarnska przebiega dwu-
etapowo z objawami wysokiej gorgczki, gtebokiej nie-
dokrwistosci, zapalenia mézgu i miesnia sercowego
w ostrym okresie zakazenia (gorgczka Oroya, choro-
ba Carriona) oraz brodawczakowatosci peruwianskie;j,
rozwijajgcej sie w wyniku angiomatozy w okresie prze-
wleklym, z tendencjg do tworzenia licznych grudek
i guzkéw na skorze, wypetionych drobnymi naczy-
niami krwiono$nymi (ryc. 2).

Rycina 2. Rozsiana angiomatoza skérna wywotana przez
Bartonella bacilliformis u mieszkanca Peruwianskich Andow
(brodawczakowato$¢ peruwianska)

Diagnostyka

Rozpoznanie choroby przeprowadza sie w oparciu
o testy serologiczne, wykrywajgce w surowicy krwi ob-
wodowej swoiste przeciwciata klasy IgM i IgG. Testy
IFA sg najskuteczniejszg metoda diagnostyki bartone-
lozy, poniewaz cechujg sie wysokg czutoscig (88%)
i swoistoscig diagnostyczng (94%) [54].

Mozliwe jest rowniez przeprowadzenie hodowli bak-
terii na wzbogaconym podtozu uzupetnionym krwig
kréliczg, owczg lub konskg. Wiekszo$¢ podgatunkow
Bartonella spp. wzrasta w temperaturze 37°C w obec-
nosci 5% CO, [48]. Wyrastajgce na podtozu hodow-
lanym kolonie drobnoustroju sg na poczatku drobne,
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biate i suche, a nastepnie stajg sie gtadsze, btyszcza-
ce i potprzezroczyste [49]. Jednak ze wzgledu na dtugi
czas trwania hodowli (moze trwa¢ nawet do 45 dni),
metoda ta ma matg warto$¢ diagnostyczng w przy-
padku podejrzenia bartonelozy [48]. Technika ta ma
tez inne wady, np. w zapaleniu wsierdzia charaktery-
zuje sie niskg czutoscig diagnostyczng — 20% w przy-
padku hodowli z probki krwi oraz 30% z tkanki (np. za-
stawki serca) [60, 61].

W diagnostyce bartonelozy siega sie réwniez po
metody molekularne. W badaniu z zastosowaniem
PCR mozna wykrywac wiele markeréw genetycznych,
jak np.: gen matej podjednostki rybosomu (76S rRna),
region 16S/23S ITS, gen biatka syntazy ryboflawiny
(ribC), biatka szoku cieplnego (groEL), biatka biorgce-
go udziat w podziale komérki i syntazy cytrynianowe;j
(gltA). Oprocz klasycznej techniki PCR, innymi meto-
dami diagnostyki molekularnej mogq by¢ testy genoty-
powe sekwencjonowania fragmentéw DNA, np. PFGE
(pulsed field gel electrophoresis), technika mikroska-
lowej termoforezy (MST), MLST (multilocus sequ-
ence typing) i MLVA (multiple-locus variable-number
tandem repeat analysis). Badania histopatologiczne
czesto sg wykorzystywane w celu wykrywania choro-
by kociego pazura, a materiatem diagnostycznym jest
wowczas bioptat lub wycinek powiekszonego wezia
chtonnego [48, 62].

Leczenie i profilaktyka

Antybiotykiem mogacym pomoc zwalczy¢ zakazenie
Bartonella spp., jest przede wszystkim rifampicyna,
ewentualnie tez lewofloksacyna lub moksyfloksacy-
na [50]. Bakterie cechuje mniejsza wrazliwos¢ na pe-
nicyline, cefalosporyny (o wgskim spektrum dziatania)
i klindamycyne [59]. W najczesciej wystepujacej cho-
robie kociego pazura, pacjenci immunokompetentni
nie tylko przechodzg zakazenie bezobjawowo, ale
takze w wiekszosci nie wymagajg celowanego lecze-
nia — ich organizm jest sam w stanie poradzi¢ sobie
z patogenem i doprowadzi¢ do samowyleczenia [48].

Zapobieganie bartonelozie polega na stosowa-
niu dobrych praktyk higienicznych, przede wszyst-
kim czestym myciu rgk po kontakcie ze zwierzetami,
utrzymaniu czystego sSrodowiska wokot domostwa,
zwtaszcza w miejscach, w ktorych $pig lub bawig sie
psy, regularnym czyszczeniu mebli, odkurzaniu dywa-
néw, aby zmniejszy¢ populacje kleszczy w najblizszym
otoczeniu; w przypadku koniecznosci mozna tez za-
stosowa¢ Srodki owadobdjcze (insektycydy). Nalezy
unika¢ narazenia na ukiucia kleszczy, poprzez nosze-
nie odziezy ochronnej (dtugie rekawy, spodnie i skar-
petki, nakrycie gtowy) podczas pieszych wedrowek lub
spedzania czasu wolnego na terenach zalesionych
i trawiastych. Zaleca sie stosowanie indywidualnych
Srodkéw odstraszajgcych owady, ktore sg rowniez



A.Lewczuk, R.Gryczewski, S. Chwal, M. Szczygiet, G. Korzanska, R. Niciak, D. Woszczyk,A. Werner, Zapomniane choroby... 47

skuteczne przeciwko kleszczom, zawierajgcych diety-
lenotoluamid (DEET) lub permetryne. Po aktywnosci
na swiezym powietrzu nalezy sprawdzi¢ siebie i zwie-
rzeta pod kgtem obecnosci potencjalnych kleszczy,
jak najszybciej usungé znalezione pajeczaki i zdezyn-
fekowac miejsca uktucia; nalezy powstrzymacé sie od
drapania i bezposredniego dotykania miejsc poktucia
przez kleszcze [11].

Tularemia

Czynnik etiologiczny

Tularemia jest chorobg odzwierzeca, wywotywang
przez matg (0,2 ym) Gram—, tlenowg bakterie, wyste-
pujacg w formie pateczki — Francisella tularensis [63].
Mozna wyrézni¢ 4 podtypy tej bakterii — F. tularen-
sis tularensis (typ A), F. tularensis holarctica (typ B),
F. tularensis novicida i F. tularensis mediaasiatica.
Uwaza sie, ze to przede wszystkim 2 pierwsze pod-
typy odpowiadajg za wystepowanie tularemii wsrod
ludzi [64]. Nazwa tego patogenu pochodzi od miejsca,
w ktérym po raz pierwszy zostat wyizolowany, a byto
to w 1911 r. w hrabstwie Tulare w Kalifornii. Drobno-
ustréj doprowadzit tam do gwattownego szerzenia
sie choroby wsréd gryzoni [65]. Sposrod wektorow
przenoszgcych patogen mozna wyrézni¢ owady ssa-
ce, takie jak: komary (odpowiadajg przede wszystkim
za zakazenie w krajach skandynawskich), pluskwy,
kleszcze (sg gtownymi wektorami w Stanach Zjedno-
czonych i w wiekszosci krajow europejskich), a takze
baki slepaki z rodzaju Chrysops. Nie zaobserwowano
dotgd przenoszenia zakazenia z cztowieka na czio-
wieka [66].

Cykl rozwojowy

Mozna wyrézni¢ nastepujgce drogi wnikniecia drob-
noustroju do organizmu zywiciela: (1) uktucie zakazo-
nych stawonogow, ktdre uprzednio zerowaty na cho-
rym na tularemie zwierzeciu; ostatnio coraz wiekszego
znaczenia nabiera wtasnie odkleszczowe zakazenie
tularemia; (2) bezposredni kontakt z chorym zwierze-
ciem i jego tkankami — moze do tego doj$¢ w czasie
skérowania upolowanych zwierzat; zadrapanie, ugry-
Zienie lub polizanie twarzy przez zakazone zwierze;
zakazenie moze réwniez nastgpi¢ poprzez wtarcie za-
kazonego materiatu odzwierzecego w spojowke oka;
(3) droga aerogenna poprzez wdychanie pytu, ktory
wczesniej zostat zanieczyszczony odchodami za-
kazonych gryzoni, np. siano, stoma, a takze sier§¢
zakazonych zwierzat; (4) droga pokarmowa poprzez
spozycie zakazonej wody lub Zzywnosci [67].
Gtéwnymi rezerwuarami Francisella spp. wsrdd
zwierzat sg zajgce, kroliki i drobne gryzonie (wiewior-
ki, myszy, szczury). Zakazenie poprzez ukiucie sta-

wonogdéw cechuje sie zmiennoscig nasilenia w ciggu
roku, a najwiecej przypadkéw odnotowuje sie w okre-
sie letnim (szczyt zachorowan nastepuje w sierpniu)
ze wzgledu na wieksze ryzyko ekspozycji na pato-
gen [63]. Zaréwno larwa, jak i nimfa kleszcza moze
zosta¢ zakazona tym mikroorganizmem, a pateczki
tularemii w organizmie wektora namnazajg sie bardzo
intensywnie. Mozliwos¢ wystepowania Francisella
spp. w roznych fazach rozwoju stawonoga sprawia, ze
choroba moze towarzyszy¢ kleszczowi w czasie jego
catego zycia i rowniez przez caly ten czas stawondg
stanowi zagrozenie dla ludzi i zwierzgt (méwimy wte-
dy o zakazeniu transtadialnym). Zakazone jaja row-
niez mogg stanowi¢ niebezpieczenstwo, poniewaz
dochodzi do przenoszenia zarazkoéw transowarialnie.
Cyrkulacja drobnoustroju jest praktycznie nieograni-
czona i odnawia sie w nastepujgcym schemacie: gry-
zon (dawca) — stawonég (przenosiciel) — gryzon (bior-
ca). Jednak samo uktucie przez zakazonego kleszcza
nie prowadzi do przekazania zakazenia, poniewaz
gruczoty slinowe stawonoga nie zawierajg pateczek
tularemii. Patogen moze zostac przeniesiony poprzez
samodzielne wtarcie w uszkodzong skore rozgniecio-
nego, zakazonego stawonoga lub jego odchodéw na
drodze autoinokulacji [67].

Epidemiologia

Na zakazenie Francisella spp. narazeni sg w jedna-
kowym stopniu mezczyzni i kobiety oraz przedstawi-
ciele wszystkich grup wiekowych. Czynnikiem zwiek-
szajgcym ryzyko wystgpienia choroby jest natomiast
wykonywany zawdd — choroba najczesciej szerzy sie
wsrod osob zajmujgcych sie myslistwem, rolnictwem,
garbarstwem i masarstwem, a takze ws$réd wetery-
narzy, hodowcow zwierzat i pracownikéw laboratoryj-
nych [66].

Na Swiecie tularemia wystepuje przede wszystkim
na potkuli pétnocnej, a doktadniej miedzy 30 a 70 stop-
niem dtugosci geograficznej [68]. Najbardziej patogen-
na forma — F. tularensis tularensis — jest wykrywana
przede wszystkim w Ameryce Pdtnocnej. Nieleczona
cechuje sie Smiertelnoscig na poziomie 5-7% [66].
Mniej wirulentna odmiana F. tularensis holarctica jest
forma dominujaca w Europie i Azji [63]. W obrebie Sta-
rego Kontynentu najbardziej narazeni na zakazenie
F. tularensis sg mieszkancy krajéw skandynawskich —
w 2018 r. az 45% zachorowan na tularemie w Euro-
pie odnotowano w Szwecji i Norwegii. Z zebranych
danych epidemiologicznych miedzy 1997 a 2013 r.
zarejestrowano nastepujgcg liczbe przypadkow tu-
laremii w krajach europejskich: Austria 86, Butga-
ria 308, Chorwacja 97, Czechy 1490, Finlandia 4223,
Francja 325, Niemcy 172, Wegry 1173, Wiochy 125,
Litwa 15, Norwegia 529, Stowacja 520, Stowenia 21,
Hiszpania 1181, Szwajcaria 105. W Belgii, Danii,
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Estonii, Holandii, Rumunii, Wielkiej Brytanii i na totwie
odnotowano w tym czasie mniej niz 10 przypadkow
tularemii wsrod ludzi [69].

Podgatunki F. tularensis novicida i F. tularensis me-
diaasiatica wystepujg w Centralnej Azji i bytych repu-
blikach Zwigzku Radzieckiego [67]. Zakazenia u ludzi
sg wyjgtkowo rzadko wywotywane przez F. tularensis
novicida, a zakazenie powodowane przez przez F. tu-
larensis mediaasiatica nigdy nie zostato udokumento-
wane w literaturze medycznej [64].

Tularemia wystepuje w Polsce bardzo rzadko,
a to wraz z niespecyficznymi objawami klinicznymi
sprawia, ze jest chorobg trudng do zdiagnozowania.
W latach 1949-2009 w Polsce odnotowano tgcznie
614 zachorowan na tularemie [67], w tym miedzy
2005 a 2009 r. zarejestrowano tylko 15 potwierdzo-
nych przypadkéw [70]. W 2018 r. zanotowano 16 za-
chorowan, a w 2019 r. udokumentowano ich 21. Naj-
wiecej przypadkéw tularemii wykryto w wojewddztwie
zachodniopomorskim [71, 72]. W ostatnich latach
zaobserwowano wiekszg wykrywalnos¢ tularemii
u mieszkancow naszego kraju. W 2023 r. zarejestro-
wano 30 przypadkow, w tym 24 wymagajgce hospi-
talizacji (80%), co stanowito 0,08 zachorowan na
100 tys. mieszkancéw. Pacjenci pochodzili przewaz-
nie z obszaréw wojewodztwa zachodniopomorskiego
(n = 14), dolnoslaskiego (n = 5), matopolskiego i ma-
zowieckiego (po 3 zakazenia) oraz znacznie rzadziej
z Wielkopolski, Slaska, Podlasia, Podkarpacia i Lubel-
szczyzny (po 1 przypadku) [73]. W Polsce jak dotad
odnotowano tylko 1 przypadek smiertelny tularemii
w 1983 r. [67].

Objawy kliniczne

Tularemia u ludzi moze przyjmowaé rézne formy Kli-
nicznie, w zaleznosci od drogi wnikniecia patogenu.
Na podstawie badan przeprowadzonych w Stanach
Zjednoczonych okreslono nastepujacg czestotliwosé
wystepowania poszczegolnych odmian choroby u lu-
dzi: posta¢ wrzodziejgco-weztowa (80%), weztowa
(15%), anginowa (<5%), ptucna, trzewna i septyczna
(3 ostatnie to bardzo rzadko wystepujgce odmiany).
Czasami zamiast bardziej rozbudowanej klasyfikacji,
uzywa sie prostszego, binarnego podziatu na postac
wrzodziejgco-weztowg (75% przypadkow) i tyfoidal-
ng (25%). Klasyczna klasyfikacja kliniczna polega na
ocenie zajecia przez infekcje skory, bton Sluzowych
i weztéw chtonnych [65, 74]. Okres inkubacji choroby
wynosi $rednio 3-5 dni (maksymalnie do 2 tygodni)
i pacjenci najczesciej skarzg sie na grypopodobne
objawy, takie jak: gorgczka, dreszcze, zte samopo-
czucie, bdl gtowy, miesni i stawow [63]. Nastepnie,
w zaleznosci od sposobu wnikniecia patogenu, rozwi-
ja sie jedna z wyrdznionych postaci klinicznych choro-
by. W ciezkich przypadkach moze wystgpi¢ bezdech,
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a takze zapalenie ptuc i Zle rokujgca sepsa [69]. Klesz-
cze odpowiadajg za przenoszenie odmiany wrzodzie-
jaco-weztowej i weztowej [70]. Po wystgpieniu uogol-
nionych objawdw wspdinych dla wszystkich typow
choroby, 60% pacjentow sposrod tych, ktérzy rozwi-
neli odmiane wrzodziejgco-weztowa, cierpi z powodu
bolesnych zmian skérnych w miejscu wnikniecia pato-
genu. Zmiany te ulegajg nastepnie owrzodzeniu [65].
Tularemia charakteryzuje sie niskim wskaznikiem
Smiertelnosci — ponizej 1% w Eurazji i na poziomie
2-3% w Ameryce Potnocnej [69].

Diagnostyka

Szybkie skierowanie pacjenta na $ciezke diagnozo-
wania tularemii jest znacznie utrudnione przez nie-
specyficzne objawy choroby [69]. Do badania mikro-
biologicznego wykorzystuje sie m.in. aspiraty tresci
zapalnej, bioptaty z weztéw chtonnych, zeskrobiny ze
zmian skornych, prébki krwi, a pobieranie materiatu
powinno by¢ przeprowadzone w warunkach 2 klasy
bezpieczenstwa biologicznego [67]. W badaniach im-
munodiagnostycznych najczesciej stosowane sg testy
mikroaglutynacyjne i techniki immunofluorescencji po-
Sredniej. W praktyce siega sie réwniez po testy immu-
noenzymatyczne ELISA, a takze test potwierdzenia
Western-blot (immunoblotting) [1, 69]. Zarébwno meto-
da aglutynacyjna, jak i ELISA sg testami serologiczny-
mi, ktére cechujg sie wysokg czutoscig i swoistoscig
analityczng w diagnostyce tularemii [63]. W badaniu
przeprowadzonym przez niemieckich naukowcow
w 2018 r. wykazano, ze najbardziej miarodajne wyniki
otrzymuje sie w testach diagnostycznych przeprowa-
dzonych ok. 3 tygodni po ekspozycji na patogen i 2 ty-
godni od wystgpienia objawdw klinicznych [75]. Jest to
zwigzane z tym, ze przeciwciata mogg by¢ najwcze-
Sniej wykrywane w okresie 1-2 tygodni od pojawienia
sie objawow klinicznych, a ich szczyt jest osiggany po
3—4 tygodniach, po czym nastepuje stopniowy spa-
dek. Miano przeciwciat moze sie jednak utrzymywaé
w organizmie cztowieka przez miesigce, a nawet lata
po pierwotnym zakazeniu [69]. Technika PCR réw-
niez moze by¢ stosowana w rozpoznawaniu tularemii
z wykorzystaniem ptynéw ustrojowych oraz bioptatow
tkankowych [1].

Leczenie i profilaktyka

Pateczka F. tularensis cechuje sie naturalng opor-
noscig na antybiotyki B-laktamowe [69]. Natomiast
skutecznymi antybiotykami w leczeniu tej choroby
okazaly sie aminoglikozydy, takie jak: streptomycyna
i gentamycyna [63]. Wprowadzenie efektywnych pre-
paratéw przeciwdrobnoustrojowych znacznie obnizyto
Smiertelnos¢ z powodu tularemii, ktéra przed erg anty-
biotykow wynosita 5-60% (w przypadkach powaznych
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nieleczonych objawéw ptucnych), a po wprowadzeniu
antybiotykéw znaczagco spadta — do 2% [65].

W 1930 r. w dawnym Zwigzku Radzieckim wpro-
wadzono szczepionke przeciwko tularemii. Badania
wykazaty jednak, ze nie stanowi ona skutecznego
zabezpieczenia przed zachorowaniem [66]. Obecnie
nie ma zadnej licencjonowanej szczepionki przeciwko
zakazeniom F. tularensis, cho¢ prowadzone sg bada-
nia kliniczne w celu znalezienia efektywnej ochrony
przed tym patogenem [76]. Chociaz tularemia jest
rzadko wystepujgcg chorobg, to nie powinno sie jej
bagatelizowac. Po pierwsze, wskazuje sie, ze wraz
z ociepleniem klimatu moze nastgpi¢ duzy wzrost za-
chorowan. Po drugie, pateczka tularemii znajduje sie
na 3 miejscu najgrozniejszych na swiecie czynnikow
mikrobiologicznych (po laseczce waglika i jadu kietba-
sianego), ktére moga by¢ wykorzystywane w bioterro-
ryzmie [66]. Juz wnikniecie 10 komorek drobnoustroju
moze wywotac chorobe u cziowieka [16]. F. tularensis
jako bron biologiczna zostata juz zastosowana w cza-
sie Il wojny Swiatowej przez Japonie, Rosje i Niem-
cy [64].

Aby unikngc¢ ryzyka zakazenia pateczkg F. tularen-
sis, w srodowisku przyrodniczym, w ktérym wystepujg
kleszcze, nalezy nosi¢ odziez ochronng, a takze uzy-
wac repelentéw na odkryte powierzchnie skory [11].

Podsumowanie

Czynniki etiologiczne choréb przenoszonych przez
kleszcze sg réznorodne. Ze wzgledu na czesto niespe-
cyficzne objawy kliniczne, w diagnostyce szczegding
uwage nalezy zwrdéci¢ na doktadne badanie lekarskie
oraz odpowiednio dobrane badania laboratoryjne. Do-
ktadny wywiad i badanie fizykalne mogg ujawnic uktu-
cie przez kleszcza, a analiza laboratoryjna zidentyfiko-
wac rodzaj patogenu. Choroby odkleszczowe niekiedy
moga przybierac ciezsze formy, prowadzi¢ do prze-
trwatych infekcji, a nawet $mierci zywiciela. Powinno
sie uwrazliwia¢ personel medyczny na problem opisa-
nych chordb, ktére w wigkszosci stanowig tzw. emer-
ging diseases, w celu jak najszybszego zastosowania
leczenia. Moze to pomdéc unikngé powaznych konse-
kwencji zdrowotnych dla pacjenta. Rownie wazne jest
réwnoczesne ulepszenie metod diagnostycznych, kto-
re pozwolityby pokona¢ ograniczenia technik obecnie
wykorzystywanych w wykrywaniu omoéwionych w tej
pracy czynnikéw chorobotworczych.

W celu zapobiegania chorobom odkleszczowym,
szczegoblnie w grupach ryzyka, nalezy unika¢ eks-
pozycji na patogen. Szczegodlnie ze wzgledu na fakt,
ze brak jest dostepnych szczepionek ochronnych na
wiekszos¢ z opisanych chordb, wazng role profilak-
tyczng spetnia ochrona przed uktuciami kleszczy. Pa-
jeczaki te oprécz roli wektora, mogg stanowic¢ takze

rezerwuar czynnikdw powodujgcych chorobe. Trzeba
jednak pamieta¢ o istnieniu innych zrodet zakazenia,
do ktérych nalezy np. kontakt ze zwierzetami. Kregow-
ce stanowig rezerwuar opisanych choréb i dlatego nie
powinny by¢ lekcewazone w dziataniach profilaktycz-
nych, szczegdlnie kiedy rola kleszczy w epidemiologii
danego schorzenia pozostaje marginalna.
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ABSTRACT

The Role of Ticks in the Epidemiology of Selected Transmis-
sible Infectious Diseases
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Choroby przenoszone przez kleszcze stanowig niezwykle istotny
i stale nasilajgcy sie problem zdrowotny w Polsce i Europie. Celem
pracy jest oméwienie najczeSciej wystepujgcych zakazen wywo-
tywanych przez Borrelia burgdorferi s.l. oraz wirusy kleszczowego
zapalenia mozgu, ktore sg najczesciej notowanymi chorobami od-
kleszczowymi cziowieka w krajach europejskich. Analizie poddane
zostaly informacje dotyczace charakteru czynnika etiologicznego,
objawoéw klinicznych, metod rozpoznawania, leczenia oraz epide-
miologii wspomnianych chorob, zebrane na podstawie aktualnych
publikacji medycznych dostepnych w bazach prac naukowych. Pra-
ca obrazuje skale problemu, a takze zwraca uwage na wtasciwg pro-
filaktyke i odpowiednio dobrang diagnostyke pacjentéw z objawami
chorobowymi zakazen infekcyjnych.

Stowa kluczowe: choroby odkleszczowe, borelioza, kleszczowe
zapalenie mozgu, epidemiologia, objawy kliniczne, diagnostyka,
profilaktyka, leczenie.

Tick-borne diseases are an extremely important and increasing health
problem in Poland and Europe. The aim of the study is to discuss the
most common infections caused by Borrelia burgdorferi s.I. or tick-
borne encephalitis viruses, which are the most frequently reported
tick-borne diseases of humans in European countries. The analysis
included information on the nature of the aetiological agent, clinical
symptoms, methods of diagnosis, treatment and epidemiology of the
mentioned diseases, collected on the basis of current medical publi-
cations available in scientific databases. The work illustrates the scale
of this health problem and also draws attention to effective prevention
and appropriately selected diagnostic methods for patients with symp-
toms of infectious diseases.

Keywords: tick-borne diseases, Lyme disease, tick-borne encepha-
litis, epidemiology, clinical symptoms, diagnostics, prevention, treat-
ment.
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Wstep

W Polsce wsréd choréb wektorowych wigkszosé sta-
nowig zakazenia przenoszone przez kleszcze. Najbar-
dziej popularna borelioza z Lyme, wywotywana przez
kretki z gatunku Borrelia burgdorferi sensu lato, to tylko
jedno z wielu mozliwych zagrozen. Oprocz tego w na-
szym kraju poprzez uktucie kleszcza moga sie szerzy¢
inne zakazenia bakteryjne, takie jak anaplazmoza,
bartoneloza, gorgczka Q, riketsjozy i tularemia, wiru-
sowe — np. kleszczowe zapalenie mézgu (KZM), jak
i te przenoszone przez pierwotniaki, np. babeszjoza.
Wsrdd przyczyn zwiekszonej czestosci wystepowania
tych choréb wymienia sie m.in. zmiany klimatyczne, po-
wodujgce zwigekszenie zasiegu geograficznego wyste-
powania kleszczy, rozwdj turystyki i rekreacii, ale takze
zmiennos¢ i plastycznosé genomow tych patogenow.
Wzrost wykrywalnosci przypadkéw choréb odklesz-
czowych sprawia, ze sg one uwazane za tzw. emer-
ging diseases, czyli takie, ktére bedg nabieraty coraz
wiekszego znaczenia w chorobotwdrczosci zwierzat
i ludzi. Nalezy rowniez pamietac, ze nie dla wszystkich
tych chordob sg prowadzone obowigzkowe statystyki
zachorowan, w zwigzku z czym czes¢ danych epide-
miologicznych moze by¢ niedoszacowana. Zakazenie
przenoszone przez kleszcze to nie jedyna droga roz-
powszechniania tych patogendéw, mogg by¢ one prze-
noszone m.in. przez zwierzeta domowe i hodowlane,
co tylko powoduje, ze ich rozprzestrzenienie jest zdecy-
dowanie wieksze i nie ogranicza sie tylko do oséb prze-
bywajagcych w celach zawodowych lub rekreacyjnych
w miejscu wystepowania kleszczy. Gatunkiem kleszcza
najpowszechniej wystepujacym w Polsce jest Idoxes ri-
cinus (kleszcz pospolity), ale chorobotworcze patogeny
mogg ulegac transmisji rowniez przez inne kleszcze
twarde, takie jak np. Dermacentor reticulatus (kleszcz
takowy), I. persulcatus (kleszcz drzewny/tajgowy), I.s
hexagonus (kleszcz pastwiskowy) czy I. trianguliceps
(kleszcz gryzoni) [1]. Choroby odkleszczowe mogg by¢
bezobjawowe, ale mogg mie¢ réwniez cigzki przebieg
kliniczny, prowadzacy do réznych powiktan, a nawet
zgonu [2]. Wiedza na temat tych zagrozen, mozliwych
drég transmisji, a takze objawow jest nieodzowna
w jak najszybszym i skutecznym wdrozeniu leczenia.
W zwigzku z tym warto przyjrze¢ sie poszczegdinym
chorobom, aby mdc w przysztosci jak najefektywniej zi-
dentyfikowa¢ je u pacjentéw, ktdrych, majgc na uwadze
wzrost chorobotwérczosci na zakazenia odkleszczowe,
bedzie w Polsce przybywac.

Borelioza z Lyme

Czynnik etiologiczny

Borelioza, nazywana réwniez chorobg z Lyme lub bo-
reliozg z Lyme, to choroba wielouktadowa wywotywa-

na przez kretki z gatunku B. burgdorferi sensu lato.
Jest najczestszg chorobg odkleszczowg w Europie,
pomimo jej do$¢ niedawnego odkrycia — czynnik jg
wywotujgcy zostat po raz pierwszy opisany dopiero
w 1982 r. [3], choc¢ nie jest to nowy patogen — choro-
be z Lyme podejrzewano réwniez u zmartego ponad
5000 lat temu cztowieka lodu — Otziego [4].

Na terenie Europy najczesciej wystepuja B. afzelii,
B. garinii, rzadziej B. burgdorferi sensu stricto i B. va-
laisiana [5]. Ponadto w krajach europejskich odnoto-
wano obecnos¢ innych genogatunkéw B. burgdorferi:
B. bavariensis, B. spielmanii, B. bissetti, B. kurtenba-
chii i B. lusitiniaea [6, 7]. Chorobotwdrczo$¢ zostata
potwierdzona jedynie w przypadku B. afzelii, B. burg-
dorferi sensu stricto, B. garinii oraz B. bavariensis
(dawniej B. garinii OspA typ 4). Pojawiajg sie¢ ponad-
to pojedyncze doniesienia o izolacji B. bissetti oraz
B. valaisiana od pacjentow chorych na borelioze [7, 8].
Oprocz tego potwierdzone zostaty u ludzi infekcje wy-
wotane przez B. lusitaniae [9] oraz B. spielmanii [10],
jednak ich chorobotwdrczo$¢ pozostaje niepewna
i wymaga dalszych badan. Rézne genogatunki Bor-
relia burgdorferi s.l. zwigzane sg z nieco odmiennymi
manifestacjami klinicznymi. Kazdy genogatunek ma
okreslong pule zwierzat, bedacych jego rezerwuarem,
oraz moze by¢ obserwowany w innych gatunkach
kleszczy z rodzaju Ixodes.

Cykl rozwojowy

Borelioza jest odkleszczowg chorobg transmisyjna,
przenoszong przez kleszcze z rodzaju Ixodes. W Eu-
ropie najczestszym wektorem jest I ricinus, jednak
kretki B. burgdorferi sensu lato byty izolowane réwniez
u I. persulcatus [11]. Do zakazenia kleszcza dochodzi,
gdy wektor pozywia sie krwig zainfekowanego zwie-
rzecia. Kleszcze z rodzaju Ixodes przechodzg rozwaj
ztozony, w trakcie ktérego mozna wyrézni¢ stadium
jaja, larwy, nimfy oraz imago. Przed przejsciem do ko-
lejnego stadium, a takze przed ztozeniem jaj, kleszcz
musi sie pozywié¢, co daje sume trzech zywicieli [12].
Koniecznos$¢ zerowania na kilku osobnikach w ciggu
zycia kleszcza zwieksza ryzyko jego zakazenia sie
kretkami Borrelia spp. i przekazania ich dalej. Praw-
dopodobnie nie dochodzi do przejscia patogenu do jaj
od zakazonej samicy kleszcza (transowarialnie) [13].
Rezerwuarami sg najczesciej mate kregowce — gtow-
nie gryzonie, ale tez ptaki [14, 15]. W ekosystemach
miejskich role rezerwuarow mogg odgrywac np. jez
europejski, wiewiorka pospolita oraz niektore pta-
ki [16, 17]. Ptaki najczesciej sa rezerwuarami dla
B. garinii [18], natomiast gryzonie dla pozostatych
genogatunkéw. Role rezerwuaréw mogg pemic row-
niez inne zwierzeta, np. ssaki kopytne [19], fasicowa-
te [20], a nawet gady [21], jednak ich udziat w cyklu
zyciowym B. burgdorferi s.l. jest znaczgco mniejszy.
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Kretki B. burgdorferi sensu lato regulujg ekspresje
genow kodujgcych biatka powierzchniowe w zalezno-
Sci od srodowiska, w ktorym sie znajdujg, co utatwia
im przetrwanie w zmiennych warunkach na réznych
etapach cyklu zyciowego [12, 22]. Do zakazenia czto-
wieka najczesciej dochodzi wéwczas, gdy kleszcz
znajduje sie w stadium nimfy, ktéra z uwagi na maty
rozmiar stosunkowo czesto pozostaje niezauwazona.
Ryzyko zakazenia wzrasta wraz z czasem zerowania
zakazonego kleszcza oraz ze wzrostem ilosci zaka-
zonych kleszczy, zerujgcych na tym samym zywicie-
lu [23]. Ponadto, w Wielkiej Brytanii zauwazono, ze
najczestsze miejsca ukiuc przez kleszcze s rézne dla
réznych grup wiekowych — dla dzieci najczesciej sg to
okolice gtowy i szyi, natomiast dla dorostych konczy-
ny dolne [24]. Objawy kliniczne, jednak inne niz u lu-
dzi, mozna zaobserwowac réwniez u zainfekowanych
pséw, rzadziej kotdéw. Czesto sg to objawy uogdinio-
nego zakazenia (gorgczka, apatia), a takze zwigzane
z uktadem nerwowym, jednak najczesciej pojawia sie
bolesnos¢ stawdw [25].

Epidemiologia

Zasieg wystepowania boreliozy z Lyme jest Scisle
skorelowany z zasiegiem wystepowania oraz niszami
ekologicznymi wektora. Szczegdlnie narazone sg oso-
by mieszkajgce na terenach zalesionych bgdz zwigza-
ne zawodowo z lasem (np. lesnicy, drwale, mysliwi,
ornitolodzy, pracownicy parkéw narodowych). Szczyt
zachorowan przypada na miesigce wiosenno-letnie
i jest zwigzany z cyklem zyciowym kleszczy (duze ilo-
sci nimf w tym okresie) oraz pogodg sprzyjajacg ludz-
kiej aktywnosci w lesie. Najczesciej zakazeniu ulegajg
osoby w grupach wiekowych 5-15 i >50 lat [26]. Naj-
bardziej rozpowszechnionymi na terenie Europy ge-
nogatunkami B. burgdorferi sensu lato sg B. afzelii,
B. garinii, B. valaisiana, ktérych obszar wystepowania
w wigkszosci sie pokrywa. Najwiekszg czestos¢ izola-
cji kretkdw B. burgdorferi s.|. w kleszczach z rodzaju
Ixodes stwierdza sie na obszarach o $redniej rocznej
temperaturze 6,85-16,85°C, o powolnym wzroscie
temperatury w okresie wiosennym, na terenach szyb-
ko pokrywajgcych sie szatg roslinng na wiosne [5,
27]. Borelioza jest chorobg odkleszczowg scisle po-
wigzang ze srodowiskiem naturalnym i panujgcymi
w nim warunkami. Zakazenie Borrelia spp. trwale krg-
zy w szczegblinym ekosystemie przyrodniczym przy
Scistej relacji ze srodowiskiem wilgotnym, obfitujgcym
w roslinnosé, takim jak tereny trawiaste, dzikie tgki, pa-
stwiska, obszary krzaczaste, lasy lisciaste i mieszane,
a takze tereny zurbanizowane — parki miejskie, ogréd-
ki przydomowe i dziatki — oraz jest niezwykle trudne
w eradykacji. Sugeruje sie, ze zmiany klimatyczne
mogg mie¢ znaczacy wplyw na zasieg wystepowania
wektora, a wiec i choroby [28]. W ciggu ostatnich kil-
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kudziesieciu lat zaobserwowano np. poszerzenie za-
siegu wystepowania kleszczy I. ricinus w Szwecji [29].

W Polsce zgtaszanie wykrytych przypadkéw bore-
liozy do Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiologicz-
nej jest obowigzkowe. Wedtug raportéw Narodowego
Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowego Zakta-
du Higieny w Warszawie (NIZP-PZH) w 2023 r. zare-
jestrowano w naszym kraju 25285 nowych przypad-
kow choroby, w tym 1155 wymagajgcych hospitalizacji
(4,6%), co daje zapadalnos¢ 67,1/100 tys. mieszkan-
coéw. Najwyzsza zapadalnos¢ w 2023 r. miata miej-
sce w wojewodztwach matopolskim (122,9/100 tys.)
i podlaskim (96,0/100 tys.), w dalszej kolejnosci nie-
co nizsza w warminsko-mazurskim (95,2/100 tys.)
i pomorskim (82,4/100 tys.), natomiast najmniejsza
w wielkopolskim i dolnoslgskm (36,4/100 tys.). Neuro-
borelioza (NB, bedgca jedynie formg boreliozy, a wiec
uwzgledniona takze we wczesdniejszej statystyce)
wystepuje w Polsce stosunkowo rzadko — w 2023 r.
zarejestrowano 462 przypadki, w tym 450 wymagaja-
cych leczenia szpitalnego (97,4%), a najwiecej z nich
w wojewodztwie tédzkim [30]. Prawie potowa wszyst-
kich raportowanych zakazen — 11626 zachorowan
(45,9%) — byta obserwowana w Il kwartale 2023 r. Po-
rownujac meldunki epidemiologiczne NIZP-PZH z lat
poprzednich, mozna zauwazy¢, iz zaréwno ogodlna
liczba zachorowan na borelioze, jak i zapadalno$¢ na
NB wykazuje niepokojgca, znaczng tendencje wzro-
stowg [30].

Liczba przypadkéw boreliozy jest znaczgco inna
w réznych krajach Europy i zmienia sie kazdego roku.
Przyktadowo, w 2018 r. zapadalnos¢ we Wioszech wy-
nosita 0,001/100 tys., a w niektorych rejonach Szwedji
az 632/100 tys. mieszkancow [31]. W latach 2013-
2017 w Niemczech zachorowalno$¢ utrzymywata sie
na poziomie 26—41/100 tys. mieszkancow. Najwiecej
zachorowan zaobserwowano wsrod chtopcdw w wie-
ku 5-9 lat oraz u kobiet w wieku 50-59 lat [32]. We
Francji w latach 2011-2015 Srednia zachorowalnosé
wynosita 53/100 tys. mieszkancow, ze szczytem za-
chorowan zaobserwowanym latem. Najwiecej przy-
padkéw odnotowano w grupach wiekowych 5-9
i >60 lat [33]. Natomiast w Wielkiej Brytanii w 2012 r.
zanotowano zachorowania na poziomie 12,1/100 tys.
mieszkancow, ale liczba przypadkéow wykazywata
tendencje wzrostowg [34]. Dla poréwnania, na Islandii
w latach 2012—-2015 odnotowywano s$rednio jedynie
6—7 przypadkow boreliozy rocznie [35].

Objawy kliniczne

Okres inkubaciji boreliozy waha sie od kilku dni do kil-
ku miesiecy, najczesciej mieszczgc sie w granicach
1-2 tygodni. Objawy mogg rézni¢ sie w zaleznosci od
genogatunku B. burgdorferi, ktérym zakazony jest pa-
cjent. Choroba moze by¢ podzielona na kilka stadiéw:
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infekcja zlokalizowana, rozproszona i przewlekta.
Czestos¢ wystepowania niektorych objawdw jest od-
mienna w Europie anizeli w Stanach Zjednoczonych.
Naciek limfocytarny (borrelia lymphocytoma), zaniko-
we zapalenie skory oraz NB sg w zdecydowanej wiek-
szosci przypadkéw obserwowane w Europie [36, 37].

Najbardziej charakterystycznym objawem miejsco-
wym dla zakazenia B. burgdorferi sensu lato jest ru-
mieh wedrujacy (ryc. 1) — zmiana skérna pojawiajgca
sie w miejscu ukiucia kleszcza, ktéra ulega powieksze-
niu z czasem, czesto z przejasnieniem w centralnej
czesci. Pojawia sie najczesciej w ciggu 1—4 tygodni od
uktucia (zakres: od 3 dni do 3 miesiecy) i utrzymuije sie
przez kilka tygodni. Zazwyczaj zmiana jest niebolesna
i nie swedzi [38]. Jej rozmiar miesci sie w granicach
5-70 cm (mediana 15 cm) [39]. Zlokalizowana zmiana
skorna wystepuje w >80% przypadkdw zakazen [40].
Rumieniowi wedrujgcemu mogg towarzyszy¢ objawy
grypopodobne — gorgczka, bdél gtowy, poczucie ogol-
nego zmeczenia, bole miesniowe i stawowe — a takze
lokalny obrzek weztéw chtonnych [41]. Wczesna faza
zakazenia moze réwniez mie¢ przebieg bezobjawowy.

Na etapie infekcji rozproszonej moze pojawi¢
sie mnogi rumien wedrujgcy (multiple erythema mi-
grans) [40]. Zmiany przypominajg wygladem rumien
wedrujgcy obserwowany na etapie infekcji zlokalizo-
wanej, jednak najczesciej sg od niego mniejsze [39].
U ok. 60% nieleczonych pacjentéow rozwija sie zapa-
lenie stawow. Najczesciej jest ono wywotywane przez
B. burgdorferi sensu stricto. Pojawienie sie tego obja-
wu byto rejestrowane w okresie od 4 dni do 2 lat ($Sred-
nio 6 miesiecy) od wystgpienia rumienia wedrujgcego,
zazwyczaj po ustgpieniu objawéw grypopodobnych.
Objawy majg najczesciej charakter napadowy, towa-
rzyszy im bol i obrzek stawu. Dotyczy najczesciej du-
zych stawéw, zwtaszcza stawu kolanowego [41].

U ok. 5% pacjentdow rozwija sie posta¢ sercowa,
ktéra moze mie¢ charakter zapalny lub powodowac
zaburzenia przewodnictwa. Czasami objawia sie blo-
kiem serca przedsionkowo-komorowym (o réznym
stopniu nasilenia), rzadziej tagodng dysfunkcjg lewe-
go przedsionka albo zapaleniem miesnia sercowego
z zapaleniem osierdzia. Odnotowano tez nieliczne
przypadki innych nieprawidtlowosci w obrebie ser-
ca [40].

U niewielkiego odsetka pacjentow moze wystgpi¢
réwniez naciek limfocytarny (borrelia lymphocyto-
ma) — niebolesny czerwony guzek, najczesciej zlokali-
zowany w okolicach gruczotu piersiowego lub na ptat-
ku matzowiny usznej, czesciej spotykany w Europie
anizeli w Stanach Zjednoczonych [42].

Na tym etapie borelioza moze dawa¢ objawy neu-
rologiczne, pod warunkiem spetnienia okreslonych
kryteriow, nazywane neuroboreliozg. Mozna wyréz-
ni¢ NB wczesng (objawy utrzymujace sie <6 mie-

Rycina 1. Charakterystyczny wedrujgcy rumien skérny ob-
jawem patognomonicznym dla wczesnego okresu boreliozy
zLyme

siecy) oraz pozng (objawy utrzymujgce sie przez
min. 6 miesiecy) [36]. Objawy NB mogg by¢ bardzo
rézne i dotyczy¢ réznorodnych struktur uktadu ner-
wowego. Najczestsze z nich to: (1) bdl korzeniowy
(65,9% pacjentow z NB) [43], (2) izolowane (jed-
no- lub obustronne) porazenie nerwu czaszkowego
(43,4% pacjentéw z NB) [43], najczesciej dotyczace
nerwu twarzowego (n. VII), przy czym bardziej cha-
rakterystyczne dla NB jest porazenie obustronne [44],
(3) bol gtowy (28,3% pacjentow z NB) [43], (4) menin-
goradiculoneuritis, czyli zespot Garin-Bujadoux-Ban-
nwarth, ktory charakteryzuje sie zapaleniem opon
mdzgowo-rdzeniowych, porazeniem nerwu czaszko-
wego oraz zespotem korzeniowym [45], (5) zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych i/lub mézgu [43].

Zgtaszane byty réowniez przypadki objawow ze stro-
ny narzgdu wzroku, m.in. zapalenie spojowek lub za-
palenie rogéwki oraz tarcza zastoinowa nerwu wzro-
kowego [46].

Przewlekty okres choroby charakteryzuje sie zani-
kowym zapaleniem skéry oraz przewlektym zapale-
niem stawow. Zanikowe zapalenie skory (tac. acroder-
matitis chronica atrophicans) zazwyczaj rozpoczyna
sie na czesciach dystalnych konczyn. Poczatkowo
objawia sie stanem zapalnym i niebieskawym zabar-
wieniem, z czasem dochodzi do zanikania i zwtoknie-
nia skory. Objaw nie ustepuje samoistnie i wymaga
celowanego leczenia. Leczenie jest tym trudniejsze,
im bardziej zaawansowany jest objaw [47]. Przewlekfe
zapalenie stawow zazwyczaj obejmuje duze stawy,
podobnie jak w poczatkowej fazie choroby [48]. Po-
nadto, mogg wystepowaé objawy pdznej neurobore-
liozy — podobnie jak wczesna postaé, moze objawiac
sie na wiele niespecyficznych sposobéw, m.in. poli-
neuropatig obwodowg lub zaburzeniami nastroju [49].

Niektérzy pacjenci pomimo skutecznej antybio-
tykoterapii zgtaszajg subiektywne objawy, takie jak
zmeczenie, béle miedniowe, trudnosci z koncentracjg
przez dtugi czas po zakonczonym leczeniu. Szansa
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na wystgpienie tzw. zespotu poboreliozowego (post-
-treatment Lyme disease) jest wyzsza u pacjentow,
u ktérych przebieg choroby byt ciezszy. Mechanizm
prowadzacy do jego powstania nie zostat jeszcze
w pefni poznany [50].

Diagnostyka

Rozpoznania zakazenia Borrelia spp. mozna dokonaé
na podstawie objawéw klinicznych, jednak ze wzgle-
du na niejednorodny przebieg choroby nie zawsze
jest to mozliwe; ponadto pacjent nie zawsze zgtasza
fakt wczesniejszego uktucia przez kleszcza. Objawy
patognomoniczne dla boreliozy to rumien wedrujgcy
(jednak w <20% przypadkéw nie wystepuje, moze tez
by¢ zbagatelizowany przez pacjenta na wczesnym
stadium choroby), chtoniak limfocytowy skory (obec-
ny tylko u ok. 1% chorych) oraz przewlekte zanikowe
zapalenie skory, ujawniajgce sie dopiero na etapie
infekcji przewlektej. Dlatego w wykrywaniu zakazenia
kretkami B. burgdorferi czesto wykorzystuje sie me-
tody diagnostyki laboratoryjnej. Materiatami do badan
sg: surowica krwi, ptyn stawowy i — w przypadku wy-
stgpienia objawéw neurologicznych — ptyn mdézgo-
wo-rdzeniowy. Podstawg w diagnostyce laboratoryj-
nej boreliozy sg metody immunodiagnostyczne [51].
Zilotym standardem jest diagnostyka dwustopniowa,
w ktérej na pierwszym etapie wykorzystuje sie prze-
siewowy test serologiczny o wysokiej czutosci diagno-
stycznej (EIA, test immunoenzymatyczny). Uzyskany
Z jego pomocg wynik pozytywny nalezy udokumen-
towac¢ testem potwierdzenia Western-blot (technika
immunoblottingu). Amerykanskie wytyczne Centrum
Kontroli i Zwalczania Choréb Zakaznych w Atlancie
(CDC) zezwalajg jednak, by zamiast testu Western-
-blot wykona¢ test immunoenzymatyczny o wysokich
parametrach swoistosci analitycznej w ramach po-
twierdzenia wyniku [52]. Od momentu poczgtkowego
zakazenia poziom swoistych przeciwciat przeciwbore-
liozowych stopniowo narasta. Przeciwciata klasy IgM
osiggajg wykrywalne poziomy w okolicach 3—4 tygo-
dnia (czasem nawet 2 tygodnia) od momentu pier-
wotnego zakazenia, natomiast przeciwciata klasy 1gG
mozemy wykry¢ w 4—6 tygodniu trwania infekcji [8].
Zbyt wczesne wykonanie badan laboratoryjnych
moze skutkowac¢ fatszywie ujemnym wynikiem testu.
Obecnos¢ jedynie przeciwciat klasy 1IgG moze Sswiad-
czy¢ o przebytym dawniej, nieaktywnym zakazeniu,
natomiast nie wskazuje na trwajgce aktualnie zaka-
zenie. Obecnosc¢ jedynie przeciwciat klasy IgM (bez
obecnosci IgG) nalezy traktowac jako nieswoisty wy-
nik fatszywie dodatni. Przyczyng takiego stanu moze
by¢ niespecyficzna reakcja krzyzowa w wyniku cho-
roby autoimmunologicznej, uktadowej, alergicznej lub
skierowana na niektére inne niz B. burgdorferi sensu
lato drobnoustroje obecne w organizmie chorego [53].
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Hodowla kretkdw Borrelia spp. jest trudna i nie stano-
wi polecanej metody diagnostycznej. Wzrost bakterii
jest powolny i wymaga specyficznych warunkéw, ktére
ponadto mogg by¢ ré6zne w zaleznosci od genogatun-
ku Borrelia sp. [54, 55].

Leczenie i profilaktyka

Podstawg leczenia boreliozy z Lyme jest celowana
antybiotykoterapia (doustna Ilub dozylna), najcze-
Sciej z wykorzystaniem amoksycyliny lub doksycyliny.
Dawka, czas trwania leczenia, droga podania oraz
uzyty antybiotyk uzaleznione sg od objawéw prezen-
towanych przez pacjenta [56]. Przed rozpoczeciem
antybiotykoterapii, nalezy wykluczy¢ wszelkie prze-
ciwwskazania dla stosowania konkretnych antybioty-
koéw. Ponadto, w przypadku zespotu poboreliozowego
nie stosuje sie antybiotykoterapii ze wzgledu na brak
obecnosci kretkdw Borrelia spp. w organizmie pacjen-
ta [50, 51].

Jedyng mozliwg formg profilaktyki jest unikanie
ukiu¢ kleszczy — a wiec noszenie zakrywajgcego cia-
to, szczelnego ubioru w lesie (nogawki dobrze jest
wpusci¢ w buty), wybieranie wydeptanych szlakéw
zamiast dzikiej drogi przez runo lesne, stosowanie re-
pelentéw (np. na bazie dietylenotoluamidu — DEET),
sprawdzanie skory catego ciata po powrocie z lasu.
Ponadto waznym jest, by w przypadku znalezienia
kleszcza jak najszybciej prawidtowo go usungé. Fir-
ma GlaxoSmithKline w 1998 r. wprowadzita na rynek
szczepionke przeciwko boreliozie, opartg na biatku
OspA, wystepujgcym na powierzchni B. burgdorferi
s.l., jednak produkt zostat wycofany z obiegu z powo-
du braku efektywnosci [57].

Kleszczowe zapalenie mézgu

Czynnik etiologiczny

Kleszczowe zapalenie mdzgu jest chorobg odzwierze-
cg (antropozoonozg), dotyczaca centralnego uktadu
nerwowego, dotykajgca zaréwno ludzi, jak i zwierze-
ta [58]. Zakazenie wywolywane jest przez wirusa na-
lezgcego do rodzaju Flavivirus w rodzinie Flaviviridae.
Flavivirus jest ostonkowym wirusem RNA o pojedyn-
czej nici i dodatniej polimeryzacji [59]. Aktualnie wy-
réznia sie 3 podtypy wirusa kleszczowego zapalenia
moézgu (TBEV): europejski (Eu), syberyjski (Sib) i da-
lekowschodni (FE) [60, 61].

Cykl rozwojowy

Drobnoustréj jest przenoszony na cziowieka przez
larwy, nimfy i osobniki doroste kleszczy [62]. Do za-
kazenia moze dojs¢ réwniez po spozyciu niepaste-
ryzowanego mleka kéz, owiec czy krow, wczesniej
zainfekowanego przez kleszcze, badz tez produktéw
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mlekopochodnych [63, 64]. Rzadko moga tez wystgpic
zakazenia laboratoryjne lub nabywane drogg transfu-
zji zakazonej krwi dawcy [65, 66]. Na terenie Europy
znanych jest az 60 gatunkéw kleszczy przenoszgcych
TBEV, z czego 21 gatunkdw wystepuje w Polsce [67].
Najbardziej znanymi i rozpowszechnionymi wektorami
wirusa sg kleszcze z rodzaju Ixodes oraz Dermacen-
tor, a w szczegolnosci /. ricinus i I. persulcatus [68]
oraz D. reticulatus [69], ktére majg najwieksze zna-
czenie w epidemiologii choréb odkleszczowych u lu-
dzi i zwierzat. Kleszcz odgrywa w cyklu rozwojowym
KZM zaréwno role wektora, jak i rezerwuaru zaka-
zenia (ryc. 2) [68]. Ponadto, TBEV mozna réwniez
wykry¢ w organizmie ssakow, ptakéw i gadow, ktore
tak jak kleszcze petnig funkcje rezerwuaru. Nalezg do
nich zwierzeta, takie jak gryzonie, krety, jeze, zajgce,
lisy, sarny czy jelenie, owce, kozy, krowy, koty i psy,
a takze wroblowate [62, 70].

Kleszcze najczesciej ulegajg zakazeniu podczas
wysysania krwi od zwierzecia lub cztowieka zakazo-
nego wirusem KZM. Wirus TBEV moze by¢ réwniez
przekazywany transstadialnie, czyli z jednego sta-
dium rozwojowego na kolejne podczas przeistacza-
nia sie, transowarialnie, czyli przez przenikanie pato-
genu do oocytéw w drogach rodnych samicy i dzigki
temu przekazanie zakazenia do larwy, badz podczas
kopulacji. Rzadko do zakazenia kleszczy moze dojs¢
takze na skutek kanibalizmu lub przekazu wspétbie-
siadnego [68].

Epidemiologia

Wystepuje sezonowa zmiennos¢ zachorowan na
KZM, ktora jest Scisle powigzana z aktywnoscig
kleszczy. llos¢ zachorowan w Europie rosnie wio-
sng, na przetomie maja i czerwca, oraz jesienig, na
przetomie wrzesnia i pazdziernika [68], co wynika
z wystepowania najbardziej korzystnych warunkéw
klimatycznych. Jednakze w zaleznosci od obszaru
Europy okres wzrostu liczby zachorowah moze sie
znaczgco réznié, np. we wschodniej czesci Europy
ilo$¢ przypadkéow KZM rosnie pdznym latem, nato-
miast w zachodniej szczyt zachorowan przypada juz
w potowie lata [71, 72]. Zakazenie szerzy sie w cha-
rakterystycznym ekosystemie wsrdd réznych typow
roslinnosci, czesto na brzegach laséw graniczacych
z tgkami, polanach, w poblizu brzegdéw rzek i stawow,
w zagajnikach z zaroslami, jak rowniez na obszarach
lesnych zarosnietych paprociami, jezynami, czarnym
bzem i leszczyng. Dziatalno$¢ cziowieka, polegaja-
ca na osuszaniu obszaréw podmokiych i bagnistych,
zalesianiu nieuprawianych terendéw rolniczych oraz
wzmozony kontakt z naturg tworzg dogodne Srodo-
wisko dla rozwoju kleszczy i utrzymywania sie statej,
praktycznie niemozliwej do likwidacji, transmisji tego
zakazenia w $rodowisku naturalnym.

Jajo

Posta¢
dorosta

zwierzeta
dzikie

\ I/

Nimfa

Rycina 2. Cykl wirusa kleszczowego zapalenia moézgu
w Srodowisku naturalnym

Czesto$¢ wystepowania w populacji europejskiej
KZM wynosi $rednio 0,5-1,5%. Zalezy ona od takich
czynnikow, jak temperatura, wilgotno$¢ powietrza,
ilos¢ opaddéw atmosferycznych, poziom zalesienia
czy nawet poziom bezrobocia i zwigzana z nim ak-
tywno$¢ na swiezym powietrzu [73]. Wptyw na cze-
sto$¢ wystepowania KZM ma réwniez wiek poddane;j
badaniom populacji europejskiej. W 2009 r. odnoto-
wano wiecej przypadkow zakazen u 0sob starszych
(powyzej 40 roku zycia), niz wérdd pacjentéw w wie-
ku ponizej 40 lat [74]. W Niemczech czestos¢ wy-
stepowania KZM wzrosta o0 22,4% w stosunku do
roku 2017. Wedtug rocznego raportu epidemiolo-
gicznego w latach 2015-2019 zapadalno$¢ wynosita
ok. 0,5 osoby na 100 tys. mieszkancow [75, 76, 77].

W Polsce srednio odnotowywano 160 przypadkéw
rocznie w latach 2014—2018, jednak w 2016 r. nastgpit
wzrost czestosci wystepowania KZM i zgloszono az
211 nowych przypadkéw, cho¢ rok wczesniej zgto-
szono ich tylko 115. Do obszaréw wysokiego ryzyka
zachorowalnosci na KZM nalezy pétnocno-wschodnia
czes¢ kraju, czyli wojewodztwa podlaskie oraz war-
minsko-mazurskie. Srednia ilo$¢ przypadkéw KZM na
tym terenie wynosita ok. 11,53 os6b na 100 tys. miesz-
kancow [78]. W latach 2000-2015 az 45% wszyst-
kich przypadkéw KZM odnotowano na Podlasiu,
a 25% w wojewddztwie warminsko-mazurskim [79,
80, 81, 82, 83, 84].

Wedtug raportu epidemiologicznego NIZP-PZH
w 2023 r. zgtoszono 661 przypadkow KZM, w tym 656
wymagajgcych hospitalizacji (99,2%), co stanowi za-
padalnos¢ na poziomie 1,75/100 tys. mieszkancow.
Jednoznacznie najwieksza liczba zachorowan (332
przypadki, 50,2%) byta obserwowana w Il kwarta-
le 2023 r. Obszarem endemicznego wystepowania
KZM w Polsce okazato sie wojewodztwo podlaskie
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0 zapadalnosci 18,67/100 tys. mieszkancoéw, w dru-
giej kolejnosci warminsko-mazurskie — 6,24/100 tys.
mieszkancow. Z kolei na terenie wojewddztwa wielko-
polskiego zanotowano w 2023 r. tylko 1 przypadek po-
twierdzonego KZM [30]. Liczba nowych przypadkow
zachorowan na KZM wykazuje niepokojgca tendencje
wzrostowg; dla poréwnania w 2022 r. raportowano
446 przypadkéw tej choroby, w tym 443 wymagajgce
hospitalizacji (99,3%), co stanowito zapadalno$¢ na
poziomie 1,18/100 tys. mieszkancow [30].

Rocznie w krajach Unii Europejskiej rejestruje sie
ok. 2000—4000 przypadkow KZM, z czego 95% wyma-
ga hospitalizacji, a co setny pacjent umiera. W 2018 r.
w Europie zanotowano 3092 zachorowania, w tym 16
zgonow (0,6%) [85]. Wedtug europejskich zestawien
epidemiologicznych, liczba odnotowanych przypad-
kow KZM w Austrii wynosita 1,3 osoby na 100 tys.
mieszkancéw. Na terenie Finlandii zapadalnos¢ na
KZM utrzymywata sie na tym samym poziomie. W Luk-
semburgu czesto$¢ zachorowan na KZM oceniono
na 0,04 oséb na 100 tys. mieszkancéw. Z kolei cze-
sto$¢ wystepowania KZM wynosita srednio na Litwie
17,82 przypadkéw na 100 tys. mieszkancow, w Esto-
nii 6,76/100 tys. mieszkancéw, natomiast na totwie
6,42/100 tys. mieszkancow. Byly to 3 kraje europejskie
0 najwyzszych wskaznikach zachorowalnosci na KZM
w latach 2014-2018 [75, 76]. Natomiast w kolejnych la-
tach (2015-2019) krajami o najwyzszych wskaznikach
zachorowalnosci na KZM okazaty sie podobnie jak po-
przednio Litwa i Estonia oraz dodatkowo Czechy [76,
89]. W Czechach odnotowano najwigkszg liczbe przy-
padkéw KZM, w sumie 3076 [90]. W Chorwac;ji zareje-
strowano $rednio ok. 15 przypadkdéw rocznie, z czego
najmniej w 2016 r. Na Wegrzech obserwowano cze-
stos¢ zachorowan na KZM na poziomie 0,18 osdb na
100 tys. mieszkancéw. W Danii za obszar najwigksze-
go ryzyka zachorowania na KZM, a takze za jedyne
endemiczne miejsce jego wystepowania, uwaza sie
Bornholm, na ktérym $rednia zapadalnos¢ wynosi
4 osoby na 100 tys. mieszkancow [76, 91]. W latach
2012-2017 12019 r. Dania nie podata zadnych danych
dotyczgcych zachorowalnosci na KZM. Natomiast
w 2018 r. zgtoszono kolejne 4 przypadki KZM [75, 76,
77]. Na terenie Holandii w latach 2016—2019 czesto$¢
wystepowania KZM wynosita 0,06 oséb na 100 tys.
mieszkancow. W latach 2015-2019 we Wioszech od-
notowano tgcznie 153 przypadki. W Norwegii czestos¢
wystepowania KZM wynosita ok. 0,4 osob na 100 tys.
mieszkancow. W Szwecji w latach 2015-2019 zgto-
szono $rednio 317 przypadki rocznie, jednak w 2017 r.
czestos¢ zachorowan na KZM byta najwyzsza i odno-
towano az 365 zakazen [75, 76, 77]. W Szwecji okre-
giem o najwyzszej zachorowalnosci na KZM okazata
sie stolica — Sztokholm. W Szwaijcarii i Liechtensteinie
2003-2007 r. odnotowano rocznie Srednio 165 przy-
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padkow, jednak w 2006 r. zgtoszono az 259 zachoro-
wan [92]. W Rosji za obszar o najwyzszym ryzyku za-
chorowania na KZM uwaza sie Syberie, gdzie rocznie
odnotowuije sie srednio od 40 do ponad 80 przypadkow
na 100 tys. mieszkancow [93]. Na Biatorusi w latach
2005-2014 rejestrowano srednio 40-120 zakazen
rocznie, z czego najwiecej (54,2%) w Obwodzie Gro-
dzienskim, ktory nalezy do regionéw endemicznych
o wysokim ryzyku zachorowania na KZM. W 2007 r.
w catym kraju odnotowano 3098 przypadkdw, jednak
w 2014 r. czestos¢ zachorowan wynosita juz 4,08 osob
na 100 tys. mieszkancow [94]. Wedtug rocznego ra-
portu epidemiologicznego w latach 2015-2019 na
Stowacji zgtaszano srednio ok. 128 zakazen rocznie,
z czego w 2017 r. odnotowano ich 75, a w 2018 juz
156 [95]. W Stowenii w tym samym okresie na KZM
zachorowato 4,92 osoéb na 100 tys. mieszkancow,
natomiast w Belgii czestos¢ zachorowan ksztattowata
sie na niskim poziomie 0,01 osoby na 100 tys. miesz-
kancow. We Francji odnotowano w sumie 56 zacho-
rowan. Natomiast w Butgarii, tak samo jak w Rumu-
nii, Grecji czy Wielkiej Brytanii, zarejestrowana liczba
przypadkéw nie przekraczata nawet 0,01 osoby na
100 tys. mieszkancow [92]. W Anglii za obszar ende-
micznego wystepowania KZM uwazano wschodnig
czesc¢ kraju, jednak w 2018 r. wykryto TBEV u kleszczy
wystepujgcych w potudniowej czesci Anglii — w Dorset,
Wiltshire i Hampshire [96]. W okresie 2014—2018 r.
Cypr, Islandia, Malta i Portugalia nie prowadzity nadzo-
ru nad zachorowalno$cig na KZM. Natomiast w 2019 r.
do krajéw nieprowadzgcych odpowiednich statystyk
mozna zaliczy¢ réwniez Danie i Liechtenstein [78]. Ir-
landia oraz Hiszpania, jako jedyne kraje europejskie,
w latach 2014-2018 nie odnotowaty ani jednego za-
chorowania na KZM, jednak w 2019 r. oba zaobser-
wowaty po 1 importowanym przypadku [75, 76, 77].
W 2019 r. zadnych przypadkéw KZM nie zgtosity Gre-
cja, Luksemburg i Rumunia [77, 97]. Kraje, takie jak
Bosnia i Hercegowina, Motdawia i Albania, zalicza sie
do obszaru o wysokim ryzyku zachorowania na KZM,
jednak informacje na temat potwierdzonych zakazen
sg skape [92].

Objawy kliniczne

Okres inkubacji choroby trwa zazwyczaj 1-2 ty-
godni, jednak zdarzajg sie sytuacje, gdzie trwa on
4-28 dni [98, 99]. Wystepowanie objawow KZM prze-
biega zwykle dwuetapowo. W pierwszej fazie, trwaja-
cej okolo tygodnia, mogg wystgpi¢ takie objawy, jak:
gorgczka, bole glowy, objawy zotgdkowo-jelitowe, osta-
bienie miesni, bole plecow czy porazenie wiotkie [100,
101]. Czesto dochodzi réwniez do zmiany zachowa-
nia. W drugim etapie mogg pojawi¢ sie: Swiattowstret,
zaburzenia widzenia, niedowtady czy zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych, zapalenie mézgu i rdzenia kre-
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gowego [102, 103]. Smiertelnos¢ z powodu KZM w kra-
jach europejskich miesci sie w zakresie 0-3,3% [103].

Podobnie u zwierzat, np. pséw, KZM bywa przyczy-
ng niedowtadu, tetraparezy, ataksji, tetraplegii, mioklo-
nii, zespotu przedsionkowego, hiperalgezji szyjnej, po-
razenia nerwu twarzowego, oczoplgsu, miozy, utraty
odruchu zamykania powiek czy tez zapalenia nerwu
wzrokowego. Zakazenie moze takze prowadzi¢ do
zmiany nastroju. Psy stajg sie strachliwe, apatyczne,
a nawet agresywne [104, 105].

Diagnostyka

W celu potwierdzenia zakazenia TBEV konieczna jest
diagnostyka laboratoryjna, gdyz objawy KZM nie sg
na tyle specyficzne, aby na ich podstawie rozpoznac
te chorobe. Obecnie na ostateczne udokumentowa-
nie choroby pozwala wiele réznych technik laborato-
ryjnych, jednak mozliwos¢ ich zastosowania zalezy od
fazy choroby, w ktdrej zgtosi sie pacjent [106].

Test ELISA, Western-blot i szybki test przesiewo-
wy ReaScan TBE IgM nalezg do badan serologicz-
nych, umozliwiajgcych wykrycie przeciwciat anty-
-TBEV [107]. W zaleznosci od fazy choroby, w ktorej
wykonywane sg badania, mozna zidentyfikowaé
2 klasy przeciwciat: IgM i IgG, przy czym przeciwcia-
ta IgM wykrywane sg wczesniej niz 19G. Najwigkszy
poziom przeciwciat IgM odnotowuje sie mniej wiecej
od 3 tygodnia do 2 miesigca od zakazenia TBEV,
natomiast potem nastepuje spadek ich stezenia we
krwi obwodowej. Natomiast przeciwciata IgG mozna
wykry¢ dopiero od ok. 3—4 tygodnia, kiedy to ich ste-
zenie zaczyna znaczgco rosng¢. Okofo 3 miesigca od
whnikniecia wirusa TBEV do organizmu zywiciela, im-
munoglobuliny tej klasy osiggajg maksymalng wartos¢
stezenia [108]. Materiatami wykorzystywanymi do ba-
dan sg surowica i ptyn mézgowo-rdzeniowy [109]. Ko-
lejnym testem immunologicznym wykorzystywanym
do rozpoznawania laboratoryjnego KZM jest test neu-
tralizacji, ktory stosuje sie w celu wykrycia fatszywie
pozytywnego wyniku testu na obecnos¢ przeciwciat
anty-TBEV. Do takiego zdarzenia moze dojs¢ w wyni-
ku niespecyficznej reakcji krzyzowej przeciwciat obec-
nych po szczepieniu lub przebyciu zakazenia innym
wirusem z rodziny Flaviviridae [108]. Do badania me-
todami immunodiagnostycznymi czasami wykorzystu-
je sie réwniez test zahamowania hemaglutynacji oraz
test immunofluorescenciji [112].

Diagnostyke opartg o techniki molekularne mozna
zastosowacé wytgcznie w pierwszej fazie KZM. Na-
lezg do niej metody: Multiplex PCR, RT-LAMP oraz
RT-PCR. Badanie Multiplex PCR wykorzystuje sie
do rozrdézniania podtypow KZM, natomiast metody
RT-LAMP [113] i RT-PCR umozliwiajg potwierdzenie
obecnosci fragmentow wirusowego RNA w materiale
biologicznym pobranym od pacjenta [110, 111].

Leczenie i profilaktyka

Do tej pory nie opracowano swoistej terapii przeciwwi-
rusowej KZM, dlatego tez stosuje sie wytgcznie le-
czenie objawowe. Opiera sie ono gtéwnie na podawa-
niu niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, takich
jak paracetamol, ibuprofen czy kwas acetylosalicylo-
wy, lekéw przeciwgorgczkowych, przeciwwymiotnych
oraz utrzymywaniu prawidtowej gospodarki wodno-
-elektrolitowej. W skrajnych przypadkach niezbedna
jest takze hospitalizacja, a przy wystgpieniu niewydol-
nosci oddechowej konieczne sg intubacja i wspoma-
ganie wentylacji [112, 113].

W ramach profilaktyki zaleca sie czynne uodpornie-
nie przeciwko KZM, ktére polega na szczepieniu pacjen-
tow z grupy ryzyka, do ktorej nalezg osoby zyjace na
terenach z wysokim wskaznikiem zachorowan, przede
wszystkim rolnicy, pracownicy lesnictwa, podréznicy
i osoby zajmujgce sie rybotowstwem [71, 86]. W Polsce
szczepienie ochronne rekomendowane jest od 1993 r.,
co pozwolito na znaczne ograniczenie koniecznosci ho-
spitalizacji wsréd pracownikow lesnych [85]. Natomiast
bierne uodpornienie, do ktdérego zaliczamy podanie su-
rowicy, zaleca sie tylko w przeciggu 48 godzin od ukiu-
cia przez kleszcza [100]. Do najczesciej stosowanych
szczepionek nalezg preparaty zawierajgce wirusa TBEV
hodowanego na zarodkach kurzych inaktywowanego
formaldehydem lub formaling. Skutecznos$¢ dostepnych
na rynku szczepionek ochronnych ksztattuje sie na wy-
sokim poziomie ok. 95-99%. Po raz pierwszy szcze-
pionka przeciwko KZM zostata wprowadzona w ZSRR
w 1937 r. w oparciu o szczep dalekowschodni Sofyin
wirusa, izolowany z mézgow mysich. Natomiast pierw-
sza szczepionka, ktora powstata w oparciu o hodowle
tkankowg TBEV, zostata opracowana na poczatku lat
70. w Austrii przy wspotpracy z firmg Baxter Healthca-
re, a nastepnie byla wielokrotnie modyfikowana i udo-
skonalana, osiggajgc wysoki stopieh skutecznosci dla
szczepu srodkowoeuropejskiego [85]. Przykitad Austrii
jest ewidentnym udokumentowaniem wysokiej efek-
tywnosci szczepienia przeciwko TBE, gdzie w oparciu
0 szeroko zakrojong kampanie informacyjng stosowang
od lat 80. uzyskano znaczgcy odsetek wyszczepialno-
8ci w spoteczenstwie, w niektorych rejonach przekra-
czajagcy 95%, z nastepowym wielokrotnym spadkiem
zachorowan z kilkuset do ok. 50—100 rocznie [85]. Ak-
tualnie dostepnych jest kilka preparatéw szczepionki dla
dorostych i dzieci, do ktérych naleza: austriacki FMSE
Immun i FMSE Immun Junior (Baxter Vaccines), nie-
miecki Encepur adults i Encepur children (Novartis Vac-
cines and Diagnostics GmbH), chinski Sen Tai Bao oraz
3 rosyjskie: TBE-Moscow (Federal State Enterprise of
Chumakow Institute of Poliomyelitis and Viral Encepha-
litides RAMSci) oraz EnceVir i EnceVir Neo (Scientific
Production Association Microgen) oparte na szczepach
FE-TBEV [99, 108, 113].
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Sposoby zapobiegania chorobom
odkleszczowym

Aby zapobiega¢ mozliwosci ukiucia przez kleszcza
i zachorowaniu na choroby odkleszczowe, nalezy
przestrzegac kilku prostych zasad:

1) unika¢ miejsc zaro$nietych, takich jak dzikie, bujnie
zarosniete tgki i obszary lesne;

2) zakrywac cate ciato wtasciwie dobranym ubiorem;
najlepiej nosi¢ dtugie spodnie, dtugie rekawy oraz
czapke czy chuste na glowie;

3) stosowac produkty odstraszajgce kleszcze;

4) po powrocie do domu sprawdzac catg powierzch-
nie ciata, szczegolnie te miejsca, gdzie jest ciepto
i wilgotno, czyli zgiecia, pachwiny, okolice intymne,
pachy, skére gtowy, okolice brzucha oraz piersi;

5) korzystac z dostepnych szczepieh ochronnych w kie-
runku kleszczowego zapalenia mézgu [85, 113].
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STRESZCZENIE

Riketsjozy i goraczka Q niedocenianym zagrozeniem zdro-
wotnym dla czlowieka

Szczygief M.", Woszczyk D.?, Korzanska G.% Lewczuk A.%,
Niciak R.2, Gryczewski R.2, Chwal S.2, Werner A.}

! Studenckie Kofto Naukowe Medycyny Tropikalnej, Pracownia
Chorob Tropikalnych i Pasozytniczych, Uniwersytet Medyczny im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, ? Studenckie Towarzystwo
Naukowe Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu, ° Zaktfad Biologii i Parazytologii Lekarskiej, Instytut
Biostrukturalnych Podstaw Nauk Medycznych Uniwersytetu Me-
dycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Riketsjozy i gorgczka Q nalezg do infekcyjnych chorob odzwierze-
cych, rzadko uwzglednianych w diagnostyce réznicowej w codzien-
nej praktyce lekarskiej. Niewtasciwie zebrany wywiad epidemiolo-
giczny oraz stosunkowo mato charakterystyczny obraz kliniczny sg
przyczyng znacznych trudnosci diagnostycznych i niedoszacowanej
oceny czestosci wystepowania tych zakazen w populacji. W pracy
opisano charakter czynnikéw etiologicznych tych niecodziennych
zakazen, omowiono drogi transmisji wywotujgcych je patogendw,
ekspresje kliniczng oraz zasady postepowania diagnostyczno-tera-
peutycznego. Publikacja ma charakter przegladowy, oparty na anali-
zie dostepnej literatury naukowey.

Drobnoustroje z rodzaju Rickettsia, dla ktorych wektorami sg klesz-
cze, wywolujg u cztowieka gorgczki plamiste. Gatunki R. slovaca
i R. raoultii odpowiadajg za zespot objawdéw chorobowych okresla-
nych akronimem SENLAT (scalp eschar and neck lymphadenopathy
after tick bite), natomiast R. monacensis wywotuje chorobe podobng
do $rédziemnomorskiej gorgczki plamistej. Do charakterystycznych
objawoéw SENLAT nalezya: strup w miejscu uktucia przez kleszcza,
limfadenopatia oraz miejscowa utrata wloséw. Zakazenie R. helveti-
ca moze przebiegac tagodnie z gorgczkg, bolem gtowy oraz bélami

ABSTRACT

Rickettsial Infections and Q Fever as Underestimated Health
Threats to Humans

Szczygiet M.", Woszczyk D.%, Korzanska G.%, Lewczuk A.%
Niciak R.2, Gryczewski R.?, Chwal S.2, Werner A.}

T Student Research Group of Tropical Medicine, Department of
Tropical and Parasitic Diseases, University of Medical Scienc-
es, Poznarn, Poland, 2 Student Scientific Society of the Poznar
University of Medical Sciences, Poznan, Poland, * Department of
Medical Biology and Parasitology, University of Medical Sciences,
Poznan, Poland

Rickettsial diseases and Q fever are infectious zoonoses that are rarely
considered in the differential diagnosis in everyday medical practice.
Improperly collected epidemiological interview and a relatively unchar-
acteristic clinical picture result in significant diagnostic difficulties and
underestimated assessment of its frequency in the human population.
The paper describes the nature of the aetiological factors of these unu-
sual infections, discusses the transmission routes of the pathogens, as
well as clinical expression and principles of diagnostic and therapeutic
procedures. The publication is a review based on the analysis of avail-
able scientific literature.

Microorganisms of the genus Rickettsia, for which ticks are vectors,
cause spotted fevers in humans. R. slovaca and R. raoultii are respon-
sible for SENLAT (scalp eschar and neck lymphadenopathy after tick
bite) while R. monacensis causes a disease similar to Mediterranean
spotted fever. Typical symptoms of SENLAT include eschar at the site
of the tick bite, lymphadenopathy, and local alopecia. R. helvetica in-
fection can have a mild course with fever, headache, and muscle pain.
The disease can also manifest with spotted skin rash, persistent mus-
cle weakness, pericarditis or meninigitidis. Frequent R. monacensis
symptoms include fever, headache, rash, and an inoculation eschar.
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mig$niowym, moze takze powodowac plamistg wysypke skorng,
przewlekte ostabienie sity miesSniowej, zapalenie osierdzia oraz za-
palenie opon moézgowo-rdzeniowych. Do czestych objawow zaka-
Zenia R. monacensis nalezg: gorgczka, bol glowy, wysypka skérna
oraz strup w miejscu uktucia przez kleszcza. Profilaktyka mecha-
niczna polega na unikaniu uktucia przez kleszcze poprzez zastoso-
wanie wiasciwej odziezy ochronnej oraz repelentow na skore.
Gorgczka Q jest chorobg wywotywang przez bakterie Coxiella bur-
netii, bytujgcg w organizmie wielu zwierzat, w tym kleszczy. Gtéwna
drogg zakazenia jest inhalacja skazonego drobnoustrojem aerozo-
lu, a rola kleszczy jako wektorow pozostaje dotgd niejasna. Prze-
bieg kliniczny jest mafto charakterystyczny, stad wystepujg znaczne
trudnosci w ustaleniu ostatecznego rozpoznania. W ostrej postaci
wystepuje gorgczka, bol glowy i boéle miesniowo-stawowe, nato-
miast w postaci przewlektej pojawia sie gorgczka, utrata masy ciata,
hepatosplenomegalia i nocne poty. Choroba moze prowadzi¢ do
wystgpienia groznych powiktan — zapalenia wsierdzia, naczyn, optu-
cnej, infekcji kostno-stawowych oraz zapalenia mézgu. Na $wiecie
dostepna jest szczepionka Q-Vax stosowana u 0séb narazonych na
kontakt zawodowy ze skérg chorych zwierzat, przede wszystkim rol-
nikow, hodowcdéw zwierzat i pracownikéw laboratoriow. W ochronie
zdrowia zaleca sie stosowanie masek N-95 i oston na oczy podczas
pracy z potencjalnie zakazonym materiatem biologicznym.

Stowa kluczowe: choroby odkleszczowe, riketsjozy, SENLAT,
Coxiella burnetii, gorgczka Q, epidemiologia, czynniki ryzyka, obraz
kliniczny, zapobieganie.

Riketsjozy

Czynnik etiologiczny i droga zakazenia

Bakterie nalezgce do rodzaju Rickeftsia mozna za-
kwalifikowa¢ do nastepujacych grup filogenetycznych:
rodowej, gorgczek plamistych, tyfusu i stosunkowo
niedawno wytonionej grupy przejsciowej [1]. Wedtug
innego podziatu systematycznego, drobnoustroje te
mozna tez przyporzagdkowaé do nastepujgcych kate-
gorii: gorgczek plamistych, tyfusu oraz grupy Rickett-
sia bellii i grupy R. canadensis [2, 3].

Gatunki riketsji z grupy gorgczek plamistych, kto-
re wystepujg w Polsce, to: R. slovaca, R. raoultii,
R. helvetica i R. monacensis [4, 5, 6, 7]. Wektorami
dla tych bakterii sg m.in. kleszcze Ixodes ricinus i Der-
macentor reticulatus [3].

Sugeruje sie, ze ludzie sg przypadkowymi zywi-
cielami riketsji powodujgcych gorgczki plamiste SFG
(spotted fever group). Przyjmuje sie, ze do zakaze-
nia dochodzi w czasie pozywiania sie kleszcza krwig
pacjenta [8, 9]. Niektére gatunki riketsji wywotuja-
cych SFG przenoszg sie w kleszczach transowarial-
nie i transstadialnie, m.in. R. parkeri w organizmie
kleszcza Amblyomma americanum [10] i R. helvetica
w ciele I. ricinus [11, 12]. Z tego wzgledu sugeruje sig,
ze kleszcze spetniajg takze role rezerwuaru dla tych
mikroorganizméw [11, 12, 13]. Jednakze dodatkowo
kleszcz musi by¢ zdolny do podtrzymania infekcji
w swoim organizmie [13]. Wiele badan srodowisko-
wych sugeruje, ze rezerwuarami riketsji sg tez niekto-
re zwierzeta, w tym Cervus nippon yesoensis — pod-
gatunek jelenia wschodniego [14], sarna europejska,
a nawet myszy [12].
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Mechanical prevention involves avoiding tick bites by using appropriate
protective clothing and skin repellents.

Q fever is a disease caused by Coxiella burnetii, a bacterium found
in various animals, including ticks. The primary mode of transmission
is inhalation of contaminated aerosol but the role of ticks as vectors
remains unclear. The clinical course is not characteristic, hence there
are significant difficulties in establishing the final identification. In the
acute phase the most common symptoms involve fever, headache,
and muscle or joint pain, and in the chronic phase symptoms as fe-
ver, weight loss, hepatosplenomegaly, and night sweats are observed.
The disease can lead to severe complications like endocarditis, vas-
culitis, pleuritis, bone and joint infections or brain damage. A Q fever
vaccine, Q-Vax, is available for individuals at occupational risk, such as
agricultural workers, farmers and laboratory technicians. In healthcare
settings, N-95 masks and eye protection are recommended when han-
dling potentially infected biological materials.

Keywords: tick-borne diseases, Rickettsial infections SENLAT,
Coxiella burnetii, Q fever, epidemiology, risk factors, clinical picture,
prevention.

Oproécz riketsji przenoszonych przez kleszcze,
warto tez wspomnie¢ o innych gatunkach tych drob-
noustrojéw, wymagajgcych do transmisji odmiennych
przenosicieli. Rickettsia prowazekii, wywotujgca dur
wysypkowy (dur epidemiczny, tyfus plamisty), przeno-
szona jest przez wesz ludzkg (Pediculus humanus),
a rezerwuarem drobnoustroju i zrédtem zakazenia jest
wylgcznie cziowiek. Zakazenie nastepuje w czasie
zerowania wszy na skorze lub poprzez przypadkowe
wtarcie odchodoéw wszy w uszkodzong skoére. Ric-
kettsia typhi, odpowiedzialna za dur endemiczny (dur
mysi), jest przenoszona przez pchty, a rezerwuarem
mikroorganizmu w $srodowisku naturalnym sg szczury,
myszy i koty.

Epidemiologia

Na podstawie Ustawy o zapobieganiu oraz zwalczaniu
zakazen i chordb zakaznych u ludzi z dnia 5 grudnia
2008 roku (Dz.U. 2008, Nr 234, poz. 1570 z pézn. zm.)
gorgczki plamiste i inne riketsjozy podlegajg w naszym
kraju prawnemu obowigzkowi rejestracji. Wedtug
rocznych meldunkéw epidemiologicznych Panstwo-
wego Zaktadu Higieny w Warszawie w 2023 r. zgto-
szono 10 przypadkéw zachorowan, w tym 6 wymaga-
jacych hospitalizacji (60%), co stanowito zapadalnosc¢
na poziomie 0,027 na 100 tys. mieszkancéow. Pacjenci
pochodzili przewaznie z terendw wojewddztwa mazo-
wieckiego (n = 4) oraz po jednym przypadku z woje-
wodztw: lubuskiego, t6dzkiego, podkarpackiego, pod-
laskiego, Slgskiego i zachodniopomorskiego [15]. Dla
poréwnania, w 2022 r. zarejestrowano 8 przypadkow
riketsjoz w Polsce (zapadalnos$¢ 0,021 na 100 tys.
mieszkancow), w tym 4 wymagajgce hospitalizaciji
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(50%), natomiast w 2021 r. tylko 2 zachorowania (za-
padalnos¢ 0,005 na 100 tys. mieszkancow) — oba wy-
magajgce leczenia szpitalnego [16, 17].

Badania Maczki i wsp. wskazuja, ze w latach
2006—2012 mniej niz potowa rozpoznanych w Polsce
przypadkow riketsjoz byto rejestrowanych [18] i zgta-
szanych do Narodowego Instytutu Zdrowia Publiczne-
go. Natomiast w latach 2013-2023 w Polsce liczba ta
wahata sie 0-10 przypadkow rocznie [19, 20, 21, 22,
23, 24, 25, 26]. Przypadki rozpoznawanych riketsjoz,
okreslanych jako ,gorgczki plamiste” i ,inne riketsjozy”,
byly liczone wspdlnie (kod A77 i A79 wg Miedzynaro-
dowej Klasyfikacji Chordb (ICD-10) [19, 20, 21, 22, 23,
24, 25, 26]. Wiadomo, ze u 5 wsrod 180 pacjentow
z podejrzeniem riketsjoz, od ktérych pobrano prébki
do badan w latach 2006—-2012, wykryto przeciwciata
przeciwko R. connori, R. slovaca, R. raoulti, R. afri-
cae [18], lecz nie wiadomo, czy te przypadki zostaty
zgtoszone do Powiatowych Stacji Sanitarno-Epide-
miologicznych. Mata liczba zgtaszanych przypadkow
moze by¢ spowodowana problemami diagnostyczny-
mi oraz niespecyficznymi objawami choroby [6, 18].
Nie wykryto zwigzku miedzy zgtoszonymi objawami
klinicznymi, a obecnoscig przeciwciat przeciwko ri-
ketsjom z grupy SFG [6]. Problemem jest takze brak
standaryzacji definicji choréb odkleszczowych [27].
Réznice w przedstawianiu i zbieraniu danych, w tym
rézne definicje przypadkéw chordb, umozliwiajg uzy-
skanie jedynie bardzo ograniczonych informacji na
temat epidemiologii riketsjoz na podstawie raportu
Europejskiego Centrum Kontroli i Prewencji Chordéb
Zakaznych w Sztokholmie — ECDC [28]. Wedtug da-
nych z tego kluczowego dokumentu najwiecej zacho-
rowan na riketsjozy stwierdzano we Wtoszech, Portu-
galii i Hiszpanii, a liczba przypadkéw wynosita w tych
krajach kolejno: 4609 (lata 2001-2009), 4291 (lata
2000-2010) oraz 1920 (lata 2000—2009) [28]. W sa-
siadujgcych z naszym krajem Czechach wykazano
jedynie 6 zawleczonych przypadkéw w latach 2000—
2010 [28]. Natomiast w Niemczech w 2000 r. odno-
towano 2 przypadki infekcji spowodowanych przez
R. felis [28, 29].

Aktualnie, w zwigzku z dziataniami wojennymi to-
czgcymi sie w Ukrainie i duzg falg migracyjng uchodz-
cow, istnieje uzasadnione ryzyko pojawienia sie epi-
demii duru epidemicznego wywotywanego przez
R. prowazekii w Europie, o ktérym zapomniano juz
od czaséw Il wojny Swiatowej. Zachorowania na ty-
fus plamisty sg nieodtgcznie zwigzane z ubdstwem,
wyczerpaniem, brakiem schronienia, zimnem oraz
przeludnieniem panujgcym w obozach dla uchodz-
cow, a takze zlymi warunkami sanitarnymi towarzy-
szgcymi wojnie. Z kolei dur endemiczny, powodowa-
ny przez R. typhi, jest powaznym zagrozeniem dla
mieszkancow Afryki Subsaharyjskiej, zyjgcych w bie-
dzie i ubdstwie, w zattoczonych wielopokoleniowych
domostwach, bez mozliwosci przestrzegania podsta-
wowych zasad higieny, oraz na obszarach, na ktérych
toczg sie lokalne konflikty zbrojne [30, 31].

Nadzér epidemiologiczny jest jednym z wielu spo-
sobdw oceny ryzyka choréb odkleszczowych. Mozna
w tym celu wykorzystac takze ustalenie ekspozycji lu-
dzi na zakazenie oraz okre$lenie odsetka zakazonych
w Srodowisku zwierzat i kleszczy [27]. W tabeli 1 przed-
stawiono dane dotyczgce wystepowania Rickettsia spp.
u ludzi, wektoréw i rezerwuaréw w wybranych krajach.
Jednakze czestos¢ wystepowania riketsji u kleszczy
moze nie odzwierciedla¢ bezposrednio wystepowania
tego patogenu u cziowieka [6, 27, 32]. Do czynnikéw
zwigzanych z ryzykiem infekcji riketsjami SFG u czto-
wieka nalezy: ekspozycja zawodowa na kontakt z klesz-
czami, pte¢ meska i powtarzalne, czeste ukiucia przez
kleszcze [6, 32].

Obraz kliniczny

Gatunki R. slovaca i R. raoultii sg czynnikami etiolo-
gicznymi, powodujgcymi zespot objawéw chorobo-
wych o akronimie SENLAT (scalp eschar and neck
lymphadenopathy after tick bite), ktéry pierwotnie
nazwano TIBOLA (tick-borne lymphadenopathy) [42,
43, 44, 45, 46]. W riketsjozie SENLAT czas inkubac;ji
choroby waha sie w przedziale 1-15 dni [47]. Objawy
miejscowe zakazenia obejmujg ciemny strup w miej-
scu uktucia przez kleszcza, ktéry moze by¢ otoczony

Tabela 1. Wystepowanie bakterii Rickettsia spp. u ludzi, wektoréw i rezerwuaréw w wybranych krajach europejskich

Bakteria Polska Czechy Slowacja Niemcy Litwa Organizm
Rickettsia spp. 51,2%** [6] BD BD 55%** [39] BD Czlowiek
I: 8,9% [7]
~16% (nimfy i kleszcze I: 4,1% (nimfy) [36] I: 28,7 % I: 9,5% BD Kleszcz
doroste) [7] D: 18,08% [33] D: 25% [37] | D: 70,5% [40]
D: ~43% [34]
17,6% [35] BD 0,5% [38] 25,3% [40] | 27,6% [41] | Rezerwuar®

Legenda: Podano kraje sgsiadujgce z Polskg nalezgce do Unii Europejskiej; wykorzystano dane z publikacji z lat 2017-2021 z wyjgtkiem [33].
Uwzgledniono doroste kleszcze, jezeli w opisie nie zaznaczono inaczej. Cztowiek — pracownik lasu.

* inne niz kleszcz; ** Grupa Spotted Fever Rickettsia; | — I. ricinus; D — D. reticulatu; BD — brak danych
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Rycina 1. Charakterystyczna czarna martwicza zmiana skorna w miejscu ukltucia przez kleszcza, otoczona rumieniem. Wystgpi-
ta u mysliwego zakazonego Rickettsia africae podczas jego pobytu w Republice Potudniowej Afryki
Zrédfo: kolekcja wiasna Kiliniki.

przez zaczerwienienie (ryc. 1), powigkszenie lokal-
nych weztdw chtonnych szyi i/lub glowy, miejscowe
tysienie, a takze uogdlnione dolegliwosci kliniczne
w postaci gorgczki, silnych bolow gtowy, bolow miesni
oraz zapalenia tkanki tgcznej twarzy [43, 47, 48, 49].

Objawy choroby wywotywanej przez R. helvetica
charakteryzujg sie niespecyficznymi objawami kli-
nicznymi. Zakazenie moze przebiegac tagodnie z go-
rgczka, bélem gtowy oraz bélami miesniowym. Moze
takze charakteryzowac sie ostrzejszym przebiegiem
z dodatkowo wystepujacg plamistg wysypka skorng,
obejmujgcg dystalne czesci konczyn, oraz przewle-
klym ostabieniem sity migsniowej, bélami migsni i go-
wy [50, 51]. Infekcja R. helvetica moze by¢ rowniez
przyczyng zapalenia osierdzia [8, 50, 51, 52, 53] oraz
groznego dla cziowieka zapalenia opon moézgowo-
-rdzeniowych [54]. W grupie 148 polskich pacjentow
z ciezkimi objawami zapalenia wsierdzia, wymagaja-
cych operacyjnej wymiany zastawek w Klinice Chi-
rurgii i Transplantologii w Warszawie, swoiste prze-
ciwciata w kierunku Rickettsia spp. wykryto we krwi
obwodowej 12 os6b (8,1%) [55].

Gatunek R. monacensis jest czynnikiem etiologicz-
nym choroby podobnej do $rédziemnomorskiej go-
rgczki plamistej (Mediterranean spotted fever) [56]. Do
objawdw czesto zgtaszanych przez pacjentéw naleza:

gorgczka, bol gtowy i wysypka, ktéra moze mie¢ cha-
rakter grudkowo-plamisty, oraz strup w miejscu ukfucia
przez kleszcza. Jednakze z wszystkich wymienionych
dolegliwosci, tylko gorgczka pojawita sie w kazdym
z przytaczanych w publikacjach przypadkach klinicz-
nych [57, 58, 59]. Na r6znorodnosc¢ objawow przy za-
kazeniu tym patogenem wskazuje fakt, ze u jednego
z pacjentéw zanotowano — oprocz wyzej opisanych
objawoéw — powiekszenie weztéw chtonnych pacho-
wych i szyjnych, a ponadto hepatomegalie i bol mie-
$ni [59], w innym natomiast przypadku byt to rumien
i obrzek wokot miejsca uktucia przez kleszcza [58].

Diagnostyka

Opisane w tym rozdziale mozliwosci diagnostyczne
odnoszg sie do catej grupy SFG, czasami rowniez
ogolnie do Rickettsia spp. Na diagnostyke riketsjoz
sktada sie dobrze zebrany wywiad epidemiologiczny
oraz testy laboratoryjne. Materiat diagnostyczny moze
obejmowaé zaréwno tkanki pacjenta, jak i klesz-
cza [60].

Metody amplifikacji kwasow nukleinowych uzy-
wane w diagnostyce riketsjoz obejmujg rézne od-
miany techniki polimerazowej reakcji tancuchowej —
PCR [60, 61, 62, 63]. Dobrym materiatem do badan
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technikami molekularnymi, immunohistochemicznymi
(IHC) oraz hodowli komérkowej jest wycinek skory
z miejsca inokulacji [64]. Metoda NGS (next-genera-
tion sequencing) jeszcze nie zostata wprowadzona do
rutynowej diagnostyki, tak samo jak MALDI-TOF MS
(matrix-assisted laser desorption ionization—time of
flight mass spectrometry), ale majg one wybidrcze
zastosowanie w osrodkach naukowych i akademic-
kich [60, 65, 66].

Immunochromatograficzne testy paskowe, technika
immunoenzymatyczna ELISA, immunofluorescencja
posrednia (IFA) i immunoblotting (Western-blot) to me-
tody serologiczne, pozwalajgce na szybkie uzyskanie
wyniku badania [60]. Do wad tych powszechnie stoso-
wanych metod immunodiagnostycznych nalezy fakt, iz
niespecyficzne reakcje krzyzowe pomiedzy antygenami
czesto utrudniajg ostateczng analize gatunku odpowie-
dzialnego za zakazenie [67]. Dodatkowo, przeciwcia-
ta pojawiajg sie zwykle dopiero w 2 tygodniu trwania
choroby [64]. W identyfikacji wczesniejszych zakazen
skuteczne sg metody molekularne [68], immunohisto-
chemiczne (IHC) i hodowla mikrobiologiczna [69]. Jed-
nakze technika IHC jest wykonywana tylko w osrodkach
referencyjnych, a hodowle komérkowg charakteryzuje
ditugi czas oczekiwania na wyniki [60]. Zaobserwowa-
no, ze linie komoérkowe Vero (komérki nabtonkowe nerki
matpy) i L929 (mysie fibroblasty), uzywane w hodowli,
pozwalajg na szybszg izolacje bakterii niz komorki HEL
(ludzkie embrionalne ptucne fibroblasty) i MRC5 (ludz-
kie ptodowe fibroblasty ptucne) [70].

Stosunkowo nowg technikg uzywang do hodowli
riketsji jest opcja shell vial cells, ktéra zostata zaada-
ptowana z metody stuzgcej do izolacji cytomegalo-
wirusa [71]. Ta metoda rzadko pozwala na izolacje
bakterii, ale moze by¢ uzupetieniem do technik mo-
lekularnych z uwzglednieniem PCR [72]. W przypad-
ku hodowli riketsji przy uzyciu techniki shell vial cells
moze by¢ uzywana linia komérkowa L929, lecz zespot
z Francji czesciej wykorzystuje komorki HEL ze wzgle-
du na mozliwos¢ prowadzenia przedtuzonej inkuba-
cji [72]. Jednak nalezy pamietac, ze wykorzystywanie
do badan ludzkich embrionalnych linii komérkowych
coraz czesciej budzi kontrowersje etyczne. Wedtug
aktualnych polskich wytycznych jednym z elementow
diagnostyki zakazen riketsjami jest szczegdtowo ze-
brany wywiad epidemiologiczny, przede wszystkim
dotyczacy podrozy odbytych przez pacjentow w ostat-
nim okresie. Natomiast pomocnicze badania labora-
toryjne obejmujg przeprowadzenie testéw serologicz-
nych, molekularnych lub hodowli komdérkowych, albo
skojarzone zastosowanie kilku tych metod razem [73].

Leczenie i profilaktyka

W przypadku podejrzenia odkleszczowej riketsjozy
zaleca sie wdrozenie empirycznej terapii antybiotyko-

wej [3, 74]. Rekomendowanym lekiem z wyboru jest
aktualnie doksycyklina [73, 74]. Opd6znienie w lecze-
niu jest czynnikiem ryzyka zgonu wsrdd pacjentéw
z gorgczkg plamistg Gor Skalistych w Stanach Zjed-
noczonych [75, 76]. W przypadku kobiet w cigzy i ma-
tych dzieci wysoka skuteczno$¢ w leczeniu SENLAT
wykazata azytromycyna [77], jednakze wydaje sie, ze
obawy dotyczgce stosowania tetracykliny u dzieci sg
bezzasadne, poniewaz nie wystepuje u nich zabar-
wienie uzebienia po terapii tym antybiotykiem [78, 79].

Doksycyklina jest lekiem z wyboru wedtug polskich
zalecen terapeutycznych i wydaje sie takze bezpiecz-
na u dzieci ponizej 8 r.z. przy krétkotrwatym stosowa-
niu, jednakze nie powinno sie jej stosowac¢ u kobiet
w cigzy i u 0s6b z alergig na tetracykliny; w tej grupie
pacjentdw pomocne mogg okazac sie antybiotyki ma-
krolidowe [73].

Ze wzgledu na fakt, iz czeste ukiucia przez klesz-
cze stanowig istotny czynnik ryzyka zakazen riketsja-
mi SFG, indywidualna profilaktyka mechaniczna pole-
ga na unikaniu uktucia przez wektora [32].

Goraczka Q

Czynnik etiologiczny i droga zakazenia

Gorgczke Q wywoluje obligatoryjnie wewnatrzko-
moérkowa Gram— bakteria o nazwie Coxiella burnetii.
Drobnoustroj zostat po raz pierwszy wykryty w 1935 .
w Australii u 9 pracownikéw rzezni w Brisbane w sta-
nie Queensland. Epidemia ostro przebiegajgcej cho-
roby z wysokg temperaturg ciata, ogéinym rozbiciem,
bdélami miesni i glowy, przypominajgca grype, zostata
nazwana przez patologa Edwarda Derrick’a jako za-
gadkowa (Query — Q) goraczka. Obecnos¢ bakterii
wykrywa sie u wielu gatunkéw zwierzat, w tym row-
niez u kleszczy [80, 81]. Najczestszg drogg zakaze-
nia jest kontakt bezposredni z chorym zwierzeciem,
np. podczas udzielania pomocy przy porodzie, w cza-
sie dojenia, przy obrébce miesa, strzyzeniu owiec
oraz obrabianiu skoér i wetny. Choroba jest przenoszo-
na gtéwnie drogg inhalacyjng, co potwierdzono wie-
lokrotnie w warunkach naturalnych [82, 84]. Wsréd
innych mozliwych drég przenoszenia mikroorganizmu
wymienia sie droge pokarmowg, np. w wyniku picia
surowego, niepasteryzowanego mleka, za posred-
nictwem wektoréw — ektopasozytéw, krwiopochodng,
poprzez uszkodzong skore, spojowki i btony sluzowe
oraz rzadziej kontakty seksualne [85]. Opisywano
sporadyczne przypadki zakazenia poprzez spozycie
seréw dojrzewajgcych, wyprodukowanych z mleka
pochodzacego z fermy kéz zakazonych C. burnetii, ale
transmisja drogg pokarmowg wydaje sie nie odgrywac
znaczgcej roli w rozprzestrzenianiu sie tego drobno-
ustroju [86]. Nadal tez trwa dyskusja dotyczgca fak-
tycznej roli kleszczy w transmis;ji tej choroby [87]. Juz
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w 1935 r., gdy po raz pierwszy opisano gorgczke Q,
podejrzewano, ze wektorem infekcji mogg by¢ krwio-
pijne ektopasozyty [88]. Ponadto, istniejg przypadki
sugerujgce, ze choroba moze by¢ przenoszona przez
kleszcze w warunkach naturalnych, czemu wydajq sie
zaprzecza¢ dane z epidemii opisanej w Holandii [89,
90]. Konkretny mechanizm transmisji mikroorganizmu
z kleszcza na cztowieka nie jest w petni znany. Wyda-
je sie, ze bardziej prawdopodobne jest przeniesienie
bakterii poprzez odchody tego pajeczaka, niz poprzez
uktucie [87]. Niemnigj, gtébwnym Zzrodtem zakazenia
w naturalnym s$rodowisku przyrodniczym pozostajg
owce, kozy i bydto [86]. W wiekszych ogniskach za-
kazenia byly nabywane gtéwnie w sposob posredni
poprzez wiatr, gdzie zrodtem infekcji byty rozpylone
odchody zakazonych owiec, roznoszone nawet na
odlegtos¢ kilkunastu kilometrow [86].

Epidemiologia

Przypadki gorgczki Q stwierdzane sg zaréwno w Pol-
sce, jak i w innych panstwa, z wyjgtkiem Nowej Ze-
landii. Na podstawie Ustawy o zapobieganiu oraz
zwalczaniu zakazen i choréb zakaznych u ludzi z dnia
5 grudnia 2008 roku (Dz.U. 2008, Nr 234, poz. 1570
z pozn. zm.) goragczka Q podlega w naszym kraju $ci-
stemu obowigzkowi rejestracii.

Pierwsze w Polsce zakazenia wywotane przez
C. burnetii u cziowieka, spowodowane sprowa-
dzeniem stada owiec z Rumunii, zostalty opisane
w 1956 r. we wsi Owczary niedaleko Gorlic. Udoku-
mentowano woéwczas 63 przypadki zachorowania,
w tym przypadek $miertelny u dziecka, ale ocenia sig,
ze mogto dojs¢ do zakazenia w grupie nawet ponad
300 osodb. Zaobserwowano charakterystyczne czyn-
niki ryzyka tej choroby u zootechnikéw, majgcych
kontakt z probkami weiny od owiec z Owczar, oséb
bezposrednio narazonych na pyt zakazonej wetny,
pracownikéw pralni, w ktdrej prano skazone fartuchy,
oraz osob odpowiedzialnych za dezynfekcje zakazo-
nej welny. W 1957 r. potwierdzono kolejne ognisko
epidemii wsréd pracownikéw laboratorium badaw-
czego Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie.
Przebieg kliniczny choroby byt ciezki, a zrédtem zaka-
zenia okazaty sie doswiadczalnie zakazone zwierzeta
laboratoryjne. Doniesienia o epidemiach gorgczki Q
wsréd pracownikow garbarni w Gdansku w 1962 r.,
spowodowane sprowadzeniem skor baranich z Ame-
ryki, a nastepnie w 1967 r. w zaktadach przemysto-
wych w todzi, zwigzanych z importem niegarbowa-
nych skor z Mongolii, a potem w 1987 r. w zakfadzie
galanterii skorzanej w Zalewie, gdzie dostarczano
skéry bydlece i kozie, sugerowaty jedynie mozliwosé
przywlekania choroby, gdzie zrédtem zakazenia byly
importowane chore zwierzeta lub zakazone skory.
Dopiero wystgpienie w 1982 r. najwiekszej do dzis
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w Polsce i jednej z najwiekszych na swiecie epidemii
w Ulhéwku niedaleko Lublina, przy granicy z Ukraing,
obejmujgcej ponad 1300 zachorowan wsréd osob
pracujgcych w gospodarstwie rolnym, cztonkéw ich ro-
dzin oraz mieszkancéw sgsiednich miejscowosci, po-
zwolito na potwierdzenie rodzimego rezerwuaru tego
drobnoustroju. Zrédtem zakazenia okazato sie stado
220 krow mlecznych, u ktérych zaobserwowano pro-
blemy okotoporodowe bez zadnych innych objawdéw
uogodlnionych. U zwierzat hodowlanych choroba prze-
biega zazwyczaj bezobjawowo lub skgpoobjawowo,
nie wptywa na jakos¢ miesa, mleka, skér ani weny,
ale zwykle jest odpowiedzialna za poronienia. Dzigki
szeroko zakrojonym wielodyscyplinarnym badaniom
naukowym oraz wnikliwym analizom Srodowiskowym
i laboratoryjnym, przy wspétpracy stuzb weterynaryj-
nych i medycznych wykrywano kolejne rodzime ogni-
ska gorgczki Q w catym kraju, zaréwno wsréd ludzi,
bydta, owiec, kdz, pséw, zubréw, szczurdw, jak i klesz-
czy zbieranych na gryzoniach. Szczegdlnie niepokoja-
cy okazat sie fakt zdiagnozowania ostrych, petnoobja-
wowych zakazen wsrdd lekarzy medycyny, studentow
weterynarii odbywajgcych obowigzkowe zajecia prak-
tyczne w zaktadach rolnych oraz opiekujgcych sie nimi
nauczycieli akademickich. W 2008 r. opisano 2 duze
ogniska epidemii goraczki Q u bydta, a nastepnie u lu-
dzi na pograniczu wojewddztwa lubelskiego i podkar-
packiego. Zachorowania dotyczyty rolnikbw pracuja-
cych w dwoch zaktadach hodowlanych oraz czionkow
ich rodzin spozywajgcych mleko od zakazonych kréw.
Pracownicy przemieszczali si¢ miedzy tymi farmami
i transportowali zakazone zwierzeta [91, 92].

Od 2010 r. w Polsce zostaty wprowadzone ba-
dania monitorujgce u przezuwaczy, ktérych wyniki
wskazujg, ze patogen ten jest obecny zaréwno u by-
dia, jak i u owiec oraz kéz. Na podstawie meldunkow
epidemiologicznych Narodowego Instytutu Zdrowia
Publicznego w Warszawie w 2023 r. udokumentowa-
no 6 nowych przypadkéw gorgczki Q u ludzi, w tym
4 wymagajgce hospitalizacji, gtéwnie u oséb z woje-
wodztwa mazowieckiego (n = 3) oraz po przypadku
z terenéw wojewodztw: dolnoslgskiego, pomorskiego
i Slaskiego, co stanowi zapadalno$¢ 0,016 na 100 tys.
mieszkancow. Mimo wystepowania pojedynczych
zachorowan, wykazujg one tendencje wzrostowa:
w 2022 r. zarejestrowano tylko 2 przypadki w Polsce,
co stanowito zachorowalnos¢ na poziomie 0,005 na
100 tys. mieszkancow [15]. Z kolei w 2021 r. udoku-
mentowano tylko 1 potwierdzony przypadek zakaze-
nia C. burnetii u pacjenta pochodzgcego z wojewddz-
twa podkarpackiego (zapadalno$¢ 0,005 na 100 tys.
mieszkancow) [17].

Do krajow z najwiekszg liczbg zgtaszanych ognisk
gorgczki Q nalezg Australia, Zjednoczone Kroélestwo
Wielkiej Brytanii (UK), Francja i Holandia [86]. W latach
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2007-2010 w Holandii odnotowano najwigkszg w hi-
storii medycyny epidemie gorgczki Q, kiedy to zgtoszo-
no ponad 4000 przypadkéw tej choroby [93, 94, 95].
Wskaznik zgtoszen dla potwierdzonych przypadkéw
gorgczki Q wyniost w Holandii w latach 2008-2010
odpowiednio 6,33, 14,28 i 3,04 na 100 000 mieszkan-
cow. W tym samym okresie srednia wartos¢ wskaznika
w catej Unii Europejskiej (fgcznie z Wielkg Brytanig) wy-
nosita odpowiednio 0,51, 0,85 0,35 na 100 000 osob.
W okresie 2011-2023 wartos¢ wskaznika zgtoszen
w Unii Europejskiej w zadnym roku nie przekroczyta
0,23 na 100 000 mieszkancéw. Analizujgc lata 2022
i 2023, w Polsce wskaznik zachorowan wyniést odpo-
wiednio 0,01 oraz 0,02 na 100 000 oso6b. W panstwach
sgsiednich osiggnat nastepujgce wartosci: w Cze-
chach 0,02 i 0,02, Stowacji 0,00 i 0,07, Litwie 0,00
i 0,00 oraz w Niemczech 0,08 i 0,09. Najwyzsze war-
tosci zapadalnosci na goraczke Q w przedstawionym
okresie w Unii Europejskiej odnotowano w 2022 r. na
Wegrzech i w Hiszpanii (0,69 i 0,64) oraz w 2023 r.
w Butgarii i na Wegrzech (0,73 i 0,72) [96]. Corocznie
rejestruje sie importowane przypadki gorgczki Q wsrod
Polakéw zatrudnionych przy strzyzeniu owiec i wypa-
sie bydta w Hiszpanii i we Wioszech [91].

Objawy kliniczne

Okres wylegania gorgczki Q wynosi najczesciej
2-3 tygodnie. Choroba wystepuje bezobjawowo
w ok. 60% przypadkéw, czasem manifestuje sie jako
samoograniczajgca sie ostra choroba gorgczkowa,
rzadziej przyjmuje forme przewlekig [97].

Postac ostra przebiega w r6znych formach klinicz-
nych, z ktérych najczesciej obserwuje sie: uogdlnio-
ng (septyczng), duropodobng, ptucna, grypopodobng
oraz neurologiczng. U oséb zakazonych choroba roz-
poczyna sie nagle, najczesciej wysokg gorgczkg z in-
tensywnymi dreszczami, ogdlnym ztym samopoczu-
ciem, znacznym ostabieniem, wyczerpaniem, brakiem
apetytu, bolami miesni i stawdw oraz kaszlem przypo-
minajgcym grype. Coxiella burnetii cechuje sie neu-
rotropizmem. Posta¢ neurologiczna charakteryzuje
sie zapaleniem mozgu i opon moézgowo-rdzeniowych
0 zazwyczaj ciezkim przebiegu klinicznym z poraze-
niem nerwoéw czaszkowych i zaburzeniami przytom-
nosci. Rzadziej obserwuje sie powiktania w postaci
encefalopatii, halucynacji, afazji ruchowej i béléw po-
towicznych twarzy, przypominajgcych neuralgie nerwu
trojdzielnego. W postaci ptucnej stwierdza sie wyktad-
niki atypowego zapalenia ptuc o charakterze s$rod-
migzszowych naciekéw lub zageszczeh zapalnych,
Zlokalizowanych u podstawy dolnych ptatéw ptuc,
czyli tzw. obraz szyby mlecznej, ktéry moze imitowac
ciezkie zakazenie SARS-CoV-2. U kobiet ciezarnych
C. burnetii moze powodowac poronienia lub porody
przedwczesne [97, 98].

Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych postaci
choroby wykazuje istotne zréznicowanie geograficz-
ne [97]. W pdtnocnych rejonach Hiszpanii 71% przy-
padkéw ostrego pierwotnego zakazenia stanowito
zapalenie ptuc, 13,2% izolowana gorgczka i 13% za-
palenie watroby, natomiast w czesci centralnej i potu-
dniowej te same postacie kliniczne stanowity kolejno:
17,6%, 40% i 38,4% [94]. Najczesciej obserwowanymi
objawami byta gorgczka (94,6%), bdl glowy (50,2%)
i mialgia/artromialgia (33,5%) [98]. Podczas wybuchu
duzego ogniska epidemii w Holandii w latach 2007—
2010 gorgczka Q objawiata sie w gtéwnej mierze jako
choroba grypopodobna [99]. Najczesciej wystepowaty:
gorgczka (93%), zmeczenie (69%), bol glowy (40%),
kaszel (39%), mialgia (34%) i poty (32%) [99]. Posréd
pacjentdw hospitalizowanych w latach 2007-2009
w szpitalu znajdujgcym sie w holenderskim centrum
epidemicznym gorgczki Q, az 86% pacjentow miato
objawy zapalenia ptuc, ale zaden nie demonstrowat
cech zapalenia watroby [100]. Podczas wystepowania
5 mniejszych ognisk w Polsce w latach 2005, 2008,
2009 i 2010 w tacznej grupie 25 pacjentéw z objawami
ostrej gorgczki Q najczesciej notowane byly: mialgia
(71%), artralgia (58%), bol gtowy (45%), kaszel (38%)
i astenia (38%) [101].

W Holandii najczestszymi objawami przewlekiej
gorgczki Q bylo zapalenie naczynh, zakazenia implan-
tow naczyniowych oraz zapalenie wsierdzia [102].
W Wielkiej Brytanii zapalenie wsierdzia wywotane
przez C. burnetii (endocarditis coxiellosa) stano-
wi ponad 11% wszystkich przypadkéw gorgczki Q
i ok. 3% wszystkich zarejestrowanych w ciggu roku
przypadkéw zapalenia wsierdzia. To najgrozniejsze
powiktanie moze rozwing¢ sie nawet po wielu latach
od ostrego zakazenia, moze przebiega¢ bez gorgcz-
ki i skgpoobjawowo, jednakze obcigzone jest bardzo
wysokg $miertelnoscig, przekraczajacg 40%. Podczas
epidemii w Ulhéwku zarejestrowano 2 zgony wsrdd le-
karzy weterynarii, spowodowane witasnie zapaleniem
wsierdzia. Stgd kazdy potwierdzony serologicznie przy-
padek gorgczki Q, pochodzacy z ogniska epidemii, na-
wet bezobjawowy, powinien by¢ regularnie monitorowa-
ny klinicznie wraz z wykonywaniem dwuwymiarowego
badania echokardiograficznego (ECHO-2D) [91].

W powiktanym przebiegu choroby moze pojawic sie
rowniez zapalenie osierdzia, zapalenie optucnej oraz
infekcje kostno-stawowe [102, 103]. Najczestszymi
objawami przewlektej gorgczki Q jest dtugotrwata go-
rgczka, utrata masy ciata, hepatomegalia, splenome-
galia, zmeczenie i nocne poty [104].

W grupie 148 polskich pacjentéw z powaznymi
objawami zapalenia wsierdzia, wymagajgcego opera-
cyjnej wymiany zastawek, diagnozowanych w Naro-
dowym Instytucie Zdrowia Publicznego w Warszawie,
swoiste przeciwciata | i Il fazy w kierunku antygenow
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C. burnetiid, potwierdzajgce rozpoznanie, zaobserwo-
wano tylko u 1 pacjenta [55].

Diagnostyka

Rozpoznawanie laboratoryjne gorgczki Q opiera sie na
badaniach immunodiagnostycznych [105]. Swoite prze-
ciwciata IgM dla antygenéw fazy Il C. burnetii pojawiajg
sie w 2—-3 tygodniu od wystgpienia objawdw klinicznych,
natomiast stwierdzenie wytgcznie tej klasy immunoglo-
bulin jest niewystarczajgce do ostatecznego potwier-
dzenia choroby. W tym celu niezbedne jest wykrycie
swoistych przeciwciat 1gG fazy I, ktére pojawiajg sie
dopiero w 4 tygodniu choroby [106, 107]. Serologiczng
metodg referencyjng jest IFA. Alternatywng metode dia-
gnostyczng stanowi ELISA i odczyn wigzania dopetnia-
cza [108]. Techniki te doréwnujg sobie skutecznoscig
w diagnostyce ostrej gorgczki Q w przeciggu 3 mie-
siecy od wystgpienia objawow chorobowych [109]. Do
czasu mozliwosci postawienia rozpoznania w oparciu
o serodiagnostyke przydatne mogg by¢ testy moleku-
larne, takie jak PCR i immuno-PCR [105, 110].

W przypadku przewlektej gorgczki Q istniejg rézne
kryteria rozpoznania [104, 105]. Amerykanskie kryteria
uznajg przypadek przewlektej gorgczki Q jako potwier-
dzony, gdy objawy kliniczne zostang udokumentowa-
ne odpowiednim badaniem laboratoryjnym. Laborato-
ryjne kryteria diagnostyczne to: (1) miano przeciwciat
IgG 21:800 w kierunku antygenu fazy | w tescie IFA,
(2) wykrycie DNA C. burnetii technikg PCR we krwi
badz w innym plynie biologicznym, (3) obecnos¢ anty-
gendéw C. burnetii w materiale klinicznym przy uzyciu
immunohistochemii lub (4) bezposrednia izolacja bak-
terii z posiewu krwi obwodowej [105]. Kryteria holen-
derskie obejmujg: (1) potwierdzenie obecnosci C. bur-
netii w posiewie mikrobiologicznym krwi obwodowe;j
badz (2) wykrycie DNA bakterii metodg PCR we krwi
lub tkankach pacjenta, albo (3) zaobserwowanie do-
datniego miana przeciwciat IgG 21:800 dla antygenu
| fazy w IFA oraz (4) zapalenie wsierdzia rozpoznane
wedtug kryteriéw Duke’a lub (5) zapalenie naczyn/pro-
tez naczyniowych, udowodnione odpowiednimi ba-
daniami obrazowymi. Analizujgc wyniki badan PCR,
w celu potwierdzenia rozpoznania trzeba wykluczy¢
objawy ostrej infekcji [104]. Azeby w petni spetni¢ naj-
nowsze duze mikrobiologiczne kryteria Duke’a, na-
lezy uzyskac (1) dodatni wynik PCR, hybrydyzaciji in
situ, sekwencjonowania typu shotgun lub amplikonu
badz (2) oznaczy¢ przeciwciata IgG dla antygenu fazy
I w mianie >1:800, lub (3) wyizolowa¢ bakterie z posie-
wu krwi obwodowej pacjenta [111].

Leczenie i zapobieganie

Lekiem rekomendowanym w sytuacji stwierdzenia ob-
jawowej ostrej gorgczki Q u dorostych i dzieci w wieku
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8 lat i wiecej jest doksycyklina. Identyczng farmako-
terapie wtgcza sie u dzieci ponizej 8 r.z. w przypad-
ku obecnosci czynnikdéw ryzyka przejscia zakazenia
w infekcje przewlektg — konieczno$¢ hospitalizacji,
ciezki przebieg choroby, obecnos¢ wady zastawkowej
serca, istotny niedobdr odpornosci, opdzniona dia-
gnoza z objawami trwajgcymi >14 dni. Wyjagtkiem od
tego postepowania sg osoby z alergig na antybiotyk
oraz kobiety w cigzy, u ktérych wedtug amerykanskich
wytycznych do 32 tygodnia cigzy wigcza sie potgcze-
nie trimetoprimu z sulfametoksazolem z nastepowym
przejsciem na azytromycyne do czasu porodu. Sku-
teczng alternatywg jest stosowanie azytromycyny
przez caty okres trwania cigzy [105]. W przypadku
zapalenia wsierdzia przebiegajgcego jako infekcja
przewlekta, doksycykling kojarzy sie z hydroksychlo-
roching. Przy zapaleniach naczyn wprowadza sie do-
datkowo leczenie chirurgiczne [105, 108].

Aktualnie jedyng dostepng szczepionkg przeciwko
goraczce Q, przeznaczong do stosowania u czlowie-
ka, jest preparat Q-Vax firmy Seqirus [112]. Szcze-
pionka zawiera cate, inaktywowane komorki bakterii
C. burnetti, podawane w jednorazowym wstrzyknieciu
podskérnym. Przed szczepieniem wymagane jest wy-
konanie testu skdrnego oraz badania serologiczne-
go oceniajgcego wczesniejszy kontakt z bakterig ze
wzgledu na ryzyko wywotania silnej reakcji nadwraz-
liwosci. Szczepienie stosowane jest gtownie u oséb
narazonych zawodowo na kontakt z patogenem,
np. przedstawicieli stuzb weterynaryjnych, pracowni-
kow rolnictwa, mleczarni, garbarni, laboratoriow anali-
tycznych i przemystu hodowlanego [113].

W zapobieganiu chorobie ws$réd pracownikéw
ochrony zdrowia rekomenduje sie zachowanie spe-
cjalnych indywidualnych $rodkéw bezpieczenstwa,
w tym uzywania maseczki ochronnej N-95 i ostony na
oczy w przypadku procedur laboratoryjnych, w wyniku
ktérych moze dojs¢ do wytworzenia aerozolu substan-
cji zakaznej, pochodzacej od pacjenta chorujgcego
lub podejrzanego o wystepowanie gorgczki Q [105].
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