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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
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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
of the world during international travels. The publication is a review
based on the analysis of available scientific literature. The nature of
selected aetiological factors of infections, the clinical course of the dis-
eases in humans, as well as current diagnostic and therapeutic pos-
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
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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$nymi (ryc. 2).
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Rycina 2. Rozsiana angiomatoza skérna wywotana przez
Bartonella bacilliformis u mieszkanca Peruwianskich Andow
(brodawczakowato$¢ 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
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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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