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STRESZCZENIE

Znaczenie kleszczy w epidemiologii wybranych infekcyjnych
choréb transmisyjnych
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ABSTRACT

The Role of Ticks in the Epidemiology of Selected Transmis-
sible Infectious Diseases

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



54

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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