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Diseases transmitted by sanitary pests are still a very serious problem, 
despite the rapid development of science and medicine. This study 
concerns pests such as bugs, cockroaches, fleas and ants carrying the 
pathogens posing a threat to human health and life. Commonly these 
pests are called insects. They have three pairs of legs, but ticks and mites 
have four pairs of legs and belong to the arachnids. Both of these groups 
belong to arthropods, which are the most numerous type of animal.
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Choroby przenoszone przez szkodniki sanitarne są nadal bardzo 
poważnym problemem, pomimo szybkiego rozwoju nauki i medycyny. 
Niniejsze opracowanie dotyczy takich szkodników, jak: pluskwiaki, 
karaluchy, prusaki, pchły i mrówki, które przenoszą różne patogeny 
stanowiące zagrożenie dla zdrowia i życia człowieka. Powszechnie 
szkodniki te nazywane są owadami. Posiadają one trzy pary odnóży, 
jednakże kleszcze i roztocza posiadają cztery pary odnóży i zaliczają 
się do pajęczaków. Obie te grupy należą do stawonogów, które są 
najliczniejszym typem zwierząt.
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	 Szkodniki sanitarne, to organizmy wyrządzające 
szkody sanitarno-epidemiologiczne oraz gospodarcze 
w miejscu swojego bytowania. Zwykle do szkodników 
zaliczamy stawonogi, gryzonie oraz ptaki [1]. Przeno-
szą one biernie patogeny z jednego organizmu na dru-
gi, najczęściej z człowieka na człowieka lub ze zwierząt 
na ludzi. Większość groźnych chorób przenoszonych 
przez te organizmy występuje w krajach rozwijających 
się, ale mogą one być również poważnym problemem 
zdrowotnym w krajach rozwiniętych.
	 Istnieje szereg czynników zwiększających podat-
ność ludzi na zarażenie. Zaliczamy do nich: znaczny 
wzrost turystyki międzynarodowej, imigrację, import 
produktów żywnościowych, brak wiedzy na temat 
pasożytów, nie przestrzeganie podstawowych zasad 
higieny, coraz większą liczbę osób z obniżoną odpor-
nością oraz szerzące się choroby cywilizacyjne [2, 3].

	 W pierwszej części opracowania opisano mu-
chówki (Diptera). Niniejsza część druga dotyczy 
pluskwiaków (Hemiptera), karaczanów (Blattodea), 
pcheł (Siphonaptera), mrówek (Formicidae) oraz klesz-
czy (Ixodida) przenoszących patogeny stanowiące 
zagrożenie dla zdrowia i życia człowieka.

Pluskwiaki (Hemiptera)

	 Jest to grupa owadów, której liczebność szacuje 
się na ok. 80 tys. Hemiptera dzielą się na dwa rzędy, 
równoskrzydłe (Homoptera) oraz różnoskrzydłe (He-
teroptera) [4].
	 Jednym z najpopularniejszych przedstawicieli 
tego typu jest pluskwa domowa (Cimex lectularius). 
Ten mały owad uwielbiający niehigieniczne warunki 
i żywiący się w nocy krwią człowieka, potrafi być 
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niezwykle uciążliwy na co dzień dla swoich ofiar. Na 
miejsce bytowania wybiera z reguły sypialnie, a w nich 
pościel, szpary w podłodze, szczeliny w łóżku oraz 
szuflady z bielizną [5]. Ugryzienia pluskwy domowej 
mogą wywoływać podrażnienia oraz opuchliznę skóry 
o podłożu alergicznym.
	 Dawniej uważano, że owad ten nie stanowi zagro-
żenia dla zdrowia człowieka, a jedynie jego ukłucie 
może wywołać reakcję alergiczną. Obecnie wiadomo, 
że może być przenosicielem drobnoustrojów wywołu-
jących takie choroby, jak: tularemia, choroba Chagasa, 
gruźlica oraz dżuma [6]. Ponadto, kanadyjscy lekarze 
wykryli w jednym ze szpitali pluskwy domowe będą-
ce przenosicielami niebezpiecznych bakterii; m.in. 
w pluskwach wykryto lekooporne szczepy gronkowca 
złocistego oraz enterokoków, które u pacjentów z ob-
niżoną odpornością układu immunologicznego mogą 
wywołać sepsę [7].
	 Choroba Chagasa nazywana inaczej trypa-
nosomozą amerykańską jest pasożytniczą, zakaźną 
chorobą tropikalną. Występuje ona u ludzi oraz wielu 
gatunków zwierząt. Miejscami, w których liczba za-
chorowań jest największa są obie Ameryki. Choroba 
może przybrać stan ostry lub przewlekły. Inwazja wy-
woływana jest przez pierwotniaka Trypanosoma cruzi, 
przenoszonego przez krwiopijne pluskwiaki, a w prze-
ważającej liczbie przypadków zarażenie odbywa się na 
drodze ugryzienia [8]. Pluskwiaki będące wektorami 
pasożytów należą do podrodziny Triatominae i rodzaju 
Triatoma, Panstrongylus, Rhodnius [9]. Do zarażenia 
trypanosomozą może dojść również podczas transfuzji 
krwi od zarażonej osoby oraz przez łożysko w czasie 
ciąży z matki na potomstwo [10].
	 Pierwsze stadium choroby, w którym pierwotniaki 
namnażają się w organizmie jest nazywane ostrym. 
W miejscu ugryzienia widoczny jest jedynie mały 
obrzęk, któremu może towarzyszyć gorączka oraz bóle 
mięśni i głowy. W przypadku ugryzienia przez owada 
okolic oka, może wystąpić tzw. objaw Romany [11], 
charakteryzujący się obrzękiem wokół oka i powieki, 
zapaleniem spojówek oraz powiększeniem węzłów 
chłonnych usytuowanych w okolicach ucha. Bardzo 
ważne jest właściwe rozpoznanie tego schorzenia 
i wdrożenie leczenia, gdyż mimo, iż chory nie ma 
żadnych nieprzyjemnych i uciążliwych symptomów, 
choroba może wywołać bardzo poważne zmiany w or-
ganizmie, takie jak: uszkodzenie mięśnia sercowego 
oraz splotów autonomicznych mięśniówki przewodu 
pokarmowego, w tym głównie przełyku oraz jelita 
grubego [12].
	 Pierwsze symptomy wywołane zarażeniem Trypa-
nosoma cruzi następują po ok. 8-10 dniach. W przypad-
ku zarażenia za pośrednictwem transfuzji krwi objawy 
pojawiają się po ok. 20-40 dniach. Faza ostra choroby 
u większości chorych utrzymuje się do 6 tygodni, po 

czym przechodzi w stan przewlekły. Postać przewle-
kła schorzenia jest nieuleczalna. Choroba Chagasa 
dotyka 16-18 mln ludzi na całym świecie [13]. Jest 
ona przyczyną śmierci 50 tys. osób rocznie [14].

Karaluchy i prusaki

	 Karaluchy i prusaki (Blattodea) uwielbiają miej-
sca, w których znajdują się różnego rodzaju zanie-
czyszczenia oraz odpadki spożywcze. Prawdopodobnie 
z tego powodu uznajemy je za owady, których należy 
unikać, ze względu na możliwość zarażenia się różny-
mi chorobami. Wiele z przenoszonych przez nie mi-
kroorganizmów odpornych jest na antybiotyki. Około 
12% szpitali w Polsce boryka się z problemem zaroba-
czenia, a dość pokaźna ilość zakażeń szpitalnych jest 
efektem kontaktu z karaluchami czy prusakami [15].
	 Przede wszystkim mogą przenosić one choroby 
zakaźne, takie jak: czerwonka, salmonelloza, choroba 
Heinego-Medina oraz dur brzuszny [16]. Przyczyną 
zarażenia jest przede wszystkim zanieczyszczenie 
środków spożywczych odchodami, bądź szczątkami 
martwych owadów, które poprzez układ pokarmowy 
dostają się do naszego organizmu.
	 Dyzenteria inaczej nazywana czerwonką, wywo-
ływana jest przez pałeczki bakterii z rodzaju Shigella. 
Schorzenie wywoływane jest głównie przez następu-
jące gatunki bakterii: Shigella sonnei, S. flexneri, S. dy-
senteriae oraz S. boydii [17]. Choroba występuje pod 
postacią ostrego schorzenia zakaźnego, dotyczącego 
głównie zaburzeń w funkcjonowaniu jelita grubego. 
Objawy sprowadzają się do bardzo częstych biegunek 
z krwią oraz śluzem [18]. Nieleczona jest bardzo nie-
bezpieczna dla zdrowia, a nawet życia chorego. Zaka-
żenie następuje najczęściej na drodze fekalno-oralnej 
oraz pokarmowej, przez przeniesienie zarazków na 
brudnych rękach do naszego układu pokarmowego lub 
poprzez owady. Leczenie wymaga antybiotykoterapii.
	 Salmonellozy, to grupa chorób zakaźnych wywo-
ływanych przez Gram(-) pałeczki Salmonella, z któ-
rych wymienić należy serotypy, takie jak: S. enterica, 
S. enteritidis oraz S. typhimurium [19]. W przenoszeniu 
tej choroby dużą rolę odgrywają karaluchy, będące 
biernymi wektorami, a głównym źródłem infekcji jest 
żywność skażona ekskrementami zarażonych zwie-
rząt, ludzi i owadów, w tym karaluchów i prusaków.
	 Objawy najczęściej manifestują się w postaci 
nieżytu żołądkowo-jelitowego. Niestety bakterie po-
wodujące chorobę posiadają oprócz owadów, szeroki 
gatunkowo rezerwuar zwierzęcy obejmujący ssaki 
i ptactwo. Do objawów zaliczamy ostre i wycieńczają-
ce biegunki, bóle głowy, wymioty oraz podwyższoną 
temperaturę ciała [20].
	 U części chorych dochodzi do przechodzenia za-
razków przez barierę jelitową i szerzenia się zakażenia 
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poprzez układ krwionośny. Drobnoustroje znajdujące 
się w krwioobiegu mogą doprowadzić do sepsy, zapa-
lenia opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenia płuc, 
stanów zapalnych kości oraz do zapalenia wsierdzia. 
Pewien procent chorych staje się bezobjawowymi no-
sicielami.
	 Choroba Heinego-Medina wywoływana jest 
przez wirusa polio należącego do rodziny Picornaviri-
dae. Jest to choroba zakaźna, przenoszona przez kara-
luchy oraz drogą fekalno-oralną pomiędzy zarażonymi 
ludźmi. Wirus namnaża się w nabłonku jelit, a jego 
czas inkubacji wynosi 9 do 12 dni. W dalszej kolejności 
atakowane są węzły chłonne i układ krwionośny. Jeśli 
szybko powstaną przeciwciała, może dojść do zatrzy-
mania infekcji. W przeciwnym wypadku następuje 
tzw. wiremia wtórna, która powoduje rozprzestrze-
nienie się wirusa po całym organizmie. Wirus atakuje 
ośrodkowy układ nerwowy, a przede wszystkim rogi 
przednie rdzenia kręgowego, rdzenia przedłużonego 
i mostu. Choroba może mieć zróżnicowany przebieg. 
Może ona mieć łagodny przebieg, może doprowadzić 
do kalectwa, paraliżu, a nawet do zgonu pacjenta [21].
	 Objawy choroby są grypopodobne, włączając w to 
bóle mięśniowe, gorączkę, bóle głowy, kłopoty ze stro-
ny układu oddechowego oraz biegunkę. Na szczęście 
ciężka forma choroby zwana stanem porażennym, 
występuje bardzo rzadko. Skutkiem postaci porażen-
nej są przede wszystkim porażenia kończyn, głównie 
dolnych, rzadziej górnych, co skutkuje zanikiem i de-
formacją danych okolic ciała [22]. Chorobie można 
zapobiegać poprzez szczepienia.
	 Na początku 2014 r. choroba występowała ende-
micznie w Nigerii, Afganistanie i Pakistanie, a poje-
dyncze przypadki stwierdzano w Etiopii, Kamerunie, 
Kenii, Somalii i Syrii. W 2015 r. ogłoszono wyeli-
minowanie dzikiego szczepu polio typu II na całym 
świecie [23].
	 Dur brzuszny nazywany również tyfusem, wy-
woływany jest przez pałeczki Salmonella typhi. Infekcja 
wywoływana jest poprzez kontakt z zanieczyszczoną 
ekskrementami owadów żywnością oraz wodą [24]. 
Choroba ma przebieg ostry. Charakteryzuje się wysoką 
gorączką, która bardzo powoli narasta, osiągając swoje 
apogeum przy 40ºC, brakiem apetytu połączonym 
z  bólem głowy, ogólnym osłabieniem organizmu, 
silnym bólem okolic brzusznych, biegunką lub za-
parciami oraz wysypką w okolicach klatki piersiowej 
i(lub) nadbrzusza. Bakterie wydzielają specyficzną 
endotoksynę, która prowadzi do powstawania zmian 
zapalno-martwiczych jelit. Przy okazji choroby mogą 
wystąpić także poważne komplikacje w postaci po-
socznicy, perforacji jelit lub zapalenia otrzewnej [25]. 
Nieleczony dur brzuszny może prowadzić do śmierci. 
Choroba ta występuje na całym świecie, ale najwięk-
sze ryzyko zarażenia występuje w Afryce, Ameryce 

Południowej oraz w Azji Południowej [26]. Chorobę 
zwalczać można za pomocą szczepień oraz antybio-
tykoterapii [27]. W ramach profilaktyki należy myć 
ręce przed spożywaniem posiłków oraz myć owoce 
i warzywa. Szacuje się, że co roku na dur brzuszny 
choruje ok. 22 mln ludzi, z czego u ponad 200 tys. 
choroba kończy się zgonem [28].

Pchły

	 Na naszej planecie żyje ok. 2 500 gatunków pcheł 
(rząd Siphonaptera) [29], z czego w Polsce występuje 
kilkadziesiąt. Są to pasożyty zwierząt stałocieplnych, 
co oznacza że bytują one bezpośrednio na swoich ży-
wicielach lub w bliskim otoczeniu swoich ofiar. Na do-
celowym zwierzęcym gospodarzu przebywa tylko część 
pcheł, natomiast pozostałe owady przebywają z reguły 
w posłaniu bądź miejscach odpoczynku zwierząt.
	 Do pcheł, stanowiących problem zdrowotny dla 
organizmów żywych, zaliczamy pchłę psią (Ctenocepha-
lides canis), pchłę kocią (C. felis), pchłę ludzką (Pulex 
irritans) oraz pchłę szczurzą (Xenopsylla cheopis). Owa-
dy te poruszają się skacząc oraz pełzając. Są one nie-
wyobrażalnie sprawne. Mogą one wykonać ok. 30 tys. 
skoków bez odpoczynku, dzięki sprężystej substancji 
zawartej w ich mięśniach o nazwie rezylina [30].
	 Pchła, to owad potrafiący czekać na potencjalne-
go żywiciela nawet rok. Ilość krwi pobrana podczas 
jednego posiłku potrafi przewyższyć 15-krotnie cię-
żar jej ciała. Stanowią zagrożenie dla zdrowia ludzi 
i zwierząt nie tylko dlatego, iż wywołują u nich reakcje 
alergiczne, ale również ze względu na fakt, iż są one 
przenosicielami chorób zakaźnych i pasożytniczych 
takich, jak: bartoneloza, tularemia, tyfus plamisty, 
tungiaza, dżuma i inne.
	 Bartoneloza (choroba kociego pazura), to cho-
roba wywoływana przez bakterie z rodzaju Bartonella. 
Medycyna wyróżnia kilka rodzajów tej choroby, w za-
leżności od tego, jaki wektor ma swój udział w prze-
noszeniu bakterii. W przypadku wektora, którym 
jest pchła, można mówić o chorobie kociego pazura. 
Jest wywoływana przez Bartonella henselae, obecną 
w odchodach pcheł. Koty ulegają zarażeniu poprzez 
dostanie się bakterii razem z odchodami pcheł przez 
uszkodzoną skórę [31]. Sytuacja ta jest częsta, a potę-
guje ją fakt drapania się kotów podczas inwazji pcheł. 
Człowiek zaraża się na drodze podrapania przez kota 
bądź przez siebie samego, a także poprzez ukąszenie 
owada. Drobnoustroje dostają się do organizmu przez 
powstałą ranę. Symptomy choroby mogą pojawić się 
dopiero po kilku lub kilkunastu dniach od momentu 
zarażenia. Na zranionym miejscu na skórze, może 
wystąpić wysypka, zarumienienie skóry i jej obrzęk, 
a następnie krosta, postać ropnia bądź owrzodzenie 
skóry. Rumień boli i swędzi. Zmiany naskórne znikają 
z upływem czasu, nie pozostawiając blizny. Bakterie 
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natomiast przenikają do krwioobiegu, dzięki czemu 
rozprzestrzeniają się w całym organizmie, atakując 
węzły chłonne i wywołując ich stan zapalny [32]. Cho-
roba manifestuje się często objawami podobnymi do 
symptomów grypy, takimi jak: ogólne osłabienie, bóle 
mięśniowo-stawowe, dreszcze, gorączka, złe samopo-
czucie, apatyczność oraz brak apetytu [33]. Następnie 
rośnie gorączka, a powiększone węzły chłonne mogą 
ulec zropnieniu. Cięższe przypadki choroby cechują 
się powikłaniami, takimi jak: plamica wątrobowa, za-
palenie gałki ocznej oraz spojówek, zapalenie płuc oraz 
zapalenie opon mózgowych. Choroba i objawy mijają 
bardzo często samoistnie po okresie ok. 2-3 tygodni. 
Z uwagi na to, że niewyleczona choroba może spowo-
dować przejście bakterii w stan uśpienia, co skutkuje 
ponowną aktywacją zarazków w przyszłości, wskazane 
jednak jest zastosowanie antybiotykoterapii [34].
	 Tularemia przenoszona m.in. przez pchły, wy-
woływana jest przez bakterię Francisella tularensis. 
Bakterie namnażają się, powodują obrzęk węzłów 
chłonnych, a nawet mogą doprowadzić do posocznicy 
[35]. Człowiek ulega zarażeniu głównie poprzez pogry-
zienie przez gryzonie (szczury i myszy) oraz poprzez 
ugryzienie pchły. Bakterie rozprzestrzeniają się wraz 
z krwią i chłonką do różnych narządów ciała [36].
	 Postać skórna tularemii charakteryzuje się powsta-
niem grudki ulegającej z czasem owrzodzeniu. Krosta 
boli, a okoliczne węzły chłonne powiększają się. Jest 
to najczęstsza forma tej choroby, której doświadcza 
75-85% pacjentów. Drugą formą choroby jest odmiana 
płucna, która nieleczona odznacza się śmiertelnością 
przewyższającą 30% przypadków [37]. W odmianie 
płucnej pojawia się wysoka gorączka, ból głowy, kaszel, 
zapalenie spojówek, dreszcze, wymioty oraz bóle mię-
śniowe. W przypadku tej jednostki chorobowej stosuje 
się terapię antybiotykową.
	 Na terenie północno-wschodniej Polski w 1996 r. 
przeprowadzono badania serologiczne pracowników 
leśnych. Badania te wykazały obecność przeciwciał 
przeciw Francisella tularensis u 0,13% badanych [38].
	 Tyfus plamisty wywoływany jest przez riketsje 
z gatunku Rickettsia prowazekii, R. typhi, a przenoszony 
jest głównie przez szczury i myszy, na których pasoży-
tują zainfekowane pchły [39]. Owadem odpowiedzial-
nym za przenoszenie tej choroby jest pchła szczurza. 
W kale owadów znajdują się riketsje, a podrapanie 
skóry w miejscu ugryzienia przez pchłę, stanowi 
drogę wprowadzenia zarazka do organizmu. Riketsje 
wywołują zmiany patologiczne naczyń krwionośnych, 
układu nerwowego, gruczołów dokrewnych, a także 
serca. Do objawów chorobowych zaliczamy: gorączkę, 
uczucie bezsilności, przyspieszenie oddechu, migrenę, 
opuchliznę, powiększenie wątroby i śledziony, mogą 
wystąpić również zaburzenia świadomości i bezsen-
ność. Ponadto powiększeniu ulega serce, a mięśnie 

ulegają częściowemu zwiotczeniu [40]. Objawy neu-
rologiczne po upływie miesiąca ulegają stopniowemu 
zanikowi. Przy okazji schorzenia mogą wystąpić bar-
dzo poważne powikłania, takie jak: opadowe zapale-
nie płuc, zapalenie ślinianek przyusznych, zapalenie 
mózgu i opon mózgowych, nerek, żył i tętnic.
	 W zwalczaniu choroby stosowana jest antybio-
tykoterapia. W ramach profilaktyki niezbędne jest 
przestrzeganie higieny osobistej oraz stosowanie 
szczepionek [41].
	 Epidemie tyfusu są znane w zachodniej cywili-
zacji od XVI w. Odegrały one ogromną rolę, będąc 
powszechne podczas wojny, głodu i klęsk żywioło-
wych [42].
	 Tungiaza, to choroba wywoływana przez pchłę 
piaskową Tunga penetrans [43]. Występuje ona głównie 
w rejonach tropikalnych Afryki Centralnej, Południo-
wej Ameryki oraz Indii. Pchły piaskowe często wystę-
pują w dużych ilościach na plażach, w zaniedbanych 
stajniach oraz w domach o niskim standardzie higieny. 
Samice składają w skórze żywiciela jaja, z których 
rozwijają się larwy, najczęściej na stopach i w okolicach 
palców u nóg [44]. Schorzeniu towarzyszą zmiany 
skórne, silny i uciążliwy świąd, a także owrzodzenia 
stopy i palców. Choroba grozi poważnymi powikłania-
mi w postaci tężca oraz zgorzeli gazowej.
	 Tungiaza w latach 80. XX w. była bardzo po-
wszechna w Nigerii oraz w Trynidadzie i Tobago. 
Choroba ta rzadko występuje w innych obszarach 
geograficznych [45].
	 Dżuma nazywana niegdyś ‘czarną śmiercią’, nie 
zabija już tak wielkiej liczby ludzi, jak kiedyś. Szacuje 
się, że w Średniowieczu choroba spowodowała śmierć 
30-60% ludności ówczesnej Europy [46]. Dziś jednak, 
nadal występuje w południowej Azji oraz w krajach 
Afryki [47-49]. Rocznie, na świecie odnotowuje się 
ok. 3 000 przypadków zachorowań. Dżuma wywoły-
wana jest przez bakterię Yersinia pestis, a przenoszona 
głównie przez szczury. Wektorem pośredniczącym 
w  przenoszeniu drobnoustroju jest pchła szczurza. 
Charakterystycznym objawem tej ostrej, zakaźnej cho-
roby są ciemne zmiany martwicze skóry pojawiające 
się w miejscu ukąszenia przez pchłę oraz w innych 
miejscach na skórze [50].
	 Wyróżniamy trzy odmiany tej choroby [51], 
z których najczęstszą jest odmiana dymienicza. Cha-
rakterystyczne jej objawy, to: silne rozszerzenie naczyń 
krwionośnych, ból głowy, poważne ogólne osłabienie 
organizmu, pocenie się oraz dreszcze. Ponadto, w od-
mianie dymieniczej występuje bardzo silne powięk-
szenie węzłów chłonnych, szczególnie w okolicach 
pachwin. Szybko postępująca infekcja doprowadza do 
zajęcia kolejnych węzłów chłonnych. Zgon następuje 
w przeciągu kilku dni [52].
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	 Dwie pozostałe odmiany dżumy, to postać płuc-
na i posocznicowa. W przypadku postaci płucnej do 
zakażenia dochodzi na drodze kropelkowej, po czym 
bakterie dostają się do węzłów chłonnych poprzez 
układ krążenia. W tym przypadku ciężkiemu zapale-
niu płuc towarzyszy plucie krwią oraz sinica włącznie 
z uczuciem duszności. Śmierć następuje w przeciągu 
dwóch, trzech dni. Postać posocznicowa natomiast 
charakteryzuje się silnymi zaburzeniami świadomo-
ści oraz sepsą. Przebieg odmiany posocznicowej jest 
bardzo ostry, a chory umiera często w ciągu kilku 
godzin [53].
	 W ramach profilaktyki należy dbać o higienę, 
unikać kontaktu z dziko żyjącymi gryzoniami, sto-
sować repelenty na owady oraz stosować regularne 
odpchlenia zwierząt domowych [54].

Mrówki

	 Mrówki (Formicidae), to rodzina owadów należąca 
do rzędu błonkówek i podrzędu trzonkówek. Owady 
te zawsze tworzą kolonie dużych rozmiarów. Z reguły 
kojarzą się z pracowitością, oddaniem oraz pożytecz-
nością. Niestety nie wszystkie mrówki zalicza się do 
pożytecznych, a ww. cechy niezupełnie do nich pasują. 
Niektóre z nich przenoszą niebezpieczne dla człowie-
ka choroby. Wśród gatunków, które roznoszą różnego 
rodzaju zarazki są mrówki faraona (Monomorium 
pharaonis), mogące oprócz przenoszenia opisywanej 
już w tekście salmonellozy, dokonywać transmisji całej 
gamy innych drobnoustrojów [55].
	 Do Europy dostały się z Indii ok. 100 lat temu, 
a obecnie występują w wielu miastach naszego kraju, 
gdzie bytują w różnych budynkach mieszkalnych, 
szpitalach oraz jadłodajniach [56]. Mrówki zakładają 
gniazda w ciepłych i wilgotnych miejscach. Bardzo 
lubią gnieździć się pod podłogami, w szczelinach 
ścian, koło pieców, blisko zlewów i wanien, a także pod 
doniczkami z kwiatami. Żerują całą dobę, a ich pokarm 
stanowią w zasadzie wszystkie produkty pochodzenia 
roślinnego i zwierzęcego. Mrówki przenoszą m.in. 
pałeczkę ropy błękitnej, bakterie gronkowca, bakterie 
Klebsiella oraz inne patogeny [57].
	 Pałeczka ropy błękitnej, Pseudomonas aerugi-
nosa jest bakterią żyjącą głównie w wodzie i glebie. 
Zaliczamy ją do bakterii oportunistycznych, które 
odpowiadają za wywoływanie stanów chorobowych 
u ludzi ze znacznie obniżoną odpornością układu 
immunologicznego. U takich osób bakteria ta może 
powodować szereg schorzeń, takich jak: stany za-
palne w okolicach ucha środkowego i zewnętrznego, 
sepsa, zakażenia ran, dysfunkcje układu oddechowe-
go, zakażenia dróg moczowych, stawów, kości oraz 
gałki ocznej [58]. Leczenie jest utrudnione z uwagi 
na dużą odporność bakterii na antybiotyki. Według 
danych CDC Pseudomonas aeruginosa jest przyczyną 

4 na 1 000 przypadków zakażeń w amerykańskich 
szpitalach, a sama bakteria znajduje się na czwartym 
miejscu najczęściej izolowanych patogenów (10,1% 
wszystkich posiewów) [59]. Zakażenie Pseudomonas 
aeruginosa bardzo często dotyczy pacjentów z muko-
wiscydozą. Stwierdza się je u 20% dzieci poniżej 1 r.ż., 
u 33% dzieci poniżej 3 r.ż. i u 80-90% dorosłych [60].
	 Gronkowce z rodzaju Staphylococcus nale-
żą do bakterii Gram(+). Występują powszechnie 
na skórze i błonach śluzowych. W przypadku osób 
z obniżoną odpornością układu immunologicznego, 
wykazują one właściwości patogeniczne i wywołują 
różne stany chorobowe. Dotyczy to głównie dwóch 
gatunków: Staphylococcus epidermidis oraz S. aureus 
(gronkowiec złocisty) [61]. Do zarażenia może dojść 
poprzez zranienia skóry, przez krew, a także poprzez 
skontaminowane produkty spożywcze.
	 Zaburzenia powodowane przez gronkowca, to 
m.in.: zakażenia ropne tkanek podskórnych i skóry 
(ropnie, jęczmienie, liszaje), zapalenia tchawicy, płuc, 
opon mózgowo-rdzeniowych, dróg moczowych, żył 
oraz gronkowcowe zatrucia pokarmowe. Szacuje się, że 
10 do 50% populacji ludzkiej jest stale lub okresowo 
nosicielami tych drobnoustrojów bez występowania 
objawów chorobowych [62].
	 Bakterie Klebsiella pneumoniae wchodzą 
w skład naturalnej flory bakteryjnej skóry, jamy ustnej, 
dróg oddechowych oraz układu pokarmowego. W pew-
nych warunkach mogą jednak wywoływać zapalenia 
płuc, układu moczowego oraz pokarmowego. Bakterie 
te zaliczamy do grupy bakterii oportunistycznych, 
odpornych na antybiotyki. Uaktywniają one swoje 
właściwości patogeniczne głównie w przypadku osób 
z  osłabionym układem odpornościowym [63] lub 
dzieci. Do infekcji dochodzi poprzez spożycie zakażo-
nej żywności lub drogą kropelkową przez ślinę. Objawy 
infekcji są grypopodobne, a towarzyszy im gorączka, 
kaszel oraz czasami dreszcze. Podczas infekcji wy-
dzielane są także duże ilości gęstego śluzu. Pałeczka 
zapalenia płuc występuje bardzo często w drogach 
oddechowych i przewodzie pokarmowym pacjentów 
przebywających w szpitalu (u 1-6% zdrowych osób 
i u ok. 20% hospitalizowanych) [64].

Kleszcze

	 Kleszcze (rząd Ixodia), to pajęczaki, które pre-
ferują leśne obszary, łąki, pastwiska, obszary przy-
jeziorne, a obecnie coraz częściej można spotkać je 
w parkach oraz na miejskich skwerach. Organizmy 
te dzieli się na kleszcze twarde (Ixodidae), które 
są częściowo pokryte twardym pancerzem oraz na 
kleszcze pozbawione pancerza, nazywane kleszczami 
miękkimi, obrzeżkowatymi (Argasidae). Rozróżnia 
się ok. 800 gatunków kleszczy. Są one zewnętrznymi 
pasożytami kręgowców.
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	 W zależności od gatunku, pajęczaki te przenoszą 
różne choroby zakaźne. Kleszcze z rodzaju Ixodes, 
Dermacentor, Amblyomma oraz Rhipicephalus przenoszą 
bakterię Rickettsia rickettsii, która wywołuje chorobę 
nazywaną gorączką plamistą Gór Skalistych [65]. 
Jest to ostre w swoim przebiegu schorzenie, które-
go rezerwuarem są psy oraz dzikie gryzonie żyjące 
w Ameryce Południowej. Początek stanu chorobowego 
jest nagły, towarzyszą mu silne dreszcze, a gorączka ma 
podobny charakter, jak w przypadku duru brzusznego. 
W czasie choroby występuje wysypka naskórna, która 
w trzecim, czwartym i piątym dniu choroby zmienia 
charakter na krwotoczny [66].
	 Kolejną riketsjozą wywoływaną przez bakterię 
R. conorii jest choroba Conora i Brucha. Rolę wek-
tora odgrywa tutaj w przeważającej mierze kleszcz 
Rhipicephalus sanguineus. Schorzenie zbiera swoje 
żniwo w okolicach Morza Śródziemnego [67]. Cha-
rakteryzuje się przebiegiem z wysoką gorączką, bólem 
głowy, okolic krzyżowo-lędźwiowych, a także bólem 
kończyn dolnych. Charakterystyczny jest również 
czerwony rumień w miejscu ugryzienia [68]. Powięk-
szeniu ulega wątroba oraz śledziona. Wysypka na 
skórze może mieć różnoraką postać, a jej pojawienie 
się następuje trzeciego bądź czwartego dnia choroby. 
Gorączka utrzymuje się kilkanaście dni (14-17). 
Z reguły choroba kończy się bez żadnych komplikacji.
	 Borelioza nazywana jest inaczej chorobą z Lyme, 
a także krętkowicą kleszczową. Wywoływana jest 
przez bakterię Borrelia burdgorferi. Prym w roznosze-
niu choroby wiodą kleszcze z rodzaju Ixodes. Bakteria 
ta może występować w kilu postaciach, tzn. jako krętki 
bądź formy przetrwalnikowe (cysty) [69]. Forma krę-
tek odznacza się bardzo dużą ruchliwością, natomiast 
cysty nie są zbyt ruchliwe, ale są odporne na niektóre 
antybiotyki niszczące krętki [70].
	 Choroba rozpoznawana i stwierdzana jest od 
drugiej połowy lat 80. XX w. [71]. Niestety, obecnie 
wykrywanych jest coraz więcej przypadków zarażenia. 
Borrelia sp. ma zdolność przenikania do różnych komó-
rek, takich jak: makrofagi, fibroblasty oraz limfocyty. 
Bywają różne odmiany boreliozy, które wywołują różne 
objawy stawowe, neurologiczne, a czasami dochodzą 
do tego zmiany skórne. Choroba ta atakuje trzy typy 
tkanek: łączną, nerwową i mięśniową [72]. Rozwój 
schorzenia od momentu ukąszenia trwa 1-3 tygodni. 
Jednym z objawów rozwoju choroby jest mogący się po-
jawić tzw. rumień wędrujący. Uwidacznia się on blisko 
miejsca wkłucia kleszcza. Może przypominać pęcherz, 
bądź wybroczynę o nieregularnym kształcie. Z reguły 
jest to obrzęknięte i zaczerwienione miejsce na ciele 
o średnicy od kilku do kilkunastu centymetrów, które 
może być słabo uwypuklone, dosyć ciepłe, a przy doty-
kaniu sprawia ból. Typowy rumień odkleszczowy jest 

jaśniejszy od środka, przypomina kształtem obrączkę. 
Wraz ze zmianami skórnymi w postaci rumienia, na-
stępują kolejne symptomy specyficzne dla ugryzienia 
kleszcza. Są nimi: pieczenie skóry, świąd, problemy ze 
skupieniem uwagi, bóle mięśniowo-stawowe, a czasami 
nawet problemy krążeniowe [73].
	 Od kilkunastu lat obserwuje się wzrost liczby 
zachorowań na boreliozę z Lyme w Polsce. Wskazują 
na to opracowania Głównego Inspektoratu Sanitar-
nego (GIS) w Warszawie i Narodowego Instytutu 
Zdrowia Publicznego – Państwowego Zakładu Higieny 
(NIZP-PZH) w Warszawie [74]. W 2006 r. w Polsce 
odnotowano 3 574 zachorowań na boreliozę, w 2010 r. 
– 8 628 przypadków, a w 2015 r. – już 13 624 [75, 76]. 
Kleszcze roznoszą nie tylko boreliozę. Lekarze z USA 
ostrzegają przed znacznie groźniejszą chorobą roz-
wijającą się po ukąszeniu tych pajęczaków: wirusem 
Powassan [77].
	 Wirus Powassan jest roznoszony przez kleszcze. 
Na skutek choroby dochodzi do trwałych uszkodzeń 
neurologicznych. Choroba ta jest nieuleczalna, ponie-
waż dotychczas nie ma na nią lekarstwa. Swoją nazwę 
zawdzięcza kanadyjskiej miejscowości Powassan, która 
leży w prowincji Ontario, na wschód od północno-
amerykańskich Wielkich Jezior. To właśnie w pół-
nocno-wschodniej części USA lekarze zaobserwowali 
wzrost liczby zachorowań na odkleszczową chorobę. 
Aż 10% przypadków kończy się śmiercią, a u połowy 
pacjentów zaobserwowano trwałe uszkodzenia układu 
nerwowego [78].
	 Lekarze zwracają uwagę na fakt, że objawy cho-
roby są bardzo podobne do tych, które występują 
w boreliozie. Różnica polega na ich nasileniu, które 
w przypadku wirusa Powassan są bardziej dokuczli-
we. Już w ciągu kilku minut od ukąszenia kleszcza 
występuje gorączka, wymioty oraz osłabienie organi-
zmu. Choroba jest o tyle bardziej niebezpieczna, że 
nie znaleziono optymalnego lekarstwa, które byłoby 
w stanie ją zwalczyć [79].
	 Kolejnymi bardzo niebezpiecznymi chorobami, 
za które odpowiedzialne są kleszcze, są choroby 
wywołane przez flawiwirusy. Rodzaj Flaviviridae 
obejmuje wirus Zachodniego Nilu, wirus dengi, 
wirus kleszczowego zapalenia mózgu, wirus żółtej 
gorączki oraz wirus Zika. Flawiwirusy roznoszone są 
prze kleszcze: Ixodes ricinus oraz I. persulcatus [80]. 
Następstwa zarażenia mogą być poważniejsze niż 
w przypadku boreliozy. W wyniku choroby może dojść 
do inwalidztwa lub śmierci pacjenta, jeśli nie zastosuje 
się odpowiedniego leczenia w odpowiednim czasie.
	 Babeszjoza jest kolejną chorobą przenoszoną 
przez kleszcze. Jest to choroba rzadka, przypominająca 
malarię. Diagnozowana jest najczęściej u mieszkańców 
Afryki, południowej Europy oraz w Nowej Anglii [81].
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	 Babeszjozę wywołują pierwotniaki z rodzaju Ba-
besia, przenoszone przez kleszcze z rodziny Ixodidae 
[82]. Atakują one krwinki czerwone kręgowców i po-
wodują ich degradację. Najlepiej poznane, a zarazem 
najgroźniejsze są dwa gatunki: Babesia divergens oraz 
B. microti. Pierwszy gatunek jest szczególnie niebez-
pieczny i spotykany jest na szerszą skalę w Europie. 
Jeśli rozpoznanie wywołanej przez niego choroby ma 
miejsce zbyt późno, to niestety może to doprowadzić 
do zgonu pacjenta [83]. W przypadku występującego 
głównie na terenie USA gatunku B. microti, którego 
rezerwuarem są gryzonie, objawy są znacznie łagod-
niejsze. Następstwem zarażenia człowieka jest osłabie-
nie oraz gorączka, która szybko sama ustępuje [84].
	 Leczenie babeszjozy jest trudne. U pacjentów 
z  prawidłowo działającym układem immunologicz-
nym, przypomina grypę i zazwyczaj po upływie 8 ty-
godni mija samoistnie. Objawy dodatkowe to dreszcze, 
pocenie się, ból głowy, ogólne zmęczenie. Jeśli odpor-
ność organizmu jest zbyt mała, babeszjoza może pro-
wadzić do zgonu. W USA rozpoznano łącznie ok. 300 
przypadków choroby, a w Europie ok. 30 przypadków. 
Przypadki babeszjozy odnotowano także w Chinach, 
na Tajwanie, w Egipcie, RPA i Meksyku [73, 85].

Podsumowanie

	 Obecnie na świecie co szósta osoba jest zakażona 
patogenami przenoszonymi przez stawonogi. Choroby 
wywoływane przez te organizmy powodują u ludzi nie 
tylko cierpienie, ale też ogromnie straty finansowe, 
zwłaszcza w przypadku ubogich krajów rozwijających 
się. Cały czas prowadzone są wzmożone badania mają-
ce na celu powstrzymanie chorób przenoszonych przez 
szkodniki sanitarne. Pomimo stosowania różnych 
środków chemicznych, fizycznych i biologicznych do 
zwalczania przenosicieli chorób człowieka – problem 
istnieje nadal. Poza tym wiele chorób tropikalnych i eg-
zotycznych jest zawlekanych do Polski z różnych stron 
świata, w wyniku nie tylko turystyki, ale też na skutek 
rozwoju masowego transportu morskiego i lotniczego 
importującego bezpośrednio przenosicieli chorób.

Źródło finansowania: Praca nie jest finansowana z żad-
nego źródła.
Konflikt interesów: Autorzy deklarują brak konfliktu 
interesów.
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