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Choroby przenoszone przez szkodniki sanitarne sa nadal bardzo
powaznym problemem, pomimo szybkiego rozwoju nauki i medycyny.
Niniejsze opracowanie dotyczy takich szkodnikéw, jak: pluskwiaki,
karaluchy, prusaki, pchty i mréwki, ktére przenosza rézne patogeny
stanowiace zagrozenie dla zdrowia i zycia cztowieka. Powszechnie
szkodniki te nazywane sa owadami. Posiadajg one trzy pary odnozy,
jednakze kleszcze i roztocza posiadajg cztery pary odndzy i zaliczaja
sie¢ do pajeczakéw. Obie te grupy naleza do stawonogdw, ktore sa
najliczniejszym typem zwierzat.

Stowa kluczowe: szkodniki sanitarne, choroby pasozytnicze, wektory,
pluskwiaki, karaluchy, prusaki, pchty, mréwki, kleszcze

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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Szkodniki sanitarne, to organizmy wyrzadzajace
szkody sanitarno-epidemiologiczne oraz gospodarcze
w miejscu swojego bytowania. Zwykle do szkodnikéw
zaliczamy stawonogi, gryzonie oraz ptaki [ 1]. Przeno-
szg one biernie patogeny z jednego organizmu na dru-
gi, najczesciej z cztowieka na cztowieka lub ze zwierzat
na ludzi. Wigkszo$¢ groznych choréb przenoszonych
przez te organizmy wystepuje w krajach rozwijajacych
sie, ale mogg one by¢ réwniez powaznym problemem
zdrowotnym w krajach rozwinietych.

[stnieje szereg czynnikow zwigkszajacych podat-
no$¢ ludzi na zarazenie. Zaliczamy do nich: znaczny
wzrost turystyki miedzynarodowej, imigracje, import
produktéw zywnosciowych, brak wiedzy na temat
pasozytéw, nie przestrzeganie podstawowych zasad
higieny, coraz wigkszg liczbe 0séb z obnizong odpor-
noscig oraz szerzace si¢ choroby cywilizacyjne [ 2, 3].

W pierwszej czg¢s$ci opracowania opisano mu-
chowki (Diptera). Niniejsza cz¢§¢ druga dotyczy
pluskwiakéw (Hemiptera), karaczanéw (Blattodea),
pchet (Siphonaptera), mréwek (Formicidae) oraz klesz-
czy (Ixodida) przenoszacych patogeny stanowiace
zagrozenie dla zdrowia i zycia czlowieka.

Pluskwiaki (Hemiptera)

Jest to grupa owadow, ktérej liczebno$¢ szacuje
si¢ na ok. 80 tys. Hemiptera dzielg si¢ na dwa rzedy,
rownoskrzydte (Homoptera) oraz réznoskrzydte (He-
teroptera) [4].

Jednym z najpopularniejszych przedstawicieli
tego typu jest pluskwa domowa (Cimex lectularius).
Ten maty owad uwielbiajacy niehigieniczne warunki
i zywigcy si¢ w nocy krwig czlowieka, potrafi by¢
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niezwykle ucigzliwy na co dzien dla swoich ofiar. Na
miejsce bytowania wybiera z reguty sypialnie, a w nich
posciel, szpary w podtodze, szczeliny w 16zku oraz
szuflady z bielizng [ 5]. Ugryzienia pluskwy domowej
moga wywolywaé podraznienia oraz opuchlizng skory
o podtozu alergicznym.

Dawniejuwazano, ze owad ten nie stanowi zagro-
zenia dla zdrowia czlowieka, a jedynie jego uklucie
moze wywotaé reakcje alergiczng. Obecnie wiadomo,
ze moze by¢ przenosicielem drobnoustrojow wywotu-
jacych takie choroby; jak: tularemia, choroba Chagasa,
gruzlica oraz dzuma [ 6 ]. Ponadto, kanadyjscy lekarze
wykryli w jednym ze szpitali pluskwy domowe beda-
ce przenosicielami niebezpiecznych bakterii; m.in.
w pluskwach wykryto lekooporne szczepy gronkowca
zlocistego oraz enterokokdw, ktore u pacjentow z ob-
nizong odpornoscig uktadu immunologicznego moga
wywotac sepse [7].

Choroba Chagasa nazywana inaczej trypa-
nosomozg amerykanska jest pasozytnicza, zakazng
chorobg tropikalng. Wystepuje ona u ludzi oraz wielu
gatunkow zwierzat. Miejscami, w ktérych liczba za-
chorowan jest najwigksza sa obie Ameryki. Choroba
moze przybrac stan ostry lub przewlekty. Inwazja wy-
wolywana jest przez pierwotniaka Trypanosoma cruzi,
przenoszonego przez krwiopijne pluskwiaki, a w prze-
wazajacej liczbie przypadkéw zarazenie odbywa si¢ na
drodze ugryzienia [ 8]. Pluskwiaki bedace wektorami
pasozytow naleza do podrodziny Triatominaeirodzaju
Triatoma, Panstrongylus, Rhodnius [9]. Do zarazenia
trypanosomozg moze dojs$¢ rowniez podczas transfuzji
krwi od zarazonej osoby oraz przez tozysko w czasie
cigzy z matki na potomstwo [10].

Pierwsze stadium choroby, w ktérym pierwotniaki
namnazajg si¢ w organizmie jest nazywane ostrym.
W miejscu ugryzienia widoczny jest jedynie maly
obrzek, ktéremu moze towarzyszy¢ goraczka oraz bole
migsni i glowy. W przypadku ugryzienia przez owada
okolic oka, moze wystapi¢ tzw. objaw Romany [11],
charakteryzujacy si¢ obrzekiem wokét oka i powieki,
zapaleniem spojowek oraz powigkszeniem weztow
chtonnych usytuowanych w okolicach ucha. Bardzo
wazne jest wlasciwe rozpoznanie tego schorzenia
i wdrozenie leczenia, gdyz mimo, iz chory nie ma
zadnych nieprzyjemnych i ucigzliwych symptomow,
choroba moze wywota¢ bardzo powazne zmiany w or-
ganizmie, takie jak: uszkodzenie migsnia sercowego
oraz splotéw autonomicznych mig$niéwki przewodu
pokarmowego, w tym gltéwnie przelyku oraz jelita
grubego [12].

Pierwsze symptomy wywolane zarazeniem Trypa-
nosoma cruzinastepuja po ok. 8-10 dniach. W przypad-
ku zarazenia za poSrednictwem transfuzji krwi objawy
pojawiaja si¢ po ok. 20-40 dniach. Faza ostra choroby
u wigkszosci chorych utrzymuje si¢ do 6 tygodni, po

czym przechodzi w stan przewlekly. Posta¢ przewle-
kta schorzenia jest nieuleczalna. Choroba Chagasa
dotyka 16-18 mln ludzi na catym $wiecie [13]. Jest
ona przyczyna $mierci 50 tys. osob rocznie [ 14].

Karaluchy i prusaki

Karaluchy i prusaki (Blattodea) uwielbiaja miej-
sca, w ktorych znajduja si¢ réznego rodzaju zanie-
czyszczenia oraz odpadki spozyweze. Prawdopodobnie
z tego powodu uznajemy je za owady, ktorych nalezy
unika¢, ze wzgledu na mozliwos¢ zarazenia si¢ r6zny-
mi chorobami. Wiele z przenoszonych przez nie mi-
kroorganizméw odpornych jest na antybiotyki. Okoto
12% szpitali w Polsce boryka si¢ z problemem zaroba-
czenia, a do$¢ pokazna ilos¢ zakazen szpitalnych jest
efektem kontaktu z karaluchami czy prusakami[15].

Przede wszystkim moga przenosi¢ one choroby
zakazne, takie jak: czerwonka, salmonelloza, choroba
Heinego-Medina oraz dur brzuszny [ 16]. Przyczyna
zarazenia jest przede wszystkim zanieczyszczenie
srodkéw spozywezych odchodami, badz szczatkami
martwych owadéw, ktére poprzez uktad pokarmowy
dostaja si¢ do naszego organizmu.

Dyzenteria inaczej nazywana czerwonka, wywo-
tywana jest przez paleczki bakterii z rodzaju Shigella.
Schorzenie wywotywane jest gtéwnie przez nastepu-
jace gatunki bakterii: Shigella sonnei, S. flexneri, S. dy-
senteriae oraz S. boydii [17]. Choroba wystepuje pod
postacia ostrego schorzenia zakaznego, dotyczacego
gtéwnie zaburzen w funkcjonowaniu jelita grubego.
Objawy sprowadzaja si¢ do bardzo czestych biegunek
z krwig oraz §luzem [ 18]. Nieleczona jest bardzo nie-
bezpieczna dla zdrowia, a nawet zycia chorego. Zaka-
zenie nastepuje najczesciej na drodze fekalno-oralnej
oraz pokarmowej, przez przeniesienie zarazkow na
brudnych rekach do naszego uktadu pokarmowego lub
poprzez owady. Leczenie wymaga antybiotykoterapii.

Salmonellozy, to grupa choréb zakaznych wywo-
tywanych przez Gram(-) pateczki Salmonella, z kto-
rych wymieni¢ nalezy serotypy, takie jak: S. enterica,
S. enteritidis oraz S. typhimurium [ 19 ]. W przenoszeniu
tej choroby duzg role odgrywaja karaluchy, bedace
biernymi wektorami, a gléownym zrédlem infekeji jest
zywno$¢ skazona ekskrementami zarazonych zwie-
rzat, ludzi i owadow, w tym karaluchéw i prusakéw.

Objawy najczesciej manifestuja si¢ w postaci
niezytu zotadkowo-jelitowego. Niestety bakterie po-
wodujace chorobe posiadaja oprocz owadow, szeroki
gatunkowo rezerwuar zwierzecy obejmujacy ssaki
i ptactwo. Do objawéw zaliczamy ostre i wycienczaja-
ce biegunki, béle gtowy, wymioty oraz podwyzszona
temperature ciata [ 20].

U czesei chorych dochodzi do przechodzenia za-
razkow przez bariere jelitowa i szerzenia si¢ zakazenia
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poprzez uktad krwiono$ny. Drobnoustroje znajdujace
sie w krwioobiegu moga doprowadzi¢ do sepsy, zapa-
lenia opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenia pluc,
stan6éw zapalnych kosci oraz do zapalenia wsierdzia.
Pewien procent chorych staje si¢ bezobjawowymi no-
sicielami.

Choroba Heinego-Medina wywolywana jest
przez wirusa polio nalezacego do rodziny Picornaviri-
dae. Jest to choroba zakaZzna, przenoszona przez kara-
luchy oraz drogg fekalno-oralng pomiedzy zarazonymi
ludZmi. Wirus namnaza si¢ w nabtonku jelit, a jego
czas inkubacji wynosi 9 do 12 dni. W dalszej kolejnosci
atakowane sa wezty chlonne i uktad krwionosny. Jesli
szybko powstang przeciwciata, moze doj$¢ do zatrzy-
mania infekcji. W przeciwnym wypadku nastepuje
tzw. wiremia wtorna, ktéra powoduje rozprzestrze-
nienie si¢ wirusa po calym organizmie. Wirus atakuje
os$rodkowy uktad nerwowy, a przede wszystkim rogi
przednie rdzenia kregowego, rdzenia przedtuzonego
i mostu. Choroba moze mie¢ zréznicowany przebieg.
Moze ona mie¢ tagodny przebieg, moze doprowadzi¢
dokalectwa, paralizu, a nawet do zgonu pacjenta [ 21].

Objawy choroby sa grypopodobne, wiaczajac w to
bdle migsniowe, goraczke, bole gltowy, ktopoty ze stro-
ny uktadu oddechowego oraz biegunke. Na szczescie
ciezka forma choroby zwana stanem porazennym,
wystepuje bardzo rzadko. Skutkiem postaci porazen-
nej sa przede wszystkim porazenia konczyn, gtéwnie
dolnych, rzadziej gornych, co skutkuje zanikiem i de-
formacja danych okolic ciata [22]. Chorobie mozna
zapobiega¢ poprzez szczepienia.

Na poczatku 2014 r. choroba wystepowata ende-
micznie w Nigerii, Afganistanie i Pakistanie, a poje-
dyncze przypadki stwierdzano w Etiopii, Kamerunie,
Kenii, Somalii i Syrii. W 2015 r. ogloszono wyeli-
minowanie dzikiego szczepu polio typu II na catym
Swiecie [23].

Dur brzuszny nazywany réwniez tyfusem, wy-
wotywany jest przez pateczki Salmonella typhi. Infekcja
wywolywana jest poprzez kontakt z zanieczyszczong
ekskrementami owadéw zywnoscig oraz wodag [24].
Choroba ma przebieg ostry. Charakteryzuje si¢ wysoka
gorgczka, ktéra bardzo powoli narasta, osiagajac swoje
apogeum przy 40°C, brakiem apetytu potaczonym
z bélem glowy, ogélnym ostabieniem organizmu,
silnym boélem okolic brzusznych, biegunkg lub za-
parciami oraz wysypka w okolicach klatki piersiowej
i(lub) nadbrzusza. Bakterie wydzielaja specyficzng
endotoksyneg, ktora prowadzi do powstawania zmian
zapalno-martwiczych jelit. Przy okazji choroby moga
wystapi¢ takze powazne komplikacje w postaci po-
socznicy, perforacji jelit lub zapalenia otrzewnej [ 25].
Nieleczony dur brzuszny moze prowadzi¢ do $mierci.
Choroba ta wystepuje na calym $wiecie, ale najwigk-
sze ryzyko zarazenia wystepuje w Afryce, Ameryce

Potudniowej oraz w Azji Potudniowej [26]. Chorobe
zwalcza¢ mozna za pomocy szczepien oraz antybio-
tykoterapii [ 27]. W ramach profilaktyki nalezy my¢
rece przed spozywaniem positkéw oraz my¢ owoce
i warzywa. Szacuje sig, ze co roku na dur brzuszny
choruje ok. 22 mln ludzi, z czego u ponad 200 tys.
choroba konczy si¢ zgonem [28].

Pchly

Na naszej planecie zyje ok. 2 500 gatunkéw pchet
(rzad Siphonaptera) [29], z czego w Polsce wystepuje
kilkadziesiat. Sa to pasozyty zwierzat stalocieplnych,
co oznacza ze bytuja one bezpo$rednio na swoich zy-
wicielach lub w bliskim otoczeniu swoich ofiar. Na do-
celowym zwierzecym gospodarzu przebywa tylko czes¢
pchet, natomiast pozostate owady przebywaja z reguty
w postaniu badZ miejscach odpoczynku zwierzat.

Do pchel, stanowigcych problem zdrowotny dla
organizméw zywych, zaliczamy pchie psia ( Ctenocepha-
lides canis), pchle kocig (C. felis), pchte ludzka (Pulex
irritans) oraz pchie szczurzg (Xenopsylla cheopis). Owa-
dy te poruszaja si¢ skaczac oraz pelzajac. Sa one nie-
wyobrazalnie sprawne. Moga one wykonac¢ ok. 30 tys.
skokéw bez odpoczynku, dzigki sprezystej substancji
zawartej w ich mig$niach o nazwie rezylina [ 30].

Pchta, to owad potrafiacy czekaé na potencjalne-
go zywiciela nawet rok. Ilos¢ krwi pobrana podczas
jednego positku potrafi przewyzszy¢ 15-krotnie cie-
zar jej ciala. Stanowig zagrozenie dla zdrowia ludzi
izwierzat nie tylko dlatego, iz wywotujg u nich reakcje
alergiczne, ale réwniez ze wzgledu na fakt, iz sg one
przenosicielami choréb zakaznych i pasozytniczych
takich, jak: bartoneloza, tularemia, tyfus plamisty,
tungiaza, dzuma i inne.

Bartoneloza (choroba kociego pazura), to cho-
roba wywotywana przez bakterie z rodzaju Bartonella.
Medycyna wyrdznia kilka rodzajéw tej choroby, w za-
leznosci od tego, jaki wektor ma swoéj udziat w prze-
noszeniu bakterii. W przypadku wektora, ktérym
jest pchta, mozna méwic o chorobie kociego pazura.
Jest wywotywana przez Bartonella henselae, obecng
w odchodach pchet. Koty ulegaja zarazeniu poprzez
dostanie si¢ bakterii razem z odchodami pchet przez
uszkodzong skore [ 31]. Sytuacja ta jest czesta, a pote-
guje ja fakt drapania si¢ kotéw podczas inwazji pchet.
Cztowiek zaraza si¢ na drodze podrapania przez kota
badz przez siebie samego, a takze poprzez ukaszenie
owada. Drobnoustroje dostaja si¢ do organizmu przez
powstalg rang. Symptomy choroby moga pojawi¢ si¢
dopiero po kilku lub kilkunastu dniach od momentu
zarazenia. Na zranionym miejscu na skérze, moze
wystapi¢ wysypka, zarumienienie skory i jej obrzek,
a nastegpnie krosta, posta¢ ropnia badz owrzodzenie
skory. Rumien boli i swedzi. Zmiany naskérne znikaja
z uplywem czasu, nie pozostawiajac blizny. Bakterie
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natomiast przenikaja do krwioobiegu, dzig¢ki czemu
rozprzestrzeniaja si¢ w calym organizmie, atakujac
wezly chtonne i wywotujac ich stan zapalny [ 32]. Cho-
roba manifestuje si¢ czg¢sto objawami podobnymi do
symptoméw grypy, takimi jak: ogdlne ostabienie, bole
mie$niowo-stawowe, dreszcze, goraczka, zte samopo-
czucie, apatyczno$¢ oraz brak apetytu [ 33]. Nastepnie
ro$nie goragczka, a powigkszone wezly chtonne moga
ulec zropnieniu. Ci¢zsze przypadki choroby cechuja
si¢ powiklaniami, takimi jak: plamica watrobowa, za-
palenie galki ocznej oraz spojowek, zapalenie ptuc oraz
zapalenie opon mézgowych. Choroba i objawy mijaja
bardzo czesto samoistnie po okresie ok. 2-3 tygodni.
Z uwagi na to, ze niewyleczona choroba moze spowo-
dowac przejscie bakterii w stan uspienia, co skutkuje
ponowng aktywacja zarazkdéw w przyszlosci, wskazane
jednak jest zastosowanie antybiotykoterapii [ 34].

Tularemia przenoszona m.in. przez pchty, wy-
wolywana jest przez bakteri¢ Francisella tularensis.
Bakterie namnazaja si¢, powoduja obrzek weztow
chtonnych, a nawet moga doprowadzi¢ do posocznicy
[35]. Czlowiek ulega zarazeniu gléwnie poprzez pogry-
zienie przez gryzonie (szczury i myszy) oraz poprzez
ugryzienie pchly. Bakterie rozprzestrzeniajg si¢ wraz
z krwig i chtonkg do réznych narzadoéw ciata [36].

Postac skorna tularemii charakteryzuje si¢ powsta-
niem grudki ulegajacej z czasem owrzodzeniu. Krosta
boli, a okoliczne wezty chtonne powigkszaja sie. Jest
to najczestsza forma tej choroby, ktorej doswiadcza
75-85% pacjentéw. Druga forma choroby jest odmiana
plucna, ktéra nieleczona odznacza si¢ $miertelnoscia
przewyzszajaca 30% przypadkéw [37]. W odmianie
plucnej pojawia si¢ wysoka goraczka, bol gtowy, kaszel,
zapalenie spojowek, dreszcze, wymioty oraz bdle mie-
$niowe. W przypadku tej jednostki chorobowej stosuje
si¢ terapie antybiotykows.

Na terenie péinocno-wschodniej Polskiw 1996 r.
przeprowadzono badania serologiczne pracownikow
lesnych. Badania te wykazaly obecnos$¢ przeciwciat
przeciw Francisella tularensis u 0,13% badanych [ 38].

Tyfus plamisty wywotywany jest przez riketsje
z gatunku Rickettsia prowazekii, R typhi, a przenoszony
jest gtéwnie przez szczury i myszy, na ktérych pasozy-
tuja zainfekowane pchly [ 39 ]. Owadem odpowiedzial-
nym za przenoszenie tej choroby jest pchla szczurza.
W kale owadoéw znajduja si¢ riketsje, a podrapanie
skory w miejscu ugryzienia przez pchle, stanowi
droge wprowadzenia zarazka do organizmu. Riketsje
wywoluja zmiany patologiczne naczyn krwionosnych,
uktadu nerwowego, gruczoléw dokrewnych, a takze
serca. Do objaw6w chorobowych zaliczamy: goragczke,
uczucie bezsilnosci, przyspieszenie oddechu, migrene,
opuchlizng, powigkszenie watroby i §ledziony, moga
wystapi¢ rowniez zaburzenia $wiadomosci i bezsen-
no$¢. Ponadto powigkszeniu ulega serce, a migénie

ulegaja czgsciowemu zwiotczeniu [40]. Objawy neu-
rologiczne po uptywie miesigca ulegaja stopniowemu
zanikowi. Przy okazji schorzenia moga wystapic bar-
dzo powazne powiklania, takie jak: opadowe zapale-
nie pluc, zapalenie $linianek przyusznych, zapalenie
mozgu i opon mézgowych, nerek, zyl i tetnic.

W zwalczaniu choroby stosowana jest antybio-
tykoterapia. W ramach profilaktyki niezbe¢dne jest
przestrzeganie higieny osobistej oraz stosowanie
szczepionek [41].

Epidemie tyfusu sa znane w zachodniej cywili-
zacji od XVI w. Odegraty one ogromna role, bedac
powszechne podczas wojny, glodu i klesk zywioto-
wych [42].

Tungiaza, to choroba wywolywana przez pchie
piaskowa Tunga penetrans [43 ]. Wystepuje ona gléwnie
w rejonach tropikalnych Afryki Centralnej, Potudnio-
wej Ameryki oraz Indii. Pchty piaskowe czg¢sto wyste-
puja w duzych ilosciach na plazach, w zaniedbanych
stajniach oraz w domach o niskim standardzie higieny:
Samice sktadaja w skérze zywiciela jaja, z ktérych
rozwijaja si¢ larwy, najczesciej na stopach i w okolicach
palcéw u nég [44]. Schorzeniu towarzysza zmiany
skorne, silny 1 ucigzliwy $wiad, a takze owrzodzenia
stopy i palcow. Choroba grozi powaznymi powiklania-
mi w postaci tezca oraz zgorzeli gazowej.

Tungiaza w latach 80. XX w. byta bardzo po-
wszechna w Nigerii oraz w Trynidadzie i Tobago.
Choroba ta rzadko wystepuje w innych obszarach
geograficznych [45].

Dzuma nazywana niegdy$ ‘czarng $miercig’, nie
zabija juz tak wielkiej liczby ludzi, jak kiedys. Szacuje
sie, ze w Sredniowieczu choroba spowodowata §mier¢
30-60% ludnosci 6wezesnej Europy [46 ]. Dzi$ jednak,
nadal wystepuje w potudniowej Azji oraz w krajach
Afryki [47-49]. Rocznie, na $wiecie odnotowuje si¢
ok. 3 000 przypadkéw zachorowan. Dzuma wywoty-
wana jest przez bakterie Yersinia pestis, a przenoszona
gtéwnie przez szczury. Wektorem posredniczacym
w przenoszeniu drobnoustroju jest pchta szczurza.
Charakterystycznym objawem tej ostrej, zakaznej cho-
roby sg ciemne zmiany martwicze skory pojawiajace
sie w miejscu ukaszenia przez pchte oraz w innych
miejscach na skorze [50].

Wyrézniamy trzy odmiany tej choroby [51],
z ktérych najezestsza jest odmiana dymienicza. Cha-
rakterystyczne jej objawy; to: silne rozszerzenie naczyn
krwiono$nych, bdl glowy, powazne ogdlne ostabienie
organizmu, pocenie si¢ oraz dreszcze. Ponadto, w od-
mianie dymieniczej wystepuje bardzo silne powigk-
szenie weztéw chlonnych, szczegdlnie w okolicach
pachwin. Szybko postepujaca infekcja doprowadza do
zajecia kolejnych weztow chtonnych. Zgon nastepuje
w przeciggu kilku dni [52].
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Dwie pozostate odmiany dzumy, to postaé ptuc-
na i posocznicowa. W przypadku postaci plucnej do
zakazenia dochodzi na drodze kropelkowej, po czym
bakterie dostaja si¢ do weztéw chlonnych poprzez
uktad krazenia. W tym przypadku ciezkiemu zapale-
niu ptuc towarzyszy plucie krwig oraz sinica wlacznie
z uczuciem dusznosci. Smier¢ nastepuje w przeciggu
dwoch, trzech dni. Posta¢ posocznicowa natomiast
charakteryzuje si¢ silnymi zaburzeniami $wiadomo-
$ci oraz sepsa. Przebieg odmiany posocznicowej jest
bardzo ostry, a chory umiera cz¢sto w ciagu kilku
godzin [53].

W ramach profilaktyki nalezy dba¢ o higieng,
unika¢ kontaktu z dziko zyjacymi gryzoniami, sto-
sowac repelenty na owady oraz stosowaé regularne
odpchlenia zwierzat domowych [54].

Mroéwki

Mréwki (Formicidae), to rodzina owadow nalezgca
do rzedu blonkéwek i podrzedu trzonkéwek. Owady
te zawsze tworzg kolonie duzych rozmiaréw. Z reguty
kojarza si¢ z pracowitoscia, oddaniem oraz pozytecz-
noscig. Niestety nie wszystkie mréwki zalicza si¢ do
pozytecznych, a ww. cechy niezupelnie do nich pasujg.
Niektore z nich przenosza niebezpieczne dla cztowie-
ka choroby. Wsréd gatunkoéw, ktore roznosza réznego
rodzaju zarazki sa mrowki faraona (Monomorium
pharaonis), mogace oprocz przenoszenia opisywanej
juz w tekscie salmonellozy, dokonywac transmisji calej
gamy innych drobnoustrojéw [55].

Do Europy dostaty sie z Indii ok. 100 lat temu,
a obecnie wystepuja w wielu miastach naszego kraju,
gdzie bytujg w ré6znych budynkach mieszkalnych,
szpitalach oraz jadtodajniach [ 56 ]. Mrowki zaktadaja
gniazda w cieplych i wilgotnych miejscach. Bardzo
lubig gniezdzi¢ si¢ pod podtogami, w szczelinach
$cian, koto piecéw, blisko zlewdw i wanien, a takze pod
doniczkami z kwiatami. Zeruja cata dobe, a ich pokarm
stanowig w zasadzie wszystkie produkty pochodzenia
roslinnego i zwierzecego. Mrowki przenosza m.in.
pateczke ropy bi¢kitnej, bakterie gronkowca, bakterie
Klebsiella oraz inne patogeny [ 57].

Pateczka ropy biekitnej, Pseudomonas aerugi-
nosa jest bakterig zyjaca gtéwnie w wodzie i glebie.
Zaliczamy ja do bakterii oportunistycznych, ktére
odpowiadaja za wywolywanie stanéw chorobowych
u ludzi ze znacznie obnizong odpornoscig uktadu
immunologicznego. U takich oséb bakteria ta moze
powodowacé szereg schorzen, takich jak: stany za-
palne w okolicach ucha srodkowego i zewnetrznego,
sepsa, zakazenia ran, dysfunkcje uktadu oddechowe-
go, zakazenia drég moczowych, stawdw, kosci oraz
gatki ocznej [ 58]. Leczenie jest utrudnione z uwagi
na duzg odpornos¢ bakterii na antybiotyki. Wedlug
danych CDC Pseudomonas aeruginosa jest przyczyna

4 na 1 000 przypadkéw zakazen w amerykanskich
szpitalach, a sama bakteria znajduje si¢ na czwartym
miejscu najczesciej izolowanych patogenéw (10,1%
wszystkich posiewow) [59]. Zakazenie Pseudomonas
aeruginosa bardzo czesto dotyczy pacjentéw z muko-
wiscydoza. Stwierdza si¢ je u 20% dzieci ponizej 1 r.z.,
u 33% dzieci ponizej 3 r.z. 1u 80-90% dorostych [ 60].
Gronkowce z rodzaju Staphylococcus nale-
zg do bakterii Gram(+). Wystepuja powszechnie
na skorze i btonach §luzowych. W przypadku oséb
z obnizong odpornoscig uktadu immunologicznego,
wykazujg one wlasciwosci patogeniczne 1 wywotuja
rézne stany chorobowe. Dotyczy to gtéwnie dwoch
gatunkoéw: Staphylococcus epidermidis oraz S. aureus
(gronkowiec ztocisty) [61]. Do zarazenia moze dojs¢
poprzez zranienia skory, przez krew, a takze poprzez
skontaminowane produkty spozywcze.

Zaburzenia powodowane przez gronkowca, to
m.in.: zakazenia ropne tkanek podskérnych i skoéry
(ropnie, jeczmienie, liszaje), zapalenia tchawicy, ptuc,
opon mézgowo-rdzeniowych, drég moczowych, zyt
oraz gronkowcowe zatrucia pokarmowe. Szacuje sig, ze
10 do 50% populacji ludzkiej jest stale lub okresowo
nosicielami tych drobnoustrojéw bez wystepowania
objawéw chorobowych [62].

Bakterie Klebsiella pneumoniae wchodza
w sktad naturalnej flory bakteryjnej skory, jamy ustnej,
drég oddechowych oraz uktadu pokarmowego. W pew-
nych warunkach mogg jednak wywolywac zapalenia
pluc, uktadu moczowego oraz pokarmowego. Bakterie
te zaliczamy do grupy bakterii oportunistycznych,
odpornych na antybiotyki. Uaktywniaja one swoje
wlasciwosci patogeniczne gtéwnie w przypadku oséb
z ostabionym uktadem odpornosciowym [63] lub
dzieci. Do infekcji dochodzi poprzez spozycie zakazo-
nej zywnosci lub droga kropelkowa przez §ling. Objawy
infekcji sa grypopodobne, a towarzyszy im goraczka,
kaszel oraz czasami dreszcze. Podczas infekcji wy-
dzielane sg takze duze ilosci gestego §luzu. Pateczka
zapalenia pluc wystepuje bardzo czgsto w drogach
oddechowych i przewodzie pokarmowym pacjentow
przebywajacych w szpitalu (u 1-6% zdrowych oséb
iuok. 20% hospitalizowanych) [64].

Kleszcze

Kleszeze (rzad Ixodia), to pajeczaki, ktore pre-
feruja lesne obszary, 1aki, pastwiska, obszary przy-
jeziorne, a obecnie coraz cze¢sciej mozna spotkacd je
w parkach oraz na miejskich skwerach. Organizmy
te dzieli sie na kleszcze twarde (Ixodidae), ktore
sg czeSciowo pokryte twardym pancerzem oraz na
kleszcze pozbawione pancerza, nazywane kleszczami
migkkimi, obrzezkowatymi (Argasidae). Rozréznia
sie ok. 800 gatunkoéw kleszezy. Sg one zewnetrznymi
pasozytami kregowcow.
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W zaleznosci od gatunku, pajeczaki te przenosza
rézne choroby zakazne. Kleszcze z rodzaju Ixodes,
Dermacentor, Amblyomma oraz Rhipicephalus przenosza
bakteri¢ Rickettsia rickettsii, ktéra wywotuje chorobe
nazywang goraczka plamista Gor Skalistych [65].
Jest to ostre w swoim przebiegu schorzenie, ktére-
go rezerwuarem sg psy oraz dzikie gryzonie zyjace
w Ameryce Potudniowej. Poczatek stanu chorobowego
jest nagly, towarzyszg mu silne dreszcze, a gorgczka ma
podobny charakter, jak w przypadku duru brzusznego.
W czasie choroby wystepuje wysypka naskérna, ktora
w trzecim, czwartym i pigtym dniu choroby zmienia
charakter na krwotoczny [66].

Kolejna riketsjoza wywotywang przez bakterie
R conorii jest choroba Conora i Brucha. Role wek-
tora odgrywa tutaj w przewazajacej mierze kleszcz
Rhipicephalus sanguineus. Schorzenie zbiera swoje
zniwo w okolicach Morza Srédziemnego [67]. Cha-
rakteryzuje si¢ przebiegiem z wysoka goraczka, bolem
glowy, okolic krzyzowo-ledzwiowych, a takze bolem
konczyn dolnych. Charakterystyczny jest rowniez
czerwony rumien w miejscu ugryzienia [ 68 ]. Powigk-
szeniu ulega watroba oraz $ledziona. Wysypka na
skorze moze mie¢ roznoraka postaé, a jej pojawienie
si¢ nastepuje trzeciego badz czwartego dnia choroby.
Goraczka utrzymuje si¢ kilkanascie dni (14-17).
Z reguly choroba konczy si¢ bez zadnych komplikacji.

Borelioza nazywana jest inaczej chorobg z Lyme,
a takze kretkowicg kleszczowa. Wywolywana jest
przez bakterie Borrelia burdgorferi. Prym w roznosze-
niu choroby wioda kleszcze z rodzaju Ixodes. Bakteria
tamoze wystepowac w kilu postaciach, tzn. jako kretki
badz formy przetrwalnikowe (cysty) [69]. Forma kre-
tek odznacza sie bardzo duzg ruchliwoscig, natomiast
cysty nie sa zbyt ruchliwe, ale s3 odporne na niektore
antybiotyki niszczace kretki [70].

Choroba rozpoznawana i stwierdzana jest od
drugiej potowy lat 80. XX w. [71]. Niestety, obecnie
wykrywanych jest coraz wigcej przypadkow zarazenia.
Borrelia sp. ma zdolno$¢ przenikania do r6znych komo-
rek, takich jak: makrofagi, fibroblasty oraz limfocyty.
Bywaja rézne odmiany boreliozy, ktére wywotuja rézne
objawy stawowe, neurologiczne, a czasami dochodzg
do tego zmiany skorne. Choroba ta atakuje trzy typy
tkanek: taczng, nerwowa i mig$niowg [72]. Rozwdj
schorzenia od momentu ukgszenia trwa 1-3 tygodni.
Jednym z objaw6w rozwoju choroby jest mogacy sie po-
jawic tzw. rumien wedrujacy. Uwidacznia si¢ on blisko
miejsca wktucia kleszcza. Moze przypominaé pecherz,
badz wybroczyne o nieregularnym ksztalcie. Z reguly
jest to obrzekniete 1 zaczerwienione miejsce na ciele
o §rednicy od kilku do kilkunastu centymetréw, ktére
moze by¢ stabo uwypuklone, dosy¢ ciepte, a przy doty-
kaniu sprawia bol. Typowy rumien odkleszczowy jest

jasniejszy od §rodka, przypomina ksztattem obraczke.
Wraz ze zmianami skérnymi w postaci rumienia, na-
stepuja kolejne symptomy specyficzne dla ugryzienia
kleszcza. Sg nimi: pieczenie skory, Swiad, problemy ze
skupieniem uwagi, bole mig§niowo-stawowe, a czasami
nawet problemy krazeniowe [73].

Od kilkunastu lat obserwuje si¢ wzrost liczby
zachorowan na borelioz¢ z Lyme w Polsce. Wskazuja
na to opracowania Gléwnego Inspektoratu Sanitar-
nego (GIS) w Warszawie i Narodowego Instytutu
Zdrowia Publicznego — Panistwowego Zaktadu Higieny
(NIZP-PZH) w Warszawie [ 74]. W 2006 r. w Polsce
odnotowano 3 574 zachorowan na borelioze, w 2010 1.
-8 628 przypadkow, aw 2015 r.—juz 13 624 [75,76].
Kleszcze roznosza nie tylko borelioze. Lekarze z USA
ostrzegaja przed znacznie grozniejsza chorobg roz-
wijajaca si¢ po ukaszeniu tych pajeczakéw: wirusem
Powassan [77].

Wirus Powassan jest roznoszony przez kleszcze.
Na skutek choroby dochodzi do trwatych uszkodzen
neurologicznych. Choroba ta jest nieuleczalna, ponie-
waz dotychczas nie ma na nig lekarstwa. Swojg nazwe
zawdzigcza kanadyjskiej miejscowosci Powassan, ktora
lezy w prowincji Ontario, na wschéd od pétnocno-
amerykanskich Wielkich Jezior. To wlasnie w p6l-
nocno-wschodniej czgsci USA lekarze zaobserwowali
wzrost liczby zachorowan na odkleszczowa chorobe.
Az 10% przypadkéw koncezy sig $miercig, a u polowy
pacjentéw zaobserwowano trwate uszkodzenia uktadu
nerwowego [78].

Lekarze zwracaja uwage na fakt, ze objawy cho-
roby sa bardzo podobne do tych, ktore wystepuja
w boreliozie. R6znica polega na ich nasileniu, ktére
w przypadku wirusa Powassan sg bardziej dokuczli-
we. Juz w ciggu kilku minut od ukgszenia kleszcza
wystepuje gorgczka, wymioty oraz oslabienie organi-
zmu. Choroba jest o tyle bardziej niebezpieczna, ze
nie znaleziono optymalnego lekarstwa, ktére byloby
w stanie ja zwalczy¢ [79].

Kolejnymi bardzo niebezpiecznymi chorobami,
za ktére odpowiedzialne sg kleszcze, sa choroby
wywolane przez flawiwirusy. Rodzaj Flaviviridae
obejmuje wirus Zachodniego Nilu, wirus dengi,
wirus kleszczowego zapalenia mézgu, wirus zo6ttej
goraczki oraz wirus Zika. Flawiwirusy roznoszone sg
prze kleszcze: Ixodes ricinus oraz 1. persulcatus [80].
Nastepstwa zarazenia moga by¢ powazniejsze niz
w przypadku boreliozy. W wyniku choroby moze dojs¢
do inwalidztwa lub $mierci pacjenta, jesli nie zastosuje
si¢ odpowiedniego leczenia w odpowiednim czasie.

Babeszjoza jest kolejng choroba przenoszona
przez kleszcze. Jest to choroba rzadka, przypominajaca
malari¢. Diagnozowana jest najczesciej u mieszkancow
Afryki, potudniowej Europy oraz w Nowej Anglii [ 81 ].
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Babeszjoze¢ wywotuja pierwotniaki z rodzaju Ba-
besia, przenoszone przez kleszcze z rodziny Ixodidae
[82]. Atakuja one krwinki czerwone kregowcéw i po-
woduja ich degradacje. Najlepiej poznane, a zarazem
najgrozniejsze sa dwa gatunki: Babesia divergens oraz
B. microti. Pierwszy gatunek jest szczeg6lnie niebez-
pieczny i spotykany jest na szersza skale w Europie.
Jesli rozpoznanie wywolanej przez niego choroby ma
miejsce zbyt p6zno, to niestety moze to doprowadzié
do zgonu pacjenta [ 83 ]. W przypadku wystepujacego
gltéwnie na terenie USA gatunku B. microti, ktérego
rezerwuarem sg gryzonie, objawy sg znacznie tagod-
niejsze. Nastepstwem zarazenia cztowieka jest ostabie-
nie oraz gorgczka, ktéra szybko sama ustepuje [84].

Leczenie babeszjozy jest trudne. U pacjentéw
z prawidtowo dziatajacym uktadem immunologicz-
nym, przypomina grype i zazwyczaj po uplywie 8 ty-
godni mija samoistnie. Objawy dodatkowe to dreszcze,
pocenie sig, bdl glowy, ogdlne zmeczenie. Jesli odpor-
no$¢ organizmu jest zbyt mata, babeszjoza moze pro-
wadzi¢ do zgonu. W USA rozpoznano tgcznie ok. 300
przypadkow choroby, a w Europie ok. 30 przypadkdow.
Przypadki babeszjozy odnotowano takze w Chinach,
na Tajwanie, w Egipcie, RPA i Meksyku [73, 85].
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