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W pracy przeanalizowano częstość występowania przeciwciał przeciw F. tula- 
rensis wśród pracowników leśnych regionu północno-wschodniej Polski. Obecność 
przeciwciał wykryto u 0,13% badanych oraz u 3,38% hospitalizowanych w Klini
ce Chorób Pasożytniczych i Neuroinfekcji A M  w Białymstoku.



rozwojowe Ixodes ricinus. Wykazała, iż jeden kleszcz może jednorazowo przenieść 
około 10 pałeczek Francisella tularensis (27).

D o zakażenia człowieka najczęściej dochodzi przez uszkodzone powłoki skórne, 
drogi oddechowe i pokarmowe.

W 1971 roku Dahlstrandi wsp. opisali epidemię tularemii wśród 1002 mieszkańców 
Północnej Szwecji, do której doszło na drodze inhalacyjnej (4). Również Silverman i wsp. 
opisali przypadki tularemii w północnych regionach Kanady i na Alasce, gdzie wektorem 
choroby były moskity (21). Cemy i wsp. za przyczynę wystąpienia tularemii u 2 chorych 
z okolic Brna uznali pokłucie przez kleszcze (2). Natomiast wg Capellana i Fonga 
powodem zachorowania na tularemię było podrapanie i pogryzienie przez kota (3).

Namnożenie zarazka odbywa się w miejscu wtargnięcia oraz okolicznych węzłach 
chłonnych, po czym na drodze krwionośnej i drogą chłonki dochodzi do uogól
nionego rozsiewu zarazka (5, 10, 18, 22).

W 1924 r. Verbrycke jako pierwszy opisał zmiany w układzie siateczkowo-śród- 
błonkowym, nacieki zapalne, ziarniniaki oraz martwicę w obrębie wątroby i dróg 
żółciowych u osoby zmarłej w 18 dniu choroby z powodu tularemii. Autor stwierdził 
też zmiany w obrębie płuc, śledziony, węzłów chłonnych, nerek, serca i ośrodkowym 
układzie nerwowym (26).

Choroba rozpoczyna się w miejscu wtargnięcia zarazka do ustroju, w postaci nacieku 
lub jako erythema nodosum, która może przekształcić się w krostę a następnie owrzodze
nie (1). Objawom skórnym zwykle towarzyszą objawy ogólne: złe samopoczucie, 
temperatura, bóle głowy i mięśni. Często w tych stanach, dochodzi do zapalenia płuc 
(5,14, 19). Wśród najczęstszych postaci należy jednak wymienić: postać wrzodziejąco- 
-węzłową, węzłową, oczno-węzłową, anginową, płucną i trzewną. Szczególnie te dwie 
ostatnie postacie charakteryzują się ciężkim przebiegiem, często kończącym się zejściem 
śmiertelnym, a to z uwagi na późną właściwą diagnozę (6, 18, 20 , 21).

Według Ericssona i wsp. najczęstszą formą kliniczną zakażenia jest postać wrzo- 
dziejąca przenoszona przez moskity i kleszcze oraz postać płucna gdzie do zakażenia 
dochodzi na drodze wziewnej zakażonego kurzu. Autorzy ci uważają, że przebycie 
tularemii daje stałą odporność a powtórne zakażenie jest niezwykle rzadkie. Powodu
je to długotrwała czynna odporność komórkowa będąca wynikiem stałej produkcji 
interferonu gamma pod wpływem limfocytów T a szczególnie ich frakcji CD4.RO (7).

Dla potwierdzenia rozpoznania choroby wykonuje się: odczyn wiązania dopełniacza, 
test aglutynacji probówkowej, odczyn immunofluorescencji i test ELISA. Można 
F. tularensis izolować z krwi, co jednak jest niezwykłe trudne (25). Większość wyników 
badań laboratoryjnych nie jest charakterystyczna dla tej jednostki chorobowej. Można 
jednak w ostrym okresie choroby i tuż po jej przebyciu stwierdzić zmiany w zachowaniu 
się odpowiedzi immunologicznej, szczególnie humoralnej (10). Natomiast zaburzenia 
odporności komórkowej mogą być obserwowane przez długie lata po przebyciu choroby. 
Ericsson i wsp. obserwowali je jeszcze po 25 latach od zakażenia Francisella tularensis (7).

Z uwagi na pojawienie się w ostatnich 3 latach w regionie północno-wschodnim 
Polski znacznej liczby kleszczy Ixodes ricinus zakażonych wirusem kleszczowego 
zapalenia mózgu i bakterią Borrelia burgdorferi postanowiliśmy pobrane próbki krwi, 
głównie od pracowników leśnych i chorych hospitalizowanych w Klinice Chorób 
Pasożytniczych i Neuroinfekcji AMB z różnym rozpoznaniem, zbadać równolegle 
w kierunku ewentualnej obecności przeciwciał Francisella tularensis.
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przeciwciała po przebytym zakażeniu Francisella tularensis lub ewentualne podostre 
zakażenie nie dające charakterystycznych objawów klinicznych. Wśród 716 klinicznie 
zdrowych osób -  u 1 osoby wykryto obecność przeciwciał (co stanowi 0,13%) a badany 
nie wykazywał żadnych objawów chorobowych ani w chwili badania ani w przeszłości, 
mogących sugerować tularemię. Być może dokonanie oceny zachowania się odporności 
komórkowej jak to wykazali Ericsson i wsp. pozwoliłoby na uzyskanie większego 
odsetka przebytej wcześniej tularemii wśród naszych badanych. Autorzy d  po 
25 latach od przebycia ostrej fazy tularemii u 44 spośród 55 badanych wykazali 
utrzymujący się wzrost limfocytów T immunologicznie czynnych na białko błonowe 
Francissela tularensis oraz wzrost produkcji interferonu gamma (7).

Na uwagę zasługuje również fakt, iż wśród 9 chorych hospitalizowanych w Klini
ce z objawami tularemii, aż w 5 przypadkach do zakażenia doszło na drodze uszko
dzenia ciągłości skóry podczas kontaktu z zakażonym mięsem zająca. U jednego 
chorego wektorem choroby był prawdopodobnie kleszcz a u drugiego chorego nie 
wykluczono możliwości przeniesienia Francisella tularensis podczas zadrapania przez 
kota. W 2 przypadkach nie zdołano ustalić źródła zakażenia. Spostrzeżenia nasze 
różnią się od cytowanych wcześniej autorów, gdzie głównymi wektorami były klesz
cze i moskity (8 , 14, 16, 24). U  żadnego też z naszych chorych nie można było 
potwierdzić drogi oddechowej zakażenia.

Najczęstszą postacią kliniczną w analizowanym materiale własnym była postać 
węzłowa choroby, u 1 chorego wystąpiła postać wrzodziejąco-węzłowa. Natomiast 
Garver i wsp., M yers i wsp., Schroeder i wsp. uważają postać wrzodziejąco-węzłową, 
nierzadko powikłaną zapaleniem płuc za najczęstszą (11, 13, 18).

WNIOSKI

Wykonane badania pozwalają wyciągnąć następujące wnioski:
1. Ixodes ricinus występujący endemicznie na terenach północno-wschodnich Pol

ski nie jest wektorem tularemii w tym regionie.
2. W 1 przypadku wśród 716 badanych osób -  pracowników leśnych tego regio

nu wykazano obecność przeciwciał Francisella tularensis.
3. Wśród 266 osób z objawami klinicznymi 9 osób (3,38%) wykazało obecność 

przeciwciał przeciw pałeczce tularemii. Źródłem zakażenia były zające.
4. W analizowanym materiale klinicznym najczęściej rozpoznawana była postać 

węzłowa tularemii.
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TH E  PRESENCE O F ANTIBODIES AGAINST F. T U L A R E N SIS  AM ONG INHABITANTS
OF NORTH-EA STERN  POLAND

SUM M ARY

In this work we analysed the frequency of incidence of antibodies against F. tularensis among 
forest workers in region of N orth-Eastern Poland. The presence was detected in 0,13% analised 
workers and 3,38% hospitalised patients in Clinic o f Parasitic Diseases and Neuroinfections in 
Białystok.
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