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Problemy zakazen
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LYME BORRELIOSIS) AND THE ROLE OF CHANGING ENVIRONMENT
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STRESZCZENIE

Ixodes ricinus uwazany jest Polsce za gatunek o naj-
wigkszym znaczeniu medycznym i weterynaryjnym.
Transmisja patogenéw odkleszczowych w kregowcach
zalezy nie tylko od uktadowej infekcji. Transmisja
kretka B. burgdorferi i wirusa kleszczowego zapalenia
mozgu w zakazonym organizmie 16znig si¢, ze wzgle-
du odmienng poczatkowg lokalizacje w kleszczu, na
odmiennos¢ poruszania si¢ wirusa i bakterii(zdolnosé
aktywnego poruszania si¢), jak i liczne mechanizmy
wspierajace zakazenie bakteryjne. Poznanie mechani-
zmdw rzadzacych transmisja tych patogenow w przyro-
dzie ma znaczenie epidemiologiczne, jak i jest istotne dla
poznania patogenezy wywotywanych chorob. Wzrost
zachorowan na kleszczowe zapalenie mozgu w ciggu
ostatnich lat jest markerem wzrostu wystepowania cho-
rob odkleszczowych. W latach 90. liczba zachorowan
wsérod ludzi w wielu krajach europejskich pozostaje
na wyzszym poziomie poroéwnaniu do lat osiemdzie-
sigtych. Podobne spostrzezenia dotycza boreliozy.
Naturalne zmiany $rodowiskowe, przede wszystkim
zwiazane z klimatem, jak i regionalnymi i miejscowymi
zmianami w dystrybucji i rozmieszczeniu gatunkéw
drobnych gryzoni i duzych zwierzat dzikich, czynniki
antropogeniczne (zalesianie, osuszanie bagien, zwigk-
szanie rezerwuaru zwierzecego), oraz zmiany socjalne
(aktywny kontakt cztowieka w okresie zbierania owo-
cow runa lesnego, wprowadzenie szczepien) mogg mieé
istotny wplyw na liczb¢ zachorowan ludzi na choroby
odkleszczowe.

Stowa kluczowe: transmisja, wspotzerowanie, krqzenie
patogenow odkleszczowych, wirus kleszczowego zapa-
lenia mozgu, B. burgdorferi

WSTEP

W Polsce, kleszczem o najwigkszym znaczeniu me-
dycznym i weterynaryjnym jest nieswoisty zywicielsko
Ixodes ricinus, ktory moze pasozytowac na dostepnych

ABSTRACT

Ixodes ricinus is regarded as a species with great
medical and veterinary meaning. Transmission of tick
borne pathogens in mammals depends not only on
systemic infection. Transmission of B. burgdorferi and
tick-borne encephalitis virus in an infected organism
differs, because of different location in tick ,the differ-
ences in dissemination of the virus and bacteria (own
motility) as well as mechanisms supporting bacterial
infection. The mechanisms governing the transmis-
sion of these pathogens in nature have epidemiologi-
cal importance and are essential in understanding the
pathogenesis of diseases. The increase in the incidence
of tick-borne encephalitis in recent years, is a marker
of tick borne diseases. In the 90s, the number of cases
among humans in many European countries remains
at a higher level compared to the eighties. Similar
observations consider to Lyme borreliosis. Natural
environmental changes, mainly related to climate, as
well as regional and local changes in distribution of
the small rodents species, wild animals, anthropogenic
factors (reforestation, drainage of swamps, increasing
the reservoir of animals), and social change (increased
human activities in forests, vaccinations) may have a
significant impact on rates of tick-borne diseases.
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dla niego ladowych kregowcach. Najczesciej atakuje
ptaki i ssaki, biorgc udziat w naturalnym krazeniu pa-
togenow w przyrodzie. Kleszcze zakazajg si¢ wirusem
kleszczowego zapalenia mozgu (kzm) jak i kretkami
B. burgdorferi (B.b) zerujac na zakazonym zwierzeciu
i pozostajg zakazone do konca swojego zycia. Dtugos¢
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okresu zerowania /1. ricinus waha si¢ w zaleznosci od
stadium rozwojowego: larwy od 2 do 5 déb, nimfy od
2 do 7 (na ogdét 5), samice od 6 do 9 ($rednio 8-9) dob.
Im wyzszy poziom zakazenia (wiremia, bakteriemia
lub parazytemia) u zwierzat, tym wigksze jest prawdo-
podobienstwo, ze zerowanie zakonczy si¢ pobraniem
patogenu. Transmisja patogendéw odkleszczowych w
kregowcach zalezy nie tylko od ukladowej infekcji.
Zachodzi takze miedzy niezakazonymi a zakazonymi
kleszczami w czasie wspotzerowania w jednym czasie.
Po raz pierwszy opisano takie zakazenie w 1987 r., w
przypadku wirusa Thogoto. Podobne zjawisko wyste-
puje u ruchliwych bakterii B. burgdorferi, czynnika
patogennego boreliozy z Lyme. Kretek ten moze by¢
przeniesiony z zakazonego kregowca na niezakazone
kleszcze tylko przy miejscowym zakazeniu kregowca,
(1). Do zakazenia kleszcza moze doj$¢ w czasie jedno-
czesnego zerowania kilku osobnikow, jesli sg fizycznie
oddzielone miedzy transmitujacym i nabywajacym za-
kazenie, przy braku zakazenia systemowego kregowca.
Do zakazenia moze dojs¢, jesli zerowanie jest zbiezne
w czasie, a nawet gdy jeden z kleszczy odpadnie wcze-
$niej, a drugi pozostaje. Czesciej dotyczy to B. burg-
dorferi niz wirusa kzm, gdyz kretki czesciej pozostaja
w miejscu inokulacji, nim nastgpi ich dalszy rozsiew.
Roéznice thumaczy si¢ sposobem przemieszczania si¢
patogenu w zakazonym organizmie - wirusy podrozuja
wewnatrz systemu limfatycznego z migrujacymi ko-
morkami, jak np. komoérki Langerhansa, podczas gdy
B. burgdorferi ma zdolno$¢ samodzielnego poruszania
si¢. Obecno$¢ B. burgdorferi wykazano w skorze jeleni,
u ktorych nie ma uktadowego zakazenia. Liczba zaka-
zonych kleszczy zwigksza si¢ znacznie w czasie takiego
zerowania, kiedy kilka zakazonych kleszczy zakaza
znacznie wigcej niezakazonych kleszczy. Istotna jest
rowniez rola ptakéw w zakazaniu kleszczy zerujacych
w matej odlegtosci na ptakach (np.wokét oczu) nie
rozwijajacych spirochetemii.

W warunkach naturalnych kleszcze czesto zeruja
w bliskiej odlegtosci od siebie, co wynika z nastepuja-
cych uwarunkowan: dtugiego okresu zerowania Ixodide
i naktadania si¢ zerowania poszczeg6lnych osobnikow
w preferowanych miejscach (np. uszy). Rozprzestrze-
nianie si¢ zerujacych kleszczy na ofierze powoduje,
ze duza ich liczba moze zerowaé jednoczes$nie, co jest
spowodowane m. in. uwolnieniem si¢ w srodowisku
larw z duzej liczby skupionych w jednym miejscu jaj.
Czestym zjawiskiem jest koinfestacja w roznych fazach
rozwoju, szczegolnie zbiezne w czasie jest zerowanie
nimfi larw (2).

Istniejg predylekcje kleszczy do zerowania na rdz-
nych czesciach ciala zywiciela, co sprzyja skupianiu
si¢ kleszczy. Powtorne zerowanie odbywa si¢ czgsto
w tych samych miejscach, np. 90% niedorostych /. ri-
cinus zeruje na uszach gryzoni lub blisko oczu ptakow,

podczas gdy np.na owcach na wyzszych partiach ciata i
glowie. U niektdrych gatunkow wydzielane sg feromony
skupiajace osobniki w jednym miejscu (3). Znaczenie
epidemiologiczne tego zjawiska wydaje si¢ by¢ duze
w krazeniu patogendw chorobotworczych dla ludzi (4).

Rezerwuar zywicieli, ktore rozwijaja uktadowe
jak 1 miejscowe zakazenia, wazny jest w badaniach
epidemiologicznych, gdyz moze odgrywac istotng role
w cyklu enzootycznym. U gatunkow kregowcow, ktore
rozwijaja uktadowg infekcje, moze dojs$¢ do transmisji
patogenow rowniez w czasie wspotzerowania (co-fe-
eding) kleszczy. Myszka Apodemus flavicolis rozwija
uktadowg infekcje, ale w transmisji wirusa kzm wigksze
znaczenie ma droga pozauktadowa. Transmisja kretka
B. burgdorferi i wirusa kzm w zakazonym organizmie
roznig si¢, ze wzgledu na odmienng poczatkowa loka-
lizacje patogendéw w kleszczu, odmienne poruszanie
si¢ wirusa i bakterii, jak i mechanizmow wspierajacych
zakazenie bakteryjne (6).

Obecnos¢ kretka w zakazonym kleszczu wspiera
skuteczne zerowanie kleszcza, zatem mechanizmy
ewolucyjne wspieraly te zjawiska, ktére umozliwiaty
obecnos¢ bakterii w kleszczu (2). Natomiast mechani-
zmy adaptacyjne wyksztalcone w procesie ewolucyj-
nego dostosowywania si¢ do potencjalnego zywiciela
powoduja, ze obecnos¢ obu patogendw pozostaje
bezobjawowa, i nie zmniejsza populacji zakazonych
nimi zwierzat.

ROZPRZESTRZENIANIE SIE WIRUSA KZM
WEWNATRZ ZAKAZONEGO KREGOWCA

Biatka syntetyzowane w gruczotach $§linowych
promujg transmisj¢ wirusow-SAT-(salivary activated
transmission). Dzialanie immunomodulujace §liny
kleszcza umozliwia kleszczom przedtuzone zerowanie.
Hamujacy wptyw $liny kleszcza na zjawiska zapalne
W miejscu zerowania, takie jak migracja i rekrutacja
komorek immunokompetentnych, powoduje wytwo-
rzenie mikro§rodowiska, ktore jest wykorzystywane
przez wirusy (4).

Do zakazenia organizmu gospodarza wirusem kzm
dochodzi w ciggu kilku pierwszych minut pobierania
pokarmu przez kleszcza, ze wzgledu na obecnos¢
wirusa w $linie, wprowadzanej do skory na poczatku
zerowania. Wirus replikuje si¢ w komorkach skory,
w komorkach Langerhansa oraz w granulocytach obo-
jetnochtonnych. Wirusy wykorzystuja te komorki nie
tylko w celu namnazania, ale i jako $rodek lokomoc;ji,
aby drogami limfatycznymi rozprzestrzenia¢ si¢ i dosta¢
do najblizszych weztow chlonnych. Nastepnie wirusy
docierajg przez przewod piersiowy do krwi, innych
narzadow, wykorzystujac komorki gospodarza jako
srodek transportu. Po kilku dniach wirus osiaga uktad
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krwiono$ny wywotujac stan wiremii, atakuje organy
1 narzady nalezace do uktadu siateczkowo-$rédblon-
kowego.

TRANSMISJA KRETKOW BORRELIA
BURGDORFERI

Liczny rezerwuar zwierzecy kregowcow, w ktorych
zachodzi transmisja Borrelia burgdorferi, wyksztalcita
wyjatkowo duzo mechanizméw zapewniajacych bak-
terii bezpieczne przetrwanie w zakazonym kregowcu,
jak 1 mozliwo$¢ przenoszenia na inne osobniki przez
zerujacego kleszcza.

Mimo ze kleszcz zeruje 96 godzin, to kretki do
kleszcza sg aspirowane w czasie pierwszych 24 godzin,
nawet jesli juz kleszcz zawiera duzo krwi. Liczba ich
wzrasta poprzez naptyw nowych kretkow, jak i inten-
sywng replikacj¢. Kretek musi uniknaé strawienia i
przezy¢ w temp.0-30 °C. Musi przetrwac okresy gtodu
i ograniczonego metabolizmu kleszcza. Musi wykry-
wac poczatek kolejnego zerowania, aby dostac si¢ do
gruczotow slinowych kleszcza, aby by¢ gotowy do
dalszej transmisji (5,6). W kleszczu kretek syntetyzuje
lipoproteidy powierzchniowe OspA, OspB, OspC, Pert,
Mapa, Rev, homologi Erp i Lp66. Lipoproteina Osp A
pojawia si¢ w czasie kolonizacji jelit kleszcza 1 jest li-
gandem dla komorek jelit, co umozliwia ich kolonizacje,
ale zapobiega tez internalizacji i strawieniu (erytrocyt
poddawany jest hemolizie, a nastgpnie endocytozie).
OspA umozliwia przyleganie do komorek jelit, ale i do
siebie, poprzez agregacje. Zerowanie kleszcza powodu-
je spadek ekspresji powierzchniowej lipoproteiny OspA
kretka, a wzrost OspC. W wydzielanej slinie kleszcze
zawierajg biatka, ktore zapewniaja efektywne zerowa-
nie. Bioaktywne skladniki $liny kleszcza zaktdcaja he-
mostaze, (agregacje¢ ptytek, wazodilatacje i koagulacje),
wplywaja rowniez na mechanizmy immunologiczne

A\ H

- \

H-zywiciel, P(patogen)-powoduje , ze V(wektor) -lepiej
zeruje, nie jest odrzucany, zapewnia lepsza transmisj¢ pa-
togenu(P)
Ryc.l.  Transmisja patogenow przez hematofagi tworzy
ztozony kompleks zachodzacych relacji patogen/
wektor/kregowiec.

Patogen transmission by haematophages creates

complex of relations patogen/vector/vertebrate

Fig.1.

umozliwiajgc skuteczng transmisj¢ (np.hamujg efekt
dopetiacza). Transmisja kretkow zwicksza si¢ wraz z
czasem zerowania, ale co najmniej po 24 godzinach (7).

W S$linie kleszcza zidentyfikowano takie biatka
jak Salp 15, Salp 20, ISAC, IRAC, ktére neutralizuja
komplement kregowca. Zatem bakterie wykorzystuja
wytworzone przez §line kleszcza mikrosrodowisko z
immunosupresjd. Ponadto kretek ma wiasne biatka, kt6-
re blokujg czynniki aktywujace komplement, jak biatka
CRASPs (complement regulator acquiring surface pro-
teins) (8). Kretek wykorzystuje biatka ze sliny kleszcza,
aby wzmocni¢ skuteczno$¢ wiasnej transmisji 1 dalsze
przetrwanie. Wykazano, ze obecno$¢ B. burgdorferi
wptywa na ekspresje gendw kleszcza. Ekspresja genu,
ktory koduje biatko Salp 15, ktére m.in. hamuje akty-
wacje limfocytéw T, selektywnie zwigkszata si¢ u za-
kazonych kleszczy B. burgdorferi podczas zerowania.
Salp 15 swoiscie i specyficznie taczy si¢ z Osp C kretka
1 w ten sposob ostania bakterie przed dziataniem me-
chanizmow obronnych, szczegdlnie przed dziataniem
odpowiedzi humoralnej skierowanej na OspC (9). Rola
Osp A podczas zakazenia w kregowcu nie jest doktadnie
poznana, ale wiadomo, ze umozliwia interakcj¢ kretka
ze Srodbtonkiem. Mozliwe ze rola ta jest niewielka, ale
obecnos¢ przeciwceial w czasie zakazenia wskazuje na
to, ze moze odgrywac role w patogenezie Lyme arthri-
tis, co moze thumaczy¢ niepowodzenie opartej na tym
biatku szczepionki. Ixodes ricinus jest efektywniejszym
wektorem dla B. afzeli, ktora jest bardziej inwazyjna,
rozprzestrzenia si¢ szybciej z miejsca inokulacji i jest
transmitowana relatywnie wczesniej niz B.b. sensu
stricto. W badaniach eksperymentalnych, inokulacja
bakterii bez posrednictwa kleszczy nie powoduje
zakazenia (pozyskana z homogenatu nienajedzonych
kleszczy), a bakteria B. burgdorferi samodzielnie nie
penetruje nieuszkodzonej skory (2).

Wedrowka kretka w kregowcu (cztowieku) zacho-
dzi w sposob aktywny. Kretek znajduje si¢ w miejscu
wkhucia kleszcza tworzac miejscowo rumien (erythema
migrans), ale czesto jednoczesnie w odlegltych miej-
scach, musi wiec pokona¢ znaczng odlegtos¢. W znacz-
nym stopniu utatwia to budowa kretka. Jest bardzo
ruchliwy, bardzo efektywnie przemieszcza si¢ we krwi i
tkankach dzigki wewnetrznym ruchom propulsacyjnym.
Jest to mozliwe dzigki wewnetrznej budowie flagelli
ztaczonych razem w wigzke, biegnacych wzdtuz cate-
go ciata od konca do konca, ktére kurcza si¢ jak silny
migsien. Bakteria skregca si¢ 1 porusza do przodu, jak
korkociag i sprezyna jednoczesnie. Pozwala to na efek-
tywne poruszanie si¢ w otoczeniu gestszym niz krew.
Brak flagelliny powoduje utrate ruchliwosci kretkow.

Kretek szybko ucieka z krwi, gdzie uktad odpor-
nosciowy dziata silnie, miedzy wtokna kolagenowe
sciegien lub do OUN. Ruchliwe, kretki “rozpuszczajg”
tkanki przed sobg, taczac si¢ z plazminogenem poprzez
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lipoproteing OspA na jego powierzchni. Plazminogen
aktywowany do plazminy prowadzi do degradacji ma-
cierzy pozakomoérkowej ECM (extra cellular matrix).
Kretek przyczepia si¢ biegunowo do plazminogenu
inicjujgc wiele kolejnych reakceji, poprzez aktywacje
kaskady enzymow, takich jak: elastaza, ktéra rozpusz-
cza §ciggna, a laminaza blon¢ podstawng. Ponadto B.
b. taczy si¢ z innymi biatkami ECM jak: fibronektyna,
liczne integryny, proteoglikany jak dekoryna, za po-
mocg biatka DbpA i B) (DbpA, DbpB-decorin binding
protein A,B). Dekoryna jest proteoglikanem taczacym
si¢ z kolagenem produkowanym przez tkanke faczna.
Umozliwia rozsiew i przezycie w tkankach bogatych
w dekoryng. W konsekwencji Borrelia moze si¢ ukry¢
w tych strukturach pozakomdrkowych przed krazacymi
leukocytami (10). W przetrwaniu w krggowcu istotnie
wazng rolg¢ odgrywa materiat genetyczny kretka. Je-
den chromosom i co najmniej 21 plazmidoéw — jest to
najwigksza ilo§¢ plazmidéw poznana u bakterii - 8%
materiatu genetycznego, to ok. 150 genow ktére koduja
lipoproteidy powierzchniowe zmieniajace si¢ w czasie
cyklu zyciowego kretka. Zdolne do zakazenia s3 te,
ktore zmieniajg ekspresje na OspC juz w drodze do
gruczotow slinowych kleszcza w czasie zerowania (re-
aguja na ph i temp). Zatem ekspresja Osp C jest istotna
w pierwszych 48 godzinach zakazenia, i OspC nega-
tywne bakterie nie sa zdolne do zakazania i rozsiewu
w kregowcu. OspC kretka taczac si¢ z biatkiem Salp15
unika dziatania uktadu odpornosciowego. Natomiast w
kolejnych 8-21 dniach jest znowu zmniejszona ekspre-
sja OspC, a przetrwata ekspresja z kolei inicjuje odpo-
wiedz humoralna, ktdra sprzyja eliminacji. Zatem, aby
unikna¢ eliminacji potrzebne sg kolejne zmiany, ukrycie
si¢ lub zmienno$¢ antygenowa (11). Poza selektywng
aktywacja wybranych gendéw odpowiedzialnych za
syntezg biatek powierzchniowych, w zmianie struktury

kretka bierze udziat zmienna rekombinacja biatek. Nie-
zaleznie od kontrolowanej transkrypcji czy kolonizacji
kretki generujg antygenowo rézne populacje poprzez
modulowanie wewnatrzkomoérkowe (powierzchnia vs
periplasma) translokacje lipoprotein. Ekspresje genéw
kretka reguluja sygnaty §rodowiska, takie jak temp,
ph, gestos¢ komorek, a takze czynniki gospodarza.
Roézna jest ekspresja in vivo takich biatek jak hsp, mlp,
dbpA bbk 32, erp i (ospE/F zalezne) OspC i Osp A.
Indukcja lipoprotein nalezacych do duzej rodziny jak
Mlp, Erp, jak OspC w wyzszej temperaturze indukuje
zmiany w ekspresji gendw, ktore zachodza w trakcie
zerowania (po ekspozycji na ciepla krew), podobny
wptyw ma ph. Ale nalezy uwazac, ze proces regulacji
jest ztozony i wieloczynnikowy. Generowane sg liczne
fenotypy w czasie transmisji jak i wczesnych okreséw
zakazenia. Czg$¢ jest unicestwiana przez generowane
przeciwciala, ale czesdci udaje si¢ przetrwac poprzez
zmniejszenie ekspresji gendéw produkujacych biatka,
przeciwko ktorym skierowane sg przeciwciata. Tak wiec
Borrelia burgdorferi posiada arsenat srodkéw, ktoére
powoduja aktywna lokalng immunosupresje, a takze
neutralizacj¢ mechanizmow efektorowych uktadu od-
pornosciowego (12).

Ciekawym zjawiskiem jest sygnal do szybkiego
namnazania si¢ kretkow. Juz w czasie zerowania - na-
mnazanie ma miejsce w jelitach kleszcza. W ciggu 2-4
dob liczba kretkéw zwieksza si¢ kilkaset razy. Liczba
transmitowanych kretkéw w efekcie nie jest duza, ale
przed dalszym rozsiewem ponownie nastepuje ich szyb-
kie namnazanie si¢, by¢ moze ma miejsce tu zjawisko
quorum sensing”’.

Wzrastajace wskazniki zapadalnosci na kzm
sktaniajg do analizy potencjalnych czynnikow za-
pewniajacych krazenie patogendéw odkleszczowych
w $Srodowisku.

Zapalnosé na KZMw Polsce, w latach 1970-2007
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Wzrost zachorowan na kleszczowe zapalenie mozgu
W ciggu ostatnich lat jest markerem wzrostu wystepo-
wania choréb odkleszczowych (13).

W kolejnych latach liczba zachorowan wsrod ludzi
w wielu krajach europejskich pozostaje na wyzszym
poziomie w poréwnaniu do lat osiemdziesiatych (14).
Podobne spostrzezenia dotyczg boreliozy. Liczba 0s6b
leczonych w poradniach dermatologicznych, zgtasza-
jaych sie z objawami odpowiadajagcymi wczesnej bo-
reliozie w postaci rumienia wedrujgcego erythema mi-
grans, w roku 1993 wzrosta do ponad 400 przypadkow
w stosunku do niewielu w latach wezesniejszych (15).
Kolejnym rekordowym rokiem znacznego wzrostu za-
chorowan na choroby odkleszczowe w Polsce i innych
krajach (Litwa, Lotwa, Estonia, Norwegia, Szwecja,
Wilochy, Stowenia) byt rok 2003 (13). Wzrosty nie tylko
liczby przypadkow, ale pojawily si¢ nowe ogniska ich
wystepowania w: Norwegii, Szwecji, Finlandii, Danii,
Niemczech, Austrii i Szwajcarii (16,17). Wystepowanie
chordb odkleszczowych wérdd ludzi wkraczajacych w
biocenoze lesna jest efektem naturalnego krazenia pato-
genu w przyrodzie, ktore zapewnia rezerwuar patogenu
(kregowce) 1 wektor (kleszcz to tez rezerwuar), a takze
warunki §rodowiska. Zachorowania wérdd ludzi sa tylko
czubkiem gory lodowej tego, co si¢ dzieje w srodowisku
(biocenozie lesnej), gdyz cztowiek jest zakazany przy-
padkowo i nie bierze udziatu w naturalnym krazeniu
patogenu. Aktywnos$¢ kleszczy (wektora) warunkuja
sezonowe zmiany klimatu, co wigze si¢ z sezonowoscia
zachorowan u ludzi. Od kilku lat przedstawiane sg dane
dotyczace warunkow meteorologicznych, wskazujacych
na zmiany klimatu i krajobrazu w wielu krajach europej-
skich (14). Makroregion potnocno-wschodniej Polski
posiada wybitne walory przyrodnicze i pelni wazne
funkcje ekologiczne zardéwno w skali europejskiej i
krajowej. Na terenie tym skupione sg utrzymujace si¢
od lat ogniska endemiczne kzm, z tendencjg wzrosto-
wa od lat dziewiecdziesigtych takich wskaznikéw jak
zapadalnos¢ i ekspansja terytorialna. Na terenach tych
obserwuje si¢ rowniez wysoka zapadalnos¢ na boreliozg
w poréwnaniu do reszty Polski (18). Powiaty o wysokiej
zapadalnos$ci na kzm (biatostocki, hajnowski, suwal-
ski) charakteryzuja si¢ znacznie wigkszym odsetkiem
zalesienia w pordwnaniu z tymi bez wystgpowania tej
choroby (18). Wsrod czynnikow meteorologicznych,
waznych dla przezycia i zerowania kleszczy wymieni¢
nalezy na podstawie badan wlasnych, jak i podobnych
prowadzonych w innych krajach, wzrost $rednich tem-
peratur miesiecznych w kwietniu, a szczegdlnie w jego
trzeciej dekadzie. Nimfy Ixodes ricinus rozpoczynaja
zerowanie wiosng przy wzroscie temperatury powyzej 7
°C, natomiast larwy przy temperaturach powyzej 10°C.
Wzrost temperatur powyzej 10°C umozliwia zbiezny
w czasie szczyt aktywnos$ci biologicznej larw 1 nimf
na tych samych zywicielach, jakimi sa drobne ssaki.

Powoduje to wzrost odsetka zakazanych kleszczy, ktore
sg gldownym czynnikiem determinujacym wystgpowanie
naturalnych ognisk kzm. Zatem tendencja wzrostowa
$rednich temperatur wiosennych sprzyja intensywniej-
szemu krazeniu patogenu wsrod drobnych ssakow i
endemicznemu utrzymywaniu si¢ ognisk w biocenozie.
Lata 1993 12003 byly wyjatkowo ciepte w tym okresie,
a liczba zachorowan w tych latach wsrdd ludzi wyjat-
kowo duza (18).

Poza zmianami klimatu istnieje jednak szereg czyn-
nikéw antropogenicznych, ktére wymagaja wnikliwej
uwagi. Zmiany w §rodowisku spowodowane przez
cztowieka, stwarzajace §rodowisko dla kleszczy, takie
jak zalesianie nieuprawianych terenow rolniczych i osu-
szanie bagien, mogg sprzyjac rozszerzaniu si¢ obszaréw
intensywnego wystepowania kleszczy. Znaczenie moga
mie¢ odtwarzania stad zwierzat (np. zubréw w Bialo-
wieskim Parku Narodowym), czy stad hodowlanych,
poprzez zwigkszanie rezerwuaru zwierzecego, ktory
umozliwia przetrwanie kleszczy.

Niewatpliwie istotnym czynnikiem wplywajacym
na wzrost zachorowan wsrod ludzi sg zmiany socjalne.
Bardziej aktywny kontakt cztowieka z lasem wynika ze
wzrastajacej liczby wtascicieli dziatek le§nych. Starze-
nie si¢ populacji, wzrost grupy emerytow, tradycyjnie
zbierajacych grzyby, jak i z powodow ekonomicznych,
powoduje wigkszy kontakt i ekspozycje na poktucie
przez kleszcze w okresie zbierania owocoéw runa le-
$nego. Zmiany potwierdza analiza struktury demogra-
ficznej chorych hospitalizowanych w Klinice Chorob
Zakaznych i Neuroinfekcji UM w Biatymstoku, jak tez
analiza demograficzna zgloszonych zachorowan osob
do TSSE na choroby odkleszczowe.

Niewatpliwie wazny wpltyw na wystepowanie
zachorowan na kleszczowe zapalenie mézgu miato
wprowadzenie szczepien przeciw tej chorobie w za-
ktadach pracy, w ktoérych pracownicy narazeni sa na
poktucia przez kleszcze. Aktualnie liczba zachorowan
w grupach le$nikdw, strazy przygranicznej, zmalala
niemal do zera, natomiast liczba oséb szczepionych ze
wzgledu na pobyt w terenach endemicznych pozostaje
nadal niewielka i niedostateczna.

Analiza zapadalno$ci na kzm na terenie Polski
wskazuje na najwyzszg zapadalno$¢ w trzech powiatach
wojewddztwa podlaskiego: biatostockim, suwalskim
i hajnowskim. Obecnos¢ komplekséw lesnych na te-
renie tych powiatow, objetych r6zng forma ochrony,
wskazuje na mniejszy wpltyw ludzkiej interwencji
na obecnos$¢ rezerwuaru zwierzgcego, wystepowanie
i zmienno$¢ w populacji kleszczy. Bardziej istotne
wydajg si¢ naturalne zmiany $rodowiskowe, przede
wszystkim zwigzane z klimatem, jak i regionalnymi i
miejscowymi zmianami w dystrybucji i rozmieszczeniu
gatunkéw drobnych gryzoni i duzych zwierzat dzikich,
mogacych zywicielami i rezerwuarem kleszczy.
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Niezwykle ciekawych spostrzezen dostarczajg prace
prowadzone na terenie Puszczy Biatowieskiej. Obszar
ten ma zachowane warunki naturalne, gdzie ingerencja
cztowieka ograniczona jest do minimum. Zapadalnos$¢
na kzm na terenie powiatu hajnowskiego pozostaje
jedna z najwyzszych w Polsce.

Niezwykle interesujacych danych dostarcza pro-
wadzony przez Instytut Badawczy Le$nictwa, Zaktad
Lasow Naturalnych w Bialowiezy monitoring lesny w
ekosystemach Puszczy Bialowieskiej. Jest to wazne ze
wzgledu na ich duzy obszar, wielofunkcyjnos¢ i wa-
lory przyrodnicze, a takze ze wzglgdu na narastajace
prawdopodobienstwo ich przeksztalcen i degeneracji
na skutek globalnych zmian klimatu i lokalnych an-
tropogenicznych zmian warunkéw $rodowiskowych.
Puszcza Biatowieska charakteryzuje si¢ wieloma cecha-
mi wyrdzniajacymi ja sposrdd lasow Polski i Europy.
Miedzy innymi sa to: wysoki stopien naturalnosci,
duza zwartos¢ i rozlegltos¢ kompleksu lesnego oraz
wystepowanie wszystkich gtownych siedlisk lesnych
spotykanych na obszarze srodkowej Europy — od skraj-
nie ubogich do wybitnie zyznych, od skrajnie suchych
do bagiennych. Analiza warunkéw klimatycznych w
Puszczy Biatowieskiej w latach 1950-2003 wykazala,
Ze wystepuja wyrazne zmiany w liczbie dni w katego-
riach temperatur. Stwierdzono powolne zmniejszanie si¢
dni z temperaturami najnizszymi, przy jednoczesnym
zwigkszaniu si¢ dni z temperaturami najwyzszymi (19).

Efektem tych zmian jest stopniowe podwyzszanie
si¢ $redniej rocznej temperatury powietrza wywotanej
gtownie coraz cieplejszymi potroczami zimowymi,
ktorych wyzsza temperatura powoduje takze wcze-
$niejsze topnienie $niegu i weczesniejsze odptywy wody.
W analizowanym okresie $rednia temperatura powietrza
wzrosta 0 0,9°C, w tym w poétroczach zimowych az o
1,3%aw potroczach letnich 0 0,6°C . Duze r6znice zaob-
serwowano w terminach rozpoczecia okresu wegetaci.
Od 1989 r wystepuja coraz wezesniejsze terminy rozpo-
czecia (24.03-13.05) okresu wegetacji (19). Wyniki tych
badan sg komplementarne do wnioskdéw wynikajacych
z naszych badan wskazujacych, iz wczesna, wilgotna
wiosna, i wzrost srednich temperatur w koncu kwietnia
wydaja si¢ by¢ najbardziej istotne dla rozwoju kleszczy
i krazenia patogenow chorob odkleszczowych. Wydaje
sig, ze zmiany klimatyczne w postaci ocieplenia w okre-
sie wiosny maja duze znaczenie jak i czynniki antropo-
geniczne na wzrost krazenia i transmisji patogenow w
srodowisku, a tym samym wzrost zachorowan u ludzi
na choroby odkleszczowe.

PODSUMOWANIE

Cztowiek zakazany jest przez kleszcza wirusem
kzm i boreliozg przypadkowo. Poznanie mechanizmow

rzadzacych transmisja i1 kragzeniem tych patogenow
w przyrodzie ma znaczenie epidemiologiczne, jak i
istotne w poznaniu patogenezy wywotywanych chorob.
Kontynuacja badan zwigkszy nie tylko nasza wiedze,
ale rowniez pozwoli na udoskonalenie metod diagno-
stycznych, leczenia jak i profilaktyki. Kzm w przeci-
wienstwie do boreliozy wystepuje jedynie w obszarach
swoich ognisk endemicznych oraz charakteryzuje si¢
szybszym i mniej ztozonym przebiegiem, zatem moze
by¢ wykorzystane jako choroba wskaznikowa do po-
szukiwania zwigzkéw ze zjawiskami biotycznymi i
abiotycznymi, w tym meteorologicznymi. Zjawiska te
warunkujg zachowanie zaréwno kleszczy, jak i ludzi,
co z kolei ma istotny wplyw na krazenie wirusa kzm w
przyrodzie oraz w konsekwencji na zachorowania na
choroby odkleszczowe.
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