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Mamy przyjemnosc zaprezentowad Panstwu drugg czesc
broszury edukacyjnej na temat szkodliwych czynnikéw
biologicznych wystepujacych w srodowisku, w tym row-
niez w srodowisku pracy rolnika, lesnika i lekarza wetery-
narii. Niniejsza publikacja obejmuje jednostki chorobowe,
ktorych czynnikami etiologicznymi sa grzyby, bakterie,
pierwotniaki i pasozyty. W broszurze znajdg Panstwo in-
formacje dotyczace chordb odkleszczowych innych niz
borelioza, takich jak: ludzka anaplazmoza granulocytarna,
babeszjoza czy gorgczka Q. Sposrdd chordb grzybiczych
uwzgledniono takie jednostki chorobowe jak: aspergiloza,
mukormykoza, fuzarioza. Opisano rowniez zakazenia bak-
teryjne, w tym listerioze i bartonelozy oraz jednostki cho-
robowe wywotywane przez pasozytnicze pierwotniaki -
toksoplazmoze i babeszjoze. Mamy nadzieje, ze broszura
stanie sie dla Panstwa przydatnym Zrodtem informagcji za-
rowno w zyciu codziennym jak i w pracy zawodowe;.
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Magdalena Matczuk

ASTMA OSKRZELOWA

Czynnik etiologiczny

Astma oskrzelowa jest przewlekta choroba zapalng drog
oddechowych charakteryzujgca sie nadreaktywnoscia
oskrzeli i réznym stopniem niedroznosci drég oddecho-
wych. Jest ona globalnym problemem zdrowotnym, obej-
mujacym od 5% do 10% osob w kazdym wieku. Do czynni-
kow etiologicznych astmy oskrzelowej zaliczamy czynniki
pochodzenia roslinnego (np. pyt zbozowy, drzewny, macz-
ny, pyty pochodzace zuprawy Inu, konopi, tytoniu, chmielu),
czynniki pochodzenia zwierzecego (np. siers¢, piéra, na-
skorek, wydzieliny czy inne substancje biatkowe) oraz
czynniki pochodzenia mikrobiologicznego (zarodniki grzy-
béw plesniowych, enzymy drobnoustrojowe). Czynniki te
nie tylko stanowig przyczyne astmy, ale réwniez moga po-
garszac jej przebieg.

Zrédta zakazenia

Do infekcji dochodzi poprzez wdychanie duzych ilosci pytu
organicznego zawierajgcego ww. czynniki podczas wyko-
nywania roznych prac produkcyjnych w gospodarstwie,
takich jak uprawa roslin, hodowla zwierzat czy magazyno-
wanie i przetwoérstwo surowcow roslinnych. Rolnicy pra-
cuja z duza iloscig materii organicznej. Czesto praca ta od-
bywa sie w zamknietych przestrzeniach, takich jak stodoty,
chlewnie, silosy czy kurniki. Z powodu ograniczonej wenty-
lacji stezenie potencjalnych alergenéw w powietrzu moze
1 by¢ podwyzszone. Oprécz czynnikéw srodowiskowych na
zachorowanie maja rowniez wptyw czynniki genetyczne.
. Genetyczna predyspozycja do wytwarzania przeciwciat
IgE w odpowiedzi na dane alergeny (m.in. pytki, roztocza,
grzyby, biatka pochodzenia zwierzecego), stanowi istotny

czynnik ryzyka astmy oskrzelowej.

¥

Objawy chorobowe

W patogenezie astmy istotna jest wczesna reakcja alergicz-
na typu I, w ktérej biorg udziat przeciwciata klasy IgE. Im-
munoglobuliny te taczac sie z antygenami inicjuja szereg
sprzezonych ze sobg reakcji, ktére staja sie przyczyna ast-
my oskrzelowej. Ze wzgledu na objawy przypominajace
inne choroby uktadu oddechowego, poczatkowa diagno-
styka astmy jest utrudniona, w zwigzku z czym czesto roz-
poznawana jest jako przewlekte zapalenie oskrzeli.

Charakterystycznymi objawami w przypadku astmy
oskrzelowej sg nawracajace ataki ostrej dusznosci, zwykle
wystepujace w nocy lub we wczesnych godzinach poran-
nych. Do pozostatych objawow zaliczamy: kaszel, swisz- ‘
czacy oddech i uczucie ucisku w klatce piersiowej. Objawy
te nasilajg sie gtéwnie po wysitku fizycznym. p

Rozpoznanie

Diagnostyka astmy oskrzelowej jest prowadzona w opar-
ciu o badania fizykalne i testy czynnosciowe ptuc, w tym
gtdwnie spirometria. Stosowane sg réwniez testy skorne
z odpowiednimi alergenami srodowiskowymi. W przypad-
ku leczenia niezbedne jest wdrozenie odpowiednich srod-
kow farmakologicznych.

Profilaktyka

Profilaktyka opiera sie gtéwnie na eliminacji narazenia na
szkodliwy czynnik wywotujgcy astme. Wskazane jest row-
niez doskonalenie systeméw wentylacyjnych w pomiesz-
czeniach gospodarskich. W przypadku braku mozliwosci
unikniecia kontaktu z alergenami zaleca sie stosowanie in-
dywidualnych srodkdéw ochrony w postaci masek przeciw-
pytowych. Istotne jest przestrzeganie zasad BHP, regular-
ne monitorowanie zdrowia pracownikéw gospodarstw
(badania okresowe) oraz kontrolowanie parametrow za-
nieczyszczenia srodowiska pracy.




Ewelina Farian

CHOROBY GRZYBICZE

Grzybice wywotywane sa gtownie przez dermatofity,
drozdzaki, grzyby drozdzopodobne i plesniowe. Grzybice
powierzchniowe atakuja skore, btony sluzowe, paznokcie,
natomiast grzybice uktadowe (gtebokie) atakuja narzady
wewnetrzne cztowieka (uktad oddechowy, pokarmowy,
krew i inne tkanki).

ASPERGILOZA

Czynnik etiologiczny

Grzyby z rodzaju Aspergillus (kropidlaki) wywotujg rézno-
rodne stany chorobowe okreslane jako aspergilozy. Istnieje
ponad 180 gatunkdéw tych grzybow, z ktdrych najczestsza
przyczyng zakazen uktadu oddechowego jest Aspergillus
fumigatus i Aspergillus niger, w mniejszym stopniu Aspergillus
flavus i Aspergillus clavatus.

Zrédta zakazenia

Kropidlaki pospolicie wystepuja w glebie i na dtugo prze- FW -

chowywanych rozktadajgcych sie substancjach organicz-
nych, zwtaszcza roslinnych. Obficie rozmnazaja sie w sto-
sach kompostowych i na drewnie bukowym. Spotykane sg
na produktach zywnosciowych oraz zawilgoconych $cia-
nach i materiatach budowlanych. Rozwojowi grzybdw
sprzyjawysoki poziomwilgotnosci powietrza, dzieki czemu
szczegolnie duzo plesni wystepuje w zbiornikach pasz
i zbdz. Na aspergilozy narazeni sg gtownie rolnicy, pracow-
nicy spichrzéw zbozowych, hodowcy bydta, trzody chlew-
nej, drobiu jak réwniez sadownicy i osoby uprawiajgce wa-
rzywa. Do infekcji dochodzi poprzez wdychanie powietrza
zawierajacego zarodniki grzybdéw plesniowych, jak réwniez
przez uszkodzonga skore czy rzadziej drogg pokarmowa.

Objawy chorobowe

Grzyby z rodzaju Aspergillus wywotuja gtodwnie inwazyjna
aspergiloze, alergiczng aspergiloze oskrzelowo-ptucna,
przewlekte martwicze zapalenie ptuc, czy aspergillome.
Objawami grzybicy uktadu oddechowego sg m.in. goracz-
ka, kaszel, dusznosci, bol w klatce piersiowej oraz krwio-
plucie. Objawy kliniczne zalezg od stanu immunologiczne-
g0 pacjenta, szczegblnie narazeni sa pacjenci z ostabiona
odpornoscia oraz dodatkowymi schorzeniami drég odde-
chowych, takimi jak przewlekte zapalenie zatok czy rozed-
ma ptuc. U pacjentéw z uposledzeniem odpornosci
Aspergillus moze rozprzestrzenic sie poza ptucami powodu-
jac zakazenie skory, ucha zewnetrznego czy narzadu
wzroku.

Rozpoznanie

W zaleznosci od umiejscowienia procesu grzybiczego
podstawa prawidtowego rozpoznania choroby jest m.in.:
diagnostyka obrazowa (RTG lub tomografia komputerowa),
diagnostyka serologiczna w kierunku wykrywania prze-
ciwciat anty-Aspergillus, badania mykologiczne préb pobra-
nych z ognisk chorobowych (biopsje tkankowe, plwociny,
poptuczyny oskrzelowe).




MUKORMYKOZA

Czynnik etiologiczny

Do gtownych czynnikéw etiologicznych naleza grzyby
7 rodzaju Rhizopus, Mucor i Absidia. Za ponad 70% wszyst-
kich przypadkow mukormykozy odpowiedzialny jest gatu-
nek Rhizopus oryzae.

Zrédta zakazenia

Grzyby te wystepuja na surowcach roslinnych (np. owo-
cach, warzywach, orzechach, ziarnach) i pochodzenia
zwierzecego (np. na zepsutej zywnosci). Obecne sg row-
niez w glebie i piaskownicach. Zarodniki mogg sie pojawiac
w pyle organicznym, gtéwnie w pomieszczeniach produkcji
rolnej. Najczesciej do zakazenia dochodzi drogg inhalacyj-
na lub przez bezposredni kontakt przez uszkodzona skore.

Objawy chorobowe

Wyrdzniamy cztery postaci kliniczne mukormykozy, tj. po-
sta¢ nosowo-modzgowa, ptucna rozsiang, zotgdkowo-jelito-
wa oraz skorna. W przypadku postaci nosowo-mdzgowej
obserwuje sie goraczke, jednostronny obrzek twarzy, bol
gtowy, zatkanie nosa lub zatok oraz ciemne zmiany w obre-
bie jamy ustnej. Postac ptucna charakteryzuje sie gorgczka,
dusznosciami, kaszlem, bélem w klatce piersiowej czy
skréceniem oddechu. Natomiast mukormykoza skérna po-
woduje powstawanie wrzodow i pecherzy, a zainfekowany
obszar przyjmuje czarna barwe. Zmianom skornym towa-
rzyszy nadmierne zaczerwienienie, boél i obrzek wokot
rany.

Rozpoznanie

Diagnostyka opiera sie na wykonaniu biopsji zainfekowa-
nej tkanki pacjenta, poniewaz w przypadku wykonania to-
mografii komputerowej obraz moze by¢ btednie interpre-
towany jako aspergiloza. W przypadku stwierdzenia
mukormykozy wskazane jest chirurgiczne oczyszczenie
miejsca infekgji i stosowanie lekéw przeciwgrzybiczych.

FUZARIOZA

Czynnik etiologiczny

Zidentyfikowano ponad 50 gatunkdéw grzybdw z rodzaju
Fusarium, gtdownie patogeny roslin i zwierzat, jak rowniez
kilka odpowiedzialnych za infekcje u ludzi. Gatunki Fusa-
rium wywotujace zakazenia u cztowieka to F. solani,
F. oxysporum i F. moniliforme.

Zrodta zakazenia

Grzyby z rodzaju Fusarium sg szeroko rozpowszechnione
w glebie, na podziemnych i nadziemnych czesciach roslin
oraz martwe] materii organicznej. Obecne s3 rowniez
w wodzie w postaci biofilméw. Jako patogeny roslin grzyby
te wywotuja m.in.: zgorzel siewek, ZdZbta czy korzeni,
fuzarioze kolb kukurydzy i ktoséw zbdz, przez co moga
stanowi¢ przyczyne oportunistycznych grzybic u ludzi
i zwierzat.

Objawy chorobowe

Gatunki grzybdw z rodzaju Fusarium sg patogenami roslin,
ale coraz czesciej stwierdzane sg przypadki zakazen u pa-
cjentdéw z obnizong odpornoscia czy z uszkodzeniami tka-
nek spowodowanymi przez urazy mechaniczne. Zakazenia
obejmuja powierzchowne infekcje takie jak grzybice pa-
znokci, zapalenie rogéwki oraz infekcje lokalne i rozsiane,
w tym zapalenie tkanki tagcznej czy zapalenie otrzewne;.

Rozpoznawanie

Fuzarioza w odrdznieniu od aspergilozy, charakteryzuje sie
dtugotrwatym zakazeniem krwi (fungemia). Diagnostyka
polega na wykonywaniu posiewdw mikrobiologicznych
krwi. Leczenie opiera sie na podawaniu lekow przeciwgrzy-
bicznych i usunieciu zainfekowanych tkanek.




Teresa Ktapec

LISTERIOZA

Czynnik etiologiczny

Listerioza jest to choroba zakaZna ludzi i zwierzat wywoty-
wana przez bakterie Listeria monocytogenes. Bakterie
L. monocytogenes sa to Gram-dodatnie pateczki, ruchliwe,
nie wytwarzajace przetrwalnikdw, nalezace do rodziny Li-
steriaceae. W obrebie rodzaju Listeria wyrdznia sie obecnie
6 gatunkéw, z ktérych gtownie L. monocytogenes jest cho-
robotwdrcza dla cztowieka. Drobnoustroje te wykazuja
wysokg odpornosc¢ na wiele niekorzystnych warunkow
srodowiska, takich jak: niska temperatura, wahania pH
w zakresie 4,4-9,4 oraz wysokie stezenie soli. Ponadto,
bakterie namnazaja sie w szerokim zakresie temperatur od
0,4 do 50°C. Zdolnos¢ do wzrostu w niskich temperatu-
rach, np. w temperaturze chtodni powoduje, ze niektére
srodki spozywcze moga by¢ zanieczyszczone bakteriami.

Wystepowanie

Listerioza wystepuje na catym swiecie jako sporadyczne
zatrucia pokarmowe lub okresowo w postaci ognisk epide-
micznych. W Polsce notuje sie od kilkunastu do kilkudzie-
sieciu przypadkdéw choroby rocznie. W Polsce listerioza
objeta jest wykazem chordb zakaznych i podlega obowigz-
kowi zgtaszania i rejestracji. Wedtug meldunkéw epidemio-
logicznych Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego -
Panstwowego Zaktadu Higieny liczba przypadkow
zachorowan na listerioze wynosita w kolejnych latach: 83
(2014 rok), 69 (2015 rok), 101 (2016 rok) oraz 123 (2017
rok).
Zrédta zakazenia

Bakterie z rodzaju Listeria wystepujg w réznych produk-
tach zywnosciowych, a L. monocytogenes jest zaliczana do
jednych z najgroZniejszych bakterii patogennych wystepu-
jacychw zywnosci. Ponadto, sg szeroko rozpowszechnione
w srodowisku naturalnym, m.in.: w glebie, wodzie, $ciekach,
kiszonkach, na roslinach. Bytujg réwniez na zwierzetach -
zazwyczaj sg to owce, bydto, konie, swinie, kury, zajace,
kroliki i swinki morskie.

Do zakazenia ludzi dochodzi najczesciej na skutek zjedze-
nia skazonej zywnosci, takiej jak: niepasteryzowane mleko
i jego przetwory (sery typu feta, brie, camembert), wedzo-
ne ryby, produkty garmazeryjne, surowe owoce i warzywa
lub przez bezposredni kontakt z chorymi zwierzetami.
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Charakterystyka kliniczna

Zanim dojdzie do rozwoju choroby, moze ona pozostac
uspiona przez okres od kilku do kilkunastu dni (nawet do
dwoch miesiecy) od zakazenia. U oséb zdrowych choroba
na ogot jest nieinwazyjna i przebiega bezobjawowo lub
objawia sie biegunkg i gorgczka. Zakazenie bakteryjne pa-
teczkami L. monocytogenes ma charakter oportunistyczny,
Co znaczy, ze najbardziej narazone sa osoby o obnizonej
odpornosci. Najczesciej choruja osoby z grupy ryzyka,
m.in. kobiety w cigzy, noworodki, osoby w podesztym wie-
ku, osoby zakazone wirusem HIV i chorzy na AIDS, osoby
leczone immunosupresyjnie (np. po przeszczepach), osoby
dtugotrwale przyjmujgce antybiotyki, u ktérych przebieg
choroby jest znacznie ciezszy.

Najczesciej w przebiegu listeriozy obserwuje sie niespecy-
ficzne objawy grypopodobne takie jak bdle stawdw, bole
miesniowe, bole gtowy, dolegliwosci zotgdkowo-jelitowe
(biegunka). Chorzy moga odczuwad sztywnienie karku,
zaburzenia réwnowagi, moze takze wystgpi¢ goraczka
i konwulsje. Zakazenie pateczkami L. monocytogenes moze
powodowac rowniez zapalenia: spojowek, otrzewnej, sta-
wow oraz zakazenia skéry. U niektérych osodb, zwtaszcza
7 grupy podwyzszonego ryzyka, choroba moze prowadzic¢
do posocznicy, zapalenia centralnego uktadu nerwowego
lub lokalnych ropni. L. monocytogenes jest drugim, co do
czestosci drobnoustrojem wywotujgcym zakazenia uktadu
nerwowego.

U kobiet w cigzy listerioza wystepuje zdecydowanie cze-
sciej niz w pozostatej czesci populacji. Choroba przebiega
z reguty tagodnie, z objawami grypopodobnymi, a po poro-
dzie czesto samoistnie ustepuje. Pateczki L. monocytogenes
stanowig zagrozenie dla ptodu i moga doprowadzi¢ do po-
wiktan cigzy, poronienia, urodzenia martwego dziecka lub
moga spowodowac tzw. zakazenie pézne, powodujac wro-
dzong listerioze noworodka. Zakazenia ptoddw i noworod-
kow charakteryzuja sie ostrym przebiegiem i na ogdt du-
zym odsetkiem przypadkow smiertelnych.
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Profilaktyka:

1. Przestrzeganie zasad higieny w trakcie przygotowywa-
nia positkdw tj. mycie warzyw i owocodw przed spozyciem
oraz oddzielne przygotowywanie surowego miesa (najle-
piej uzywac oddzielnego noza i deski do krojenia).

2. Unikanie spozywania surowego miesa. Szczegdlnie ko-
biety w cigzy nie powinny spozywac surowego badz niedo-
gotowanego miesa oraz niepasteryzowanego mleka.

3. Przechowywanie produktéw niepasteryzowanych oraz
wyrobow garmazeryjnych w lodéwce przez krotki okres
czasu (1-2 dni).

4. Zapewnienie wtasciwego nadzoru sanitarno-epidemio-
logicznego nad przetwdérstwem i dystrybucja zywnosci.
Niedopuszczenie do spozycia produktéw pochodzacych
od chorych zwierzat oraz odkazanie pomieszczen, w kté-
rych przebywaty chore zwierzeta.




Anna Sawczyn-Domanska

LUDZKA ANAPLAZMOZA
GRANULOCYTARNA

Czynnik etiologiczny

Ludzka anaplazmoza granulocytarna (human granulocytic
anaplasmosis - HGA) jest transmisyjna, wielonarzadowg
chorobg odzwierzecg wywotywang przez bezwzglednie
wewnatrzkomodrkowe pasozyty Anaplasma phagocyto-
philum. Sa to niewielkich rozmiaréw bakterie Gram-ujemne,
majace powinowactwo do granulocytéw obojetnochton-
nych (neutrofili), wewnatrz ktérych tworzg charaktery-
styczne skupiska tzw. morule.

Zrédio zakazenia

W Europie gtéwnym wektorem bakterii A. phagocytophilum
sg kleszcze z gatunku Ixodes ricinus. Czestos¢ wystepowa-
nia zakazen A. phagocytophilum w kleszczach I. ricinus mie-
sci sie w zakresie od 0,4 do 17,4%. Odsetek zakazonych
kleszczy w Polsce waha sie w granicach od sr. 3% (woj. lu-
belskie) do 19% (woj. pomorskie). Rezerwuarem bakterii
w srodowisku sg przede wszystkim zwierzeta towne (tosie,
jelenie, sarny, daniele) oraz drobne gryzonie (myszy, ryjow-
ki, nornice). Zakazenie A. phagocytophilum stwierdzano
rowniez u dzikéw, liséw, ptakdw oraz gadow.

Droga zakazenia

Do zakazenia cztowieka A. phagocytophilum najczescie]
dochodzi na skutek poktucia przez zainfekowanego klesz-
cza, w wyniku czego bakterie rozprzestrzeniajg sie po ca-
tym organizmie droga naczyn krwionosnych i chtonnych.
W rzadkich przypadkach moze dojs¢ do transmisji drobno-
ustroju przez tozysko lub podczas transfuzji krwi.

Obraz kliniczny

Anaplazmoza moze miec rozny przebieg, od bezobjawowe]
infekcji po zagrazajace zyciu ciezkie zakazenie. Okres inku-
bacji choroby wynosi srednio od 7 do 14 dni od momentu
poktucia przez zainfekowanego kleszcza. Objawy choroby
sg poczatkowo mato charakterystyczne: wysoka goraczka
(powyzej 39°C), bole gtowy, miesni i stawdw, ogdlne osta-
bienie. Rzadko moga pojawiac sie zmiany skérne np. w po-
staci wysypki. U niektérych chorych moze dojs¢ do zajecia
uktadu oddechowego (kaszel, dusznosci) oraz zaburzen
zotadkowo-jelitowych (mdtosci, wymioty, bdle brzucha,
biegunka). Objawom choroby czesto towarzyszy powiek-
szenie sledziony oraz watroby z cechami uszkodzenia he-
patocytow. W ciezkich przypadkach u chorych moze wy-
stapi¢ niewydolnosé nerek, czy uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego. Zdarzaja sie ponadto ciezkie grzybicze
oraz wirusowe zakazenia oportunistyczne. Ponad 35% za-
kazonych osdb wymaga hospitalizacji, z czego 17% potrze-
buje intensywnej opieki medycznej. Smiertelnoé¢ wsréd
zakazonych wynosi ponizej 1%. Ryzyko ciezszego przebie-
gu choroby wzrasta u 0séb starszych oraz z ostabionym
uktadem immunologicznym.

Diagnostyka

Diagnostyka anaplazmozy jest utrudniona ze wzgledu na
niespecyficzny obraz kliniczny choroby. Stosowane bada-
nia diagnostyczne:

1. ogélne badania laboratoryjne - w przebiegu choroby
stwierdza sie leukopenie, trombocytopenie, wzrost aktyw-
nosci enzymow watrobowych oraz wzrost stezenia biatka
CRPikreatyniny;

2. rozmaz krwi - potwierdzenie obecnosci moruli w granu-
locytach obojetnochtonnych w rozmazie krwi obwodowej
barwionej metoda Wrighta lub Giemsy;

3. badania serologiczne - okreslenie miana przeciwciat
w surowicy krwi metodg immunofluorescencji posredniej
(IFA), za pomocag ktorej okresla sie miano przeciwciat
w surowicy krwi (przeciwciata klasy IgM pojawiaja sie po
okoto 10-14 dniach od zakazenia);

.




4. badania genetyczne - wykrywanie metodg PCR frag-
mentéw DNA bakterii w petnej krwi (badanie ma najwyz-
szg czutos¢ w pierwszym tygodniu choroby, w fazie
bakteriemii);

5. hodowla A. phagocytophilum z materiatu pobranego od
pacjenta na podtozach z ludzkich biataczkowych komdérek
promielocytarnych (ze wzgledu na dtugi czas trwania ba-
dania ta metoda nie jest rutynowo stosowana w diagnosty-
ce anaplazmozy);

6. diagnostyka rdznicowa - wykonywanie badan w kierun-
ku innych jednostek chorobowych, takich jak: borelioza,
babeszjoza, leptospiroza, tularemia, infekcje wirusowe
(m.in. enterowirusy, wirus Epstein-Barr, ludzki herpeswi-
rus typu 6), w zwigzku z mato specyficznymi objawami
anaplazmozy.

Profilaktyka

Zasady zapobiegania zakazeniom A. phagocytophilum sa
identyczne jak w przypadku boreliozy czy innych choréb
odkleszczowych i polegajg przede wszystkim na:

- unikaniu miejsc o duzej aktywnosci kleszczy,

- stosowaniu odziezy ochronnej i srodkdw odstraszajgcych
kleszcze,

- szybkim i prawidtowym usunieciu kleszcza z powtok ciata.

Aspekt weterynaryjny

Anaplazmoza jest takze choroba zwierzat domowych oraz
hodowlanych. Obecnosé tych drobnoustrojow najczescie]
stwierdza sie u koni i psow, rzadziej u kotéw, bydta, owiec,
koz. Podobnie jak u ludzi obraz chorobowy u zwierzat jest
nieswoisty. Poczatkowo wystepuje apatia, ostabienie oraz
wysoka goraczka, natomiast w ostrej anaplazmozie obser-
wuje sie spadek masy ciata, krwawienie z bton sluzowych
oraz powiekszenie sledziony i weztdw chtonnych. Chorobe
diagnozuje sie na podstawie objawdw oraz wynikéw badan
diagnostycznych, w tym: serologicznych, genetycznych
oraz wykonania rozmazu krwi.

Anna Kloc

BABESZJOZA

Babeszjoza jest to choroba wywotywana przez pierwot-
niaki nalezace do rodzaju Babesia, bezwzglednie przeno-
szonych przez kleszcze z gatunku Ixodes ricinus. Za poten-
cjalny wektor tego patogenu uwazany jest rowniez
Dermacentor reticulatus. Dla ludzi szczegolnie niebezpiecz-
na jest Babesia divergens i Babesia microti, wywotujace ludz-
ka babeszjoze, zaliczang do tzw. chordb typu ,emerging” -
chorob ,nowo pojawiajacych sie”. W Europie odnotowuje
sie niewielkg ilos¢ przepadkdw klinicznych wywotywanych
przez Babesia microti w poréwnaniu do krajow Ameryki
Pétnocnej (powyzej 1000 rocznie). Pierwsze przypadki
ludzkiej babeszjozy w Polsce zostaty opisane w 2010 roku,
gdzie czynnik etiologiczny choroby oznaczono do gatunku
Babesia divergens lub Babesia venatorum.

Czynnik etiologiczny

Babesia spp. nalezy do pierwotniakéw i zalicza sie do we-
wnatrzkomoérkowych pasozytow ssakéw i ptakéw. Pier-
wotniaki te cechuja sie obecnoscia ciat biegunowych (tzw.
kompleks apikalny), ktére utatwiajg ich wnikanie do ciat
zywicieli. Po wniknieciu umieszczaja sie w cytozolu komo-
rek erytrocytéw. Wytwarzane w komorkach merozoity po
zniszczeniu erytrocytu moga zarazac kolejne krwinki czer-
wone.

Zrédto zarazenia

Babeszjoza przenoszona jest gtoéwnie przez kleszcze. Na
obszarze wschodniej Polski odsetek kleszczy zarazonych
Babesia wynosi srednio 4,6%. Najczesciej stwierdzanym
gatunkiem jest Babesia microti, natomiast wsréd kleszczy
Dermacentor reticulatus odsetek zarazenia pierwotniakiem
wynosi srednio 2,7%. Istnieje rowniez mozliwos¢ zaraze-
nia sie patogenem Babesia podczas transfuzji krwi. Badania
prowadzone w Stanach Zjednoczonych wykazaty znaczny
odsetek préb seropozytywnych u dawcow krwi (3,3-4,9%).




Objawy chorobowe

Okres inkubacji babeszjozy u ludzi wynosi od 1 do 6 tygo-
dni. Przebieg choroby moze by¢ ostry badZ tagodny, a
w niektérych przypadkach bezobjawowy. Obraz kliniczny
choroby podobny jest do malarii, gdyz dochodzi do we-
whnatrznaczyniowej hemolizy i hemoglobinurii. We krwi
stwierdza sie charakterystyczne pierscieniowate struktu-
ry wewnatrz krwinek czerwonych. W trakcie przebiegu
choroby u pacjentdw wystepuja: nieregularne skoki tem-
peratur (do 40°C), pocenie, dreszcze, bole gtowy, miesni
i stawow, nudnosci, wymioty oraz zmiany osobowosci.
U 0séb z obnizong odpornoscag wystepuja: zaburzenia od-
dychania, niedokrwistos¢ oraz niewydolnos¢ nerek i wa-
troby. Szczegdlnie niebezpieczna jest niewydolnos¢ ukta-
du immunologicznego mogaca doprowadzi¢ do sSmierci
pacjenta.

Rozpoznanie

Postepowanie diagnostyczne polega na wykonaniu badan
serologicznych na obecnosc¢ przeciwciat w surowicy krwi
metodg immunofluorescenncji posredniej (IFA) w klasie
IgM i 1gG. Rzadziej wykonywane sa rozmazy z petnej krwi.
W ciezkich przypadkach konieczna jest u pacjenta transfu-
zja krwi.

Aspekt weterynaryjny
Babesia canis

Babeszjoza psow jest niebezpieczng chorobg przebiegaja-
€3 z objawami anemii hemolitycznej prowadzacg nawet do
Smierci. Wywotywana jest gtéwnie przez pierwotniaki Ba-
besia canis. Do zarazenia pséw dochodzi w trakcie zerowa-
nia kleszcza. Okres inkubacji choroby zazwyczaj wynosi ok.
7 dni, ale moze trwac¢ od kilku dni do kilku miesiecy.
W wyniku zniszczenia duzej liczby krwinek pojawia sie nie-
dokrwistos¢ (anemia), objawiajgca sie bladoscig bton sluzo-
wych i spojowek oczu. Pies jest ostabiony, nie chce jes¢,
czesto wystepuje wysoka goraczka. W celu diagnozy ba-
beszjozy wykonuje sie gtownie badanie morfologiczne
krwi. Szybkie rozpoznanie i wdrozenie terapii farmakolo-
gicznej warunkuje skutecznos¢ leczenia.

Violetta Zajac

BARTONELOZY

Czynnik etiologiczny

Bartonella spp. sg Gram-ujemnymi fakultatywnie we-
wnatrzkomaérkowymi bakteriami nalezgcymi do klasy alfa-
proteobakterii. Na poczatku lat 90. ubiegtego stulecia
znano jedynie dwie jednostki chorobowe wywotywane
przez te bakterie: goraczke okopowa wywotywang przez
Bartonella quintana oraz chorobe Carriona, ktérej czynni-
kiem etiologicznym jest Bartonella bacilliformis. Najpow-
szechniej wystepujgce bartonelozy to: choroba kociego
pazura, bakteryjna naczyniakowatos¢, zapalenie wsierdzia
i plamica watrobowa. Do rodzaju Bartonella nalezy 30 roz-
nych gatunkéw bakterii, z ktérych blisko potowa jest pato-
genna dla cztowieka.

Zrédta zakazenia

Wektorami patogendw z rodzaju Bartonella sa rozne gatun-
ki krwiopijnych stawonogow, m.in. pchty kocie, w ktorych
odchodach znajduja sie bakterie B. henselae. W transmisji
B. quintana biorg udziat wszy odziezowe oraz wszy gtowo-
we. Gtéwnymi przenosicielami B. bacilliformis sg moskity,
endemicznie wystepujagce w Ameryce Potudniowej. Do
zakazenia B. henselae i B. quintana moze dojs¢ w wyniku
ugryzienia lub podrapania przez zakazonego kota lub po-
przez kontakt z jego $ling. W transmisji Bartonella spp.
moga uczestniczyc¢ réwniez pchty piaskowe oraz kleszcze
Ixodes ricinus.

Rezerwuar dla Bartonella spp. stanowiag gtéwnie ssaki:
zwierzeta domowe (koty, psy), zwierzeta hodowlane (prze-
zuwacze, kroliki) oraz gryzonie.




Objawy chorobowe

Bakterie z rodzaju Bartonella wykazuja tropizm do erytro-
cytow i komorek srodbtonka gospodarza. Wiele bakterii
z tego rodzaju namnaza sie i utrzymuje w krwinkach czer-
wonych (erytrocytach). Bakterie po wniknieciu do organi-
zmu gospodarza rozsiewane sa w sposob bierny, kraza
w jego krwiobiegu przez ok. 3-4 dni, po czym zajmuja nisze
pierwotng, ktérg stanowig komorki srédbtonka naczyn
krwionosnych. Po kilku dniach przedostaja sie do erytro-
cytow gdzie sie namnazaja. Ponadto wykazuja zdolnosé do
zasiedlania wtornych niszy, ktérymi sa tkanki dobrze una-
czynione, takie jak zastawki serca, watroba czy sledziona.

Najpowszechniej wystepujgca bartonelozg jest choroba
kociego pazura wywotywana przez B. henselae, objawiaja-
ca sie powiekszeniem i zapaleniem weztéw chtonnych
w okolicy miejsca podrapania lub pogryzienia przez zaka-
zonego kota. Potencjalnie do zakazenia moze dojs¢ takze
wwyniku pogryzienia przez psa. W miejscu podrapania lub
pogryzienia po okresie od 3 do 10 dni pojawia sie grudka,
ktéra po pewnym czasie zmienia sie w pecherzyk surowi-
czy, anastepnie w strup. Po okoto 1-3 tygodniach dochodzi
do jednostronnego powiekszenia okolicznych weztéw
chtonnych, a niekiedy do ich ropienia. W niektérych przy-
padkach pojawiaja sie objawy ze strony watroby, sledziony
i ptuc, a takze objawy neurologiczne i dermatologiczne.
Zmiany dotyczace narzadu wzroku objawiajg sie zapale-
niem siatkowki i nerwu wzrokowego, naciekami w obrebie
siatkdwki, zmianami naczyniakowatymi oraz pogorszeniem
widzenia. Najwiekszg zachorowalnos¢ odnotowuje sie
u dzieci i mtodziezy do 18 roku zycia. Zwykle dochodzi do
samowyleczenia. Choroba ma ciezki przebieg gtéwnie
u 0sdb z obnizong odpornoscia, w tym chorych na AIDS.
Zwykle choroba przebiega tagodnie, z objawami standow
podgoraczkowych i ogdlnym ztym samopoczuciem.

Do bartoneloz zaliczana jest takze goraczka okopowa wy-
wotywana przez B. quintana. Choroba ta po raz pierwszy
zostata opisana podczas | wojny Swiatowej. Po jej zakon-
czeniu zachorowalnos¢ na gorgczke okopowa znacznie
spadta, by ponownie wzrosngc podczas Il wojny Swiatowej.
Obecnie wzrost zachorowalnosci obserwuje sie u 0sdb
bezdomnych i zyjacych w ztych warunkach sanitarnych, co
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zZwigzane jest z narazeniem tych oséb na wszy - gtdwnego
wektora bakterii B. quintana. Choroba objawia sie gorgczka
trwajaca 1-3 dni, ktorej towarzysza bole i zawroty gtowy
oraz bolesnos¢ goleni. Nawroty objawdw majg miejsce co
4-6 dni, a ich nasilenie maleje z czasem. B. quintana moze
by¢ takze przyczyna zapalenia wsierdzia, naczyniakowato-
Sci bakteryjnej i limfadenopatii.

W Europie bartonelozy zostaty uznane w latach 2000 -
2006 zajedne z 15 chordéb typu ,emerging” (chordb nowo
pojawiajacych sie), a liczba infekcji wywotanych przez bak-
terie Bartonella stale rosnie.

Rozpoznanie

Diagnostyka zakazen Bartonella spp. u ludzi oparta jest na
metodach posrednich, stwierdzajgcych obecnos¢ swo-
istych przeciwciat lub na bezposrednim wykrywaniu bak-
terii metodami hodowli, technikami molekularnymi oraz
analiza mikroskopowa preparatow z krwi lub tkanek pa-
cjenta. Wsréd metod serologicznych mozna wyrdéznié na-
stepujace techniki: immunofluorescencja (IFA), metoda

immunoenzymatyczna (ELISA) i Western blot. Komercyjne
testy sg oparte gtéwnie na antygenach B. henselae
i B. quintana.

Profilaktyka

Do grup zawodowych szczegdélnie narazonych na zakaze-
nia Bartonella naleza rolnicy, lesnicy, weterynarze oraz inni
pracownicy, ktérzy maja kontakt ze zwierzetami lub prze-
bywaja na terenach wystepowania kleszczy.

W zapobieganiu zachorowaniom na bartonelozy ogromne
znaczenie ma przestrzeganie zasad higieny podczas kon-
taktow ze zwierzetami, w szczegdlnosci domowymi.
W przypadku zranien i zadrapan spowodowanych przez
koty lub psy nalezy pamietac o zdezynfekowaniu miejsca
na skérze. Bardzo wazna role odgrywa zwalczanie pasozy-
tow zwierzat domowych, w szczegdlnosci pchet.

Uwzgledniajac potencjalng role kleszczy w przenoszeniu
bakterii z rodzaju Bartonella, nalezy stosowac zasady profi-
laktyki choréb odkleszczowych.




Elzbieta Monika Galinska

GORACZKAQ

Czynnik etiologiczny

Goraczka Q (febris Q, coxiellosis) jest chorobg zakazna lu-
dzi i zwierzat wystepujaca na wszystkich kontynentach.
W Polsce goraczke Q rozpoznano po raz pierwszy w 1956
roku. Od 2008 do 2018 roku na terenie kraju na goraczke
Q zachorowato 30 osdb. Czynnikiem etiologicznym choro-
by jest Coxiella burnetii - Gram-ujemna pateczka, o rozmia-
rach 0,2-0,4 x 0,4-1,0 um. Nalezy do drobnoustrojow dtu-
go przezywajacych w srodowisku: w kale kleszcza
Dermacentor andersoni przezywa ponad poéttora roku,
w kurzu 4 miesigce, w wysuszonym moczu 2 miesiace, a
w mleku - co najmniej 1 miesiac.

Zrédtaidrogi zakazenia

Gtownym rezerwuarem Coxiella burnetii sa zwierzeta ho-
dowlane (krowy, owce, kozy), zwierzeta towarzyszace (np.
psy i koty) oraz zwierzeta dzikie (przezuwacze, gryzonie
i ptaki). W $rodowisku naturalnym gtéwnym rezerwuarem
i wektorem bakterii jest ok. 40 gatunkow kleszczy. Do ich
zakazania dochodzi po spozyciu krwi zakazonego ssaka
znajdujacego sie w okresie bakteriemii. Raz zakazony
kleszcz staje sie nosicielem Coxiella burnetii przez cate zy-
cie.

Do zakazenia cztowieka moze dojsc:

e poprzez drogi oddechowe - wdychanie skazonego aero-
zolu lub kurzu zawierajacego wyschniety kat domowych
przezuwaczy, kat kleszczy;

e droga pokarmowa - spozycie niepasteryzowanego mleka
krow, owiec, koéz oraz sporzadzonych z niego serow;

e drogg bezposrednia poprzez naruszenie ciggtosci tkanek
i zanieczyszczenie ran: wydalinami zakazonych zwierzat,
poronionymi ptodami, tozyskiem, wodami ptodowymi lub
Sluzem pochwowym.

Szczegdlnie narazone sg osoby, ktére maja kontakt ze zwie-
rzetami hodowlanymi lub ich produktami. Naleza do nich:
rolnicy, pracownicy rzezni, zaktadéw przetwdérstwa mie-
snego, mleczarni, garbarni, przemystu skorzanego i wetnia-
nego oraz stuzba weterynaryjna czy zootechniczna. Do-
datkowa grupe stanowi personel laboratoryjny majacy
kontakt ze zwierzetami laboratoryjnymi lub z krwig oséb
zakazonych.

Objawy chorobowe

U ludzi wyrdznia sie dwie zasadnicze postacie kliniczne go-
raczki Q: ostra i przewlekta. Postac ostra przebiega w réz-
nych formach klinicznych, z ktorych najczesciej wymienia-
ne sa: uogodlniona (septyczna), duropodobna, ptucna (obraz
szyby mlecznej - groundglass), grypopodobna oraz nerwo-
wa. Okres inkubacji choroby wynosi od 10 do 14, a nawet
35 dni (w zaleznosci od skali zakazenia). Objawy kliniczne
w postaci o przebiegu ostrym sa mato charakterystyczne
i réznia sie u poszczegodlnych pacjentéw. Choroba rozpo-
czyna sie nagle, najczesciej podwyzszona temperatura cia-
ta (postac gorgczkowa) oraz intensywnymi dreszczami. Pa-
cjent uskarza sie na brak apetytu, zmeczenie (ogdlnie zte
samopoczucie), béle miesni, stawow oraz kaszel. W tej po-
staci goraczka Q moze by¢ mylona z grypa - objawy grypo-
podobne. W niektorych przypadkach stwierdza sie pod-
wyzszone aktywnosci enzymow watrobowych. Postad
przewlekta goraczki Q u cztowieka moze rozwinac sie
w ciggu kilku miesiecy, a nawet kilku lat liczac od momentu
zakazenia.

W jej wyniku moze dojs¢ do:

o zapalenia wsierdzia (moze wystgpi¢ nawet po 10-20 la-
tach od zakazenia C. burnetii), ktoremu towarzysza zmiany
patologiczne w zastawkach sercowych, gtéwnie aortal-
nych;

e zapalenia stawow i szpiku kostnego;

 przewlektego zapalenia watroby.




W przypadku zakazenia u kobiet w cigzy pateczki Coxiella
burnetii umiejscawiajg sie w macicy i w gruczotach sutko-
wych. Zagraza to zaréwno matce, jak rowniez ptodowi lub
noworodkowi. Moze nastapi¢ poronienie lub przedwcze-
sny poraod.

Diagnostyka goraczki Q

Wtasciwa diagnoza goraczki Q powinna by¢ oparta na te-
stach laboratoryjnych, w tym testach serologicznych i mo-
lekularnych. We wspétczesnej diagnostyce laboratoryjnej
w kierunku goraczki Q u ludzi, testem z wyboru jest test
immunofluorescencji posredniej (IFA) wykrywajacy swo-
iste przeciwciata (IgM i IgG) przeciw antygenowi fazy |, do-
minujace w przewlektej fazie choroby oraz przeciwciata
przeciwko antygenowi fazy Il, ktore wystepuja w ostrym
przebiegu goraczki Q. Istnieje réwniez mozliwos¢ izolacji
i hodowli Coxiella burnetii oraz wykonania préb biologicz-
nych (badania te nie nalezg jednak do rutynowej diagno-
styki). Coraz czesciej w celu potwierdzenia zakazenia
Coxiella burnetii wykonywane sg badania z zakresu biologii
molekularnej, m.in. reakcja tancuchowa polimerazy - PCR

(szczegolnie przydatna we wczesnym stadium infekcji, gdy
przeciwciata nie sg jeszcze wykrywalne).

Profilaktyka

e Wstepne i okresowe badania lekarskie obejmujgce dia-
gnostyke w kierunku chordb odzwierzecych u pracowni-
kow zaktadow przemystu miesnego i panstwowych gospo-
darstw rolnych.

* Rutynowe badania weterynaryjne zwierzat hodowlanych
na obecnosc¢ przeciwciat przeciw Coxiella burnetii i kwaran-
tanna zwierzat wwozonych do Polski.

e Zachowanie szczegdlnej ostroznosci przy odbieraniu po-
rodow i innych zabiegach potozniczych u zwierzat hodow-
lanych, w tym stosowanie odziezy ochronnej i sprzetu
ochrony osobistej.

e Unikanie kontaktu z chorymi zwierzetami i ich wydalina-
mi.

o Utrzymywanie czystosci w pomieszczeniach inwentar-
skich, dokonywanie okresowych dezynfekcji pomieszczen
i sprzetu oraz deratyzacji.

e Edukacja z zakresu profilaktyki chorob odzwierzecych.




-

Jacek Sroka

TOKSOPLAZMOZA

Wystepowanie

Toksoplazmoza jest chorobg pasozytnicza ludzi i zwierzat,
wystepujaca niemal na catym sSwiecie. Stopien zarazenia
T. gondii ludzi na Swiecie oceniany na podstawie wynikéw
testow serologicznych rozni sie, w zaleznosci od szerokosci
geograficznej, wieku badanych oséb, zwyczajéw zywienio-
wych i nawykow higienicznych. W Polsce odsetek wynikéw
seropozytywnych u ludzi wynosi od 40% do 60%. Pewne
grupy zawodowe sg szczegolnie narazone na kontakt z pa-
sozytem. Nalezg do nich: hodowcy zwierzat, lekarze wete-
rynarii, pracownicy przemystu miesnego oraz stuzby zdro-
wia. Réwniez ludnosc wiejska jest czesciej narazona na
kontakt z pasozytem, opisano réowniez przypadki toksopla-
zmozy rodzinno-srodowiskowej w srodowisku wiejskim.

Czynnik etiologiczny

Toksoplazmoza wywotywana jest przez wewnatrzkomor-
kowego, pasozytniczego pierwotniaka Toxoplasma gondii.
W rozwoju T. gondii wystepuje rozmnazanie ptciowe, ktore
odbywa sie w jelicie cienkim kota domowego (zywiciela
ostatecznego) i innych kotowatych oraz bezptciowe, prze-
biegajace u niemal wszystkich gatunkéw zwierzat cie-
ptokrwistych (ssakéw, ptakéw) oraz u cztowieka (zywicieli
posrednich). Wyrdznia sie trzy postacie tego pierwotniaka:
tachyzoity - szybko namnazajace sie formy wystepujace
w ostrej fazie inwazji, cysty tkankowe charakterystyczne
dla przewlektej fazy zarazenia oraz oocysty - formy inwa-
zyjne wydalane z katem zarazonego kota, wystepujace
w srodowisku.

Zrédta zarazenia

Zwierzeta gospodarskie i wolno zyjace sg istotnym rezer-
wuarem T. gondii. Na mozliwos¢ zarazania sie zwierzat go-
spodarskich ma wptyw charakter hodowli, sposéb zywie-
nia oraz warunki zoohigieniczne. Zrédtem T. gondii dla
bydta, owiec i kdz moze by¢ woda, pasza i pastwisko zanie-
czyszczone oocystami. Dla zwierzat miesozernych (psy,

koty) zrodtem pasozyta sg cysty tkankowe zawarte w su-
rowym miesie, odpadach poubojowych, padlinie lub upolo-
wanych drobnych gryzoniach.

Do zarazenia cztowieka T. gondii dochodzi gtéwnie na dro-
dze pokarmowej przez spozycie surowego miesa (gtownie
wieprzowiny) lub surowych produktéw miesnych zawiera-
jacych cysty tkankowe pasozyta. Waznym zrédtem inwazji
moze byc¢ takze pozywienie lub woda zanieczyszczone
oocystami pierwotniaka. Zrédtem zarazenia moga by¢
rowniez tkanki zwierzat wolno zyjacych. Zywe toksopla-
zmy izolowano od dzikdw, jeleni i saren, notowano takze
przypadki ognisk toksoplazmozy wsrdd konsumentow dzi-
czyzny. Do zarazenia T. gondii moze dojs¢ na skutek braku
przestrzegania zasad higieny np. po pracy w ogrodzie lub
usuwaniu katu kota z kuwety. Szczegdlnie grozne jest pier-
wotne nabycie zarazenia przez kobiete w okresie cigzy, co
grozi przeniesieniem inwazji T. gondii przez tozysko do
ptodu (toksoplazmoza wrodzona).

Przebieg zarazenia

Po wniknieciu do organizmu zywiciela pasozyty z krwig
i limfg przenoszone sa do réznych narzadéw i tkanek m.in.
ptuc, mozgu i weztdw chtonnych, gdzie namnazajg sie oraz
tworza ogniska zapalne i martwicze. Wystgpienie proce-
sow odpornosciowych w organizmie powoduje przejscie
inwazji z fazy ostrej w faze przewlekta i prowadzi do for-
mowania sie tzw. cyst tkankowych, wypetnionych dziesiagt-
kami a nawet setkami pasozytow. Pasozyt w takiej postaci
moze przetrwac przez cate zycie zywiciela, stymulujac
rozwadj trwatej odpowiedzi immunologicznej o charakterze
srodzakaznym. Cysty tkankowe z czasem moga ulegac
zwapnieniu.

Objawy chorobowe

U o0sdb z prawidtowg odpornoscia, toksoplazmoza prze-
biega najczesciej bezobjawowo lub w postaci grypopodob-
nej, z towarzyszacym powiekszeniem weztéw chtonnych
(ok. 15-20% zarazen). Pod wzgledem klinicznym wyrdznia
sie postac nabyta, wrodzong, ostra, przewlektg, objawowg
lub bezobjawowa.




Zarazenie moze rowniez dotyczy¢ okreslonych tkanek lub
narzadow (limfadenopatia, neurotoksoplazmoza, toksopla-
zmoza oczna), a takze miec¢ posta¢ uogodlniong, zwtaszcza
u 0séb z ostabiong odpornoscig (np. chorych na AIDS).
Szczegodlnie niebezpieczna jest posta¢ wrodzona toksopla-
zmozy, ktorej czestos¢ wystepowania w Polsce ocenia sie
na 1 na 1000 urodzen. Mozliwos¢ przenikniecia pasozytéw
od matki do ptodu jest uzalezniona m.in. od: zjadliwosci
pierwotniaka, stopnia przepuszczalnosci tozyska, a takze
stanu odpornosci matki i ptodu. Najwieksze ryzyko prze-
niesienia inwazji do ptodu wystepuje w Il trymestrze cigzy,
co zwigzane jest z wieksza przepuszczalnosci tozyska
w tym okresie cigzy. W takich przypadkach, pomimo braku
widocznych objawéw chorobowych u noworodka bezpo-
Srednio po urodzeniu, zmiany patologiczne moga ujawnic
sie nawet po kilku lub kilkunastu latach i dotyczy¢ uktadu
nerwowego, narzadu wzroku lub stuchu. Z tego wzgledu
duze znaczenie maja wczesne badania przesiewowe wsrod
noworodkéw pochodzacych od matek, ktére przebyty in-
wazje w okresie cigzy.

Diagnostyka i leczenie

W rutynowej diagnostyce toksoplazmozy najczesciej wy-
konuje sie badania serologiczne, pozwalajace na ewentual-
ne stwierdzenie oraz zrdznicowanie fazy inwazji, co ma
istotne znaczenie przy podejmowaniu decyzji o leczeniu.
W nastepstwie zarazenia T. gondii specyficzne przeciwciata
klasy IgM pojawiaja sie w organizmie po ok. 7 dniach
i utrzymuja sie zwykle do ok. 6 miesiecy. Przeciwciata klasy
IgG wykrywane sa po 2-3 tygodniach od zarazenia i w ni-
skim mianie moga utrzymywac sie nawet do konca zycia
osoby zarazonej. W celu identyfikacji w badanych préb-
kach tkanek zywego pasozyta wykorzystuje sie prébe bio-
logiczng na zwierzetach wrazliwych (myszy) lub izolacje na
hodowlach komorkowych. Potwierdzeniem rozpoznania
jest takze wykrycie DNA T. gondii przy uzyciu metod biolo-
gii molekularnej (PCR).

W leczeniu objawowe]j postaci toksoplazmozy stosuje sie
antybiotyki (np. pirymetamina, daraprim, klindamycyna)
skojarzone z sulfonamidami (np. sulfadiazyna, sulfadoksy-
na).

Zapobieganie

W dziataniach profilaktycznych nalezy dazyc¢ do ogranicze-
nia zarazenia pasozytem kotow oraz zwierzat rzeznych. Na
fermach, dostep kotow do pomieszczen dla zwierzat go-
spodarskich oraz miejsc magazynowania paszy i $ciotki
powinien by¢ ograniczony. Mieso przed spozyciem powin-
no by¢ poddane odpowiedniej obrébce cieplnej (min. 67°C
/0,5 h) lub mrozone przez min. 2-3 dni. Nalezy przestrze-
gac zasad higieny, zwtaszcza po kontakcie z gleba lub od-
chodami kota. Ze wzgledu na réznorodnos¢ zrédet i drog
zarazenia catkowita eliminacja T. gondii ze srodowiska wy-
daje sie niemozliwa. Brak jest réwniez szczepionki przeciw-
ko toksoplazmozie dla ludzi. Szczegdlna role w zapobiega-
niu toksoplazmozie wrodzonej spetnia oSwiata zdrowotna.
Kobiety ciezarne lub planujace cigze powinny by¢ podda-
wane regularnym badaniom serologicznym w celu podjecia
ewentualnego leczenia w przypadku wykrycia zarazenia.
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Jacek Zwolinski

WLOSNICA

Czynnik etiologiczny

WHtosnica jest chorobg pasozytnicza. Pasozytami sg nicie-
nie spokrewnione z glistg, ale znacznie od niej mniejsze -
doroste osobniki maja mniej niz 5 mm dtugosci (samice sa
wieksze od samcow). Samice rodza larwy, ktére majg ok.
80 um dtugoscii 7 um srednicy, wiec ich dtugosc¢ poréwny-
walna jest z gruboscig wtosa. Wtosnie wystepuja na catym
Swiecie poza Antarktyda. Wyrdznia sie kilka gatunkow,
ktore réznia sie rozmieszczeniem geograficznym oraz ga-
tunkami zwierzat, u ktorych najczesciej wystepuja. Naj-
wiekszy zasieg ma i najczesciej wystepuje w Polsce wto-
sien krety (Trichinella spiralis), ale odnotowano w Polsce
réwniez T. pseudospiralis (bez otoczki), T. britovi i T. nativa.

Zrédta zarazenia

Witosnica wystepuje przede wszystkim wsrod zwierzat
miesozernych, ale réwniez zwierzeta wszystkozerne i ro-
slinozerne moga sie zarazi¢ wtosnica, a wtedy ich mieso
moze stanowi¢ zagrozenie dla cztowieka. Swinie i konie
moga zarazic sie wtosnica, gdy zywia sie odpadami zawie-
rajacymi resztki miesa. Mozliwe sa przypadki zwigzane
7 jedzeniem wotowiny, ktéra moze zostac zanieczyszczona
zarazona wieprzowina np. w czasie mielenia wotowiny
w mtynku uzytym wczesniej do mielenia zarazonej wie-
przowiny. W Polsce notowano réwniez zarazenie miesem
znutrii. Z kolei we Francji i we Wtoszech gtownym Zrodtem
zarazenia jest konina.

U ludzi do zachorowania na wtosnice dochodzi po zjedze-
niu miesa zarazonego larwami wtosnia. Przez lata gtéwna
przyczyng witosnicy w Polsce byto mieso wieprzowe. Po-
prawa warunkoéw hodowli spowodowata, ze w ostatnich
latach u Swin coraz rzadziej stwierdza sie wtosnice. Popra-
wita sie réwniez wykrywalnos¢ wtosnicy ze wzgledu na
rozpowszechnienie skuteczniejsze] metody wykrywania
wtosni (metoda wytrawiania). W tej chwili dziki stanowia
gtowne zagrozenie wtosnica, gdzie odsetek zarazonych
osobnikéw oszacowano na poziomie 2%.

TNt

Moze sie zdarzy¢, ze mieso zabitego dzika nie zostanie zba-
dane lub bedzie zbadane starsza mniej doktadna metoda
trychinoskopowa. Z tego wzgledu wazne jest, aby mieso
badane ta metoda lub w ogodle niebadane byto poddane so-
lidnej obrobcee cieplnej (71°C w kazdym miejscu wewnatrz
kawatka miesa). Grillowanie, przygotowywanie miesa
w kuchence mikrofalowej, wedzenie lub peklowanie nie
niszcza larw wtosnia i nie sa zalecane jako sposéb na zapo-
biegniecie wtosnicy.
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Objawy

Kiedy ludzie lub zwierzeta zjedza zarazone mieso, larwy
uwalniaja sie w zotadku z trawionej torebki i dojrzewaja
#Ml w Scianie jelita po czym przeobrazaja sie w doroste postaci
@& (samca i samice). Trwa to od paru dni do kilku tygodni. Do-
roste robaki rozmnazaja sie i kazda samica rodzi ponad ty-
siac larw, ktore wedrujg z krwia do réznych tkanek, gtow-
nie do miesni. Nasilenie objawow zalezy od liczby larw
spozytych w zarazonym miesie.

Niewielka liczba pasozytdw w organizmie moze nie powo-
dowac rozpoznawalnych objawow (tagodne przypadki
wtosnicy). Objawy sg wyrazniejsze przy umiarkowanej lub
ciezkiej inwazji. Objawy brzuszne moga pojawic sie od jed-
nego do dwdch dni po zarazeniu i sg zwigzane z zajeciem
jelit. Na tym etapie wystepuje: biegunka, bél brzucha, zme-
czenie, nudnosciiwymioty. Kolejny etap choroby zwigzany
jest z pojawieniem sie duzych ilosci nowonarodzonych
larw, ktére wedrujg po catym organizmie co trwa zazwy-
czaj od dwdch do o$miu tygodni po zarazeniu. W tym cza-
sie moze wystgpi¢ wysoka goraczka, bol i tkliwose miesni,
obrzek powiek lub twarzy, ogdlne ostabienie, bole gtowy,
wrazliwos¢ na Swiatto, zapalenie spojéwek. W ciezkich
przypadkach, moga wystapic¢ powiktania takie jak: zapale-
nie miesnia sercowego, zapalenie modzgu, zapalenie opon
mozgowych, zapalenie ptuc, ktére moga doprowadzi¢ na-
wet do Smierci.

Rozpoznanie

Rozpoznanie nastepuje na podstawie charakterystycznych
objawdw oraz wywiadu dotyczacego spozycia podejrzane-
go miesa i produktow miesnych. Ogniskowe wystepowa-
nie wtosnicy moze by¢ pomocne w rozpoznaniu tej choro-
by w trakcie dochodzenia epidemiologicznego. tagodny
bezobjawowy przypadek wtosnicy moze pozostac nieroz-
poznany.

Potwierdzeniem choroby jest test ELISA, ktory wykrywa
swoiste przeciwciata we krwi. Stwierdza sie rowniez pod-
wyzszong aktywnosc¢ enzymdw miesniowych (dehydroge-
naza mleczanowa, fosfokinaza kreatyninowa) oraz pod-
WYyZszona ilos¢ granulocytow kwasochtonnych
(eozynofilia). Mozliwe jest rowniez badanie histopatolo-
giczne miesnia (biopsja miesnia) oraz alergiczne testy skor-
ne.

Profilaktyka

Zapobieganie zarazeniu wtosnica polega na badaniu miesa,
jedzeniu przebadanego miesa (najlepiej metoda wytrawia-
nia), spozywaniu miesa poddanego odpowiedniej obrébce
cieplnej, utylizacji miesa zarazonego larwami wtosnia, nie-
dopuszczaniu do zarazenia hodowanych swin (izolacja od
gryzoni, odpowiednia pasza), nierozprzestrzenianiu wto-
Snicy w srodowisku poprzez sprzatanie padliny i utylizacje
pozostatosci po wytrzewianiu upolowanych dzikow.

Przepisy prawne

Witosnica jest rejestrowana przez Inspekcje Sanitarna.
W ostatnich pieciu latach (2013-2017) zarejestrowano
w Polsce od 4 do 32 przypadkdw choroby. Jest to ogromna
réznica w poréwnaniu z rokiem 1960, kiedy zarejestrowa-
no najwiecej przypadkow w historii Polski (2256). Mieso
swin, dzikéw i nutrii jest obowigzkowo badane na obecnos¢
larw wtosni. Zalecang metoda jest metoda wytrawiania,
a metoda trychinoskopowa jest dopuszczona wyjatkowo.
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Instytut Medycyny Wsi im. Witolda Chodzki w Lublinie
realizuje zadania z zakresu zdrowia publicznego

w ramach Narodowego Programu Zdrowia 2016-2020

pod nazwg ,,Podejmowanie inicjatyw na rzecz profilaktyki
choréb zawodowych i zwiazanych z praca,
w tym ze stuzbga zotnierzy zawodowych i funkcjonariuszy
oraz wzmochnienia zdrowia pracujacych”, w zakresie
punktu 2.1.2
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NARODOWY PROGRAM ZDROWIA
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ZADANIE FINANSOWANE ZE $SRODKOW
NARODOWEGO PROGRAMU ZDROWIA NA LATA 2016-2020

Narodowy Program Zdrowia 2016-2020 to dziatanie
w obszarze zdrowia publicznego, majace na celu: wydtu-
zenie zycia Polakéw, poprawe jakosci ich zycia zwigzanej
ze zdrowiem oraz ograniczanie spotecznych nieréwnosci
w zdrowiu. Instytut Medycyny Wsi jako jednostka naukowa
zajmujaca sie ochrong zdrowia mieszkancow wsi jest reali-
zatorem Celu operacyjnego nr 4 pod nazwg Ograniczenie
ryzyka zdrowotnego wynikajgcego z zagrozen fizycznych,
chemicznych i biologicznych w $rodowisku zewnetrznym,
miejscu pracy, zamieszkania, rekreacji oraz nauki w zakresie
pkt. 2 Profilaktyka; 2.1 Prowadzenie dziatan zapobiegawczych,
w tym, podejmowanie inicjatyw na rzecz profilaktyki choréb
zawodowych i zwigzanych z praca, w tym ze stuzbg zotnierzy
zawodowych i funkcjonariuszy oraz wzmocnienia zdrowia
pracujacych.

Adresatami zadan realizowanych przez IMW w ramach NPZ s3
pracownicy zawodowo narazeni na szkodliwe czynniki biolo-
giczne wmiejscu pracy, m.in. rolnicy, lesnicy, lekarze weterynarii.

Gtéwnym celem projektu jest poszerzenie <$wiadomosci
wymienionych grup zawodowych, dotyczacej skutkéw
zdrowotnych zagrozenn wystepujacych w miejscu pracy
oraz stworzenie mozliwosci przebadania srodowiska pracy
na obecnos¢ czynnikéw biologicznych, ktére moga wywotywac
infekcje i choroby u oséb narazonych.
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