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Rola stawonogow jako wektorow chorob
— aktualna sytuacja i perspektywy
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horoby cztowieka i zwierzat przenoszone przez

stawonogi (arthropod-borne diseases), pomi-
mo ogromnego postepu poczynionego w poznaniu
ich etiologii, epidemiologii, diagnostyki i stosowa-
nia nowoczesnych metod profilaktyki i zwalczania,
stwarzajg nadal wazne problemy zdrowotne i eko-
nomiczne. Stanowig ponad 10% wszystkich choréb
zakaznych cztowieka, choruje na nie ok. 30% $wia-
towej populacji ludzi (1). Corocznie choroby przeno-
szone przez stawonogi sa przyczyna ponad 700 tys.
zgonow ludzi, przy czym malaria odpowiada za po-
nad 400 tys., a denga za 40 tys. zgonéw (2). Tworza
one takze do$¢ duza grupe choréb zwierzat gospo-
darskich i nieudomowionych.

Rola stawonogdw w transmisji tych choréb w an-
tropocenie ulega wyraznym zmianom na skutek co-
raz silniejszego oddziatywania kilku czynnikow
o znaczeniu globalnym zaréwno na wektory, jak
i na przenoszone patogeny. Na czoto wysuwaja sie
zmiany klimatyczne i globalizacja, pojawienie sie
nowych stawonogdéw jako wektor6w znanych pato-
genow i zmiany wlasciwosci niektérych aktualnych
wektoréw. Duza role odgrywa tez zmiana stosun-
kéw wodnych i szaty roslinnej, introdukcja nowych
metod profilaktyki choréb wektorowych, polegaja-
cam.in. na eliminacji insektycydéw na korzys¢ pro-
filaktyki swoistej i metod biologicznego zwalczania
wektoréw. Efekty dziatania tych czynnikéw sg coraz
lepiej poznawane i wykorzystywane w profilaktyce
oraz zwalczaniu chordb czlowieka i zwierzat prze-
noszonych przez stawonogi (3, 4). W chorobach prze-
noszonych przez stawonogi patogeny s3 przenoszone
za pos$rednictwem krwi (blood-borne diseases), czas
obecnosci patogenéw we krwi oraz ich ilo$¢ odgry-
wajg zasadnicza role w mozliwos$ci zakazenia wek-
tora. Na przyktad pchta zakaza sie i staje si¢ wekto-
rem Yersinia pestis wtedy, gdy liczba pateczek dZzumy
we krwi gryzoni przekracza 10°/ml (5). Dawka za-
kazna wirusa zapalenia mézgu dla cztowieka przy
ukaszeniu przez komara wynosi 10—-100 kopii wiru-
sa. Zeby stawondg mdgt spetnié role wektora, musi
zy¢ dtuzej niz czas wymagany do przeniesienia lub
rozwoju w nim patogenu, a tym samym musi prze-
trwac zmiany Srodowiska, ktdre mogga skrécic dtu-
gos¢ jego zycia (6).

Wektory przenoszg patogeny w sposob mechanicz-
ny — patogen nie ulega modyfikacjom lub rozwojowi
w wektorze. Stawonogi sa tez wektorami biologiczny-
mi — zarazek lub pasozyt podlega modyfikacjom lub
namnaza sie w organizmie wektora. W sposdb me-
chaniczny odbywa sie transfer wirusa myksomato-
zy krolikow przez komary, muchy i pchty (7). Sku-
teczno$¢ mechanicznego transferu zalezy gtéwnie
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Arthropod-borne diseases are a major problem whenever outdoor activities
bring arthropods and people or animals into contact. Mosquitoes, flies, and
ticks are key examples, with huge public health impacts. Invasive mosquitoes
and ticks are known as carrying old and emerging diseases. Currently, diseases
caused by viruses transmitted by both Aedes aegypti and Aedes albopictus
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when a female takes a blood meal from an infected host. The virus from
animal blood enters the vector's midgut epithelial cells where it replicates.
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and salivary glands. Finally, the virus is transmitted to the new host with the
vector's saliva. Arthropods harbor multiple conserved immune pathways
that curb invading viral pathogens. Antiviral defense is regulated with several
immune pathways including the RNA interference (RNAI) pathway, the Janus
kinase/signal transducer (JAK-STAT) pathway, the Toll pathway, the immune
deficiency (IMD) pathway, and the MAPK pathway. Arthropod-borne diseases
usually occur during warm weather months, when mosquitoes and ticks are
most active. Viruses are disseminated by mosquitoes in the sylvatic (jungle),
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incidence of mosquito-borne viral diseases. There are recently confirmed
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availability of animal hosts, and facilitates the spread of infectious agents
from vectors.
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emerge those pathogens global threat at molecular, physiological, evolutionary
and epidemiological scales.
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od ilosci patogenu we krwi. W szerzeniu sie wiru-
sa ludzkiego niedoboru odpornosci (HIV) nie biorag
udziatu stawonogi, dzieje sie tak ze wzgledu na jego
niska koncentracje we krwi pacjentéw z AIDS. Ba-
kowate (Tabanidae) s3 natomiast wektorami wiru-
sa myksomatozy krolikéw i Francisella tularensis ze
wzgledu na duze stezenie tych patogenéw we krwi
w okresie wiremii.
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Klasycznym przykladem biologicznego wekto-
ra sg komary z rodzaju Anopheles zakazone pier-
wotniakami z rodzaju Plasmodium, ktére wywotuja
malarie. U czlowieka najczesciej dochodzi do zara-
zen zarodzcem ruchliwym (Plasmodium vivax) i za-
rodzcem sierpowatym (P. falciparum), przy czym ten
ostatni powoduje najciezsza postac¢ choroby i sto-
sunkowo najczesciej prowadzi do $mierci. U zarodz-
ca w organizmie czlowieka, ktory jest zywicielem
posrednim, dochodzi do rozmnazania bezpiciowego
pierwotniaka, natomiast komar z rodzaju Anopheles
jest zywicielem ostatecznym, poniewaz w nim za-
chodzirozmnazanie piciowe. Plasmodium produku-
je chitynaze, ktéra niszczy macierz perytroficzna
(PM, peritrophic matrix) i dzieki temu moze zaka-
za¢ komorki wektora. PM jest potprzepuszczalng
btona, ktdra oddziela tres¢ jelita od nabtonka tra-
wigcego jelita (8). Przy ukaszeniu komara sporozo-
ity powstate w wyniku rozmnazania zarodzca w or-
ganizmie komara wraz ze $ling dostaja sie do krwi
cztowieka (9, 10).

Odpowiedz wektorow na zakazenia

Zakazenie znajduje swoje odbicie w zachowaniu me-
chanizméw odpornosci owada-wektora. Wektory
przenosza wiele arbowiruséw patogennych dla czto-
wieka i zwierzat z rodzin Bunyavirales, Flaviviridae,
Togaviridae. Po napiciu sie krwi ,,wiremicznej” czto-
wieka lub zwierzecia zawierajacej patogen wirusy po
przetamaniu bariery w jelicie Srodkowym chronig-
cej przed zakazeniem nabtonka zakazajq i replikujq
sie w nabtonku jelita Srodkowego, a nastepnie zaka-
Zaja inne tkanki owada, w tym komarki gruczotéw
slinowych. Po zakazeniu i namnozeniu w gruczotach
slinowych sa zdolne do zakazenia nowych gospoda-
rzy (11, 12). Zakazenie arbowirusowe jest przyczy-
na ogromnych zmian na poziomie ekspresji genow,
biatek, w charakterze i nasileniu odpowiedzi immu-
nologicznej i w transkryptomach oraz proteomach
w organizmie wektordw (1, 13). Zmiany te wptywa-
ja na zakazajace mikroorganizmy oraz na cykl zy-
ciowy wektorow. Efektem jest przezycie lub $mier¢
wektora. Wirusy majq tendencje do utrzymywania
sie przez cate zycie w zarazonych komarach, co po-
zwala na skuteczng transmisje wirusa (14). Wirusy
owadzie u komar6w A. aegyptiiA. albopictus zmniej-
szaja odpornos¢ owadéw na zakazenia, w ten spo-
s6b umozliwiajac rozwdj zakazenia. Wirusy goraczki
Zachodniego Nilu, dengi i z61tej goraczki powoduja
zréznicowanie regulacji 203 genéw w organizmie ko-
mar6w. Zmiany dotyczg wigzania zelaza, transportu,
metabolizmu i aktywnosci peptydazy (15). Zakaze-
nie szczepem Chetuman wirusa dengi-2 wptywa na
ekspresje 397 gendw Ae. aegypti, przy czym w wiek-
szo$ci przypadkow nasilenie ekspresji ulega obnize-
niu w zakazeniu. Zr6znicowana akumulacja trans-
kryptéw jest specyficzna dla tkanki i zalez od czasu
(16). Zakazenie gruczotéw $linowych wirusem dengi
ostabia ekspresje gendow kodujacych cekropinopodob-
ny (AAEL000598) peptyd zaangazowany w odpowie-
dziimmunologicznej przez wptyw na szlak sygnato-
wy IMD i Toll, co utatwia penetracje tkanek i rozwoj

zakazenia (17). Zaréwno u Culex spp., jak i u Aedes spp.
arbowirusy wptywaja na odpowiedz immunologicz-
na. U Ae. aegypti infekcja wirusa dengi aktywuje im-
munologiczny szlak sygnatowy JAK-STAT. Wiadomo,
ze odporno$¢ komara na zakazenie wirusem dengi
wzrasta przy supresji szlaku JAK-STAT poprzez de-
plecje RNAi jego receptora Domeless (Dome) i kina-
zy Janus (Hop). Szlak JAK-STAT, ktory jest czesScia
obrony przeciw wirusowi dengi u komara A. aegypti,
moze dziataé niezaleznie od szlaku Toll i obrony prze-
ciwwirusowej za posrednictwem RNAi (18). Zakaze-
nie wirusem goraczki Zachodniego Nilu u komaréw
wektorowych indukuje szlak RNAi, regiony genomu
WN, na ktére RNAi sg intensywniej ukierunkowane,
z wiekszym prawdopodobienistwem zawieraja muta-
cje punktowe w poréwnaniu z regionami stabo ukie-
runkowanymi (19). Na odporno$¢ wektora wptywa-
ja tez niektore sktadniki krwi gospodarza. Insulina
moze stymulowac szlak ERK i zwieksza¢ odpowiedz
antywirusowa (20). ERK to tancuch biatek w komorce,
ktory przekazuje sygnat z receptora na powierzchni
komorki do DNA w jadrze komorki (21).

Cykle transferu patogenu

Azeby przetrwac lub przezy¢, patogeny musza mieé
mozliwo$¢ opuszczenia zakazonego zywiciela, prze-
trwaé transmisje w $rodowisku, przedostac sie do
podatnego zywiciela (osoby lub zwierzecia) oraz
rozwijac sie w nim i/lub rozmnaza¢. Transfer pato-
gendw z obecnego na przysztego zywiciela naste-
puje w powtarzalnych cyklach. Cykl ten moze byé
prosty, polega na przeniesieniu patogenu z jedne-
go na drugiego zywiciela. Wirus goraczki Doliny
Rift jest przenoszony za posrednictwem lokalnych
gatunkow komaréw: Culex, Mansonia, Eretmapodites
i Anopheles (22). Cztowiek zakaza sie najczeSciej wi-
rusem goraczki Doliny Rift przez bezposredni albo
posredni kontakt z krwig lub narzgdami zakazonych
zwierzat, a takze za posrednictwem zakazonych
komaroéw i much krwiopijnych. Rzadkie sg zakaze-
nia kontaktowe z chorymi zwierzetami i zakaze-
nia przyranne. W przypadku wirusa Getah wekto-
rem do 2000 r. byty cztery gatunki muchdowek (Culex,
Culicidae): Cx. gelidus, Cx. tritaeniorhynchus, Cx. vish-
nui, Cx. fuscocephala (23), przy czym do 2022 r. liczba
gatunkéw wektoréw wirusa zwiekszyta sie i oprocz
Culex spp. wirus jest izolowany z komaréw Anophe-
les, Armigeres, Aedes i Mansonia oraz z kuczmanéw
(Ceratopogonidae) z Eurazji (24). Wirus Getah kra-
zy w $rodowisku w cyklu komar-wektor - zwie-
rze-gospodarz - komar. Wirus replikuje sie w or-
ganizmie komara, wrotami zakazenia dla zwierzat
sa ukaszenia komara, po replikacji wirusa w orga-
nizmie zwierzat komary zakazajq sie w okresie wi-
remii (25). W cyklu ztoZonym transmisja nastepuje
poprzez wielu posrednikéw, gospodarzy lub wekto-
ry. Fenuiwirusy zakazajq ssaki, ptaki, bezkregow-
ce, rosliny i grzyby. Wielu przedstawicieli fenuiwi-
rus6w (Phenuiviridae, rzad Bunyavirales) replikuje
sie w dwéch gospodarzach, np. w organizmie owa-
déw i zwierzat (Dabie bandavirus) lub w owadach
i ryzu (Rice stripe tenuivirus; 26).
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Moga wystepowac dwa, czesto rownolegte, cyk-
le transferu patogenu, co ma miejsce w przypadku
wirusa zespotu ciezkiej goraczki z trombocytopenia
(SFTSV, severe fever with thrombocytopenia syndro-
me virus). SFTSV jest przyczyna zespotu chorobowego
z objawami goraczki krwotocznej z trombocytope-
nia, leukopeniy, biegunka, wymiotami oraz zajeciem
wielu narzadéw, ktérym towarzyszy wzrost aktyw-
nosci enzymow watrobowych, i konczy sie Smiercia
u 12-30% pacjentéw. Syndrom moze przeksztatcié
sie w epidemie. W szerzeniu sie Dabie bondawiru-
sa (Phlebovirus; Phenuiviridae; 27), ktéry wywotu-
je SFTS, wystepuja dwa cykle. W cyklu pierwszym,
kleszcz - wirus > kleszcz, wektorem wirusa, ja-
kim jest azjatycki kleszcz dtugonogi (Haemaphysa-
lis longicornis), ktory zakaza sig, ssac krew czlowieka
izwierzat w okresie wiremii, zakazenie jest przeka-
zywane droga transowarialng i transstadialng, przy
czym kleszcz spelnia role nie tylko wektora wirusa,
ale i jego rezerwuaru (28). U zakazonych zwierzat
rzadko rozwija sie silna i dtugo trwajaca wiremia
(29). W drugim cyklu, kleszcz - cztowiek - czlowiek,
SFTS moze sie szerzy¢ wsrdd ludzi zakazonych przez
Kkleszcze za posrednictwem krwi i $luzu zakazonych
osobnikéw, co stwarza mozliwo$¢ rozwoju epide-
mii (30). Dotychczas gtéwnym wektorem wirusa jest
azjatycki kleszcz dtugonogi (31). RNA SFTS wystepuje
ponadto na terenach endemicznych u Haemaphysa-
lis flava, Rhipicephalus microplus, Amblyomma testu-
dinarium, Dermacentor nuttalli, Hyalomma asiaticum,
Ixodes nipponensis (32).

Wyréznia sie tez cykl le$Sny lub dzunglowy (sy-
lvatic or jungle), cykl wiejski (rural) i cykl miejski
(urban) transferu patogendw. W cyklu le$nym trans-
fer wirusa odbywa sie w sposéb naturalny pomiedzy
dzikimi zwierzetami i pierwotnymi lub enzootycz-
nymi wektorami, prowadzac do amplifikacji wirusa
w wektorze. Zwierze jest gldwnym zywicielem wi-
rusa i moze zostaé zainfekowane kilka razy w ciagu
swojego zycia. W cyklu wiejskim wirus jest przeno-
szony pomiedzy zwierzetami dzikimi lub zwierze-
tami domowymi za posrednictwem owadéw spet-
niajacych role wektorow. Moga wybucha¢ epidemie
w populacji zwierzat domowych, gdzie wirus ulega
amplifikacji, za posrednictwem wektoréw moga za-
kazac sie ludzie, co ma miejsce np. w japonskim zapa-
leniu mézgu i wenezuelskim konskim zapaleniu mé-
zgu u koni. W cyklu miejskim — ze wzgledu na wysoki
poziom wiremii — Zrédtem zakazenia komardow jest
cztowiek. Wirus krazy miedzy ludzmi i wektorami
owado6w, poniewaz ponowna infekcja nastepuje przy
kazdym nowym ukgszeniu owada. Ten cykl wyste-
puje w dendze, z6ttej febrze, goragczce chikungunya
i goraczce Doliny Rift (33).

Zmiany wilasciwosci wektorow

W chorobie skokowej (looping ill) gtéwnym przeno-
sicielem wirusa jest kleszcz pospolity (Ixodes ricinus),
podczas gdy inne gatunki kleszczy — Rhipicephalus
appendiculatus, 1. persulcatus, Haemaphysalis anato-
licum — nie odgrywaja wiekszej roli w epidemiolo-
gii choroby. Do przeniesienia wirusa z zywiciela na
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kleszcza dochodzi, gdy kleszcz ukasi i Zeruje na krwi
zywiciela zakazonego wirusem w okresie wiremii.
Wiremia wystarczajaca do przeniesienia infekcji na
kleszcza-wektor wystepuje wylgcznie u owiecicie-
trzewi. Wirus choroby skokowej moze zakazaé po-
szczegoblne stadia rozwojowe kleszcza (transmisja
transtadialna), ale nie zakaza jajeczek (transmi-
sja transowarialna; 34). Moze jednak istnie¢ trans-
misja wirusa pomiedzy zakazonymi i niezainfeko-
wanymi kleszczami, ktére Zeruja jednocze$nie na
zywicielu przy braku infekcji ogélnoustrojowej zy-
wiciela (35). Takie niewiremiczne przenoszenie wi-
rusa pomiedzy kleszczami zakazonymi i niezaka-
zonymi wirusem jest mozliwe w trakcie Zzerowania
kleszczy na zajacach. Jezeli poziom transmisji nie-
wiremicznej jest wystarczajaco wysoki, wirus moze
przetrwa¢ w sSrodowisku pod nieobecnos$¢ wiremicz-
nego gospodarza (36).

Ciekawym zjawiskiem jest mozliwo$¢ zastepo-
wania wektoréw w celu rozprzestrzenienia choro-
by na nowe tereny i zwigkszenia zjadliwosci wirusa.
Pod wptywem insektycydéw stosowanych do zwal-
czania A. aegypti wystapita mutacja w genomie wi-
rusa chikungunya. Polega ona na wymianie alaniny
w pozycji 226 na waline w genie odpowiedzialnym
za biatko ostonki wirusa (E1-A226V), co umozliwi-
to zastapienie A. aegypti przez A. albopticus, a takze
zwiekszenie zakazno$ci i szybkos$ci transmisji wiru-
sa (37). Mutacja E1-A226V zwieksza infekcje i przy-
spiesza rozprzestrzenianie sie przez Ae. Albopictus,
przez co zapewnia selektywng przewage nad infek-
cja A. aegypti. Chociaz mutacja nie zwiekszyta mak-
symalnego miana wirusa osigganego u komarow, sy-
nergiczne skutki zwiekszonej zakazno$ci i szybszego
rozprzestrzeniania sie wirusa E1-A226V w Ae. albo-
pictus przyspieszyly przenoszenie wirusa na dzie-
wiczg populacje ludzka, w efekcie zainicjowato epi-
demie goraczki chikungunya latach 2005-2006 na
wyspie Reunion (38).

Zmiany klimatyczne

Zmiany klimatyczne i zwigzane z nimi przesunie-
cia w rozmieszczeniu flory i fauny znajdujg wyraz-
ne odzwierciedlenie w zasiegu wystepowania choréb
ludzi, zwierzat i roslin przenoszonych przez stawo-
nogi. Globalne ocieplenie oraz zwigzane z nim cze-
sto gwattowne i obfite opady, powodzie, brak kla-
sycznych zim spowodowaty nie tylko przesuniecie
granicy wystepowania istniejacych wektoréw wie-
lu choréb, ale réwniez stworzyty mozliwo$¢ zasie-
dlenia tych terenéw przez nowe wektory, emigruja-
ce z obszaréw, na ktorych temperatura i wilgotno$¢
umozliwiaty ich pelny rozwdj. Zmiany temperatury
iwilgotnosci wywotujg szybkie zmiany w rozmiesz-
czeniu i obfitosci populacji stawonogow.

Wirus Zika pojawit sie w Afryce Wschodniej, skad
rozprzestrzenit sie przed 50-100 laty na Afryke Za-
chodnia i Azje, wyewoluowaty trzy odrebne genotypy:
zachodnioafrykanski (klaster nigeryjski), wschod-
nioafrykanski (klaster prototypowy MR766) i klaster
azjatycki (39, 40). Wirus replikowat sie w cyklu ko-
mar (Aedes albopticus, A. aegypti) > matpa (Macaccus
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rhesus) -» komar, natomiast rzadko zakazali si¢ ludzie.
Nastepnie transfer wirusa zaczat sie¢ odbywac w cyklu
komar - cztowiek » komar (41). Gtéwnie dzieki mu-
tacji biatek powierzchniowych wirusa rod azjatycki
wirusa Zika rozprzestrzenit si¢ z Polinezji Francu-
skiej do Haiti, a stamtad do obu Ameryk (42). Okaza-
to sie, ze r6znorodnos¢ genetyczna dwdch gtéwnych
rodéw wirusa Zika w Oceanii i Ameryce Potudniowej
zwiekszyla sie po 2013 r. wraz z ich geograficzng eks-
pansjg, ale nie dominowat zaden ze szczep6w rodu
z Ameryki Potudniowej (43).

W nastepstwie zmian klimatycznych w Europie po-
jawity sie dotychczas niespotykane choroby przeno-
szone przez stawonogi, jak malaria wywotana przez
Plasmodium vivax, goraczka Zachodniego Nilu, den-
ga, borelioza, kleszczowe zapalenie mézgu. Dalszy
wzrost temperatury najprawdopodobniej zwiekszy
ryzyko rozprzestrzenienia sie inwazyjnych gatun-
kow wektoréw tych chordb (6, 44).

Kleszczowe zapalenie mézgu (TBE, tick borne en-
cephalitis), ktére stanowito problem epidemiologicz-
ny w Zwigzku Radzieckim i Azji, obecnie wystepuje
endemicznie we Wtoszech, w Grecji, Danii, Szwec;ji,
Norwegii i Niemczech (45). Co roku pojawiaja sie ty-
sigce nowych przypadkéw zachorowan na terenach
dotychczas wolnych od choroby (46). Wariant za-
chodni wirusa TBE wystepuje w Europie Potudniowej
i Srodkowej, zaé wariant wschodni, bardziej zjadli-
wy, na Dalekim Wschodzie. Ixodes ricinus jest zardwno
wektorem, jak i rezerwuarem wirusa TBE. U kleszcza
bowiem ma miejsce transstadialny i transowarialny
transfer wirusa (47). Przyczyna szerzenia sie zaka-
zen s zmiany spoteczno-gospodarcze, Srodowisko-
we i klimatyczne (48). Wptyw ocieplenia na wyste-
powanie TBE na Litwie, Lowie i w Estonii kontestujq
Sumilo i wsp. (49). Gtéwna role wedtug tych autoréw
odgrywaja inne czynniki. Szczegétowa analiza in-
strumentalnych zapiséw klimatycznych ujawnita
znaczacy skokowy wzrost maksymalnych dziennych
temperatur wiosennych w 1989 r. Rozktad sezonowy
ipoziom tego ocieplenia rzeczywiscie mogty sprzy-
ja¢ transferowi wirusa miedzy larwalnymi posta-
ciamii nimfami kleszczy pasozytujacych na gryzo-
niach. Te zmiany klimatyczne sg jednak praktycznie
jednolite w calym regionie Morza Battyckiego i dla-
tego nie moga wyjasnia¢ wyraznej przestrzenno-
-czasowej heterogenicznosci epidemiologii TBE (49).
W Europie od poczatku XXI wieku zaczeta wzrastac
czestotliwos$¢ chordb zwierzat przenoszonych przez
kleszcze, zwlaszcza babeszjozy u psow, granulocy-
tarnej anaplazmozy, monocytarnej erlichiozy w Eu-
ropie Potudniowej, trombocytarnej anaplazmozy by-
dia, koni, psow i kotéw w Europie Pétnocnej. Ulegto
przy tym zmianie rozmieszczenie i nasilenie inwa-
zji kleszczy Rhipicephalus sanguineus, Dermacentor
reticulatus i Ixodes ricinus. Na liczbe, rozmieszczenie
geograficzne i zdolno$¢ transferu patogendéw przez
wektory wptynety réwniez, oprdcz dziatania czlo-
wieka (podroéze ze zwierzetami domowymi, zmia-
ny siedlisk ludzkich, dziatalno$¢ spoteczna i rekre-
acyjna), zmiany klimatu (50). Wzrost zapadalno$ci na
borelioze w pétnocnej Szwecji mozna réwniez wig-
zaé ze zwiekszonym zageszczeniem I ricinus, ktore

jest nastepstwem tagodniejszych zim wynikajacych
ze zmian klimatu (51).

Culex spp., ktéry jest wektorem wirusa goraczki
Zachodniego Nilu, jest bardzo wrazliwy na zmiany
temperatury (52). Uwaza sig, Ze rosngca temperatu-
raw Europie odpowiada za jego pojawienie sie w tym
regionie (53) i za wzrost zachorowan na goraczke Za-
chodniego Nilu (54).

Introdukcja nowych choréb

Za poSrednictwem inwazyjnych komaréw, Aedes
aegypti i Ae. albopticus, pojawily sie — poczawszy od
2007 r. — nowe ogniska dengi i gorgczki chikungunya
we Wloszech, potudniowej Francji i Chorwacji (55, 56).
Azjatycki komar tygrysi, Ae. albopticus, i Ae. aegyp-
ti z Azji emigrowaty do Ameryki Pétnocnej oraz na
potudnie Europy, do Belgii i Niderlandéw. Ae. Aegyp-
ti, gtowny wektor dengi, zniknat z Europy w potowie
XX wieku, ponownie zaczat zasiedla¢ w 2004-2005 r.
Madere, Gruzje, Abchazje i okolice Soczi.

Podobnie jak pojawienie sie w Europie dengi, réw-
niez zachorowania na goraczke chikungunya sg zwig-
zane z pojawieniem sie Ae. Albopticus, a milion przy-
padkéw choroby Zika w Ameryce w latach 2015-2016
oraz wystgpienie tej choroby w Europie w 2016 r.
2017 r. jest efektem obecnos$ci Ae. aegypti i Ae. albo-
pictus (57). Zdolno$¢ Ae. aegypti do transferu wirusa
Zika przewyzsza Ae. albopticus, ponadto Ae. aegypti
cechuje si¢ wiekszg antropofilia i wyzszym wspot-
czynnikiem kasania anizeli Ae. albopticus. Ryzyko
szerzenia sie wirusa Zika w Europie jest wiec wiek-
sze na terenach wystepowania Ae. Aegypti, a mniej-
sze tam, gdzie wystepuje wylacznie Ae. albopticus (58).

Czynniki antropogeniczne

Wsrod czynnikow antropogenicznych wptywaja-
cych na owady-wektory chordb zwraca sie uwage na
globalizacje, szybko postepujaca urbanizacje, zmia-
ny szaty roslinnej, zwlaszcza deforestracje (wyle-
sianie), i na zmiane stosunkdéw wodnych. Uwaza sie
nawet, ze czynniki antropogeniczne wywieraja de-
cydujacy wplyw na rosnaca czesto$¢ wystepowa-
nia infekcji arbowirusowych (59, 60). W ostatnich
latach ogniska choréb wywotywanych przez arbo-
wirusy chikungunya i Zika przenoszone przez ko-
mary Aedes s3 czestsze i intensywniejsze (61). Ko-
mary sa organizmami ektotermicznymi, ktérych
cykl zyciowy zalezy od zrddet wody, dlatego tem-
peratura, opady i wilgotno$¢ odgrywaja kluczowa
role w cyklu przenoszenia arbowiruséw przez ko-
mary (62, 63). Wirus dengi 1-4 ponownie pojawit
sie w Amerykach w 1980 i 1990 r., spowodowat duze
epidemie w miastach, nastepnie denga rozszerzyta
swoj zasieg poza subtropikalne i tropikalne regiony
swiata, wywotujac epidemie w niektérych czesciach
Stanéw Zjednoczonych, potudniowej Europie, Uru-
gwaju, Srodkowej Argentynie i Australii (64). W Eu-
ropie denga zostata zawleczona z Wenezueli na Ma-
dere w 2012-2013 r. (65).

Wirus Zika, ktéry pojawit sie w Ugandzie naj-
prawdopodobniej pomiedzy 1892 a 1943 r. u roznych
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gatunkow matp, poczatkowo nie wykazywat szcze-
goblnej preferencji do okre$lonych gatunkdéw matp
i komardw jako wektoréw (66). Replikacja wirusa od-
bywata sie w cyklach komar -» matpa > komar, bar-
dzo rzadko zakazali sie ludzie w cyklu komar - czto-
wiek > komar (41). Do 2015 r. wystgpity zachorowania
w innych krajach Afryki, potudniowej Azji i na wy-
spach Pacyfiku, nastepnie w 2015 r. zachorowania za-
notowano w Brazylii, do ktdrej chorobe zawlekli zaka-
zeni turysSci. Choroba rozprzestrzenita si¢ w 19 krajach
Ameryki Potudniowej i Srodkowej. Przypadki zaka-
zenia wirusem Zika zidentyfikowano tez w Hiszpa-
nii, Niemczech, we Francji i w Austrii u ludzi, ktérzy
uprzednio przebywali na terenach wystepowania cho-
roby (Ameryka Srodkowa, Karaiby; 67).

Fakt, ze choroby arbowirusowe staty sie gtow-
nym zagrozeniem dla ludnos$ci miejskiej, jest skut-
kiem kilku czynnikéw zwigzanych z dziatalnoscia
czlowieka. Po pierwsze wzrost populacji i urbani-
zacji, ktorych efektem jest zageszczenie ludzi, nie-
odpowiednie warunki mieszkaniowe, gospodarka
odpadamii gromadzenie si¢ Smieci stwarzaja opty-
malne warunki ekologiczne dla rozwoju miejskich
populacji Aedes spp. Globalne ocieplenie umozliwi-
o rozprzestrzenianie sie komaréw Aedes spp. na ca-
tym $wiecie oraz w tropikach i subtropikach, za$ brak
skutecznej kontroli wektoréw i zapobiegania choro-
bom zakaznym oraz globalizacja transportu lotni-
czego ulatwiaja szybkie rozprzestrzenianie sie pa-
togenéw i powodowanych przez nie chor6b. W miare
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utrzymywania tych tendencji epidemiczne choro-
by arbowirusowe beda w coraz wigkszym stopniu
zagrazac w skali globalnej, krajowej i lokalnej (68).
Deforestracja zmienia wystepowanie i cykle trans-
misji patogen6éw. Analiza danych dotyczacych 87 ga-
tunkéw komaré6w z 12 krajéw wykazata, ze ok. 52,9%
bylo zwigzane z wylesionymi siedliskami. Sposrdd
gatunkoéw, ktérym sprzyja wylesianie, 56,5% stano-
wig wektory patogendw cztowieka — w pordwnaniu
z27,5% gatunkow, na ktére wylesianie ma negatyw-
ny wptyw. Deforestracja sprzyja rozwojowi znanych
wektorow patogenéw: Anopheles bancroftii, A. darlingi,
A. farauti, A. funestus., A. gambiae, A. subpictus, Aedes
aegypti, Ae. vigilax, Culex annulirostris i C. quinquefa-
sciatus (69). Chociaz z wiekszo$ci badan wynika, ze
czesto$¢ wystepowania choréb przenoszonych przez
wektory jest najwieksza na obszarach wylesionych
(70), to sg dane $wiadczace, ze ochrona laséw moze
przyczyniac sie do wzrostu niektérych choréb wek-
torowych ludzi (71). Wylesianie w catej tropikalnej
Afryce wraz z rozwojem p6l uprawnych, behawior
ludzi oraz demografia populacji poprzez wzrost kon-
taktow miedzy zwierzetami a ludZzmi zwigkszaja ry-
zyko transferu zoonoz (72).

Kontrola owadow-wektorow
W zwalczaniu komardéw-wektoréw stosuje sie co-

raz czeSciej zintegrowane strategie, ktore obej-
muja likwidacje siedlisk namnazania komaréw,
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stosowanie §rodkow likwidujacych larwy i doroste
osobniki. Ograniczenie Zrddet stojacej wody ma na
celu zahamowanie dwéch stadiéw cyklu rozwojo-
wego komara. Nalezy likwidowa¢ wszystkie sztucz-
ne zrédta wody stojacej (w pojemnikach, rynnach
deszczowych), okresowo wymienia¢ wode w fon-
tannach i basenach. Likwidacje jajeczek, larw i po-
czwarek komardw osigga sie, stosujac réznorodne
preparaty larwobojcze. Niszczenie larwobdjcze sie-
dlisk legowych pomaga zmniejszy¢ populacje doro-
stych komaréw na sgsiadujacych terenach. Dazy sie
do minimalizacji iloSci stosowanych pestycydow
przy jednoczesnej ich maksymalnej skutecznosci.
Pestycydy zwalczajgce doroste osobniki stosuje sie
w formie opryskéw z samolotéw lub naziemnych
opryskiwaczy. Zastosowanie pestycydéw w formie
kropelek o $rednicy 80 pm lub mniejszej zwiek-
sza skuteczno$¢ dziatania pestycyddw, stosowanie
ich w mniejszej ilo$ci pozwala lepiej chroni¢ ludzi
i srodowisko. Duzym osiggnieciem sg bardzo sil-
ne biolarwicydy wykorzystujace toksyny Bacillus
thuringiensis var. israelensis i Bacillus sphaericus (73)
i transgeniczne bioinsektycydy, m.in. zawierajace
zarodniki B. sphaericus i krysztatki toksyny kapsu-
towane w pierwotniakach wodnych. System ten spo-
wodowat wzrost trwatosci toksyn z 24 do 71 godzin
(74). Preparaty o przedtuzonym dziataniu na bazie
artemizyny doprowadzity do znacznego zmniejsze-
nia zachorowalnosci i Smiertelno$ci na malarie (75).
Prowadzone sg badania nad ro$linami miesozernymi
(plantae carnivorae) jako potencjalnymi czynnika-
milarwobdjczymi (76). Stosuje sie tez niechemicz-
ne larwicydy (larwy ryb) powlekanie olejem wod
i masowe tapanie larw (77). W profilaktyce chor6b
przenoszonych przez stawonogi nie wystarcza samo
zwalczanie wektoréw patogenéw. Podejmowane sa
dziatania kompleksowe, ktére obejmuja bioaseku-
racje, kontrole przemieszczania si¢ zwierzat, mo-
nitoring choréb i szczepienia.
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