
Choroby człowieka i zwierząt przenoszone przez 
stawonogi (arthropod-borne diseases), pomi-

mo ogromnego postępu poczynionego w poznaniu 
ich etiologii, epidemiologii, diagnostyki i stosowa-
nia nowoczesnych metod profilaktyki i zwalczania, 
stwarzają nadal ważne problemy zdrowotne i eko-
nomiczne. Stanowią ponad 10% wszystkich chorób 
zakaźnych człowieka, choruje na nie ok. 30% świa-
towej populacji ludzi (1). Corocznie choroby przeno-
szone przez stawonogi są przyczyną ponad 700 tys. 
zgonów ludzi, przy czym malaria odpowiada za po-
nad 400 tys., a denga za 40 tys. zgonów (2). Tworzą 
one także dość dużą grupę chorób zwierząt gospo-
darskich i nieudomowionych.

Rola stawonogów w transmisji tych chorób w an-
tropocenie ulega wyraźnym zmianom na skutek co-
raz silniejszego oddziaływania kilku czynników 
o znaczeniu globalnym zarówno na wektory, jak 
i na przenoszone patogeny. Na czoło wysuwają się 
zmiany klimatyczne i globalizacja, pojawienie się 
nowych stawonogów jako wektorów znanych pato-
genów i zmiany właściwości niektórych aktualnych 
wektorów. Dużą rolę odgrywa też zmiana stosun-
ków wodnych i szaty roślinnej, introdukcja nowych 
metod profilaktyki chorób wektorowych, polegają-
ca m.in. na eliminacji insektycydów na korzyść pro-
filaktyki swoistej i metod biologicznego zwalczania 
wektorów. Efekty działania tych czynników są coraz 
lepiej poznawane i wykorzystywane w profilaktyce 
oraz zwalczaniu chorób człowieka i zwierząt prze-
noszonych przez stawonogi (3, 4). W chorobach prze-
noszonych przez stawonogi patogeny są przenoszone 
za pośrednictwem krwi (blood-borne diseases), czas 
obecności patogenów we krwi oraz ich ilość odgry-
wają zasadniczą rolę w możliwości zakażenia wek-
tora. Na przykład pchła zakaża się i staje się wekto-
rem Yersinia pestis wtedy, gdy liczba pałeczek dżumy 
we krwi gryzoni przekracza 106/ml (5). Dawka za-
kaźna wirusa zapalenia mózgu dla człowieka przy 
ukąszeniu przez komara wynosi 10–100 kopii wiru-
sa. Żeby stawonóg mógł spełnić rolę wektora, musi 
żyć dłużej niż czas wymagany do przeniesienia lub 
rozwoju w nim patogenu, a tym samym musi prze-
trwać zmiany środowiska, które mogą skrócić dłu-
gość jego życia (6).

Wektory przenoszą patogeny w sposób mechanicz-
ny – patogen nie ulega modyfikacjom lub rozwojowi 
w wektorze. Stawonogi są też wektorami biologiczny-
mi – zarazek lub pasożyt podlega modyfikacjom lub 
namnaża się w organizmie wektora. W sposób me-
chaniczny odbywa się transfer wirusa myksomato-
zy królików przez komary, muchy i pchły (7). Sku-
teczność mechanicznego transferu zależy głównie 

od ilości patogenu we krwi. W szerzeniu się wiru-
sa ludzkiego niedoboru odporności (HIV) nie biorą 
udziału stawonogi, dzieje się tak ze względu na jego 
niską koncentrację we krwi pacjentów z AIDS. Bą-
kowate (Tabanidae) są natomiast wektorami wiru-
sa myksomatozy królików i Francisella tularensis ze 
względu na duże stężenie tych patogenów we krwi 
w okresie wiremii.
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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 
are of growing global health concern. Dengue has shown a 30-fold increase in 
global incidence during the past 50 years, affecting more than 100 countries 
throughout tropical and subtropical regions of the world. Chikungunya is now 
occurring worldwide. Also, Zika virus has recently become a global player, 
after its emerging in the Pacific region and now in the Americas. All the 
arthropod-borne viral diseases show a similar transmission cycle. It starts 
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. 
Subsequently, the virus infects other arthropod tissues such as the fat body 
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), 
rural and urban transmission cycles. Climate change is likely to increase global 
incidence of mosquito-borne viral diseases. There are recently confirmed 
evidences that a combination of growing urbanization, global traveling, and 
environmental remodelling associated with increasing temperatures, changing 
precipitation patterns and ongoing deforestation world-wide, improves the 
arthropod carriers life cycle, including their survival, population, and also 
availability of animal hosts, and facilitates the spread of infectious agents 
from vectors.
This review also summarizes on how viruses and arthropod vectors are critical to 
emerge those pathogens global threat at molecular, physiological, evolutionary 
and epidemiological scales.
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Klasycznym przykładem biologicznego wekto-
ra są komary z  rodzaju Anopheles zakażone pier-
wotniakami z rodzaju Plasmodium, które wywołują 
malarię. U człowieka najczęściej dochodzi do zara-
żeń zarodźcem ruchliwym (Plasmodium vivax) i za-
rodźcem sierpowatym (P. falciparum), przy czym ten 
ostatni powoduje najcięższą postać choroby i sto-
sunkowo najczęściej prowadzi do śmierci. U zarodź-
ca w organizmie człowieka, który jest żywicielem 
pośrednim, dochodzi do rozmnażania bezpłciowego 
pierwotniaka, natomiast komar z rodzaju Anopheles 
jest żywicielem ostatecznym, ponieważ w nim za-
chodzi rozmnażanie płciowe. Plasmodium produku-
je chitynazę, która niszczy macierz perytroficzną 
(PM, peritrophic matrix) i dzięki temu może zaka-
żać komórki wektora. PM jest półprzepuszczalną 
błoną, która oddziela treść jelita od nabłonka tra-
wiącego jelita (8). Przy ukąszeniu komara sporozo-
ity powstałe w wyniku rozmnażania zarodźca w or-
ganizmie komara wraz ze śliną dostają się do krwi 
człowieka (9, 10).

Odpowiedź wektorów na zakażenia

Zakażenie znajduje swoje odbicie w zachowaniu me-
chanizmów odporności owada-wektora. Wektory 
przenoszą wiele arbowirusów patogennych dla czło-
wieka i zwierząt z rodzin Bunyavirales, Flaviviridae, 
Togaviridae. Po napiciu się krwi „wiremicznej” czło-
wieka lub zwierzęcia zawierającej patogen wirusy po 
przełamaniu bariery w jelicie środkowym chronią-
cej przed zakażeniem nabłonka zakażają i replikują 
się w nabłonku jelita środkowego, a następnie zaka-
żają inne tkanki owada, w tym komórki gruczołów 
ślinowych. Po zakażeniu i namnożeniu w gruczołach 
ślinowych są zdolne do zakażenia nowych gospoda-
rzy (11, 12). Zakażenie arbowirusowe jest przyczy-
ną ogromnych zmian na poziomie ekspresji genów, 
białek, w charakterze i nasileniu odpowiedzi immu-
nologicznej i w transkryptomach oraz proteomach 
w organizmie wektorów (1, 13). Zmiany te wpływa-
ją na zakażające mikroorganizmy oraz na cykl ży-
ciowy wektorów. Efektem jest przeżycie lub śmierć 
wektora. Wirusy mają tendencję do utrzymywania 
się przez całe życie w zarażonych komarach, co po-
zwala na skuteczną transmisję wirusa (14). Wirusy 
owadzie u komarów A. aegypti i A. albopictus zmniej-
szają odporność owadów na zakażenia, w ten spo-
sób umożliwiając rozwój zakażenia. Wirusy gorączki 
Zachodniego Nilu, dengi i żółtej gorączki powodują 
zróżnicowanie regulacji 203 genów w organizmie ko-
marów. Zmiany dotyczą wiązania żelaza, transportu, 
metabolizmu i aktywności peptydazy (15). Zakaże-
nie szczepem Chetuman wirusa dengi-2 wpływa na 
ekspresję 397 genów Ae. aegypti, przy czym w więk-
szości przypadków nasilenie ekspresji ulega obniże-
niu w zakażeniu. Zróżnicowana akumulacja trans-
kryptów jest specyficzna dla tkanki i zależ od czasu 
(16). Zakażenie gruczołów ślinowych wirusem dengi 
osłabia ekspresję genów kodujących cekropinopodob-
ny (AAEL000598) peptyd zaangażowany w odpowie-
dzi immunologicznej przez wpływ na szlak sygnało-
wy IMD i Toll, co ułatwia penetrację tkanek i rozwój 

zakażenia (17). Zarówno u Culex spp., jak i u Aedes spp. 
arbowirusy wpływają na odpowiedź immunologicz-
ną. U Ae. aegypti infekcja wirusa dengi aktywuje im-
munologiczny szlak sygnałowy JAK-STAT. Wiadomo, 
że odporność komara na zakażenie wirusem dengi 
wzrasta przy supresji szlaku JAK-STAT poprzez de-
plecję RNAi jego receptora Domeless (Dome) i kina-
zy Janus (Hop). Szlak JAK-STAT, który jest częścią 
obrony przeciw wirusowi dengi u komara A. aegypti, 
może działać niezależnie od szlaku Toll i obrony prze-
ciwwirusowej za pośrednictwem RNAi (18). Zakaże-
nie wirusem gorączki Zachodniego Nilu u komarów 
wektorowych indukuje szlak RNAi, regiony genomu 
WN, na które RNAi są intensywniej ukierunkowane, 
z większym prawdopodobieństwem zawierają muta-
cje punktowe w porównaniu z regionami słabo ukie-
runkowanymi (19). Na odporność wektora wpływa-
ją też niektóre składniki krwi gospodarza. Insulina 
może stymulować szlak ERK i zwiększać odpowiedź 
antywirusową (20). ERK to łańcuch białek w komórce, 
który przekazuje sygnał z receptora na powierzchni 
komórki do DNA w jądrze komórki (21).

Cykle transferu patogenu

Ażeby przetrwać lub przeżyć, patogeny muszą mieć 
możliwość opuszczenia zakażonego żywiciela, prze-
trwać transmisję w środowisku, przedostać się do 
podatnego żywiciela (osoby lub zwierzęcia) oraz 
rozwijać się w nim i/lub rozmnażać. Transfer pato-
genów z obecnego na przyszłego żywiciela nastę-
puje w powtarzalnych cyklach. Cykl ten może być 
prosty, polega na przeniesieniu patogenu z jedne-
go na drugiego żywiciela. Wirus gorączki Doliny 
Rift jest przenoszony za pośrednictwem lokalnych 
gatunków komarów: Culex, Mansonia, Eretmapodites 
i Anopheles (22). Człowiek zakaża się najczęściej wi-
rusem gorączki Doliny Rift przez bezpośredni albo 
pośredni kontakt z krwią lub narządami zakażonych 
zwierząt, a  także za pośrednictwem zakażonych 
komarów i much krwiopijnych. Rzadkie są zakaże-
nia kontaktowe z chorymi zwierzętami i zakaże-
nia przyranne. W przypadku wirusa Getah wekto-
rem do 2000 r. były cztery gatunki muchówek (Culex, 
Culicidae): Cx. gelidus, Cx. tritaeniorhynchus, Cx. vish-
nui, Cx. fuscocephala (23), przy czym do 2022 r. liczba 
gatunków wektorów wirusa zwiększyła się i oprócz 
Culex spp. wirus jest izolowany z komarów Anophe-
les, Armigeres, Aedes i Mansonia oraz z kuczmanów 
(Ceratopogonidae) z Eurazji (24). Wirus Getah krą-
ży w  środowisku w  cyklu komar-wektor → zwie-
rzę-gospodarz → komar. Wirus replikuje się w or-
ganizmie komara, wrotami zakażenia dla zwierząt 
są ukąszenia komara, po replikacji wirusa w orga-
nizmie zwierząt komary zakażają się w okresie wi-
remii (25). W cyklu złożonym transmisja następuje 
poprzez wielu pośredników, gospodarzy lub wekto-
ry. Fenuiwirusy zakażają ssaki, ptaki, bezkręgow-
ce, rośliny i grzyby. Wielu przedstawicieli fenuiwi-
rusów (Phenuiviridae, rząd Bunyavirales) replikuje 
się w dwóch gospodarzach, np. w organizmie owa-
dów i  zwierząt (Dabie bandavirus) lub w  owadach 
i ryżu (Rice stripe tenuivirus; 26).
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Mogą występować dwa, często równoległe, cyk-
le transferu patogenu, co ma miejsce w przypadku 
wirusa zespołu ciężkiej gorączki z trombocytopenią 
(SFTSV, severe fever with thrombocytopenia syndro-
me virus). SFTSV jest przyczyną zespołu chorobowego 
z objawami gorączki krwotocznej z trombocytope-
nią, leukopenią, biegunką, wymiotami oraz zajęciem 
wielu narządów, którym towarzyszy wzrost aktyw-
ności enzymów wątrobowych, i kończy się śmiercią 
u 12–30% pacjentów. Syndrom może przekształcić 
się w epidemię. W szerzeniu się Dabie bondawiru-
sa (Phlebovirus; Phenuiviridae; 27), który wywołu-
je SFTS, występują dwa cykle. W cyklu pierwszym, 
kleszcz → wirus → kleszcz, wektorem wirusa, ja-
kim jest azjatycki kleszcz długonogi (Haemaphysa-
lis longicornis), który zakaża się, ssąc krew człowieka 
i zwierząt w okresie wiremii, zakażenie jest przeka-
zywane drogą transowarialną i transstadialną, przy 
czym kleszcz spełnia rolę nie tylko wektora wirusa, 
ale i  jego rezerwuaru (28). U zakażonych zwierząt 
rzadko rozwija się silna i długo trwająca wiremia 
(29). W drugim cyklu, kleszcz → człowiek → człowiek, 
SFTS może się szerzyć wśród ludzi zakażonych przez 
kleszcze za pośrednictwem krwi i śluzu zakażonych 
osobników, co stwarza możliwość rozwoju epide-
mii (30). Dotychczas głównym wektorem wirusa jest 
azjatycki kleszcz długonogi (31). RNA SFTS występuje 
ponadto na terenach endemicznych u Haemaphysa-
lis flava, Rhipicephalus microplus, Amblyomma testu-
dinarium, Dermacentor nuttalli, Hyalomma asiaticum, 
Ixodes nipponensis (32).

Wyróżnia się też cykl leśny lub dżunglowy (sy-
lvatic or jungle), cykl wiejski (rural) i cykl miejski 
(urban) transferu patogenów. W cyklu leśnym trans-
fer wirusa odbywa się w sposób naturalny pomiędzy 
dzikimi zwierzętami i pierwotnymi lub enzootycz-
nymi wektorami, prowadząc do amplifikacji wirusa 
w wektorze. Zwierzę jest głównym żywicielem wi-
rusa i może zostać zainfekowane kilka razy w ciągu 
swojego życia. W cyklu wiejskim wirus jest przeno-
szony pomiędzy zwierzętami dzikimi lub zwierzę-
tami domowymi za pośrednictwem owadów speł-
niających rolę wektorów. Mogą wybuchać epidemie 
w populacji zwierząt domowych, gdzie wirus ulega 
amplifikacji, za pośrednictwem wektorów mogą za-
każać się ludzie, co ma miejsce np. w japońskim zapa-
leniu mózgu i wenezuelskim końskim zapaleniu mó-
zgu u koni. W cyklu miejskim – ze względu na wysoki 
poziom wiremii – źródłem zakażenia komarów jest 
człowiek. Wirus krąży między ludźmi i wektorami 
owadów, ponieważ ponowna infekcja następuje przy 
każdym nowym ukąszeniu owada. Ten cykl wystę-
puje w dendze, żółtej febrze, gorączce chikungunya 
i gorączce Doliny Rift (33).

Zmiany właściwości wektorów

W chorobie skokowej (looping ill) głównym przeno-
sicielem wirusa jest kleszcz pospolity (Ixodes ricinus), 
podczas gdy inne gatunki kleszczy – Rhipicephalus 
appendiculatus, I. persulcatus, Haemaphysalis anato-
licum – nie odgrywają większej roli w epidemiolo-
gii choroby. Do przeniesienia wirusa z żywiciela na 

kleszcza dochodzi, gdy kleszcz ukąsi i żeruje na krwi 
żywiciela zakażonego wirusem w okresie wiremii. 
Wiremia wystarczająca do przeniesienia infekcji na 
kleszcza-wektor występuje wyłącznie u owiec i cie-
trzewi. Wirus choroby skokowej może zakażać po-
szczególne stadia rozwojowe kleszcza (transmisja 
transtadialna), ale nie zakaża jajeczek (transmi-
sja transowarialna; 34). Może jednak istnieć trans-
misja wirusa pomiędzy zakażonymi i niezainfeko-
wanymi kleszczami, które żerują jednocześnie na 
żywicielu przy braku infekcji ogólnoustrojowej ży-
wiciela (35). Takie niewiremiczne przenoszenie wi-
rusa pomiędzy kleszczami zakażonymi i niezaka-
żonymi wirusem jest możliwe w trakcie żerowania 
kleszczy na zającach. Jeżeli poziom transmisji nie-
wiremicznej jest wystarczająco wysoki, wirus może 
przetrwać w środowisku pod nieobecność wiremicz-
nego gospodarza (36).

Ciekawym zjawiskiem jest możliwość zastępo-
wania wektorów w celu rozprzestrzenienia choro-
by na nowe tereny i zwiększenia zjadliwości wirusa. 
Pod wpływem insektycydów stosowanych do zwal-
czania A. aegypti wystąpiła mutacja w genomie wi-
rusa chikungunya. Polega ona na wymianie alaniny 
w pozycji 226 na walinę w genie odpowiedzialnym 
za białko osłonki wirusa (E1-A226V), co umożliwi-
ło zastąpienie A. aegypti przez A. albopticus, a także 
zwiększenie zakaźności i szybkości transmisji wiru-
sa (37). Mutacja E1-A226V zwiększa infekcję i przy-
spiesza rozprzestrzenianie się przez Ae. Albopictus, 
przez co zapewnia selektywną przewagę nad infek-
cją A. aegypti. Chociaż mutacja nie zwiększyła mak-
symalnego miana wirusa osiąganego u komarów, sy-
nergiczne skutki zwiększonej zakaźności i szybszego 
rozprzestrzeniania się wirusa E1-A226V w Ae. albo-
pictus przyspieszyły przenoszenie wirusa na dzie-
wiczą populację ludzką, w efekcie zainicjowało epi-
demię gorączki chikungunya latach 2005–2006 na 
wyspie Reunion (38).

Zmiany klimatyczne

Zmiany klimatyczne i związane z nimi przesunię-
cia w rozmieszczeniu flory i fauny znajdują wyraź-
ne odzwierciedlenie w zasięgu występowania chorób 
ludzi, zwierząt i roślin przenoszonych przez stawo-
nogi. Globalne ocieplenie oraz związane z nim czę-
sto gwałtowne i obfite opady, powodzie, brak kla-
sycznych zim spowodowały nie tylko przesunięcie 
granicy występowania istniejących wektorów wie-
lu chorób, ale również stworzyły możliwość zasie-
dlenia tych terenów przez nowe wektory, emigrują-
ce z obszarów, na których temperatura i wilgotność 
umożliwiały ich pełny rozwój. Zmiany temperatury 
i wilgotności wywołują szybkie zmiany w rozmiesz-
czeniu i obfitości populacji stawonogów.

Wirus Zika pojawił się w Afryce Wschodniej, skąd 
rozprzestrzenił się przed 50–100 laty na Afrykę Za-
chodnią i Azję, wyewoluowały trzy odrębne genotypy: 
zachodnioafrykański (klaster nigeryjski), wschod-
nioafrykański (klaster prototypowy MR766) i klaster 
azjatycki (39, 40). Wirus replikował się w cyklu ko-
mar (Aedes albopticus, A. aegypti) → małpa (Macaccus 
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rhesus) → komar, natomiast rzadko zakażali się ludzie. 
Następnie transfer wirusa zaczął się odbywać w cyklu 
komar → człowiek → komar (41). Głównie dzięki mu-
tacji białek powierzchniowych wirusa ród azjatycki 
wirusa Zika rozprzestrzenił się z Polinezji Francu-
skiej do Haiti, a stamtąd do obu Ameryk (42). Okaza-
ło się, że różnorodność genetyczna dwóch głównych 
rodów wirusa Zika w Oceanii i Ameryce Południowej 
zwiększyła się po 2013 r. wraz z ich geograficzną eks-
pansją, ale nie dominował żaden ze szczepów rodu 
z Ameryki Południowej (43).

W następstwie zmian klimatycznych w Europie po-
jawiły się dotychczas niespotykane choroby przeno-
szone przez stawonogi, jak malaria wywołana przez 
Plasmodium vivax, gorączka Zachodniego Nilu, den-
ga, borelioza, kleszczowe zapalenie mózgu. Dalszy 
wzrost temperatury najprawdopodobniej zwiększy 
ryzyko rozprzestrzenienia się inwazyjnych gatun-
ków wektorów tych chorób (6, 44).

Kleszczowe zapalenie mózgu (TBE, tick borne en-
cephalitis), które stanowiło problem epidemiologicz-
ny w Związku Radzieckim i Azji, obecnie występuje 
endemicznie we Włoszech, w Grecji, Danii, Szwecji, 
Norwegii i Niemczech (45). Co roku pojawiają się ty-
siące nowych przypadków zachorowań na terenach 
dotychczas wolnych od choroby (46). Wariant za-
chodni wirusa TBE występuje w Europie Południowej 
i Środkowej, zaś wariant wschodni, bardziej zjadli-
wy, na Dalekim Wschodzie. Ixodes ricinus jest zarówno 
wektorem, jak i rezerwuarem wirusa TBE. U kleszcza 
bowiem ma miejsce transstadialny i transowarialny 
transfer wirusa (47). Przyczyną szerzenia się zaka-
żeń są zmiany społeczno-gospodarcze, środowisko-
we i klimatyczne (48). Wpływ ocieplenia na wystę-
powanie TBE na Litwie, Łowie i w Estonii kontestują 
Sumilo i wsp. (49). Główną rolę według tych autorów 
odgrywają inne czynniki. Szczegółowa analiza in-
strumentalnych zapisów klimatycznych ujawniła 
znaczący skokowy wzrost maksymalnych dziennych 
temperatur wiosennych w 1989 r. Rozkład sezonowy 
i poziom tego ocieplenia rzeczywiście mogły sprzy-
jać transferowi wirusa między larwalnymi posta-
ciami i nimfami kleszczy pasożytujących na gryzo-
niach. Te zmiany klimatyczne są jednak praktycznie 
jednolite w całym regionie Morza Bałtyckiego i dla-
tego nie mogą wyjaśniać wyraźnej przestrzenno-
-czasowej heterogeniczności epidemiologii TBE (49). 
W Europie od początku XXI wieku zaczęła wzrastać 
częstotliwość chorób zwierząt przenoszonych przez 
kleszcze, zwłaszcza babeszjozy u psów, granulocy-
tarnej anaplazmozy, monocytarnej erlichiozy w Eu-
ropie Południowej, trombocytarnej anaplazmozy by-
dła, koni, psów i kotów w Europie Północnej. Uległo 
przy tym zmianie rozmieszczenie i nasilenie inwa-
zji kleszczy Rhipicephalus sanguineus, Dermacentor 
reticulatus i Ixodes ricinus. Na liczbę, rozmieszczenie 
geograficzne i zdolność transferu patogenów przez 
wektory wpłynęły również, oprócz działania czło-
wieka (podróże ze zwierzętami domowymi, zmia-
ny siedlisk ludzkich, działalność społeczna i rekre-
acyjna), zmiany klimatu (50). Wzrost zapadalności na 
boreliozę w północnej Szwecji można również wią-
zać ze zwiększonym zagęszczeniem I. ricinus, które 

jest następstwem łagodniejszych zim wynikających 
ze zmian klimatu (51).

Culex spp., który jest wektorem wirusa gorączki 
Zachodniego Nilu, jest bardzo wrażliwy na zmiany 
temperatury (52). Uważa się, że rosnąca temperatu-
ra w Europie odpowiada za jego pojawienie się w tym 
regionie (53) i za wzrost zachorowań na gorączkę Za-
chodniego Nilu (54).

Introdukcja nowych chorób

Za pośrednictwem inwazyjnych komarów, Aedes 
aegypti i Ae. albopticus, pojawiły się – począwszy od 
2007 r. – nowe ogniska dengi i gorączki chikungunya 
we Włoszech, południowej Francji i Chorwacji (55, 56). 
Azjatycki komar tygrysi, Ae. albopticus, i Ae. aegyp-
ti z Azji emigrowały do Ameryki Północnej oraz na 
południe Europy, do Belgii i Niderlandów. Ae. Aegyp-
ti, główny wektor dengi, zniknął z Europy w połowie 
XX wieku, ponownie zaczął zasiedlać w 2004–2005 r. 
Maderę, Gruzję, Abchazję i okolice Soczi.

Podobnie jak pojawienie się w Europie dengi, rów-
nież zachorowania na gorączkę chikungunya są zwią-
zane z pojawieniem się Ae. Albopticus, a milion przy-
padków choroby Zika w Ameryce w latach 2015–2016 
oraz wystąpienie tej choroby w Europie w 2016 r. 
i 2017 r. jest efektem obecności Ae. aegypti i Ae. albo-
pictus (57). Zdolność Ae. aegypti do transferu wirusa 
Zika przewyższa Ae. albopticus, ponadto Ae. aegypti 
cechuje się większą antropofilią i wyższym współ-
czynnikiem kąsania aniżeli Ae. albopticus. Ryzyko 
szerzenia się wirusa Zika w Europie jest więc więk-
sze na terenach występowania Ae. Aegypti, a mniej-
sze tam, gdzie występuje wyłącznie Ae. albopticus (58).

Czynniki antropogeniczne

Wśród czynników antropogenicznych wpływają-
cych na owady-wektory chorób zwraca się uwagę na 
globalizację, szybko postępującą urbanizację, zmia-
ny szaty roślinnej, zwłaszcza deforestrację (wyle-
sianie), i na zmianę stosunków wodnych. Uważa się 
nawet, że czynniki antropogeniczne wywierają de-
cydujący wpływ na rosnącą częstość występowa-
nia infekcji arbowirusowych (59, 60). W ostatnich 
latach ogniska chorób wywoływanych przez arbo-
wirusy chikungunya i Zika przenoszone przez ko-
mary Aedes są częstsze i  intensywniejsze (61). Ko-
mary są organizmami ektotermicznymi, których 
cykl życiowy zależy od źródeł wody, dlatego tem-
peratura, opady i wilgotność odgrywają kluczową 
rolę w cyklu przenoszenia arbowirusów przez ko-
mary (62, 63). Wirus dengi 1–4 ponownie pojawił 
się w Amerykach w 1980 i 1990 r., spowodował duże 
epidemie w miastach, następnie denga rozszerzyła 
swój zasięg poza subtropikalne i tropikalne regiony 
świata, wywołując epidemie w niektórych częściach 
Stanów Zjednoczonych, południowej Europie, Uru-
gwaju, środkowej Argentynie i Australii (64). W Eu-
ropie denga została zawleczona z Wenezueli na Ma-
derę w 2012–2013 r. (65).

Wirus Zika, który pojawił się w Ugandzie naj-
prawdopodobniej pomiędzy 1892 a 1943 r. u rożnych 
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gatunków małp, początkowo nie wykazywał szcze-
gólnej preferencji do określonych gatunków małp 
i komarów jako wektorów (66). Replikacja wirusa od-
bywała się w cyklach komar → małpa → komar, bar-
dzo rzadko zakażali się ludzie w cyklu komar → czło-
wiek → komar (41). Do 2015 r. wystąpiły zachorowania 
w innych krajach Afryki, południowej Azji i na wy-
spach Pacyfiku, następnie w 2015 r. zachorowania za-
notowano w Brazylii, do której chorobę zawlekli zaka-
żeni turyści. Choroba rozprzestrzeniła się w 19 krajach 
Ameryki Południowej i Środkowej. Przypadki zaka-
żenia wirusem Zika zidentyfikowano też w Hiszpa-
nii, Niemczech, we Francji i w Austrii u ludzi, którzy 
uprzednio przebywali na terenach występowania cho-
roby (Ameryka Środkowa, Karaiby; 67).

Fakt, że choroby arbowirusowe stały się głów-
nym zagrożeniem dla ludności miejskiej, jest skut-
kiem kilku czynników związanych z działalnością 
człowieka. Po pierwsze wzrost populacji i urbani-
zacji, których efektem jest zagęszczenie ludzi, nie-
odpowiednie warunki mieszkaniowe, gospodarka 
odpadami i gromadzenie się śmieci stwarzają opty-
malne warunki ekologiczne dla rozwoju miejskich 
populacji Aedes spp. Globalne ocieplenie umożliwi-
ło rozprzestrzenianie się komarów Aedes spp. na ca-
łym świecie oraz w tropikach i subtropikach, zaś brak 
skutecznej kontroli wektorów i zapobiegania choro-
bom zakaźnym oraz globalizacja transportu lotni-
czego ułatwiają szybkie rozprzestrzenianie się pa-
togenów i powodowanych przez nie chorób. W miarę 

utrzymywania tych tendencji epidemiczne choro-
by arbowirusowe będą w coraz większym stopniu 
zagrażać w skali globalnej, krajowej i lokalnej (68). 
Deforestracja zmienia występowanie i cykle trans-
misji patogenów. Analiza danych dotyczących 87 ga-
tunków komarów z 12 krajów wykazała, że ok. 52,9% 
było związane z wylesionymi siedliskami. Spośród 
gatunków, którym sprzyja wylesianie, 56,5% stano-
wią wektory patogenów człowieka – w porównaniu 
z 27,5% gatunków, na które wylesianie ma negatyw-
ny wpływ. Deforestracja sprzyja rozwojowi znanych 
wektorów patogenów: Anopheles bancroftii, A. darlingi, 
A.  farauti, A. funestus., A. gambiae, A. subpictus, Aedes 
 aegypti, Ae. vigilax, Culex annulirostris i C. quinquefa-
sciatus (69). Chociaż z większości badań wynika, że 
częstość występowania chorób przenoszonych przez 
wektory jest największa na obszarach wylesionych 
(70), to są dane świadczące, że ochrona lasów może 
przyczyniać się do wzrostu niektórych chorób wek-
torowych ludzi (71). Wylesianie w całej tropikalnej 
Afryce wraz z rozwojem pól uprawnych, behawior 
ludzi oraz demografia populacji poprzez wzrost kon-
taktów między zwierzętami a ludźmi zwiększają ry-
zyko transferu zoonoz (72).

Kontrola owadów-wektorów

W zwalczaniu komarów-wektorów stosuje się co-
raz częściej zintegrowane strategie, które obej-
mują likwidację siedlisk namnażania komarów, 
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stosowanie środków likwidujących larwy i dorosłe 
osobniki. Ograniczenie źródeł stojącej wody ma na 
celu zahamowanie dwóch stadiów cyklu rozwojo-
wego komara. Należy likwidować wszystkie sztucz-
ne źródła wody stojącej (w pojemnikach, rynnach 
deszczowych), okresowo wymieniać wodę w  fon-
tannach i basenach. Likwidację jajeczek, larw i po-
czwarek komarów osiąga się, stosując różnorodne 
preparaty larwobójcze. Niszczenie larwobójcze sie-
dlisk lęgowych pomaga zmniejszyć populację doro-
słych komarów na sąsiadujących terenach. Dąży się 
do minimalizacji ilości stosowanych pestycydów 
przy jednoczesnej ich maksymalnej skuteczności. 
Pestycydy zwalczające dorosłe osobniki stosuje się 
w  formie oprysków z  samolotów lub naziemnych 
opryskiwaczy. Zastosowanie pestycydów w formie 
kropelek o  średnicy 80  µm lub mniejszej zwięk-
sza skuteczność działania pestycydów, stosowanie 
ich w mniejszej ilości pozwala lepiej chronić ludzi 
i  środowisko. Dużym osiągnięciem są bardzo sil-
ne biolarwicydy wykorzystujące toksyny Bacillus 
thuringiensis var. israelensis i Bacillus sphaericus (73) 
i  transgeniczne bioinsektycydy, m.in. zawierające 
zarodniki B. sphaericus i kryształki toksyny kapsu-
łowane w pierwotniakach wodnych. System ten spo-
wodował wzrost trwałości toksyn z 24 do 71 godzin 
(74). Preparaty o przedłużonym działaniu na bazie 
artemizyny doprowadziły do znacznego zmniejsze-
nia zachorowalności i śmiertelności na malarię (75). 
Prowadzone są badania nad roślinami mięsożernymi 
(plantae carnivorae) jako potencjalnymi czynnika-
mi larwobójczymi (76). Stosuje się też niechemicz-
ne larwicydy (larwy ryb) powlekanie olejem wód 
i masowe łapanie larw (77). W profilaktyce chorób 
przenoszonych przez stawonogi nie wystarcza samo 
zwalczanie wektorów patogenów. Podejmowane są 
działania kompleksowe, które obejmują bioaseku-
rację, kontrolę przemieszczania się zwierząt, mo-
nitoring chorób i szczepienia.
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