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ABSTRACT: Climate models suggest the strong possibility of range increase of the diseases transmitted by parasitic
arthropods, mostly mosquitoes. In predicting processes of malaria and Dengue diseases dispersion the estimation of risk
is based mostly on reproduction rate of vector species. These models allow to calculate the critical threshold of host den-
sity which is necessary to maintain parasites and pathogens transmission. Such studies based on integrated mathemati-
cal modelling indicate widespread increase of risk due to expansion of the areas suitable for mosquito-borne diseases
transmission. This predicted increase is the most pronounced at the borders of the endemic areas and at higher altitudes
within malaria and Dengue areas. The simulated change in mosquito-borne diseases risk must be interpreted on the basis
of local environmental conditions as well as the effects of socio-economic developments and control disease programs.
Apart from mathematical models the sequencing of proteins and DNA of vectors and their pathogens as well as satel-
lite technology (GIS) are taken into consideration. It is supposed that potential impact of global climate change on
malaria and Dengue risk can be reduced by constant warning system based on biological monitoring of mosquito vec-
tor species and their pathogens. Efficient care system connected with full diagnosis, treatment and prophylaxis of trans-
mission diseases are also required.

Key words: biological monitoring, climate changes, Dengue disease, integrated mathematical modelling, malaria, mo-
squito-borne diseases risk.

Wprowadzenie

Obserwowane w ostatnim stuleciu zmiany w kli-
macie Ziemi' wydaja si¢ by¢ zgodne z prognozami
teoretycznych modeli matematycznych [1]. Sugeru-
ja one, ze bez powaznej rewizji w §wiatowej polity-
ce srodowiskowej w ciggu nastepnych 100 lat moga
wystapic istotne zaburzenia zaréwno w samym kli-
macie (np. wyzsze temperatury, silniejsze opady)

jak 1 wzrost poziomu morza [2—6]. Bedzie to przy-
czyng zmian w strukturach ekosysteméw oraz zasig-
gu wielu gatunkéw mikroorganizmdéw, roslin i zwie-
rzat. Moga tez wystapi¢ zmiany w rozmieszczenia
owaddéw, w tym przenosicieli, czyli wektoréw cho-
réb transmisyjnych [1, 7-9]. W badaniach nad
wplywem nasilonego efektu cieplarnianego i zmian
klimatu na zdrowie cztowieka okresla si¢ to mianem
ryzyka posredniego [9-11]. Ryzyko to, szczegdlnie

! Zdania uczonych i politykéw na temat problemu globalnego ocieplenia klimatu sg nadal podzielone o czym Swiadczy m.in. fakt, ze
stynny protokét z Kioto — Swiatowe porozumienie ekologiczne w sprawie ograniczenia emisji dwutlenku wegla — nie zostat pod-
pisany przez USA, Australi¢, Chiny, Indie, Rosje i Francje.
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w przypadku choréb transmisyjnych, jak malaria,
choroba Denga czy goraczka zachodniego Nilu jest
trudniejsze do oszacowania niz ryzyko bezposre-
dnie wynikajace z fali upatéw i powodzi.

Wplyw zmieniajacych si¢ czynnikéw klimatycz-
nych (temperatura, wilgotnos¢ i opady) na wystepo-
wanie oraz dynamike populacji wektoréw (a tym sa-
mym patogendw) stwierdzono m.in. obserwujgc
wystepowanie epidemii chordb tropikalnych pod
wplywem anomalii klimatycznych towarzyszgcych
zjawisku El Nino?, odpowiedzialnego m.in. za ano-
malie pogodowe w postaci intensywnych opadéw
w Andach, gdzie normalnie powietrze jest cieplte
1 suche, oraz ekstremalne susze na terenie Australii
[12-14].

Wieloletnie dane epidemiologiczne, w tym infor-
macje o wystgpowaniu parazytoz, gromadzone na
niektérych obszarach endemicznych chordb tropi-
kalnych sg skorelowane z danymi klimatycznymi. Sg
one dostarczane przez nowoczesne technologie sate-
litarne, gtéwnie tzw. GIS, czyli Geograficzny Sy-
stem Informacyjny’. Wiedzy na temat zmian srodo-
wiska w skali globalnej dostarczajg tez raporty przy-
gotowywane przez UNEP — agende ONZ, znang
pod nazwa Program Srodowiska Narodéw Zjedno-
czonych [14]. Natomiast raporty GEO (Global Envi-
ronmental Outlook) uwzgledniajace podzial biosfery
na siedem regionéw (Afryka, Azja i Pacyfik, Europa
z Rosja, Ameryka Facinska, Ameryka Péinocna,
Azja Zachodnia, Region Polarny) sg publikowane na
stronach internetowych (www.unep. org/geolgeo3/).
Zdalne wykrywanie i okreslanie warunkéw ekolo-
gicznych umozliwia tatwiejsze zidentyfikowanie
srodowisk sprzyjajacych transmisji choroby [15].
Oparte na nich dokladne modele matematyczne
w wiekszosci wskazuja na to, ze wektory i patogeny
mogg przemiesci¢ si¢ w kierunku bardziej umiarko-
wanych szerokosci geograficznych, w tym obszaréw
europejskich, gdzie obecnie tropikalne choroby

transmisyjne nie wystepuja. Dotyczy to przede
wszystkim malarii, ktéra mimo wielu migdzynaro-
dowych wysitkéw stanowi problem epidemiologicz-
ny [16]. Malaria to okoto 273 mln klinicznie stwier-
dzonych przypadkéw oraz okoto 1,12 mln zgonéw
rocznie [17]. Ponad 40% populacji ludzkiej, czyli
ponad 2,1 mld jest zagrozonych tg chorobg, a do
konca XXI wieku liczba ta moze ulec zwiekszeniu
nawet do 60%. Malaria wystgpuje w 100 krajach
Swiata, ale najwiecej przypadkéw odnotowuje si¢
tradycyjnie w krajach tropikalnej Afryki, a takze
w mniejszym stopniu Azji oraz Ameryki Facinskiej.

Ze znanych okoto 400 gatunkéw komaréw nale-
zacych do rodzaju Anopheles, zr6znicowanych pod
wzgledem behawioru i ekologii, tylko kilkadziesigt
pelni role waznych wektoréw malarii [18]. Komary
te nalezg gtéwnie do kompleksu An. gambiae, ktory
wg Coetzee 1 wsp. [19] obejmuje 6 gatunkéw: An.
gambiae, An. arabiensis, An. quadriannulatus, An.
bwambae, An. merus i An. melas. Larwy tych gatun-
kéw mogg rozwijac sie w réznych zbiornikach wo-
dy stodkiej lub stonej, zakolach ciekéw (pltynacych
Iub stagnujacych), w miejscach zmienionych przez
czlowieka oraz w sSrodowiskach o r6znym poziomie
nastonecznienia. Kluczowe znaczenie dla epidemio-
logii i strategii kontroli malarii maja réznice w bio-
logii gatunkéw. Dotyczy to sposobu odzywiania
owadéw uwarunkowanego porg dnia, typem zywi-
ciela, pozywianiem si¢ komaréw wewnatrz lub na
zewnatrz budynkow oraz wyborem miejsca odpo-
czynku po positku [20]. Przyktadem jest An. dirus,
wazny wektor malarii w potudniowo-wschodnie;j
Azji, ktéry zamieszkuje gtéwnie lasy i nie zbliza si¢
do terenéw zamieszkatych, co powoduje, ze naj-
wigksze ryzyko uklucia wystepuje w lesie. Strategia
antymalaryczna musi wigc opiera¢ si¢ na stosowa-
niu innych zabezpieczen niz tradycyjne moskitiery,
ktére w takich niezabudowanych warunkach sg ma-
to efektywne.

’Nazwa szersza ENSO — El Nino Southern Osscillation — Potudniowe Cyrkulacje. W ENSO wyrdéznia si¢ dwie (lub trzy) fazy: 1)
El Nino (ciepty ocean), 2) La Nina (chtodny ocean) i ewentualnie 3) ocean ,,normalny” zblizony do fazy 2). Konsekwencja fazy El
Nino jest anomalia pogodowa, powstajaca gdy pasaty wiejace nad réwnikiem zmieniajg swdj kierunek lub zanikajg. Razem z wia-
trami zmienia si¢ uktad pradéw oceanicznych zwigzany z zahamowaniem zjawiska "uppwelling", czyli wyptywu chlodnej wody
z glebi oceanu w szerokosciach okotoréwnikowych, a tym samym temperatury wod w okreslonych miejscach. Wiatry, ktére poprzed-
nio pchaly powstale nad Pacyfikiem chmury burzowe w kierunku Australii i Indonezji, teraz spychajg je na kontynent
potudniowoamerykanski, powodujac tym samym intensywne opady w Andach, gdzie normalnie jest cieple i suche powietrze.
W zmienionym uktadzie ciepte i suche powietrze znajduje si¢ nad Australig, powodujgc tam susze wigksze niz zwykle. La Nina to
sytuacja w tropikalnej czesci Pacyfiku z wiatrami pasatowymi przekraczajacymi ich Srednig predkosé. Wiatry pasatowe majg
sktadowa wiatru wiejaca ze wschodu i spietrzaja ocean (o okolo 60 cm) w zachodnim Pacyfiku, transportujac takze wilgotnosé.
Temperatura oceanu w zachodniej czesci Pacyfiku jest stosunkowo wysoka, co powoduje burze i powstawanie cyklonéw
tropikalnych.

? Opracowywanie raportéw o stanie srodowiska zapoczatkowaty w 1996 r. Stany Zjednoczone. Byl to wymég pierwszego na swiecie
aktu prawnego okreslajacego polityke srodowiskowg panstwa pod nazwg National Environmental Policy Act (NEPA).
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W strefie tropikalnej liczba dni od ztozenia jaj do
wylegu postaci dorostych komaréw jest silnie deter-
minowana zmianami temperatury i moze wahac si¢
od 5 do 7 dni [21]. Przedzial temperaturowy,
w ktérym komary wykazujg aktywnos¢ biologiczng
jest jeszcze wigkszy i wynosi okoto 10—-40°C, ale
optimum to 20-25°C, przy wilgotnosci okoto 60%.
Innymi, ale nie mniej waznymi czynnikami poza
temperaturg i wilgotnoscia, ktére reguluja wystepo-
wanie i rozw6j wektoréw malarii, ich dtugos¢ zycia
oraz czestos¢ pozywiania si¢, sg opady oraz rozktad
1 sita wiatru. Szacuje si¢, ze minimum opadéw wa-
runkujacych rozwdj przedstawicieli rodzaju Ano-
pheles wynosi 1,5 mm/dobe [22]. Przyktadem duze-
go zréznicowania wymagan co do ilosci opadéw sa
dwa gatunki afrykanskie: An. gambiae oraz An. ara-
biensis. Ich specyficzne wymagania srodowiskowe
(m. in. roczna suma opadéw ok. 1000 mm) powodu-
ja, ze poza tropikami, na obszarach suchych i pu-
stynnych oraz na duzych wysokosciach, warunki do
rozwoju nie sg dla nich sprzyjajace [19].

Uwarunkowania biologiczne komaréw — zywi-
cieli ostatecznych maja wplyw na biologie przeno-
szonych pasozytniczych pierwotniakow Plasmo-
dium (Apicomplexa). Wsréd znanych 156 gatun-
kéw zarodZcéw, tylko cztery pasozytuja u czlowie-
ka jako zywiciela posredniego [18]. Sporogonia za-
rodZzcéw w ciele komara zachodzi w optymalne;j
temperaturze 25-30°C, a catkowicie ustaje w tempe-
raturach ponizej 14,5°C (dolna granica dla zarodZca
ruchliwego P. vivax) oraz powyzej 33°C. Generalnie
przyjmuje si¢, ze dla P. falciparum korzystne wa-
runki dla transmisji choroby wyznacza zimowa izo-
terma 16°C [10]. W temperaturze 25°C czas trwania
sporogonii P. vivax wynosi ok. 10 dni, P. falcipa-
rum — 12 dni, a P. ovale i P. malariae odpowiednio
16 1 28 dni. Zarodziec sierpowy (P. falciparum) jest
odpowiedzialny za 90% zarazefi 1 zgonéw w wigk-
szej czesci Afryki. Szerszy lub podobny do P. falci-
parum zasieg wystegpowania wykazuja: zarodziec
ruchliwy P. vivax (rejestrowany obecnie na terenach
tropikalnych i subtropikalnych centralnej i potu-
dniowej Ameryki, potudniowo-wschodniej Azji
oraz w Indiach, a w latach 40. 1 50. XX wieku takze
na terenie Europy), P. malariae (wystepujace na
podobnym obszarze co P. falciparum) i P. ovale
(gléwnie na kontynencie afrykanskim) [16].

Malaria zaliczana jest do grupy choréb okresla-
nych mianem powracajacych (tzw. reemerging)
[16]. Na podstawie zasiggu wystepowania jak i do-
stepnosci metod zwalczania umieszczona jest
w drugiej grupie choréb razem z schistosomoza

i gruzlicg. Do pierwszej grupy zaliczono trypanoso-
moze afrykariska, Denge i leiszmaniozy, a do trze-
ciej trypanosomozg¢ amerykarska, trad, filariozy
limfatyczne oraz onchocerkozg.

Obserwowane na przetomie XX i XXI w. nasile-
nie wystgpowania przypadkow malarii warunkowa-
ne jest wieloma czynnikami. Lindsay i Birley [23]
wskazujg m.in. na obnizenie funduszy na walke z ta
chorobg w latach 70. 1 80. XX wieku, ujawnienie si¢
odpornosci wektoréw na chemiczne insektycydy
i pasozytow na leki (np. chlorochining), wzrost de-
mograficzny, masowe migracje w krajach afrykan-
skich objetych konfliktami zbrojnymi, co powoduje
zmiany w uzytkowaniu gruntéw i degradacje ekosy-
steméw oraz wady w funkcjonowaniu publicznej
stuzby zdrowia. Z uwagi na wrazliwos¢ wektora
i pasozyta na temperature, na terenach endemicz-
nych zmiany klimatu mogg przyczyni¢ si¢ do ogra-
niczenia lub nawet wyeliminowania ryzyka malarii.
Odwrotna sytuacja moze zaistnie¢ natomiast na ob-
szarach strefy umiarkowanej, gdzie nawet maly
wzrost temperatury moze utatwié rozw6j uktadu pa-
sozyt-zywiciel. Niebezpieczenstwo to dotyczy bied-
nych krajow afrykanskich i azjatyckich, ktére grani-
czac z terenami endemicznymi, sg narazone na ry-
zyko wystapienia epidemii. W mniejszym stopniu
zagrozone sg Stany Zjednoczone, Australia oraz
wigkszos¢ panstw europejskich, gdzie istnieje do-
brze rozwinigty i skuteczny system opieki zdrowot-
nej oraz staly biomonitoring, zwlaszcza entomolo-
giczny. Na tych obszarach malaria praktycznie nie
wystepuje od lat 50. 1 60. XX wieku. Wystepowanie
gatunkéw, okreslanych mianem wektorowych, np.
w Polsce An. maculipennis, stanowi jednak poten-
cjalne zagrozenie. W Europie przypadki okreslone
mianem malarii zawleczonej zarejestrowano w oko-
licach gtéwnego lotniska w Paryzu, podczas ciepte-
go lata w 1994 roku [24]. W latach 90. stwierdzono
lokalne (a nie zawleczone) zachorowania na malari¢
w kilku miejscach Stanéw Zjednoczonych [10]. Od-
notowano je w New Jersey (1991) i Nowym Jorku
(1993) podczas goracego i mokrego lata, w Michi-
gan (1996), Teksasie (1995), na Florydzie (1996),
Georgii (1997) oraz w Kalifornii (1990). Obecnie
wigkszos¢ krajow europejskich uznawanych jest
przez WHO za obszary wolne od malarii, pomimo
obecnosci na ich terytoriach zywicieli gléwnych
1 przenosicieli Plasmodium spp. [23]. Zmiany kli-
matyczne groza jednak reintrodukcja malarii w Eu-
ropie Wschodniej. Dotyczy to szczegdlnie krajow
bylego Zwiazku Radzieckiego (np. Ukrainy), gdzie
system kontroli i opieki zdrowotnej w okresie trans-
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formacji ustrojowej zwykle gorzej funkcjonuje [25].

Mozliwym wzorcem przyszlego wptywu nasilo-
nego efektu cieplarnianego na rozpowszechnienie
i intensywnos¢ malarii jest wspomniane juz zjawi-
sko El Nino i jego konsekwencje opisane przez Ni-
chollsa [12]. Migdzyrzadowa Komisja do Spraw
Zmian Klimatu (Intergovernmental Panel on Clima-
te Change — IPCC) juz w 1990 roku ostrzegata, ze
zmiany klimatyczne i zwigzane z nimi zmiany w si-
le oraz czgstosci zjawiska ENSO, mogg by¢ przy-
czyng wzrostu liczby przypadkéw malarii w wielu
krajach.

Skutki ENSO zwigzane z wystgpowaniem epide-
mii malarii sg juz widoczne w tropikach, a zwla-
szcza na kontynentach afrykariskim i potudniowoa-
merykanskim [14]. Silne ulewy w 1983 roku
w Ekwadorze, Peru oraz Boliwii zintensyfikowaty
wystapienie w tych rejonach epidemii malarii. Od-
notowano korelacje migdzy 5-8 letnim cyklem po-
wrotu malarii, a cyklem ENSO. Stwierdzono takze
historyczne epidemie w prowincji hinduskiej Pun-
jab oraz w Argentynie, ktére z duzym prawdopodo-
biefistwem mozna przypisac¢ El Nino. Podobnie epi-
demie malarii w goérskich rejonach Pakistanu
i Rwandy dowodza, ze silny wptyw na wystepowa-
nie tej choroby ma réwniez El Nino.

Zagrozenie malariag w ciggu ostatnich 50 lat
wzrosto takze na terenach goérzystych Afryki, Azji
oraz Ameryki Laciriskiej [26]. Proces ten najlepiej
wida¢ na obszarach wyzynnych Afryki, ktére od
wiekéw stuzyly jako schronienie przed chorobami
i gtodem [23]. W latach 50. oraz 60. XX wieku ma-
laria w wyzynnej Afryce byta skutecznie zwalczana
poprzez szerokie stosowanie DDT oraz lepszg opie-
ke zdrowotng. Sytuacja ta ulegta pogorszeniu w wy-
niku zubozenia calego regionu afrykarskiego, wzro-
stu liczby ludnosci i masowych wedréwek. Z wigk-
szg liczbg ludzi zwigzane bylo zwigkszone zapo-
trzebowanie na zywnos¢, a to z kolei z wyrebem la-
s6w, uznawanym za bezposrednig przyczyn¢ zmian
klimatycznych. Obawy zwigzane sg gtéwnie z ma-
larig wywotywang przez P. falciparum. Jest to nara-
stajacy problem na wschodnich, potudniowych i za-
chodnich wyzynach, a takze wzgérzach Chimbu,
w Papui Nowej Gwinei, gdzie odnotowano przy-
padki zagrozenia malarig nawet na wysokosci do
2100 m n.p.m. [10]. Staly wzrost temperatury moze
utatwia¢ ekspansje malarii w goérach Usamabara
w Tanzanii, a takze na wzgérzach Kenii, gdzie zlo-
kalizowana jest stolica tego kraju, Nairobi.

Modele matematyczne wykorzystywane
w okreslaniu zasiegu malarii

W modelach ekoepidemiologicznych wykorzy-
stuje si¢ czesto wskaznik podstawowego tempa re-
produkcji wektora, ktéry mowi o liczbie nowych
przypadkéw choroby, jakie mogg si¢ pojawi¢ w nie-
odpornej populacji ludzi, w ciggu jednego cyklu
transmisji, po wprowadzeniu do niej nosiciela z ob-
jawami klinicznymi [1, 27]. Formula definiujgca
podstawowe tempo reprodukcji wektora oraz okre-
Slajaca krytyczne zageszczenie populacji wektora,
opisywana jest wzorem:

Ny

N, =k

- log (p)
a2 pn

gdzie N,/N; to liczba zarazonych komaréw (N,)
przypadajacych na jednego czlowieka (),
p — prawdopodobienistwo przezycia komara,
a — czgstos¢ pobierania ludzkiej krwi przez owada,
n — czas inkubacji pasozyta w organizmie komara;
wyrazenie kj to stala, ktéra taczy w sobie wszystkie
zmienne, ktére nie zalezg od temperatury.

Najnowsze dane uzyskane z obliczen tego mode-
Iu wskazuja, ze globalny wzrost populacji ludzkiej
zyjacej na obszarach ryzyka malarii w 2080 roku
wyniesie okoto 260-320 mln. Zaktadajac, ze liczba
ludzi na Ziemi wzrosnie do 8 mld, wzrost ten stano-
wié bedzie 2-4%. Stabilizacja poziomu emisji ga-
z6w cieplarnianych wyrazana stezeniem CO, w po-
wietrzu na poziomie 550-750 ppm, moze zmniej-
szy¢ przewidywany wzrost o jedng trzecig [28].

Odmiennym od przyjetych w modelu Martensa
[1] potencjalnych obszar6éw transmisji jest scena-
riusz zmian klimatycznych Rogersa i Randolph
[29], ktory zaktada, ze emisja gazéw cieplarnianych
nie jest ograniczana. Uzyskane wyniki pokazuja
brak znaczacego wzrostu liczby przypadkéw mala-
rii do roku 2080, na terenach aktualnej strefy trans-
misji. W niektérych miejscach odnotowano wpraw-
dzie zwigkszong zachorowalnosé, ktérg czesciowo
zbilansuje mniejsza prewalencja w tych regionach.
Scenariusz zakladal, ze obecny zasigg malarii jest
dobrym przyblizeniem historycznego rozmieszcze-
nia choroby, sprzed czaséw rozwoju publicznej
stuzby zdrowia.

Wedtug australijskiego modelu CLIMEX, ktéry
pomaga oszacowaé globalne oraz lokalne rozmie-
szczenie wektorowych gatunkéw komaréw, kom-
pleks Anopheles gambiae rozszerzy swoj zasi¢g
w potudniowej Afryce [30]. Modele te nie uwzgle-
dniaja jednak zlozonych interakcji ekologicznych,
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np. konkurencji migdzygatunkowe;.

Zaden z powyzszych modeli nie zostal jeszcze
dostatecznie uwiarygodniony w skali globalnej oraz
lokalnej, co bezposrednio wynika z braku komple-
ksowych informacji o rozmieszczeniu wektoréw
oraz wystgpowaniu malarii w czasie, zwilaszcza hi-
storycznym. Wazna wada modeli, ktére sg sprzgzone
z modutem klimatycznym, jest to, ze zbytnio skupia-
ja sie na zmianach temperatury, nie uwzgledniajac
dostatecznie innych czynnikéw ekologicznych — ta-
kich jak opady deszczu czy wilgotnos¢ wzgledna po-
wietrza oraz skomplikowane ekologiczne zaleznosci
wewnatrz- i migdzygatunkowe w biocenozie, mogg-
ce w znacznym stopniu oddziatywa¢ na dynamike
wystepowania wektoréw, a tym samym transmisj¢
patogenéw. Dodatkowo zaden z modeli nie uwzgle-
dnit do tej pory modyfikujacego wptywu publiczne;j
opieki zdrowotnej oraz innych adaptacji spotecznych
zwigzanych z aktualnym oraz przysziym ryzykiem
malarii. Pytanie o to, w jakim stopniu srodowisko
i klimat beda wptywac na transmisje¢ malarii pozo-
staje otwarte i wymaga dalszych badan, zwtaszcza
stalego biomonitoringu komaréw.

Choroba Denga i komary

Denge wywotuje wirus RNA nalezacy do rodza-
ju Flavivirus, rodziny Flaviviridae [31]. Genom te-
go niewielkiego wirusa (50 nm), zawierajacego po-
jedyncza ni¢ RNA, sktada si¢ z 11 tys. par zasad
tworzgcych geny, ktére kodujg trzy podstawowe
biatka strukturalne (biatka nukleokapsydu, otoczki
i membrany) oraz siedem bialek niestrukturalnych.
Wirus Dengi tworzy kompleks w obrebie rodzaju
Flavivirus, ktérego poszczegdlne szczepy zostaly
wydzielone na podstawie charakterystyki biologicz-
nej oraz antygenowej [32]. Infekcja wywotana przez
ktérykolwiek z czterech serotypéw (DEN-1, DEN-
2, DEN-3, DEN-4) zapewnia dozywotnia odpornos¢
na ten serotyp. Przez kilka miesiecy po infekcji
utrzymuje si¢ takze odpornos¢ na inne serotypy,
czyli tak zwana odpornos¢ krzyzowa, ktéra jednak
szybko zanika. Teoretycznie na terenach endemicz-
nych mozliwe jest nabycie odpornosci na wszystkie
cztery serotypy, jednakze z kazdg kolejng infekcja,
wystepujacg po pierwszej, wzrasta ryzyko wystgpie-
nia krwotocznej odmiany choroby oraz syndromu
szokowego.

Gléwnym wektorem Dengi jest komar egipski
Aedes aegypti. Zdolne do przenoszenia wiruséw sg
Ae. albopictus 1 prawdopodobnie Ae. polynesiensi
[33]. Ae. aegypti wystepuje licznie w pasmie rozcig-

gajacym si¢ miedzy dwoma réwnoleznikami 40°
szerokosci geograficznej péinocnej i potudniowe;.
Zasiggiem jest strefa tropikalnej Azji, Afryki oraz
Ameryki Potudniowej i Lacinskiej, a takze potu-
dniowe rejony Ameryki Péinocnej oraz Australii.
W potudniowo-wschodniej Azji pojawia si¢ on na
wysokosci okoto 1000-1500 m n.p.m., natomiast
w innych czgsciach swiata moze dociera¢ nawet na
wysokos¢ 2200 m n.p.m. Generalnie granicg jego
wystepowania w rejonach gérskich jest izoterma zi-
mowa 10°C [10]. Ae. albopictus wystepuje
powszechnie na terenie Azji od stref tropikalnych
do umiarkowanych, a w ostatnich dwéch dekadach
znacznie rozszerzyt swoéj zasieg na tereny Ameryki
Péinocnej i Potudniowej, Afryki, Karaibéw, potu-
dniowej Europy oraz niektérych wysp Pacyfiku
[34]. Ae. polynesiensis petni funkcje wektora glow-
nie w Polinezji i Malezji oraz Australii.

W klimacie tropikalnym komar egipski spotyka-
ny jest w naturalnych zbiornikach wodnych, najcze-
Sciej zaglebieniach wypelnionych woda, otworach
drzew lub na wilgotnych powierzchniach ziét. Sa-
mice Ae. aegypti mogg sktadac jaja na wilgotnych
powierzchniach wewnatrz sztucznych pojemnikéw,
takich jak puszki, stoiki czy zbiorniki na deszczéw-
ke [33]. Z obserwacji autora cytowanej pracy wyni-
ka, ze idealnym miejscem ich rozmnazania i odpo-
czynku sg stare opony samochodowe. Na terenach
Bangkoku stwierdzono obecnos¢ larw takze
w zbiornikach magazynujacych wode, co w pew-
nym stopniu uniezaleznia liczebnos¢ wektora od
opad6w deszczu [15]. Bardzo silne opady mogg jed-
nak spowodowac zmniejszenie si¢ populacji wekto-
ra, wskutek przepetnienia zbiornikéw i usunigcia
z nich jaj oraz larw komaréw. Susza z kolei moze
sprzyja¢ rozwojowi populacji poprzez zwigkszone
magazynowanie wody w sztucznych zbiornikach.
Jaja z w pelni rozwinigtym embrionem (w sprzyja-
jacych warunkach po 48 godz.) potrafig wytrzymac
susze nawet ponad jeden rok [33]. Odpornos¢ jaj na
susze jest waznym czynnikiem regulujgcym popula-
cje wektora w niekorzystnych warunkach [31]. Wy-
kluwanie si¢ larw jest znacznie ograniczone lub catl-
kowicie wstrzymane w temperaturach ponizej
20°C [15]. Catkowity czas rozwoju (od wyklucia si¢
z jaj larwy do osiagniecia stadium imago) wynoszg-
cy Srednio od 4 do 10 dni, w niesprzyjajacych wa-
runkach moze si¢ wydtuzyé nawet do kilku tygodni.
Samice Ae. aegypti srednio zyja ok. 8 dni, ale odno-
towano przypadki dtugosci zycia wynoszacej nawet
okoto miesigca.

Larwa ginie w temperaturach ponizej 10°C oraz
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powyzej 44°C. Dolng granicag wytrzymatosci dla
imago jest temperatura ponizej 0°C ale z reguty do-
roste komary nie wytrzymuja temperatur ponizej
5°C oraz upaléw powyzej 42°C. Gatunki, ktdre zyja
na pétnocy zasiggu wystepowania sg aktywne tylko
latem. Caly rok aktywne sa populacje potudniowe;
krétkie okresy braku aktywnosci moga wystapic¢
w okresach chtodnych. W odr6znieniu od innych
gatunkéw komaréw, Ae. aegypti na obszarach
o chtodniejszym klimacie nie zimuje w postaci jaj.
Dtugos¢ zycia dorostych komaréw zalezy, poza
temperaturg, takze od wilgotnosci oraz stopnia
odzywienia larwy. Ten wybitnie antropofilny we-
ktor jest zaadaptowany do warunkéw stworzonych
przez cztowieka, szczegdlnie na terenach zurbanizo-
wanych [33]. Najwickszg aktywnoS¢ obserwuje si¢
wczesnym rankiem lub péZnym popotudniem, sami-
ce zywig si¢ takze w nocy przy sztucznym oswietle-
niu. Najczesciej wybieranym miejscem uktucia ludzi
sq dolne partie nég. W przypadku przerwanego po-
sitku komar moze atakowa¢ wiele oséb w kroétkich
odstgpach czasu, co znacznie zwieksza ryzyko zaini-
cjowania epidemii [31]. Dorosle osobniki czgsto re-
zydujg w stabo oswietlonych pomieszczeniach
(schowki czy szafy). Odlegtosci, jakie pokonujg sa-
mice w poszukiwaniu pokarmu — zywiciela — nie
przekraczajg kilkuset metréw od miejsca sktadania
jaj.

Temperatura, modyfikujagc rozwo6j wszystkich
stadiéw rozwojowych oraz czgstos¢ pozywiania si¢
samic, ma silny wplyw na rozprzestrzenianie si¢
choroby Denga [15]. Jest ona tez gléwnym czynni-
kiem regulujacym okres inkubacji wirusa w organi-
zmie komara, ktéry obejmuje czas od momentu po-
brania przez komara zainfekowanej krwi, do chwili,
w ktorej nabywa on zdolnosci do przenoszenia wi-
rusa na inne osoby. W nizszych temperaturach okres
ten jest dluzszy i komar ma mniejsze prawdopodo-
biefistwo przezycia wystarczajaco dlugo, aby prze-
nies¢ patogen. Zaleznos¢ okresu inkubacji wirusa
Dengi w organizmie Ae. aegypti od temperatury jest
nieliniowa, przez co nawet mate wahania tempera-
tury mogg zainicjowa¢ sezonowos¢ w dynamice
transmisji choroby.

Podobna do Ae. aegypti jest biologia i ekologia
Ae. albopictus, ktéry wystgpuje na terenach natural-
nych, gtéwnie w lasach [31]. Srodowiskami antro-
pogenicznymi sg przewaznie tereny wiejskie,
w mniejszym stopniu podmiejskie oraz miejskie.
W przeciwienistwie do Ae. aegypti, niektére podga-
tunki Ae. albopictus, ktérych jaja przezimowuja
w formie diapauzy moga wystepowaé nawet

w chiodniejszych rejonach pétnocnej Azji i Amery-
ki. Zywia sie gléwnie krwia ludzka, ale sa bardziej
zoofagiczne niz Ae. aegypti. Stwierdzone na nie-
ktérych obszarach Azji oraz na Seszelach pojedyn-
cze przypadki epidemii Dengi, w ktérych przenosi-
cielem byt Ae. albopictus, nie powtorzyly si¢ i dla-
tego jest on nadal mniej znaczacym wektorem za-
réwno w skali globalnej, jak i w wyzej wymienio-
nych regionach.

Cykl transmisji choroby zaczyna si¢ od pobrania
przez samic¢ komardéw, gtdéwnie Ae. aegytpi, krwi
zakazonej wirusem od osoby znajdujacej si¢ w ostrej
fazie choroby [34]. Inkubacja w organizmie komara
wynosi od 8 do 10 dni i po jej zakoniczeniu wirus
przedostaje si¢ do gruczotéw Slinowych, z ktérych
po ukluciu przez komara nast¢gpnej osoby dostaje si¢
do krwiobiegu. Inkubacja wirusa w ustroju czlowie-
ka trwa od 3 do 14 dni (Srednio 4-6). Objawami cho-
roby jest goraczka, bl glowy i miesni, utrata apety-
tu, a takze szereg niespecyficznych symptomow, jak
nudnosci, wymioty oraz wysypka. Objawy kliniczne
r6znig si¢ w zaleznosci od wieku pacjenta, jego sta-
tusu immunologicznego i w pewnym stopniu od
szczepu wirusa [35]. U noworodkéw 1 matych dzie-
ci najczesciej wystgpuje niespecyficzna gorgczka
z wysypka, a w przypadku dzieci starszych 1 doro-
stych moze wystepowaé jedynie goraczka, lub cho-
roba moze przebiega¢ w klasycznej, ciezkiej posta-
ci, z nagtym poczatkiem, wysokg gorgczka, silnymi
bélami glowy, zwlaszcza za gatkami ocznymi, béla-
mi miesni i stawoéw oraz wysypka (DF). Czasami
moze pojawic si¢ nietypowe krwawienie. Krwo-
toczna postaé¢ infekcji (DHF) jest potencjalnie
Smiertelnym powiktaniem choroby. Charakteryzuje
si¢ naglym wystgpieniem wysokiej goraczki
(40-41°C) utrzymujacej si¢ 2—7 dni, ktérej dos¢ cze-
sto towarzyszg drgawki. Dochodzi do wystgpowa-
nia krwotokéw, znacznego powigkszenia watroby
i rozwoju niewydolnosci uktadu krgzenia. W wigk-
szosci tagodnych przypadkéw postaci krwotocznej
Dengi, wszystkie objawy stabng po ustgpieniu go-
raczki. W cigezkich przypadkach stan pacjenta moze
po kilku dniach drastycznie si¢ pogorszy¢ — tempe-
ratura ciata spada, pojawiajg si¢ objawy niewydol-
nosci uktadu sercowo-naczyniowego i ogblnej zapa-
sci organizmu. Jest to objaw tak zwanego syndromu
szokowego (DSS), ktéry moze doprowadzi¢ do
Smierci pacjenta w ciggu 12-24 godzin.

Namnazanie si¢ wirusa zachodzi w trakcie wy-
stapienia lub przed wystgpieniem objawdw i Srednio
trwa ok. 5 dni od poczatku choroby. Wirus mnozy
si¢ przede wszystkim w weztach chlonnych, watro-
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bie, §ledzionie oraz jednojadrowych fagocytach
w innych tkankach. W tym okresie istnieje mozli-
wosC przekazania wirusa z organizmu czlowieka sa-
micy komara, przez co istotng rol¢ odgrywa wiasci-
wa ochrona przed ukluciami i dodatkowa infekcja.
Stwierdzono takze, ze samica moze przekazaé wiru-
sa swojemu potomstwu, ale nie zauwazono wptywu
tego faktu na epidemiologi¢ choroby.

Wyzsze temperatury znacznie przyspieszaja
transmisje wirusa [36]. W temperaturze 30°C okres
inkubacji wirusa w komarach wynosi 12 dni, ale juz
w temperaturze o dwa stopnie wyzszej maleje do 7
dni. Krétszy okres inkubacji powoduje potrojenie
szybkosci transmisji choroby. Efektem wyzszych
temperatur sg takze mniejsze rozmiary dorostych
samic komaréw, ktére muszg czesciej pobieraC po-
karm, aby ztozy¢ pelny pakiet jaj, co z kolei zwigk-
sza ryzyko inicjacji transmisji. Badania wykazaly
takze, ze transmisja wirusa nie zachodzi w tempera-
turach ponizej 11,9°C.

Wiek, odpornos¢ oraz szczep wirusa determinu-
ja takze ryzyko wystapienia krwotocznej odmiany
Dengi [31]. Poza tym duze znaczenie majg gene-
tyczne uwarunkowania nosiciela. DHF zdarza si¢
przewaznie u dzieci ponizej 15 roku zycia, ale wy-
stepuje takze u dorostych. Zanotowano takze popu-
lacje, ktére wykazuja szczeg6lne powinowactwo do
tej ostrej postaci Dengi, jednakze przyczyny tego
zjawiska nie sg znane.

Denga jest najwazniejsza chorobg wirusowa
przenoszong przez owady [17]. Rocznie stwierdza-
nych jest 50 mln zakazen wirusem oraz 500 tys.
przypadkow cigzkiej krwotocznej odmiany choro-
by, szczegdlnie w poludniowo-wschodniej Azji, na
wschodnim Pacyfiku oraz w obu Amerykach. Poza
tym duze populacje Ae. aegypti i wysokie ryzyko
transmisji choroby wystepuje na kontynencie afry-
kariskim oraz Australii. Na obszarach ryzyka trans-
misji zyje okoto 2,5 mld ludzi, a liczba zgonéw mo-
ze by¢ zmniejszona z 40% do 1-5% przy wlasciwej
terapii 1 uzupelnianiu ptynéw [37].

Zmiany zasiegu wektora Dengi
pod wplywem zmian klimatu

Giéwne sposoby oddzialywania klimatu, ze
szczeg6lnym uwzglednieniem czynnikéw majacych
istotny wplyw na wystgpowanie Dengi, Shope [38]
sprowadza do nastgpujacych stwierdzern:

(1) Wirus Dengi wystepuje wszgdzie tam, gdzie
pojawia si¢ jego wektor (nawet, jesli nie ma trans-
misji choroby), przy czym w strefie klimatu tropi-

kalnego wektor wystepuje zawsze blisko skupisk
ludzkich.

(2) Ae. aegypti rozwija si¢ na terenach o duzych
opadach, ale paradoksalnie wystepuje tez na obsza-
rach suchych, gdzie ludzie, gromadzac wode¢
w sztucznych zbiornikach, zapewniajg komarom
miejsca legowe. Gtéwny wektor choroby Dengi,
wrazliwy na temperatury ponizej zera, jest na razie
ograniczony do obszaréw tropikalnych i subtropi-
kalnych. Przewidywane ocieplenie w strefach
umiarkowanych, szczegdlnie w nocy, moze znacz-
nie rozszerzy¢ zasieg tej choroby.

(3) Ae. albopictus jest bardziej wytrzymaty na
niskie temperatury i jaja ztozone przez samice mo-
ga przetrwa¢ zim¢ w stanie diapauzy. Niewielki
wzrost temperatury moze wigc spowodowac rozsze-
rzenie jego zasiggu jeszcze bardziej na péinoc.

(4) Wirus Dengi w wyzszych temperaturach
mnozy si¢ znacznie szybciej w organizmie komara,
ktory takze szybciej si¢ rozwija. Czynniki te powo-
duja krétszy czas inkubacji i wzrost liczebnosci po-
pulacji wektora, co moze by¢ przyczyng szybszej
i dynamicznej transmisji choroby na ludzi.

(5) Wyzsze temperatury prowadzg takze do
skrocenia zywotnosci komaréw, ktére moga nie
przezy¢ wystarczajaco dtugo, by przenies¢ wirusa
na czlowieka. Tendencja ta zdaniem niektdrych au-
torow moze przewazyC szybszy rozwdj wektora
i wieksze tempo mnozenia si¢ wirusa, powodujac
spadek transmisji.

Historycznie, wektor Ae. aegypti byt transporto-
wany na duze odlegtosci w beczkach z woda pitna,
na pokladach zaglowcéw [38]. Tq droga choroba
Denga zostata zawleczona, migdzy innymi, na kon-
tynent amerykanski, gdzie w 1780 roku, w Filadel-
fii, odnotowano pierwsza epidemie. Wektor byt im-
portowany w lecie, wigc z nadejsciem zimy Denga
wycofata si¢. Obecnie istnieje wprawdzie niewiel-
kie, ale znaczace ryzyko transmisji choroby na teren
USA, gléwnie na obszary Teksasu i potudniowo-
wschodniej czesci kraju, gdzie obecne sg oba gatun-
ki wektorow [39]. Szczeg6lnie narazone sg osoby
powracajace z krajéow tropikalnych. W latach
1977-1994 zanotowano 2248 przypadkéw importo-
wanej Dengi.

Kraje Ameryki Poludniowej sa o wiele bardziej
narazone na transmisj¢ choroby i wiele z nich to ob-
szary endemiczne [40]. Latem 1996 roku fala upa-
6w wywotata potezng epidemie, ktdra objeta tereny
od Argentyny po potudniowe granice Teksasu. Pod
koniec wrzesnia stwierdzono tam 140 tys. zakazo-
nych oséb, z ktérych ponad 4 tys. zmarto. Potudnio-
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wo-wschodnia Azja charakteryzuje si¢ pandemig
Dengi, ktéra znacznie nasilita si¢ przez ostatnie 15
lat w tym regionie [39]. Pierwsze epidemie DHF po-
jawily sie juz w latach 50. XX wieku i do roku 1975
choroba ta stata si¢ gléwng przyczyng hospitalizacji
oraz zgonéw wsrdd dzieci. Zasigg DHF znacznie si¢
rozszerzyt i objat rejon Pacyfiku oraz obu Ameryk.
We wczesnych latach 70. XX wieku wszystkie czte-
ry serotypy wirusa zostalty wprowadzone, po ponad
25 latach nieobecnosci, na niektére wyspy Oceanu
Spokojnego, gdzie obecnie epidemie nasilajg sig.
Odnotowano powrét DHF w Azji, Indiach i na Sri
Lance (w obu tych krajach stwierdzono nowga muta-
cje wirusa DEN-3); na Malediwach oraz wyspie Ha-
inan odnotowano pierwsze powazne epidemie. Chi-
ny i Tajwan w latach 80. zanotowaly pierwsze epi-
demie od 35 lat. W 1994 roku wystgpily takze
pierwsze epidemie w Pakistanie, a w Singapurze po-
wrét DHF trwa juz od 1990 r. W pozostatych kra-
jach Azji, gdzie DHF jest chorobg endemiczna,
w ciggu ostatnich kilkunastu lat epidemie wystepu-
ja czesciej i z wiekszg sitg. Pomimo niskiej transmi-
sji choroby na kontynencie afrykanskim, wystepo-
wanie epidemii Dengi wywotywanej przez wszyst-
kie cztery serotypy, wzrosto dramatycznie od 1980
roku. Arabia Saudyjska zanotowata w 1994 roku
epidemie, ktérej przyczyng byt serotyp DEN-2.

Préba wyeliminowania Ae. aegypti z krajow
Ameryki Srodkowej oraz Potudniowej, podjeta
w latach 50. 1 60. XX wieku przez PAHO (Paname-
rykaniska Organizacja Zdrowia), zakorniczyla si¢ nie-
powodzeniem [39]. W Stanach Zjednoczonych pro-
gram ten oficjalnie zawieszono w 1970 roku. Obe-
cnie obserwuje si¢ silny rozwdj populacji tego we-
ktora w krajach, w ktérych zostat wyeliminowany;
co wiecej, z badan wynika, ze zasieg wystepowania
Ae. aegypti w 1996 roku byl wigkszy niz przed roz-
poczeciem programu.

Choroba Denga, podobnie jak malaria, wykazuje
wrazliwos¢ na zjawisko ENSO [41]. Przeprowadzo-
no badania nad wptywem ENSO na wystgpowanie
epidemii na 14 wyspach Pacyfiku. Pozytywng kore-
lacj¢ otrzymano w przypadku dziesi¢ciu, przy czym
na pieciu wyspach stwierdzono wyzsza od srednich,
temperatur¢ oraz sume¢ miesiecznych opadéw.
W przypadku pozostatych wysp wzrost ten byt sta-
by lub w ogéle nie wystapit. Wiele krajow Azji
w czasie ENSO, w 1998 roku, wykazywato zwigk-
szong liczbe zachorowarn. Takie kraje, jak Indonezja
oraz Wietnam, ktére lezg w zasiggu wystepowania
ENSO wyraznie reagowaly zwigkszong liczbg przy-
padkow. Odwrotna sytuacja miata miejsce w Tajlan-

dii oraz Puerto Rico, ktérych warunki klimatyczne
sg neutralne w stosunku do El Nino. Pozytywny
wplyw tego zjawiska na epidemiologi¢ Dengi
stwierdzono réwniez w Gujanie Francuskiej, Ko-
lumbii i1 Surinamie, ktére w okresie fenomenu EN-
SO doswiadczajg wyzszych temperatur oraz mniej-
szych opadéw. Przy ogdlnej ocenie wpltywu tego
zjawiska oraz klimatu trzeba pamigta¢ o czynnikach
regionalnych zaré6wno srodowiskowych, jak i spo-
fecznych, ktére mogg dos¢ znacznie modyfikowac
wyniki obserwacji.

Prognoza zmian zasiegu Dengi wedlug
modeli matematycznych

W modelu komputerowym, opisanym przez Pat-
za i wsp. [37], mozliwy do roku 2100 wzrost tempe-
ratury o 2°C spowoduje rozszerzenie si¢ zasiegu
wystgpowania Dengi oraz zwigkszy dlugos¢ sezo-
nowych transmisji choroby w strefach umiarkowa-
nych. Wzrost potencjalu epidemiologicznego, wy-
wolany przez niewielki wzrost temperatury ozna-
czaé bedzie, ze do transmisji choroby, we wrazliwej
populacji ludzkiej, mogtaby wystarczy¢ mata popu-
lacja komaréw. Prognozowane zmiany potencjalnej
transmisji na terenach endemicznych sg niewielkie,
a najbardziej narazone na ekspansj¢ sg obszary na
granicy zasiggu choroby, na ktérych wystepuje we-
ktor. Rozwdj wirusa jest jednak ograniczony przez
niekorzystne temperatury panujgce przez pewng
cze$¢ roku. Przewidywania te mogg by¢ w rzeczy-
wistosci przeszacowane, gdyz model nie uwzgle-
dnia szeregu czynnikéw ekonomicznych, socjal-
nych, demograficznych oraz stopnia rozwoju stuzby
zdrowia, ktére w przesztosci przyczynity si¢ do wy-
eliminowania Dengi ze stref o tagodniejszym klima-
cie. Intensywnos$¢ transmisji w endemicznych kra-
jach tropikalnych zalezy gtéwnie od odpornosci po-
pulacji ludzkiej, a nie temperatury, dlatego tez jej
wzrost nie powinien znaczgco wplyna¢ na transmi-
sje. Co wigcej, w rozwinietych gospodarczo obsza-
rach subtropikalnych, gdzie transmisja jest przede
wszystkim kontrolowana przez mechanizmy demo-
graficzne i spoteczne, wydaje si¢ by¢ mato prawdo-
podobne, aby oczekiwany wzrost temperatury mogt
przyczyni¢ sie do wystgpienia zagrozen. Oprdcz
przewidywanego rozszerzenia si¢ zasiegu choroby,
w modelu wskazuje si¢ tez na zwigkszenie ryzyka
wystgpienia DHF (krwotoczna posta¢ infekcji)
1 DSS (syndrom szokowy), szczegdlnie wsréd mto-
dych populacji. Trzeba jednak pamietaé, ze model
operuje w skali globalnej i nie uwzglednia czynni-
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kéw lokalnych, ktére oczywiscie mogg modyfiko-
wacé uzyskane rezultaty.

W modelu Dengi uzywa si¢ wiec tych samych
parametrow jak w przypadku malarii. Jest nim
wskaznik podstawowego tempa reprodukcji koma-
row (R) oraz wskaznik wydajnosci wektora [37].
W przypadku Dengi parametr R, zdefiniowany jest
iloczynem ,,wydajnosci wektora” i dlugosci okresu,
w ktérym zakazona osoba jest wiremiczna. Jesli R
jest rowne 1, to choroba moze utrzymac si¢ w da-
nym terenie; ujemna wartoS¢ R oznacza wygasanie
choroby. Do modelowania epidemiologii Dengi pod
wplywem zmian klimatycznych wykorzystano wzor
uwzgledniajacy wszystkie sktadowe podstawowego
tempa wzrostu populacji komaréw:

VC = mbca? p" [ -Ln (p)

gdzie m to liczba samic komara przypadajgca na
jedng osobe w danym rejonie, b — prawdopodo-
biedstwo  zakazenia podatnego zywiciela,
¢ — prawdopodobienstwo zakazenia si¢ wirusami
przez komary, a — liczba uktu¢ przypadajacych na
jednego czlowieka w ciggu jednego dnia, n — czas
trwania inkubacji wirusow w organizmie komara,
a p — liczba zdolnych do przezycia komarow.

Podsumowanie

We wrazliwych ekosystemach, uwarunkowa-
nych wahaniami klimatycznymi, antropogeniczne
zmiany, m.in. powierzchni terenu, powodujg dyslo-
kacje gatunkéw, stymulowang takze rozwojem glo-
balnego transportu i ustug. To z kolei moze si¢ przy-
czynia¢ do powstawania mutacji w obrgbie popula-
cji wektoréw i tworzenia si¢ nowych interakcji mig-
dzy biologicznym nosicielem a patogenem.

Wplywy klimatyczne przyspieszajace ewolucje
uktadéw transmisyjnych, to w konsekwencji takze
potencjalne zmiany odpornosci wektoréw na insek-
tycydy, a patogendw na leki. Rozprzestrzenianiu si¢
choréb towarzyszy czesto zalamanie si¢ systemu
opieki zdrowotnej, zwlaszcza w ogarnietych kon-
fliktami zbrojnymi regionach swiata. R6znorodnos¢
przyczyn oraz interdyscyplinarnos¢ dynamiki trans-
misji ré6znych choréb i ekologii wektorow wymaga
intensywnej wspOtpracy migdzy specjalistami rdz-
nych dziedzin i dyscyplin naukowych stosujgcych
odrebne, specyficzne metody i nie zawsze rozumie-
jacych mozliwosci i ograniczenia tychze dziedzin.

Zdaniem ekspertéw WHO negatywne dla zdro-
wia publicznego skutki zmian klimatycznych moz-
na jednak znacznie ograniczy¢, przede wszystkim

poprzez dobrze funkcjonujacy system biologiczne-
go monitoringu Srodowiskowego oraz skuteczng
opieke zdrowotna. Przyktadem takiego monitoringu
komardéw uciazliwych dla cztowieka jest naukowo-
praktyczna dziatalno$¢ na obszarach objegtych pra-
wng ochrong przyrody w Niemczech [42,43] oraz
proby integrowanej kontroli dynamiki populacji ko-
maréw we Wroctawiu prowadzonej przy wspotpra-
cy z wladzami miasta [44].

Brak kompleksowej wiedzy nt. relacji miedzy
zmianami klimatu, dziatalnoscia cztowieka i jego
zdrowiem, uzasadnia potrzebe stosowania profilak-
tycznych srodkéw ostroznosci. Sg to sieci monito-
ringu i systemy wczesnego ostrzegania, ktére za-
wierajg prognozy oparte na szerokim spektrum
czynnik6éw klimatycznych i nieklimatycznych. Ana-
lizy wrazliwosci populacji wektorow i zywicieli na
patogen okreslaja ryzyko wystapienia epidemii oraz
pozwalajg opracowac plany postgpowania w sytua-
cji zagrozenia i strategi¢ komunikacji ze spoteczen-
stwem. Wazne jest tez usprawnienie koordynacji in-
terdyscyplinarnej w zakresie nauk oraz wspétpracy
miedzynarodowej. Zainicjowanie transdyscyplinar-
nych programéw badawczych i edukacyjnych doty-
czacych wpltywu klimatu na zdrowie cztowieka oraz
stworzenie systemOow szkolenia dla wielodyscypli-
narnych jednostek profesjonalnie zajmujacych si¢
zdrowiem to wyzwania XXI wieku.
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