
Wprowadzenie

Obserwowane w ostatnim stuleciu zmiany w kli−
macie Ziemi1 wydają się być zgodne z prognozami
teoretycznych modeli matematycznych [1]. Sugeru−
ją one, że bez poważnej rewizji w światowej polity−
ce środowiskowej w ciągu następnych 100 lat mogą
wystąpić istotne zaburzenia zarówno w samym kli−
macie (np. wyższe temperatury, silniejsze opady)

jak i wzrost poziomu morza [2–6]. Będzie to przy−
czyną zmian w strukturach ekosystemów oraz zasię−
gu wielu gatunków mikroorganizmów, roślin i zwie−
rząt. Mogą też wystąpić zmiany w rozmieszczenia
owadów, w tym przenosicieli, czyli wektorów cho−
rób transmisyjnych [1, 7–9]. W badaniach nad
wpływem nasilonego efektu cieplarnianego i zmian
klimatu na zdrowie człowieka określa się to mianem
ryzyka pośredniego [9–11]. Ryzyko to, szczególnie
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1 Zdania uczonych i polityków na temat problemu globalnego ocieplenia klimatu są nadal podzielone o czym świadczy m.in. fakt, że
słynny protokół z Kioto — światowe porozumienie ekologiczne w sprawie ograniczenia emisji dwutlenku węgla — nie został pod−
pisany przez USA, Australię, Chiny, Indie, Rosję i Francję.



w przypadku chorób transmisyjnych, jak malaria,
choroba Denga czy gorączka zachodniego Nilu jest
trudniejsze do oszacowania niż ryzyko bezpośre−
dnie wynikające z fali upałów i powodzi. 

Wpływ zmieniających się czynników klimatycz−
nych (temperatura, wilgotność i opady) na występo−
wanie oraz dynamikę populacji wektorów (a tym sa−
mym patogenów) stwierdzono m.in. obserwując
występowanie epidemii chorób tropikalnych pod
wpływem anomalii klimatycznych towarzyszących
zjawisku El Nino2, odpowiedzialnego m.in. za ano−
malie pogodowe w postaci intensywnych opadów
w Andach, gdzie normalnie powietrze jest ciepłe
i suche, oraz ekstremalne susze na terenie Australii
[12–14]. 

Wieloletnie dane epidemiologiczne, w tym infor−
macje o występowaniu parazytoz, gromadzone na
niektórych obszarach endemicznych chorób tropi−
kalnych są skorelowane z danymi klimatycznymi. Są
one dostarczane przez nowoczesne technologie sate−
litarne, głównie tzw. GIS, czyli Geograficzny Sy−
stem Informacyjny3. Wiedzy na temat zmian środo−
wiska w skali globalnej dostarczają też raporty przy−
gotowywane przez UNEP — agendę ONZ, znaną
pod nazwą Program Środowiska Narodów Zjedno−
czonych [14]. Natomiast raporty GEO (Global Envi−
ronmental Outlook) uwzględniające podział biosfery
na siedem regionów (Afryka, Azja i Pacyfik, Europa
z Rosją, Ameryka Łacińska, Ameryka Północna,
Azja Zachodnia, Region Polarny) są publikowane na
stronach internetowych (www.unep. org/geo/geo3/).
Zdalne wykrywanie i określanie warunków ekolo−
gicznych umożliwia łatwiejsze zidentyfikowanie
środowisk sprzyjających transmisji choroby [15].
Oparte na nich dokładne modele matematyczne
w większości wskazują na to, że wektory i patogeny
mogą przemieścić się w kierunku bardziej umiarko−
wanych szerokości geograficznych, w tym obszarów
europejskich, gdzie obecnie tropikalne choroby

transmisyjne nie występują. Dotyczy to przede
wszystkim malarii, która mimo wielu międzynaro−
dowych wysiłków stanowi problem epidemiologicz−
ny [16]. Malaria to około 273 mln klinicznie stwier−
dzonych przypadków oraz około 1,12 mln zgonów
rocznie [17]. Ponad 40% populacji ludzkiej, czyli
ponad 2,1 mld jest zagrożonych tą chorobą, a do
końca XXI wieku liczba ta może ulec zwiększeniu
nawet do 60%. Malaria występuje w 100 krajach
świata, ale najwięcej przypadków odnotowuje się
tradycyjnie w krajach tropikalnej Afryki, a także
w mniejszym stopniu Azji oraz Ameryki Łacińskiej.

Ze znanych około 400 gatunków komarów nale−
żących do rodzaju Anopheles, zróżnicowanych pod
względem behawioru i ekologii, tylko kilkadziesiąt
pełni rolę ważnych wektorów malarii [18]. Komary
te należą głównie do kompleksu An. gambiae, który
wg Coetzee i wsp. [19] obejmuje 6 gatunków: An.
gambiae, An. arabiensis, An. quadriannulatus, An.
bwambae, An. merus i An. melas. Larwy tych gatun−
ków mogą rozwijać się w różnych zbiornikach wo−
dy słodkiej lub słonej, zakolach cieków (płynących
lub stagnujących), w miejscach zmienionych przez
człowieka oraz w środowiskach o różnym poziomie
nasłonecznienia. Kluczowe znaczenie dla epidemio−
logii i strategii kontroli malarii mają różnice w bio−
logii gatunków. Dotyczy to sposobu odżywiania
owadów uwarunkowanego porą dnia, typem żywi−
ciela, pożywianiem się komarów wewnątrz lub na
zewnątrz budynków oraz wyborem miejsca odpo−
czynku po posiłku [20]. Przykładem jest An. dirus,
ważny wektor malarii w południowo−wschodniej
Azji, który zamieszkuje głównie lasy i nie zbliża się
do terenów zamieszkałych, co powoduje, że naj−
większe ryzyko ukłucia występuje w lesie. Strategia
antymalaryczna musi więc opierać się na stosowa−
niu innych zabezpieczeń niż tradycyjne moskitiery,
które w takich niezabudowanych warunkach są ma−
ło efektywne. 
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2Nazwa szersza ENSO — El Nino Southern Osscillation — Południowe Cyrkulacje. W ENSO wyróżnia się dwie (lub trzy) fazy: 1)
El Nino (ciepły ocean), 2) La Nina (chłodny ocean) i ewentualnie 3) ocean „normalny” zbliżony do fazy 2). Konsekwencją fazy El
Nino jest anomalia pogodowa, powstająca gdy pasaty wiejące nad równikiem zmieniają swój kierunek lub zanikają. Razem z wia−
trami zmienia się układ prądów oceanicznych związany z zahamowaniem zjawiska "uppwelling", czyli wypływu chłodnej wody
z głębi oceanu w szerokościach okołorównikowych, a tym samym temperatury wód w określonych miejscach. Wiatry, które poprzed−
nio pchały powstałe nad Pacyfikiem chmury burzowe w kierunku Australii i Indonezji, teraz spychają je na kontynent
południowoamerykański, powodując tym samym intensywne opady w Andach, gdzie normalnie jest ciepłe i suche powietrze.
W zmienionym układzie ciepłe i suche powietrze znajduje się nad Australią, powodując tam susze większe niż zwykle. La Nina to
sytuacja w tropikalnej części Pacyfiku z wiatrami pasatowymi przekraczającymi ich średnią prędkość. Wiatry pasatowe mają
składową wiatru wiejącą ze wschodu i spiętrzają ocean (o około 60 cm) w zachodnim Pacyfiku, transportując także wilgotność.
Temperatura oceanu w zachodniej części Pacyfiku jest stosunkowo wysoka, co powoduje burze i powstawanie cyklonów
tropikalnych.

3 Opracowywanie raportów o stanie środowiska zapoczątkowały w 1996 r. Stany Zjednoczone. Był to wymóg pierwszego na świecie
aktu prawnego określającego politykę środowiskową państwa pod nazwą National Environmental Policy Act (NEPA).



W strefie tropikalnej liczba dni od złożenia jaj do
wylęgu postaci dorosłych komarów jest silnie deter−
minowana zmianami temperatury i może wahać się
od 5 do 7 dni [21]. Przedział temperaturowy,
w którym komary wykazują aktywność biologiczną
jest jeszcze większy i wynosi około 10–40°C, ale
optimum to 20–25°C, przy wilgotności około 60%.
Innymi, ale nie mniej ważnymi czynnikami poza
temperaturą i wilgotnością, które regulują występo−
wanie i rozwój wektorów malarii, ich długość życia
oraz częstość pożywiania się, są opady oraz rozkład
i siła wiatru. Szacuje się, że minimum opadów wa−
runkujących rozwój przedstawicieli rodzaju Ano−
pheles wynosi 1,5 mm/dobę [22]. Przykładem duże−
go zróżnicowania wymagań co do ilości opadów są
dwa gatunki afrykańskie: An. gambiae oraz An. ara−
biensis. Ich specyficzne wymagania środowiskowe
(m. in. roczna suma opadów ok. 1000 mm) powodu−
ją, że poza tropikami, na obszarach suchych i pu−
stynnych oraz na dużych wysokościach, warunki do
rozwoju nie są dla nich sprzyjające [19].

Uwarunkowania biologiczne komarów — żywi−
cieli ostatecznych mają wpływ na biologię przeno−
szonych pasożytniczych pierwotniaków Plasmo−
dium (Apicomplexa). Wśród znanych 156 gatun−
ków zarodźców, tylko cztery pasożytują u człowie−
ka jako żywiciela pośredniego [18]. Sporogonia za−
rodźców w ciele komara zachodzi w optymalnej
temperaturze 25–30°C, a całkowicie ustaje w tempe−
raturach poniżej 14,5°C (dolna granica dla zarodźca
ruchliwego P. vivax) oraz powyżej 33°C. Generalnie
przyjmuje się, że 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 i 28 dni. Zarodziec sierpowy (P. falciparum) jest
odpowiedzialny za 90% zarażeń i zgonów w więk−
szej części Afryki. Szerszy lub podobny do P. falci−
parum zasięg występowania wykazują: zarodziec
ruchliwy P. vivax (rejestrowany obecnie na terenach
tropikalnych i subtropikalnych centralnej i połu−
dniowej Ameryki, południowo−wschodniej Azji
oraz w Indiach, a w latach 40. i 50. XX wieku także
na terenie Europy), P. malariae (występujące na
podobnym obszarze co P. falciparum) i P. ovale
(głównie na kontynencie afrykańskim) [16].

Malaria zaliczana jest do grupy chorób określa−
nych mianem powracających (tzw. reemerging)
[16]. Na podstawie zasięgu występowania jak i do−
stępności metod zwalczania umieszczona jest
w drugiej grupie chorób razem z schistosomozą

i gruźlicą. Do pierwszej grupy zaliczono trypanoso−
mozę afrykańską, Dengę i leiszmaniozy, a do trze−
ciej trypanosomozę amerykańską, trąd, filariozy
limfatyczne oraz onchocerkozę. 

Obserwowane na przełomie XX i XXI w. nasile−
nie występowania przypadków malarii warunkowa−
ne jest wieloma czynnikami. Lindsay i Birley [23]
wskazują m.in. na obniżenie funduszy na walkę z tą
chorobą w latach 70. i 80. XX wieku, ujawnienie się
odporności wektorów na chemiczne insektycydy
i pasożytów na leki (np. chlorochininę), wzrost de−
mograficzny, masowe migracje w krajach afrykań−
skich objętych konfliktami zbrojnymi, co powoduje
zmiany w użytkowaniu gruntów i degradację ekosy−
stemów oraz wady w funkcjonowaniu publicznej
służby zdrowia. Z uwagi na wrażliwość wektora
i pasożyta na temperaturę, na terenach endemicz−
nych zmiany klimatu mogą przyczynić się do ogra−
niczenia lub nawet wyeliminowania ryzyka malarii.
Odwrotna sytuacja może zaistnieć natomiast na ob−
szarach strefy umiarkowanej, gdzie nawet mały
wzrost temperatury może ułatwić rozwój układu pa−
sożyt−żywiciel. Niebezpieczeństwo to dotyczy bied−
nych krajów afrykańskich i azjatyckich, które grani−
cząc z terenami endemicznymi, są narażone na ry−
zyko wystąpienia epidemii. W mniejszym stopniu
zagrożone są Stany Zjednoczone, Australia oraz
większość państw europejskich, gdzie istnieje do−
brze rozwinięty i skuteczny system opieki zdrowot−
nej oraz stały biomonitoring, zwłaszcza entomolo−
giczny. Na tych obszarach malaria praktycznie nie
występuje od lat 50. i 60. XX wieku. Występowanie
gatunków, określanych mianem wektorowych, np.
w Polsce An. maculipennis, stanowi jednak poten−
cjalne zagrożenie. W Europie przypadki określone
mianem malarii zawleczonej zarejestrowano w oko−
licach głównego lotniska w Paryżu, podczas ciepłe−
go lata w 1994 roku [24]. W latach 90. stwierdzono
lokalne (a nie zawleczone) zachorowania na malarię
w kilku miejscach Stanów Zjednoczonych [10]. Od−
notowano je w New Jersey (1991) i Nowym Jorku
(1993) podczas gorącego i mokrego lata, w Michi−
gan (1996), Teksasie (1995), na Florydzie (1996),
Georgii (1997) oraz w Kalifornii (1990). Obecnie
większość krajów europejskich uznawanych jest
przez WHO za obszary wolne od malarii, pomimo
obecności na ich terytoriach żywicieli głównych
i przenosicieli Plasmodium spp. [23]. Zmiany kli−
matyczne grożą jednak reintrodukcją malarii w Eu−
ropie Wschodniej. Dotyczy to szczególnie krajów
byłego Związku Radzieckiego (np. Ukrainy), gdzie
system kontroli i opieki zdrowotnej w okresie trans−
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formacji ustrojowej zwykle gorzej funkcjonuje [25].
Możliwym wzorcem przyszłego wpływu nasilo−

nego efektu cieplarnianego na rozpowszechnienie
i intensywność malarii jest wspomniane już zjawi−
sko El Nino i jego konsekwencje opisane przez Ni−
chollsa [12]. Międzyrządowa Komisja do Spraw
Zmian Klimatu (Intergovernmental Panel on Clima−
te Change — IPCC) już w 1990 roku ostrzegała, że
zmiany klimatyczne i związane z nimi zmiany w si−
le oraz częstości zjawiska ENSO, mogą być przy−
czyną wzrostu liczby przypadków malarii w wielu
krajach. 

Skutki ENSO związane z występowaniem epide−
mii malarii są już widoczne w tropikach, a zwła−
szcza na kontynentach afrykańskim i południowoa−
merykańskim [14]. Silne ulewy w 1983 roku
w Ekwadorze, Peru oraz Boliwii zintensyfikowały
wystąpienie w tych rejonach epidemii malarii. Od−
notowano korelacje między 5–8 letnim cyklem po−
wrotu malarii, a cyklem ENSO. Stwierdzono także
historyczne epidemie w prowincji hinduskiej Pun−
jab oraz w Argentynie, które z dużym prawdopodo−
bieństwem można przypisać El Nino. Podobnie epi−
demie malarii w górskich rejonach Pakistanu
i Rwandy dowodzą, że silny wpływ na występowa−
nie tej choroby ma również El Nino.

Zagrożenie malarią w ciągu ostatnich 50 lat
wzrosło także na terenach górzystych Afryki, Azji
oraz Ameryki Łacińskiej [26]. Proces ten najlepiej
widać na obszarach wyżynnych Afryki, które od
wieków służyły jako schronienie przed chorobami
i głodem [23]. W latach 50. oraz 60. XX wieku ma−
laria w wyżynnej Afryce była skutecznie zwalczana
poprzez szerokie stosowanie DDT oraz lepszą opie−
kę zdrowotną. Sytuacja ta uległa pogorszeniu w wy−
niku zubożenia całego regionu afrykańskiego, wzro−
stu liczby ludności i masowych wędrówek. Z więk−
szą liczbą ludzi związane było zwiększone zapo−
trzebowanie na żywność, a to z kolei z wyrębem la−
sów, uznawanym za bezpośrednią przyczynę zmian
klimatycznych. Obawy związane są głównie z ma−
larią wywoływaną przez P. falciparum. Jest to nara−
stający problem na wschodnich, południowych i za−
chodnich wyżynach, a także wzgórzach Chimbu,
w Papui Nowej Gwinei, gdzie odnotowano przy−
padki zagrożenia malarią nawet na wysokości do
2100 m n.p.m. [10]. Stały wzrost temperatury może
ułatwiać ekspansję malarii w górach Usamabara
w Tanzanii, a także na wzgórzach Kenii, gdzie zlo−
kalizowana jest stolica tego kraju, Nairobi.

Modele matematyczne wykorzystywane
w określaniu zasięgu malarii 

W modelach ekoepidemiologicznych wykorzy−
stuje się często wskaźnik podstawowego tempa re−
produkcji wektora, który mówi o liczbie nowych
przypadków choroby, jakie mogą się pojawić w nie−
odpornej populacji ludzi, w ciągu jednego cyklu
transmisji, po wprowadzeniu do niej nosiciela z ob−
jawami klinicznymi [1, 27]. Formuła definiująca
podstawowe tempo reprodukcji wektora oraz okre−
ślająca krytyczne zagęszczenie populacji wektora,
opisywana jest wzorem:

N1 − log (p)
N2 a2 pn

gdzie N2/N1 to liczba zarażonych komarów (N2)
przypadających na jednego człowieka (N1),
p — prawdopodobieństwo przeżycia komara,
a — częstość pobierania ludzkiej krwi przez owada,
n — czas inkubacji pasożyta w organizmie komara;
wyrażenie k1 to stała, która łączy w sobie wszystkie
zmienne, które nie zależą od temperatury. 

Najnowsze dane uzyskane z obliczeń tego mode−
lu wskazują, że globalny wzrost populacji ludzkiej
żyjącej na obszarach ryzyka malarii w 2080 roku
wyniesie około 260–320 mln. Zakładając, że liczba
ludzi na Ziemi wzrośnie do 8 mld, wzrost ten stano−
wić będzie 2–4%. Stabilizacja poziomu emisji ga−
zów cieplarnianych wyrażana stężeniem CO2 w po−
wietrzu na poziomie 550–750 ppm, może zmniej−
szyć przewidywany wzrost o jedną trzecią [28]. 

Odmiennym od przyjętych w modelu Martensa
[1] potencjalnych obszarów transmisji jest scena−
riusz zmian klimatycznych Rogersa i Randolph
[29], który zakłada, że emisja gazów cieplarnianych
nie jest ograniczana. Uzyskane wyniki pokazują
brak znaczącego wzrostu liczby przypadków mala−
rii do roku 2080, na terenach aktualnej strefy trans−
misji. W niektórych miejscach odnotowano wpraw−
dzie zwiększoną zachorowalność, którą częściowo
zbilansuje mniejsza prewalencja w tych regionach.
Scenariusz zakładał, że obecny zasięg malarii jest
dobrym przybliżeniem historycznego rozmieszcze−
nia choroby, sprzed czasów rozwoju publicznej
służby zdrowia.

Według australijskiego modelu CLIMEX, który
pomaga oszacować globalne oraz lokalne rozmie−
szczenie wektorowych gatunków komarów, kom−
pleks Anopheles gambiae rozszerzy swój zasięg
w południowej Afryce [30]. Modele te nie uwzglę−
dniają jednak złożonych interakcji ekologicznych,
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np. konkurencji międzygatunkowej.
Żaden z powyższych modeli nie został jeszcze

dostatecznie uwiarygodniony w skali globalnej oraz
lokalnej, co bezpośrednio wynika z braku komple−
ksowych informacji o rozmieszczeniu wektorów
oraz występowaniu malarii w czasie, zwłaszcza hi−
storycznym. Ważną wadą modeli, które są sprzężone
z modułem klimatycznym, jest to, że zbytnio skupia−
ją się na zmianach temperatury, nie uwzględniając
dostatecznie innych czynników ekologicznych — ta−
kich jak opady deszczu czy wilgotność względna po−
wietrza oraz skomplikowane ekologiczne zależności
wewnątrz− i międzygatunkowe w biocenozie, mogą−
ce w znacznym stopniu oddziaływać na dynamikę
występowania wektorów, a tym samym transmisję
patogenów. Dodatkowo żaden z modeli nie uwzglę−
dnił do tej pory modyfikującego wpływu publicznej
opieki zdrowotnej oraz innych adaptacji społecznych
związanych z aktualnym oraz przyszłym ryzykiem
malarii. Pytanie o to, w jakim stopniu środowisko
i klimat będą wpływać na transmisję malarii pozo−
staje otwarte i wymaga dalszych badań, zwłaszcza
stałego biomonitoringu komarów.

Choroba Denga i komary 

Dengę wywołuje wirus RNA należący do rodza−
ju Flavivirus, rodziny Flaviviridae [31]. Genom te−
go niewielkiego wirusa (50 nm), zawierającego po−
jedynczą nić RNA, składa się z 11 tys. par zasad
tworzących geny, które kodują trzy podstawowe
białka strukturalne (białka nukleokapsydu, otoczki
i membrany) oraz siedem białek niestrukturalnych.
Wirus Dengi tworzy kompleks w obrębie rodzaju
Flavivirus, którego poszczególne szczepy zostały
wydzielone na podstawie charakterystyki biologicz−
nej oraz antygenowej [32]. Infekcja wywołana przez
którykolwiek z czterech serotypów (DEN−1, DEN−
2, DEN−3, DEN−4) zapewnia dożywotnią odporność
na ten serotyp. Przez kilka miesięcy po infekcji
utrzymuje się także odporność na inne serotypy,
czyli tak zwana odporność krzyżowa, która jednak
szybko zanika. Teoretycznie na terenach endemicz−
nych możliwe jest nabycie odporności na wszystkie
cztery serotypy, jednakże z każdą kolejną infekcją,
występującą po pierwszej, wzrasta ryzyko wystąpie−
nia krwotocznej odmiany choroby oraz syndromu
szokowego. 

Głównym wektorem Dengi jest komar egipski
Aedes aegypti. Zdolne do przenoszenia wirusów są
Ae. albopictus i prawdopodobnie Ae. polynesiensi
[33]. Ae. aegypti występuje licznie w paśmie rozcią−

gającym się między dwoma równoleżnikami 40°
szerokości geograficznej północnej i południowej.
Zasięgiem jest strefa tropikalnej Azji, Afryki oraz
Ameryki Południowej i Łacińskiej, a także połu−
dniowe rejony Ameryki Północnej oraz Australii.
W południowo−wschodniej Azji pojawia się on na
wysokości około 1000–1500 m n.p.m., natomiast
w innych częściach świata może docierać nawet na
wysokość 2200 m n.p.m. Generalnie granicą jego
występowania w rejonach górskich jest izoterma zi−
mowa 10°C [10]. Ae. albopictus występuje
powszechnie na terenie Azji od stref tropikalnych
do umiarkowanych, a w ostatnich dwóch dekadach
znacznie rozszerzył swój zasięg na tereny Ameryki
Północnej i Południowej, Afryki, Karaibów, połu−
dniowej Europy oraz niektórych wysp Pacyfiku
[34]. Ae. polynesiensis pełni funkcję wektora głów−
nie w Polinezji i Malezji oraz Australii. 

W klimacie tropikalnym komar egipski spotyka−
ny jest w naturalnych zbiornikach wodnych, najczę−
ściej zagłębieniach wypełnionych wodą, otworach
drzew lub na wilgotnych powierzchniach ziół. Sa−
mice Ae. aegypti mogą składać jaja na wilgotnych
powierzchniach wewnątrz sztucznych pojemników,
takich jak puszki, słoiki czy zbiorniki na deszczów−
kę [33]. Z obserwacji autora cytowanej pracy wyni−
ka, że idealnym miejscem ich rozmnażania i odpo−
czynku są stare opony samochodowe. Na terenach
Bangkoku stwierdzono obecność larw także
w zbiornikach magazynujących wodę, co w pew−
nym stopniu uniezależnia liczebność wektora od
opadów deszczu [15]. Bardzo silne opady mogą jed−
nak spowodować zmniejszenie się populacji wekto−
ra, wskutek przepełnienia zbiorników i usunięcia
z nich jaj oraz larw komarów. Susza z kolei może
sprzyjać rozwojowi populacji poprzez zwiększone
magazynowanie wody w sztucznych zbiornikach.
Jaja z w pełni rozwiniętym embrionem (w sprzyja−
jących warunkach po 48 godz.) potrafią wytrzymać
suszę nawet ponad jeden rok [33]. Odporność jaj na
suszę jest ważnym czynnikiem regulującym popula−
cję wektora w niekorzystnych warunkach [31]. Wy−
kluwanie się larw jest znacznie ograniczone lub cał−
kowicie wstrzymane w temperaturach poniżej
20°C [15]. Całkowity czas rozwoju (od wyklucia się
z jaj larwy do osiągnięcia stadium imago) wynoszą−
cy średnio od 4 do 10 dni, w niesprzyjających wa−
runkach może się wydłużyć nawet do kilku tygodni.
Samice Ae. aegypti średnio żyją ok. 8 dni, ale odno−
towano przypadki długości życia wynoszącej nawet
około miesiąca.

Larwa ginie w temperaturach poniżej 10°C oraz
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powyżej 44°C. Dolną granicą wytrzymałości dla
imago jest temperatura poniżej 0°C ale z reguły do−
rosłe komary nie wytrzymują temperatur poniżej
5°C oraz upałów powyżej 42°C. Gatunki, które żyją
na północy zasięgu występowania są aktywne tylko
latem. Cały rok aktywne są populacje południowe;
krótkie okresy braku aktywności mogą wystąpić
w okresach chłodnych. W odróżnieniu od innych
gatunków komarów, Ae. aegypti na obszarach
o chłodniejszym klimacie nie zimuje w postaci jaj.
Długość życia dorosłych komarów zależy, poza
temperaturą, także od wilgotności oraz stopnia
odżywienia larwy. Ten wybitnie antropofilny we−
ktor jest zaadaptowany do warunków stworzonych
przez człowieka, szczególnie na terenach zurbanizo−
wanych [33]. Największą aktywność obserwuje się
wczesnym rankiem lub późnym popołudniem, sami−
ce żywią się także w nocy przy sztucznym oświetle−
niu. Najczęściej wybieranym miejscem ukłucia ludzi
są dolne partie nóg. W przypadku przerwanego po−
siłku komar może atakować wiele osób w krótkich
odstępach czasu, co znacznie zwiększa ryzyko zaini−
cjowania epidemii [31]. Dorosłe osobniki często re−
zydują w słabo oświetlonych pomieszczeniach
(schowki czy szafy). Odległości, jakie pokonują sa−
mice w poszukiwaniu pokarmu — żywiciela — nie
przekraczają kilkuset metrów od miejsca składania
jaj. 

Temperatura, modyfikując rozwój wszystkich
stadiów rozwojowych oraz częstość pożywiania się
samic, ma silny wpływ na rozprzestrzenianie się
choroby Denga [15]. Jest ona też głównym czynni−
kiem regulującym okres inkubacji wirusa w organi−
zmie komara, który obejmuje czas od momentu po−
brania przez komara zainfekowanej krwi, do chwili,
w której nabywa on zdolności do przenoszenia wi−
rusa na inne osoby. W niższych temperaturach okres
ten jest dłuższy i komar ma mniejsze prawdopodo−
bieństwo przeżycia wystarczająco długo, aby prze−
nieść patogen. Zależność okresu inkubacji wirusa
Dengi w organizmie Ae. aegypti od temperatury jest
nieliniowa, przez co nawet małe wahania tempera−
tury mogą zainicjować sezonowość w dynamice
transmisji choroby.

Podobna do Ae. aegypti jest biologia i ekologia
Ae. albopictus, który występuje na terenach natural−
nych, głównie w lasach [31]. Środowiskami antro−
pogenicznymi są przeważnie tereny wiejskie,
w mniejszym stopniu podmiejskie oraz miejskie.
W przeciwieństwie do Ae. aegypti, niektóre podga−
tunki Ae. albopictus, których jaja przezimowują
w formie diapauzy mogą występować nawet

w chłodniejszych rejonach północnej Azji i Amery−
ki. Żywią się głównie krwią ludzką, ale są bardziej
zoofagiczne niż Ae. aegypti. Stwierdzone na nie−
których obszarach Azji oraz na Seszelach pojedyn−
cze przypadki epidemii Dengi, w których przenosi−
cielem był Ae. albopictus, nie powtórzyły się i dla−
tego jest on nadal mniej znaczącym wektorem za−
równo w skali globalnej, jak i w wyżej wymienio−
nych regionach. 

Cykl transmisji choroby zaczyna się od pobrania
przez samicę komarów, głównie Ae. aegytpi, krwi
zakażonej wirusem od osoby znajdującej się w ostrej
fazie choroby [34]. Inkubacja w organizmie komara
wynosi od 8 do 10 dni i po jej zakończeniu wirus
przedostaje się do gruczołów ślinowych, z których
po ukłuciu przez komara następnej osoby dostaje się
do krwiobiegu. Inkubacja wirusa w ustroju człowie−
ka trwa od 3 do 14 dni (średnio 4–6). Objawami cho−
roby jest gorączka, ból głowy i mięśni, utrata apety−
tu, a także szereg niespecyficznych symptomów, jak
nudności, wymioty oraz wysypka. Objawy kliniczne
różnią się w zależności od wieku pacjenta, jego sta−
tusu immunologicznego i w pewnym stopniu od
szczepu wirusa [35]. U noworodków i małych dzie−
ci najczęściej występuje niespecyficzna gorączka
z wysypką, a w przypadku dzieci starszych i doro−
słych może występować jedynie gorączka, lub cho−
roba może przebiegać w klasycznej, ciężkiej posta−
ci, z nagłym początkiem, wysoką gorączką, silnymi
bólami głowy, zwłaszcza za gałkami ocznymi, bóla−
mi mięśni i stawów oraz wysypką (DF). Czasami
może pojawić się nietypowe krwawienie. Krwo−
toczna postać infekcji (DHF) jest potencjalnie
śmiertelnym powikłaniem choroby. Charakteryzuje
się nagłym wystąpieniem wysokiej gorączki
(40–41°C) utrzymującej się 2–7 dni, której dość czę−
sto towarzyszą drgawki. Dochodzi do występowa−
nia krwotoków, znacznego powiększenia wątroby
i rozwoju niewydolności układu krążenia. W więk−
szości łagodnych przypadków postaci krwotocznej
Dengi, wszystkie objawy słabną po ustąpieniu go−
rączki. W ciężkich przypadkach stan pacjenta może
po kilku dniach drastycznie się pogorszyć — tempe−
ratura ciała spada, pojawiają się objawy niewydol−
ności układu sercowo−naczyniowego i ogólnej zapa−
ści organizmu. Jest to objaw tak zwanego syndromu
szokowego (DSS), który może doprowadzić do
śmierci pacjenta w ciągu 12–24 godzin. 

Namnażanie się wirusa zachodzi w trakcie wy−
stąpienia lub przed wystąpieniem objawów i średnio
trwa ok. 5 dni od początku choroby. Wirus mnoży
się przede wszystkim w węzłach chłonnych, wątro−
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bie, śledzionie oraz jednojądrowych fagocytach
w innych tkankach. W tym okresie istnieje możli−
wość przekazania wirusa z organizmu człowieka sa−
micy komara, przez co istotną rolę odgrywa właści−
wa ochrona przed ukłuciami i dodatkową infekcją.
Stwierdzono także, że samica może przekazać wiru−
sa swojemu potomstwu, ale nie zauważono wpływu
tego faktu na epidemiologię choroby. 

Wyższe temperatury znacznie przyspieszają
transmisję wirusa [36]. W temperaturze 30°C okres
inkubacji wirusa w komarach wynosi 12 dni, ale już
w temperaturze o dwa stopnie wyższej maleje do 7
dni. Krótszy okres inkubacji powoduje potrojenie
szybkości transmisji choroby. Efektem wyższych
temperatur są także mniejsze rozmiary dorosłych
samic komarów, które muszą częściej pobierać po−
karm, aby złożyć pełny pakiet jaj, co z kolei zwięk−
sza ryzyko inicjacji transmisji. Badania wykazały
także, że transmisja wirusa nie zachodzi w tempera−
turach poniżej 11,9°C. 

Wiek, odporność oraz szczep wirusa determinu−
ją także ryzyko wystąpienia krwotocznej odmiany
Dengi [31]. Poza tym duże znaczenie mają gene−
tyczne uwarunkowania nosiciela. DHF zdarza się
przeważnie u dzieci poniżej 15 roku życia, ale wy−
stępuje także u dorosłych. Zanotowano także popu−
lacje, które wykazują szczególne powinowactwo do
tej ostrej postaci Dengi, jednakże przyczyny tego
zjawiska nie są znane.

Denga jest najważniejszą chorobą wirusową
przenoszoną przez owady [17]. Rocznie stwierdza−
nych jest 50 mln zakażeń wirusem oraz 500 tys.
przypadków ciężkiej krwotocznej odmiany choro−
by, szczególnie w południowo−wschodniej Azji, na
wschodnim Pacyfiku oraz w obu Amerykach. Poza
tym duże populacje Ae. aegypti i wysokie ryzyko
transmisji choroby występuje na kontynencie afry−
kańskim oraz Australii. Na obszarach ryzyka trans−
misji żyje około 2,5 mld ludzi, a liczba zgonów mo−
że być zmniejszona z 40% do 1–5% przy właściwej
terapii i uzupełnianiu płynów [37]. 

Zmiany zasięgu wektora Dengi 
pod wpływem zmian klimatu

Główne sposoby oddziaływania klimatu, ze
szczególnym uwzględnieniem czynników mających
istotny wpływ na występowanie Dengi, Shope [38]
sprowadza do następujących stwierdzeń:

(1) Wirus Dengi występuje wszędzie tam, gdzie
pojawia się jego wektor (nawet, jeśli nie ma trans−
misji choroby), przy czym w strefie klimatu tropi−

kalnego wektor występuje zawsze blisko skupisk
ludzkich.

(2) Ae. aegypti rozwija się na terenach o dużych
opadach, ale paradoksalnie występuje też na obsza−
rach suchych, gdzie ludzie, gromadząc wodę
w sztucznych zbiornikach, zapewniają komarom
miejsca lęgowe. Główny wektor choroby Dengi,
wrażliwy na temperatury poniżej zera, jest na razie
ograniczony do obszarów tropikalnych i subtropi−
kalnych. Przewidywane ocieplenie w strefach
umiarkowanych, szczególnie w nocy, może znacz−
nie rozszerzyć zasięg tej choroby.

(3) Ae. albopictus jest bardziej wytrzymały na
niskie temperatury i jaja złożone przez samicę mo−
gą przetrwać zimę w stanie diapauzy. Niewielki
wzrost temperatury może więc spowodować rozsze−
rzenie jego zasięgu jeszcze bardziej na północ. 

(4) Wirus Dengi w wyższych temperaturach
mnoży się znacznie szybciej w organizmie komara,
który także szybciej się rozwija. Czynniki te powo−
dują krótszy czas inkubacji i wzrost liczebności po−
pulacji wektora, co może być przyczyną szybszej
i dynamicznej transmisji choroby na ludzi.

(5) Wyższe temperatury prowadzą także do
skrócenia żywotności komarów, które mogą nie
przeżyć wystarczająco długo, by przenieść wirusa
na człowieka. Tendencja ta zdaniem niektórych au−
torów może przeważyć szybszy rozwój wektora
i większe tempo mnożenia się wirusa, powodując
spadek transmisji.

Historycznie, wektor Ae. aegypti był transporto−
wany na duże odległości w beczkach z wodą pitną,
na pokładach żaglowców [38]. Tą drogą choroba
Denga została zawleczona, między innymi, na kon−
tynent amerykański, gdzie w 1780 roku, w Filadel−
fii, odnotowano pierwszą epidemię. Wektor był im−
portowany w lecie, więc z nadejściem zimy Denga
wycofała się. Obecnie istnieje wprawdzie niewiel−
kie, ale znaczące ryzyko transmisji choroby na teren
USA, głównie na obszary Teksasu i południowo−
wschodniej części kraju, gdzie obecne są oba gatun−
ki wektorów [39]. Szczególnie narażone są osoby
powracające z krajów tropikalnych. W latach
1977–1994 zanotowano 2248 przypadków importo−
wanej Dengi.

Kraje Ameryki Południowej są o wiele bardziej
narażone na transmisję choroby i wiele z nich to ob−
szary endemiczne [40]. Latem 1996 roku fala upa−
łów wywołała potężną epidemię, która objęła tereny
od Argentyny po południowe granice Teksasu. Pod
koniec września stwierdzono tam 140 tys. zakażo−
nych osób, z których ponad 4 tys. zmarło. Południo−
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wo−wschodnia Azja charakteryzuje się pandemią
Dengi, która znacznie nasiliła się przez ostatnie 15
lat w tym regionie [39]. Pierwsze epidemie DHF po−
jawiły się już w latach 50. XX wieku i do roku 1975
choroba ta stała się główną przyczyną hospitalizacji
oraz zgonów wśród dzieci. Zasięg DHF znacznie się
rozszerzył i objął rejon Pacyfiku oraz obu Ameryk.
We wczesnych latach 70. XX wieku wszystkie czte−
ry serotypy wirusa zostały wprowadzone, po ponad
25 latach nieobecności, na niektóre wyspy Oceanu
Spokojnego, gdzie obecnie epidemie nasilają się.
Odnotowano powrót DHF w Azji, Indiach i na Sri
Lance (w obu tych krajach stwierdzono nową muta−
cję wirusa DEN−3); na Malediwach oraz wyspie Ha−
inan odnotowano pierwsze poważne epidemie. Chi−
ny i Tajwan w latach 80. zanotowały pierwsze epi−
demie od 35 lat. W 1994 roku wystąpiły także
pierwsze epidemie w Pakistanie, a w Singapurze po−
wrót DHF trwa już od 1990 r. W pozostałych kra−
jach Azji, gdzie DHF jest chorobą endemiczną,
w ciągu ostatnich kilkunastu lat epidemie występu−
ją częściej i z większą siłą. Pomimo niskiej transmi−
sji choroby na kontynencie afrykańskim, występo−
wanie epidemii Dengi wywoływanej przez wszyst−
kie cztery serotypy, wzrosło dramatycznie od 1980
roku. Arabia Saudyjska zanotowała w 1994 roku
epidemię, której przyczyną był serotyp DEN−2. 

Próba wyeliminowania Ae. aegypti z krajów
Ameryki Środkowej oraz Południowej, podjęta
w latach 50. i 60. XX wieku przez PAHO (Paname−
rykańska Organizacja Zdrowia), zakończyła się nie−
powodzeniem [39]. W Stanach Zjednoczonych pro−
gram ten oficjalnie zawieszono w 1970 roku. Obe−
cnie obserwuje się silny rozwój populacji tego we−
ktora w krajach, w których został wyeliminowany;
co więcej, z badań wynika, że zasięg występowania
Ae. aegypti w 1996 roku był większy niż przed roz−
poczęciem programu. 

Choroba Denga, podobnie jak malaria, wykazuje
wrażliwość na zjawisko ENSO [41]. Przeprowadzo−
no badania nad wpływem ENSO na występowanie
epidemii na 14 wyspach Pacyfiku. Pozytywną kore−
lację otrzymano w przypadku dziesięciu, przy czym
na pięciu wyspach stwierdzono wyższą od średnich,
temperaturę oraz sumę miesięcznych opadów.
W przypadku pozostałych wysp wzrost ten był sła−
by lub w ogóle nie wystąpił. Wiele krajów Azji
w czasie ENSO, w 1998 roku, wykazywało zwięk−
szoną liczbę zachorowań. Takie kraje, jak Indonezja
oraz Wietnam, które leżą w zasięgu występowania
ENSO wyraźnie reagowały zwiększoną liczbą przy−
padków. Odwrotna sytuacja miała miejsce w Tajlan−

dii oraz Puerto Rico, których warunki klimatyczne
są neutralne w stosunku do El Nino. Pozytywny
wpływ tego zjawiska na epidemiologię Dengi
stwierdzono również w Gujanie Francuskiej, Ko−
lumbii i Surinamie, które w okresie fenomenu EN−
SO doświadczają wyższych temperatur oraz mniej−
szych opadów. Przy ogólnej ocenie wpływu tego
zjawiska oraz klimatu trzeba pamiętać o czynnikach
regionalnych zarówno środowiskowych, jak i spo−
łecznych, które mogą dość znacznie modyfikować
wyniki obserwacji. 

Prognoza zmian zasięgu Dengi według 
modeli matematycznych

W modelu komputerowym, opisanym przez Pat−
za i wsp. [37], możliwy do roku 2100 wzrost tempe−
ratury o 2°C spowoduje rozszerzenie się zasięgu
występowania Dengi oraz zwiększy długość sezo−
nowych transmisji choroby w strefach umiarkowa−
nych. Wzrost potencjału epidemiologicznego, wy−
wołany przez niewielki wzrost temperatury ozna−
czać będzie, że do transmisji choroby, we wrażliwej
populacji ludzkiej, mogłaby wystarczyć mała popu−
lacja komarów. Prognozowane zmiany potencjalnej
transmisji na terenach endemicznych są niewielkie,
a najbardziej narażone na ekspansję są obszary na
granicy zasięgu choroby, na których występuje we−
ktor. Rozwój wirusa jest jednak ograniczony przez
niekorzystne temperatury panujące przez pewną
część roku. Przewidywania te mogą być w rzeczy−
wistości przeszacowane, gdyż model nie uwzglę−
dnia szeregu czynników ekonomicznych, socjal−
nych, demograficznych oraz stopnia rozwoju służby
zdrowia, które w przeszłości przyczyniły się do wy−
eliminowania Dengi ze stref o łagodniejszym klima−
cie. Intensywność transmisji w endemicznych kra−
jach tropikalnych zależy głównie od odporności po−
pulacji ludzkiej, a nie temperatury, dlatego też jej
wzrost nie powinien znacząco wpłynąć na transmi−
sję. Co więcej, w rozwiniętych gospodarczo obsza−
rach subtropikalnych, gdzie transmisja jest przede
wszystkim kontrolowana przez mechanizmy demo−
graficzne i społeczne, wydaje się być mało prawdo−
podobne, aby oczekiwany wzrost temperatury mógł
przyczynić się do wystąpienia zagrożeń. Oprócz
przewidywanego rozszerzenia się zasięgu choroby,
w modelu wskazuje się też na zwiększenie ryzyka
wystąpienia DHF (krwotoczna postać infekcji)
i DSS (syndrom szokowy), szczególnie wśród mło−
dych populacji. Trzeba jednak pamiętać, że model
operuje w skali globalnej i nie uwzględnia czynni−
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ków lokalnych, które oczywiście mogą modyfiko−
wać uzyskane rezultaty. 

W modelu Dengi używa się więc tych samych
parametrów jak w przypadku malarii. Jest nim
wskaźnik podstawowego tempa reprodukcji koma−
rów (R0) oraz wskaźnik wydajności wektora [37].
W przypadku Dengi parametr R0 zdefiniowany jest
iloczynem „wydajności wektora” i długości okresu,
w którym zakażona osoba jest wiremiczna. Jeśli R0
jest równe 1, to choroba może utrzymać się w da−
nym terenie; ujemna wartość R0 oznacza wygasanie
choroby. Do modelowania epidemiologii Dengi pod
wpływem zmian klimatycznych wykorzystano wzór
uwzględniający wszystkie składowe podstawowego
tempa wzrostu populacji komarów:

VC = mbca2 pn / −Ln (p)

gdzie m to liczba samic komara przypadająca na
jedną osobę w danym rejonie, b — prawdopodo−
bieństwo zakażenia podatnego żywiciela,
c — prawdopodobieństwo zakażenia się wirusami
przez komary, a — liczba ukłuć przypadających na
jednego człowieka w ciągu jednego dnia, n — czas
trwania inkubacji wirusów w organizmie komara,
a p — liczba zdolnych do przeżycia komarów. 

Podsumowanie

We wrażliwych ekosystemach, uwarunkowa−
nych wahaniami klimatycznymi, antropogeniczne
zmiany, m.in. powierzchni terenu, powodują dyslo−
kację gatunków, stymulowaną także rozwojem glo−
balnego transportu i usług. To z kolei może się przy−
czyniać do powstawania mutacji w obrębie popula−
cji wektorów i tworzenia się nowych interakcji mię−
dzy biologicznym nosicielem a patogenem. 

Wpływy klimatyczne przyśpieszające ewolucję
układów transmisyjnych, to w konsekwencji także
potencjalne zmiany odporności wektorów na insek−
tycydy, a patogenów na leki. Rozprzestrzenianiu się
chorób towarzyszy często załamanie się systemu
opieki zdrowotnej, zwłaszcza w ogarniętych kon−
fliktami zbrojnymi regionach świata. Różnorodność
przyczyn oraz interdyscyplinarność dynamiki trans−
misji różnych chorób i ekologii wektorów wymaga
intensywnej współpracy między specjalistami róż−
nych dziedzin i dyscyplin naukowych stosujących
odrębne, specyficzne metody i nie zawsze rozumie−
jących możliwości i ograniczenia tychże dziedzin. 

Zdaniem ekspertów WHO negatywne dla zdro−
wia publicznego skutki zmian klimatycznych moż−
na jednak znacznie ograniczyć, przede wszystkim

poprzez dobrze funkcjonujący system biologiczne−
go monitoringu środowiskowego oraz skuteczną
opiekę zdrowotną. Przykładem takiego monitoringu
komarów uciążliwych dla człowieka jest naukowo−
praktyczna działalność na obszarach objętych pra−
wną ochroną przyrody w Niemczech [42,43] oraz
próby integrowanej kontroli dynamiki populacji ko−
marów we Wrocławiu prowadzonej przy współpra−
cy z władzami miasta [44]. 

Brak kompleksowej wiedzy nt. relacji między
zmianami klimatu, działalnością człowieka i jego
zdrowiem, uzasadnia potrzebę stosowania profilak−
tycznych środków ostrożności. Są to sieci monito−
ringu i systemy wczesnego ostrzegania, które za−
wierają prognozy oparte na szerokim spektrum
czynników klimatycznych i nieklimatycznych. Ana−
lizy wrażliwości populacji wektorów i żywicieli na
patogen określają ryzyko wystąpienia epidemii oraz
pozwalają opracować plany postępowania w sytua−
cji zagrożenia i strategię komunikacji ze społeczeń−
stwem. Ważne jest też usprawnienie koordynacji in−
terdyscyplinarnej w zakresie nauk oraz współpracy
międzynarodowej. Zainicjowanie transdyscyplinar−
nych programów badawczych i edukacyjnych doty−
czących wpływu klimatu na zdrowie człowieka oraz
stworzenie systemów szkolenia dla wielodyscypli−
narnych jednostek profesjonalnie zajmujących się
zdrowiem to wyzwania XXI wieku.
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