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Ertichioza u ludzi jest choroba przenoszong przez kleszcze, opisang po raz
pierwszy w 1987 roku. Wywotuje jg Ehrlichia chaffeensis. Przebieg choroby moze
by¢ fagodny z tendencjg do samoograniczania sie, badz tez ciezki, nawet konczacy
sie zgonem. Do zasadniczych objawéw nalezg goraczka, leukopenia, trombocyto-
penia lub pancytopenia. W leczeniu najbardziej skuteczne sg tetracykliny.

Ertichioza jest chorobg zakazng, przenoszong przez kleszcze. W obrazie klinicz-
nym dominuja: gorgczka i objawy ze strony uktadu krwiotwdrczego w postaci leuko-
penii, trombocytopenii lub pancytopenii (11, 13, 14, 15, 20).

Czynnikiem etiologicznym ludzkiej erlichiozy jest Ehrlichia chaffeensis zidentyfi-
kowana dopiero w 1991 roku (2, 7, 15). Nazwa jej pochodzi od Fortu Chaffee
w stanie Arkansas w USA, gdzie zostata wyizolowana od rekrutéw armii amerykan-
skiej, jako najbardziej chartakterystyczny szczep tego gatunku (2).

Erlichie nalezg do rodziny Rickettsiaceae i znane sg bardziej jako czynnik etiolo-
giczny choréb zwierzat: pséw (E. canis), koni (E. risticii, E. equi), koz (E. phagocyto-
phild) (11, 14, 20, 24).

W 1954 roku Misao i Kobayashi wyizolowali po raz pierwszy w Japonii Ehrichlie
sennetsu wywotujgcg gorgczke sennetsu, mononukleozo-podobng chorobe u ludzi,
ktorej wystepowanie ogranicza sie do niektorych krajéow Dalekiego Wschodu (21).

W 1987 roku Maeda opisat pierwszy przypadek ludzkiej erlichiozy w USA i suge-
rowal, ze czynnikiem etiologicznym moze by¢ E. canis (18). Ten pierwszy opis sktonit
badaczy z CDC do poszukiwania innych pacjentéw z erlichioza. Zgodnie z przewidy-
waniami, wkrotce wykryto zachorowania na te chorobe w kilku stanach Ameryki
Pétnocnej i zaobserwowano tendencje do ich rozprzestrzeniania sie (6, 11, 13, 14, 20).
Od tego czasu odnotowano w USA ponad 300 przypadkdw erlichiozy, a ostatnio
pojawito sie doniesienie o zachorowaniu w Mali (25).

Chociaz od wielu lat obserwowano erlichie w leukocytach, to jednak tylko niektére
gatunki udato sie wyhodowac w ilosciach pozwalajgcych na ich molekularng i bioche-
miczng analize (2). Ostatnie badania nad sekwencjg 16s rRNA i metabolizmem tych
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drobnoustrojéw wykazaly ich Scisty zwigzek z rodzajem Rickettsia (3, 4, 8). Nie
stwierdzono jednak pomiedzy nimi antygenowych reakcji krzyzowych (24). W miare
postepdw inzynierii genetycznej okazato sie réwniez, ze E. canis, wczesniej uwazana
za czynnik sprawczy ludzkiej erlichiozy wykazuje znaczne podobieristwo antygenowe
do E. chaffeensis (zgodnos$¢ siega 98%) i dlatego daje reakcje krzyzowe w tescie
immunofiuorescencji posredniej (4, 24). Jednak jak wykazano w badaniach na psach,
nie daje odpornosci krzyzowej (7).

Erlichie sg obligatoryjnymi pasozytami wewnatrzkomdrkowymi i chociaz sg spokrew-
nione z riketsjami, to r6znig sie od nich tropizmem do krazacych leukocytéw, monocy-
tow, granulocytow oraz miejscem namnazania - w fagosomach gospodarza (8, 24).

Na podstawie badan w mikroskopie $wietlnym i fluoroscencyjnym wyodrebniono
trzy stadia rozwojowe erlichii (20):

- ciatka elementarne

- ciafka inicjalne

- morule.

Ciatka elementarne stanowiag pojedyncze drobnoustroje. Posiadajg wielko$¢
0,5 fjm. Do wnetrza monocytéw dostajg sie w fagocytach, w ktérych réwniez ulegaja
namnozeniu przez podziat poprzeczny (20). Po uptywie 3-5 dni od momentu zaka-
zenia obserwuje sie ciatka inicjalne. Sg to ciasno upakowane ciatka elementarne
0 $rednicy 1-2,5/im, ktdére dajg obraz pleomorficznych wtretow (20). Po dalszych
5-7 dniach i kolejnych podziatach powstajg morule, z ktorych kazda zawiera kilka-
dziesigt ciatek elementarnych. Morule ulegajg rozpadowi, a ciatka elementarne zaka-
zajg nastepne komorki (20).

W badaniach histopatologicznych, u 0séb zakazonych, wykazano w wielu narzadach
okolonaczyniowe nacieki ztozone z limfohistiocytéw oraz nasilong hemofagocytoze
w $ledzionie, watrobie i weztach chtonnych (10). Jednocze$nie zacbhserwowano zwigkszo-
ng adherencje komérek jednojgdrzastych do endothelium arterioli i wtosniczek. Opisy-
wano pacjenta, u ktérego w OUN wystepowaty zmiany o typie vasculitis (17).

Natomiast na podstawie badan immunohistologicznych wykazano obecno$¢ mo-
ruli w zatokach $ledzionowych, miazdze biatej i czerwonej, w weztach chionnych,
watrobie, nerkach, osierdziu, OUN. Morule wystepowaty w tych narzadach w ko-
markach jednojadrzastych, najczesciej makrofagach, monocytach, limfocytach (10).

W badaniu po$miertnym u 65-letniego mezczyzny, zmartego z powodu erlichiozy,
stwierdzono $rédmigzszowe zapalenie ptuc, ogniskowg martwice w watrobie, $ledzio-
nie, wezfach chtonnych (10). U czesci pacjentéw stwierdza sie hipoplazje szpiku (23),
jednak zazwyczaj jego obraz jest prawidtowy (14, 20). Obserwacje te sugerujg, ze
przyczyng leukopenii i trombocytopenii jest bezposrednie niszczace dziatanie drobno-
ustrojow na komorki krwi, lub destrukcja tych komorek na skutek hemofagocytozy
(1, 14, 18, 20). Nie wyklucza sie réwniez w patomechanizmie erlichiozy udziatu
zjawisk immunologicznych. Na przyktad u zakazonych doswiadczalnie pséw zaobser-
wowano w kiebkach nerkowych i mezangium depozyty swoistych przeciwciat 1gG
11gM oraz sktadowej C3 dopetniacza (5).

Przenosicielem i rezerwuarem zarazka sg kleszcze (2, 8, 11, 13, 16, 18, 19).
Dotychczas nie ustalono jednoznacznie, kt6re gatunki kleszczy dominujg w rozprze-
strzenianiu zakazenia. Biorgc pod uwage endemiczno$¢ erlichiozy w stanach potu-
dniowych i potudniowo-wschodnich AP i najczestsze wystepowanie na tych terenach
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kleszczy z gatunkéw Amblyoma americanum i Rhipicephalus sanguineus, nalezy przy-
ja¢, ze whasnie te dwa gatunki mogg by¢ gtéwnym rezerwuarem i wektorem erlichii
(16). Ponadto w badaniach przy pomocy surowicy znakowanej fluoresceing stwier-
dzono riketsjopodobne mikroorganizmy u kleszcza Dermacentor variabilis, a w przy-
padku kleszcza Ixodes dammini réwnoczesne wystepowanie drobnoustrojow riketsjo-
podobnych i kretkéw Borrelia burgdorferi zaréwno u nimfjak i osobnikéw dorostych
(czestos¢ wynosita 6,7%) (19).

Erlichioza wykazuje sezonowos$¢ zwigzang z cyklem rozwojowym kleszczy. Za-
chorowania notuje sie od kwietnia do pazdziernika ze szczytem przypadajagcym na
lipiec i sierpien (11, 13, 14, 15, 16, 20). Najczesciej chorujg ludzie w $rednim wieku
(Srednio 42 lata) zwilaszcza mezczyzni oraz osoby przebywajace na terenach zalesio-
nych, narazone na ukaszenia przez kleszcze. Dotychczas zaobserwowano erlichioze
tylko wsréd osobnikow rasy biatej (11, 13, 14, 15, 16, 20).

Do zakazenia dochodzi na skutek ukaszenia przez kleszcza lub wtarcia materiatu
pochodzacego od tego stawonoga w uszkodzong skére. Jednakze u 9-25% pacjentéw
nie udato sie ustali¢ takiego zwigzku (13, 14, 15, 16, 20). Okres wylegania erlichio-
zy wynosi ok. 14 dni (6, 11, 13, 14, 18, 20). Choroba rozpoczyna sie zazwyczaj
nagle wysoka goraczkg z dreszczami, ostabieniem, bdlami gtowy, bolami stawowo-
-mieSniowymi, brakiem apetytu, nudnosciami, wymiotami, spadkiem wagi ciata.
Moze tez by¢ poprzedzona objawami prodromalnymi (11, 13, 14, 16, 18, 19). Jej
przebieg jest r6znorodny, od postaci bezobjawowych do ciezkich, nawet prowadza-
cych do zgonu. Smiertelno$é wynosi 3% (13, 14).

Ze wzgledu na niecharakterystyczny poczatek pacjenci przyjmowani sg do szpita-
la z rozmaitymi rozpoznaniami wstepnymi takimi jak: posocznica, niezyt zolgdkowo-
-jelitowy, zapalenie wyrostka robaczkowego, zapalenie ptuc, zawal serca, czy tez
zakazenie drég moczowych. Z powodu niewielu informacji dotyczacych erlichiozy
czesto nie dochodzi do postawienia u tych chorych prawidtowego rozpoznania po-
twierdzonego badaniem serologicznym (13). U pacjentéw z pelnoobjawowa choroba
mogg wystepowac powiktania ze strony réznych narzaddw, z ktdrych najczestszym
jest srodmigzszowe zapalenie ptuc o ciezkim przebiegu (11, 13, 14, 20)., U niektdrych
chorych rozwija sie ostra niewydolno$¢ nerek wymagajaca dializoterapii (13, 18).

Inne objawy podane w kolejnosci czestosci wystepowania to: zapalenie gardia,
bole stawdéw, limfadenopatia, bdle brzucha, zmiany na skorze spowodowane ukg-
szeniem przez kleszcze, powiekszenie watroby, $ledziony, zétaczka, kardiomegalia,
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych ze zmianami w plynie o typie pleocytozy
jednojadrzastej z podwyzszonym poziomem biatka (11, 14, 17, 18). Wysypka w od-
roznieniu od goraczki plamistej Gor Skaliskich charakteryzujacej sie bardzo podob-
nymi objawami, nie jest cechg statg erlichiozy. Na skorze koriczyn lub na catym ciele
wystepujg wykwity plamkowe, plamkowo-grudkowe o zabarwieniu r6zowym, bar-
dziej intensywnym niz w rozyczce, badz tez wybroczyny (11, 14, 20).

Opisywano réwniez u kilku pacjentéw encefalopatie ze $pigczka (11, 17), u innych
za$ objawy przypominajace zespOt wstrzasu toksycznego (12). Nieco inny jest prze-
bieg erlichiozy u dzieci (11, 16). Zazwyczaj wystepuje u nich wyzsza, anizeli u doro-
stych goraczka, znacznie czesciej pojawia sie wysypka, rzadziej natomiast zdtaczka
i zaburzenia funkcji nerek (16). Ciezsze przebiegi obserwuje sie u tudzi starszych ze
wspétistniejacymi innymi schorzeniami, oraz u 0séb z immunosupresja. lzolowano
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erlichie od pacjentéw po splenektomii oraz od chorych na AIDS (11, 22). Chociaz
erlichioza u ludzi nie jest czesta choroba, to nalezy jg bra¢ pod uwage w przypadku
0s6b zakazonych wirusem HIV, z ostrg chorobg gorgczkowg i szybko postepujaca
leuko-, trombo- lub pancytopenia, podrézujacych do rejonéw wystepowania erlichio-
zy. Poczatek choroby moze przypomina¢ objawy pneumocystodozy plucnej, nato-
miast pancytopenie mozna pomytkowo kojarzy¢ ze stosowaniem zidovudiny (22).

W badaniach laboratoryjnych najbardziej charakterystyczne odchylenia dotyczg
uktadu krwiotwdrczego (11, 13-16, 18, 20, 23, 24). Juz od poczatku choroby obserwuje
sie leukopenie z limfopenia, atypowe granulocyty, limfocyty oraz matoptytkowos¢ (9,11,
13, 18, 20). W dostepnych doniesieniach najnizsza leukocytoza wynosita 800 kom./mm3
Trombocytopenia natomiast moze wynosi¢ nawet tylko kilkanascie tysiecy ko-
mdrek/mm3(11,13, 20). Czes¢ pacjentdw wykazuje niewielkg anemie (11, 13, 14, 18, 20).
U wiekszosci chorych w badaniach biochemicznych zazwyczaj obserwuje sie tagodny
wzrost aktywnosci aminotransferaz jak, réwniez rzadziej, fosfatazy zasadowej i stezenia
bilirubiny (11, 13, 14, 20). U 25% pacjentow w ciggu drugiego tygodnia choroby pojawia
sie wzrost poziomu surowiczej kreatyniny i mocznika (11, 13, 14, 18, 20).

0 rozpoznaniu erlichiozy decyduje wynik badania serologicznego (2, 3, 9, 1
Zastosowanie znalazt odczyn immunofluorescencji posredniej, w ktérym wykorzy-
stuje sie antygeny E. canis (9). Do 1986 roku test ten byl stosowany tylko w praktyce
weterynaryjnej (19).

Dla rozpoznania erlichiozy konieczne jest stwierdzenie, w kolejnych badaniach
wykonywanych w odstepie 3-4 tygodni, czterokrotnego wzrostu miana przeciwciat
swoistych, przy minimalnym mianie wynoszgcym 1:80 (9). Niestety, omawiany test
daje reakcje krzyzowe z innymi riketsjami oraz nieswoiscie dodatnie odczyny w przy-
padku innych zakazen (9). Z tego powodu ustalono nastepujace kryteria rozpoznania
erlichiozy (2, 3, 9, 13, 14, 21):

1) w wywiadzie pokasanie przez kleszcza,

2) stwierdzenie leukopenii i maloptytkowosci,

3) biochemiczne cechy uszkodzenia watroby,

4) potwierdzenie zakazenia w odczynie immunofluorescencji posredniej, jak opi-
sano powyzej,

5) pobyt w rejonach wystepowania erlichiozy (USA).

Ostatnio w diagnostyce wykorzystano réwniez technike PCR. Jest to bardzo
czuta i wysoce swoista metoda, pozwalajgca na wczesne rozpoznanie choroby oraz
poszukiwanie erlichii rowniez u kleszczy (2, 3). Niekiedy udaje sie wykaza¢ w leuko-
cytach ciatka wtretowe (8, 10, 11, 19). Wykazanie ciatek wtretowych jest raczej
wyjatkiem niz regutg i nie jest konieczne do postawienia rozpoznania (8, 10, 11, 19).

Z powodu nietypowych objawo6w erlichiozy istnieje dos¢ diuga lista choréb, ktdre
nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce réznicowej (11, 13-16, 20, 23). Nalezg do nich:
gorgczka plamista Gar Skalistych, leptospiroza, tularemia, kretkowica kleszczowa,
goraczka Q, posocznica spowodowana innymi drobnoustrojami, wirusowe zapalenie
watroby, mononukleoza zakazna, zakazenie CMV, odra, AIDS, Srédmigzszowe za-
palenie ptuc wywotane innymi drobnoustrojami anizeli wymienione powyzej, babe-
sioza. Erlichioze nalezy réwniez uwzgledni¢ jako jedng z przyczyn gorgczek niewia-
domego pochodzenia. Jak juz wspomniano wczesniej erlichioza moze imitowac zapa-
lenie wyrostka robaczkowego, zakazenia przewodu pokarmowego.
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W réznicowaniu nalezy takze bra¢ pod uwage ostre biataczki, chtoniaki, kolage-
nozy, ostrg i przewleklg niewydolno$¢ nerek. Cze$¢ pacjentdw zdrowieje samoistnie
i rozpoznanie stawiane jest retrospektywnie (11, 13, 20). Jednak od 50% do
85% chorych wymaga hospitalizacji (11, 13, 14, 16, 20). Antybiotykiem z wyboru sg
tetracykliny (doksycyklina), mozna podawac réwniez rifampicyne. Istniejg natomiast
sprzeczne doniesienia o skutecznosci chloramfenikolu i wykazano brak efektu po
zastosowaniu ciprofloksacyny, erytromycyny, biseptolu, penicyliny, gentamycyny
(11, 13, 14, 16, 18, 20). Juz po 4 dniach leczenia obserwowano zanikanie wtretéw
wewnatrzkomoérkowych (18). Sredni okres hospitalizacji pacjentéw, u ktérych leczenie
wdrozono w pierwszym tygodniu choroby, wynosit 7 dni (od 3 do 60 dni), natomiast
okres catkowitego powrotu do zdrowia $rednio 38 dni (od 1 do 270 dni) (11).

B. Knysz, M. Inglot, A. Gladysz, K. Augustyniak
EHRLICHIOSIS- A NEW INFECTIOUS DISEASE
Summary

Human ehrlichiosis is transmited by ticks. For the first time it was described in 1987. The
ethiologic agent is Ehrlichia chaffeenisis. The course of the disease my be mild, self-limited or
sometimes severe finishing with dead. The main symptoms are: fever, leucopenia, thrombocytopenia,
or pancytopenia. Tetracyclines are mostly efficient in the treatment.
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