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Bolezni, ki jih prenasajo klopi
Tick-borne diseases

Stanka Lotri¢ Furlan*, Vera Maraspin Carman**

Klju¢ne besede
bolezni prenasane s klopi

lzvlecéek. Klopi so znani prena$alci Stevilnih
bolezni, ki jih povzrocajo bakterije, virusi in pra-
zivali. Zadnja leta Stevilo teh bolezni po svetu na-
rad¢a. Slovenija je endemsko podrocje za klop-
ni meningoencefalitis in Lymsko boreliozo.
Avtorici podajata pregled novejSih dognanj na
podrocju epidemiologije, patogeneze, klini¢ne sli-
ke in zdravljenja bolezni, ki jih prenaSajo klopi.
Zelita poudariti pomen teh bolezni in moznost
okuzbe v Sloveniji.
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Abstract. Ticks are well-known vectors of
numerous diseases caused by bacteria, virus-
es and protozoa. In the recent years, the inci-
dence of these illnesses has increased world-
wide. Tick-borne meningoencephalitis and Lyme
borreliosis are endemic in Slovenia. The authors
review the latest findings in epidemiology, path-
genesis, clinical picture and treatment of
tick-borne diseases, and stress their significiance
and the risk of acquiring these diseases in

Slovenia.

Uvod

Zoonoze so posebna skupina nalezljivih bolezni. Vzdrzujejo se v naravnih zaris¢ih, kjer
se na omejenem podrocju patogeni organizmi prenasajo z ene zivali na drugo. Povzro-
Citelje teh bolezni prena$ajo razli¢ni ¢lenonoZzci, ki se najpogosteje prehranjujejo s se-
sanjem krvi. Razli¢ne vrste klopov so med ¢lenonozci najpogoste;jsi prenasalci patoge-
nih organizmov (virusov, bakterij, prazivali). Zoonoze so primarno bolezni Zivali, na lju-
di se prenasajo samo izjemoma. To so sezonske bolezni, ki se pojavljajo od pozne pom-
ladi do zgodnje jeseni, kar je povezano z aktivnostjo klopov. Ogrozene so osebe, ki se
poklicno ali rekreativno zadrzujejo v naravi (7).

Bolezni, ki jih klopi prenasajo na ljudi, so prikazane v tabeli 1.

Po svetu naras¢a Stevilo bolezni, ki jih prenasajo klopi (2). Slovenija je endemsko po-
drocje za klopni meningoencefalitis in Lymsko boreliozo (3). Domnevava, da so v Slo-
veniji prisotne tudi nekatere druge bolezni, vendar Se niso bile dokazane.

Vrste klopov pri nas

Klopi so ektoparaziti zivali in ¢loveka. RazSirjeni so po vsem svetu. Uvr§¢ajo jih v skupi-
no ¢lenonozcev (Arthropoda), v razred pajkovcev (Arachnida). Poznamo tri druzine klopov,
med njimi sta dve pomembni za prenos povzroditeljev bolezni na ljudi: /xodidae ali 5¢i-
tasti klopi in Argasidae ali mehki klopi. Medicinski pomen imajo nasljednji rodovi S¢ita-
stih klopov: Ixodes, Boophilus, Amblyomma, Dermacentor, Haemaphysalis, Hyalomma
in Rhipicephalus. Med mehkimi klopi imajo pomen samo klopi iz rodu Ornithodorus (4).

*Stanka Lotri¢ Furlan, dr. med., Klini¢ni center, Klinika za infekcijske bolezni in vro¢inska stanja, Japljeva 2, 1000 Ljubljana.
**Vera Maraspin Carman, dr. med., Kliniéni center, Klinika za infekcijske bolezni in vro¢inska stanja, Japljeva 2, 1000 Ljubljana.
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Tabela 1. Bolezni, ki jih prenasajo klopi na ljudi.

Bolezen Povzrocitelj Razsirjenost

Tularemija* Francisella tularensis Severna hemisfera (med
30 in 71 vzporednikom)

Vroéica Skalnega pogorja Rickettsia rickettsii ZDA (centralni, juzni del)

Sredozemska vroéica* Rickettsia conorii Mediteransko podrocje,
Bliznji in srednji vzhod,
Afrika, Indija

Asian (Siberian) tick typhus Rickettsia sibirica Sibirija, centralna Azija,
Mongolija, Pakistan

Queensland tick typhus Rickettsia australis Avstralija

Vrocica Q* Coxiella burnetii Po vsem svetu

Lymska borelioza* Borrelia burgdorferi ZDA, Evropa, nekdanja
Sovjetska zveza

Povratna mrzlica** Borrelia (duttoni, Sredozemske drzave,

hermsii, turicatae) centralna in Juzna

Amerika, Afrika

Humana monocitna Ehrlichia chaffeensis Jugovzhodni in

erlihioza (HME) centralni del ZDA

Humana granulocitna Neimenovana vrsta erlihij ZDA (Wisconsin,

erlihioza** (HGE) Minnesota), Evropa?

Klopni meningoencefalitis* Flaviviridae/Flavivirus Centralna in juzna Evropa,
Skandinavija, Rusija

Kyasanar forest fever Flaviviridae/Flavivirus Indija

Hemoragi€na vrocica Omsk Flaviviridae/Flavivirus Sibirija

Kongo-krimska Bunyaviridae/Nairovirus Azija, vzhodna Evropa,

hemoragiéna mrzlica** Afrika

Okuzba z virusom** Bunyaviridae/ni uvrséen Sredozemlje

Bhanja (meningitis,

encefalitis)

Colorado tick fever Reoviridae/Orbivirus Zahodni del ZDA,
jugozahodni del Kanade

Babezioza** Babesia spp (B. microti, ZDA, Evropa

B. divergens, B. bovis, WAI)

*Bolezni, ki so v Sloveniji zanesljivo prisotne
**Bolezni, ki so morebiti prisotne pri nas

V Sloveniji so razsirjeni klopi iz rodu Ixodes. Zajedajo na pticah, domacih in divjih Ziva-
lih ter na ¢loveku. Klopi iz rodu Ixodes predstavljajo pri nas poleg malih glodalcev tudi
naravni rezervoar za virus klopnega meningoencefalitisa in bakterijo Borrelio burgdor-
feri (3). Povzrogitelji bolezni se lahko v klopih razmnoZzujejo in ohranijo, dokler je klop
ziv. MozZen je transovarialen prenos povzrocitelja ali skozi ciklus metamorfoze iz ene raz-
vojne oblike v drugo. Sesanje krvi je najvaznejsi pogoj za Zivljenje in razvoj klopa.
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D. Tovornikova (5) je prouc€evala razsirjenost posameznih vrst klopov v Sloveniji in nek-
danji Jugoslaviji. Ugotovila je, da na razliénih vrstah ptic pri nas zajeda 8 vrst klopov.
NajstevilnejSa je bila med klopi vrsta Ixodes ricinus Linne' (87,5 %). Znatno manj so raz-
Sirjeni klopi /. trianguliceps.

Pti¢i (spomladanski selilci) vnaSajo v predele osrednje Slovenije nekatere vrste klopov,
npr. Hyalomma marginatum, ki so specifi¢ni za mediteranski bazen, so pa tuji za zivals-
tvo celinske osrednje Slovenije. Pri prehranjevanju in razsirjanju klopov . ricinus imajo
pri nas pomembno vlogo veverice (6) in srne, manj pa polhi (7).

Psi lahko zanesejo k nam klope iz vrste Rhipicephalus sanguines. Le-ti so pomembni
pri prenosu rikecij in so razsirjeni na celotnem priobalnem in otoénem obmo¢ju osred-
nje Dalmacije. V nasih ekosistemih so prisotni Se klopi R. bursa, Dermacentor in Boop-
hilus calcaratus, ki pa imajo manjSi pomen pri prenosu povzrociteljev bolezni (8).

Bakterijske okuzbe
Tularemija

Tularemija je akutna vrocinska bolezen, ki jo povzro¢a gramnegativen, pleomorfen ko-
kobacil Francisella tularensis. Poznamo dva tipa sevov F. tularensis. Tip A (Jellison tip
A — Nearctica), so osamili iz glodalcev in klopov in je zelo virulenten za €loveka in zaj-
ca. Drugi, manj virulenten tip B (Jellison tip B — Palearctica), so osamili iz vode (9). Oba
tipa lahko prenas3a klop. Znana sta Se dva manj raziskana biotipa F. novocida in F. phi-
lomiragia (10).

Tularemija je razSirjena po severni hemisferi med 30 in 71 stopinjami severne Sirine. Z ba-
cilom F. tularensis je okuzenih ve¢ kot 100 vrst divjih in domacih zivali, razli¢ne vrste
pticev, nekatere vrste rib, razliCne vrste klopov in komarjev. Epidemioloski rezervoar pred-
stavljajo zajci in klopi. V ZDA so najpogosteje nasli bacil tularemije v klopih Amblyom-
ma americanum, D. andersoni in D. variabilis (11).

Obolevata oba spola vseh starosti, ve¢ obolenj je pri odraslih moskih. Za okuzbo je po-
membno Stevilo bacilov, virulenca bacila ter imunsko stanje gostitelja. Pri aerogeni okuz-
bi ali pri vstopu preko koze zadostuje za nastanek bolezni ze 10-50 bacilov (12).

V ZDA letno prijavijo 150-300 primerov, vec¢ kot 50 % jih nastane zaradi vboda klopa
(13). V Sloveniji je tularemija redka bolezen. V letih 1989 in 1990 sta bila prijavljena po
en primer in leta 1995 Se dva primera (714). Mozno je, da blagih oblik pri nas ne spoz-
namo.

Glede na vstopno mesto povzrocitelja in kliniéno sliko poznamo ve¢ oblik tularemije: ul-
ceroglandularna (21-87 %), glandularna (3—20 %), tifusna (5—30 %), plju¢na (7-30 %),
orofaringealna in ¢revesna.

Najbolj pogoste oblike tularemije po vbodu klopa so ulceroglandularna in glandularna,
manj pa tifusna oblika (75). Na mestu okuzbe na kozi nastane eritematozna spremem-
ba; iz nje se razvijeta papula in kasneje neboleca razjeda z dvignjenimi robovi. Bacil se
razsiri s krvjo in limfo v makrofagni fagocitni sistem, kijer se razmnozuje. S ponovnim
vdorom v kri se razseje v razli¢ne organe, kjer nastanejo vnetni infiltrati z Zaris¢no ne-
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krozo, nevtrofilnimi levkociti, makrofagi, kasneje pa Se z epiteloidnimi celicami in limfo-
citi (16).

3-5 dni po vnosu povzrocitelja se bolezen za¢ne nenadno z vrocino, mrzlico, glavobo-
lom, utrujenostjo in bruhanjem. 20 % bolnikov ima po koZzi razliéne izpu$¢€aje. Vranica
in jetra so pogosto povecana. Z retrospektivno raziskavo so ugotovili, da ima 83 % bol-
nikov s tifusno obliko in 31 % bolnikov z ulceroglandularno obliko tularemije plju¢ne in-
filtrate (715). Pri tifusni obliki bolniki nimajo znacilnih koznih sprememb in limfadenitisa,
pogosto pa imajo hude vodene driske. Pri nezdravljenih bolnikih traja vroc¢ina 2—-3 ted-
ne (17). Mozni so zapleti, kot npr. sekundarna bakterijska okuzba prizadetih bezgavk,
ledvi¢na odpoved, znaki diseminirane intravaskularne koagulacije (DIK), zlatenica in he-
patitis. Krvna slika je normalna, hitrost sedimentacije eritrocitov je lahko pospesena (15).
Bolezen dokazemo z osamitvijo bacila iz odvzetih kuznin (718) in z dokazom aglutina-
cijskih protiteles (19). Ta se pojavijo pri 50—-70 % bolnikov na koncu drugega tedna bo-
lezni. Najvisji titer dosezejo v 4-5 tednih. Akutno okuzbo potrjuje 4-kraten porast titra
specifi¢nih protiteles v parnih vzorcih seruma v razmiku dveh tednov ali enkratni titer
protiteles > 1:160. Mozna je navzkrizna reaktivnost z Brucelo, Proteusom OX19in Yer-
sinijo.

Zdravilo izbora je $e vedno streptomicin. Pri bolnikih brez prizadetosti osrednjega Ziv-
evja (OZ) priporo&ajo kot alternativno zdravilo gentamicin (20). Bolnike z meningitisom
so uspesno zdravili s kombinacijo streptomicina in kloramfenikola (21). Po zdravljenju
s tetraciklinom ali kloramfenikolom, ki na F. tularensis delujeta bakteriostaticno, so
mozne ponovitve.

Imunost po preboleli bolezni je le delna, mozna so ponovne okuzbe (22).

Rikecioze

V zadnjem desetletju so ugotovili, da naras¢a Stevilo rikecijskih okuzb po vsem svetu
in ne samo v endemskih zaris¢ih. BoljSe prometne zveze in vec¢ja migracija ljudi so omo-
gocile, da so se rikecioze razsirile v popolnoma nova okolja (23, 24). Rikecioze pred-
stavljajo diagnosti¢ni problem, ker se kazejo kot vrocinske bolezni z izpus¢ajem, ki lah-
ko potekajo povsem neznacilno.

Rikecije so majhni gramnegativni znotrajceli¢ni kokobacili (0,3-0,5 pm). Red Rickettsia-

les so razdelili na dve druzini Rickettsiaceae in Erlichiaceae. V druzino Rickettsiaceae

poleg rodu Rickettsia uvrs¢ajo Se dva rodova: rod Orientia (predstavnik O. tsutsugamus-

hi) in rod Coxiella (predstavnik C. burneti) (25). Predstavnike rodu Rickettsia delijo v dve

skupini:

— skupina pegavic: R. typhi, R. prowazekiiin R. canada,

— skupina vrocic: R. rickettsii, R. conorii, R. sibirica, R. africae, R. israeli, R. australis,
R. japonicain R. acari, ki so patogene za ¢loveka. Druge vrste rikecij kot so npr. R. slova-
ca, R. helvetica, R. montana, R. parkeriin R. sharoniiso osamili samo iz klopov (25).

Rikecije uspevajo le na tkivnih kulturah ali na oplojenih jajcih. V okuzenih celicah so po-
gosto v parih. Vsebujejo DNA in RNA. Razmnozujejo se z delitvijo na dvoje. Rikecije
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posameznih rodov vsebujejo topne, za rod specificne antigene, znotraj rodov pa vrst-
no specifine, korpuskularne antigene (26).

Vsem rikeciozam so skupna kliniéna znamenja: vrocina, glavobol, bole€ina v miSicah
in izpuSc€aj po telesu. To so akutne bolezni, le nekatere med njimi povzro€ajo kroni¢ne
okuzbe (Brill-Zinserjeva bolezen, vrocica Q) (23).

Opisali bova samo tiste rikecijske okuzbe, ki jih prenasajo klopi (skupino vrogic in vro-
¢ico Q, kjer je vbod klopa le eden od moznih nacinov okuzbe).

Skupina vrocic

Vrocica Skalnega pogorja (Rocky Mountain spotted fever), ki jo povzro¢a R. rickettsii,
je v ZDA najhuj$a in najpogostejSa bolezen iz te skupine. Rikecijske koze so izjema gle-
de prenosa, ker R. acariprena$ajo prsice (27). Druge vrste rikecij iz skupine vrocic pov-
zro¢ajo naslednje bolezni:

— R. conorii: sredozemsko vrocico (marsejska mrzlica, fievre boutonneuse, sredozem-
ska pegasta mrzlica),

— R. sibirica (Severnoazijski klopni tifus),

— R. australis (Quenslandski klopni tifus).

Zadnje desetletje porocajo o novoodkritih vrstah rikecij v centralni Afriki, Izraelu, na Kitaj-
skem, Japonskem in v Avstraliji, katerih pomen pri ljudeh Se ni popolnoma raziskan (28-32).

1z koze se rikecije z limfnim in krvnim obtokom razsirijo po telesu. Vstopajo v endotelij-
ske celice kapilar, kjer se tudi razmnozujejo. Osnovna patomorfoloSka sprememba je
vaskulitis malih Zil z limfocitnimi infiltrati. Pove¢ana propustnost privede do edema, hi-
povolemije, hipotenzije in znizane koncentracije beljakovin v serumu (33).

Rikecije lahko osamijo v oplojenih kurjih jajcih ali na stalni celi¢ni liniji (celice VERO),
za kar so usposobljeni le dolo¢eni laboratoriji po svetu (34). Retrogradno diagnozo po-
trdimo s seroloSkimi preiskavami. Weil-Felixov test, s katerim dokazemo aglutinine pro-
ti Proteusu OX 19in OX 2 v prvih 7 dneh, je nespecifi¢en in se ne uporablja ve¢ (27).
Najbolj specifi¢na seroloska testa sta indirektni imunofluorescenéni (IF) in imunoencim-
ski (ELISA) test, ki omogocata doloc¢anje specifi¢nih protiteles IgM v akutni fazi bolez-
ni (35). V akutni fazi bolezni rikecije najhitreje dokazejo v biopsijskem vzorcu (koza, en-
dotelijske celice) z IF-testom z uporabo monoklonskih protiteles (36) ali z verizno reak-
cijo s polimerazo (PCR) (37). Posamezne vrste rikecij lo¢ijo med seboj s polimorfizmom
restrikcijskih fragmentov (PCR/RFLP) (38).

Vrocica Skalnega pogorja

Letno prijavijo v ZDA 600—1200 primerov. Stevilo bolnikov naragéa, ogrozeni so otroci,
stari od 5 do 9 let (39). Od leta 1930 se je vroCica Skalnega pogorja (VSP) razsirila v juz-
ne in jugozahodne predele ZDA, kjer je njena incidenca celo vecja kot v endemskem
podrocju Skalnega pogorja (27).

V odraslih klopih Dermacentor so dokazali R. rickettsii s hemolimfnim testom po Burg-
dorferju (40). Clovek se okuzi z vbodom klopa ali pa si rikecije vtre v kozo pri odstra-
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njevanju klopa iz koze ali zivali (psov) (41). Mozne so laboratorijske okuzbe z aerosoli
ali s parenteralno inokulacijo (42).

Inkubacija bolezni je 2—14 dni (povprec¢no 7 dni). Bolniki zbolijo nenadno z vroéino, utru-
jenostjo, hudim glavobolom, bole¢inami v miSicah in bruhanjem. V prvih treh dneh bo-
lezni se izpuS¢aj pojavi samo pri 49 % bolnikov. Pokaze se najprej okrog zapestij in skoc-
nih sklepov, zajame tudi stopala in dlani in se razsiri na trup. 1zpuscaj je lahko makulo-
papulozen, petehialen ali hemoragi¢en. Mozne so tudi nekroze koze. Lahko so pove-
Cana jetra in vranica (41).

VSP je multiorganska bolezen. 10—40 % bolnikov ima spremembe na pljucih, infiltrate
v alveolih, edem, intersticijsko pljuénico ali plevralni izliv (43). Okvara ledvic je posledi-
ca hipovolemije, razvije se lahko tubularna nekroza (44). Pogosto je prizadeto srce, 7-16 %
bolnikov ima motnje srénega ritma (45). Prizadetost OZ se kaze kot encefalitis, stupor
ali delirij, ataksija, kréi in koma (46).

Rezultati laboratorijskih testov niso znagilni. Stevilo levkocitov je normalno ali znizano.
Bolniki imajo lahko anemijo, trombocitopenijo, hiponatriemijo in hipoalbuminemijo. Red-
ko so povisane vrednosti jetrnih encimov (41).

Na VSP posumimo na osnovi epidemioloskih podatkov (endemsko podrocje, vbod klo-
pa, sezona) in kliniénih znakov. Od 4. do 8. dneva bolezni lahko dokazemo R. rickettsii
z IF-testom v vzorcu koze (47). Dolo¢anje DNA R. rickettsii s PCR se je obneslo le pri
fulminantnih primerih (37).

Napoved izhoda bolezni je odvisna od zgodnjega zdravljenja. Smrtnost je nizja (5 %),
¢e so bolniki zdravljeni v prvih 5 dneh od zacetka bolezni. Zdravilo izbora je tetraciklin
ali doksiciklin. Pri nosecnicah in otrocih, mlajsih od devet let, priporo¢ajo uporabo klo-
ramfenikola (48, 49).

VSP lahko poteka fulminantno, predvsem pri moskih, starejsih ljudeh, alkoholikih in bol-
nikih s pomanjkanjem glukoza-6-fosfat dehidrogenaze (50). Prebolela bolezen pus¢a traj-
no imunost (39).

Sredozemska vroéica (marsejska vroéica, mediteranska pegasta mrzlica, fievre boutonnese,
tick bite fever)

Sredozemsko vrocico (SV) so prvi¢ opisali v Tunisu leta 1910 (27), v nekdaniji Jugosla-
viji pa brez seroloske potrditve leta 1935 (57). Ker so v Sloveniji podobni ekosistemi kot
v drugih sredozemskih dezelah, domnevamo, da je SV razsirjena tudi pri nas.

Novakovi¢ in sodelavci (52) so v preiskanih serumih bolnikov, pri katerih so sumili na
rikecijsko okuzbo, nasli protitelesa proti R. conoriiv 20 %. Pri zdravih osebah iz Vipave
so ugotovili vecjo prekuzenost (z IFT v 38,4 %) kot pri prebivalcih Novega mesta (z IFT
v 15,4 %). Preiskovali so tudi glodalce. Ve¢ glodalcev je bilo okuzenih v okolici Vipave,
kar se ujema tudi z vec¢jo prekuzenostjo ljudi na tem podrocju. V nasih ekosistemih sta
najpogostejSa prenasalca R. conorii pasji klop R. sanguineus in |. ricinus.

Incidenca SV v podrocju severne Dalmacije naradc¢a (53). Z epidemioloSkimi raziska-
vami so ugotovili nesorazmerje med visoko prekuzenostjo prebivalstva na R. conoriiin
R. slovaca ter klini€nimi znaki bolezni (54).
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SV ima veliko blazji potek kot VSP. Inkubacija bolezni je 5-7 dni. Poteka kot kratkotraj-
na vrocinska bolezen z glavobolom ter bole€inami v miSicah in sklepih. Poleg makulo-
papuloznega izpuS¢aja, ki zajame celo telo, je znacilna primarna okvara (tache noire)
na mestu vboda klopa (55). Obmocne bezgavke otecejo. Vsi bolniki nimajo znadilnih spre-
memb na kozi, kar otezuje zgodnje razpoznavanje bolezni (56).

Diagnozo postavimo podobno kot pri VSP z osamitvijo R. conorii iz krvi, pogosteje pa
z IFT v biopsijskem vzorcu koze ali v endotelijskih celicah (57). Protitelesa se pojavijo
v krvi po drugem tednu bolezni, lahko pa ostanejo v serumu ve¢ mesecev ali let (58).

Zdravljenje je enako kot pri VSP. Opisani so tudi smrtni primeri pri starejSih ljudeh, otro-
cih in pri imunsko oslabljenih osebah (od 1 do 5 %) (59).

Vrocica Q

Na vroc¢ico Q moramo pomisliti pri bolniku z nenadnim nastankom vrocine, glavobolom
in znaki jetrne okvare (27). Coxiella burnetii je znotrajceliCna gramnegativna bakterija,
ki se razlikuje od drugih rikecij:

izredno je odporna na zunanije vplive;

za prenos okuzbe na ljudi ni potreben prenasalec;
redko povzroca izpuscaj;

Weil-Feliksova reakcija je negativna.

Koksiela je zelo patogena, ze ena bakterija zadoS¢a za okuzbo (60). Za razvojni krog
koksiele je znacilen polimorfizem. V naravi se nahaja v fazi |, med gojenjem in vitro pa
izgubi povrSinski antigen | in preide v fazo Il (61).

Vrocica Q je najbolj razSirjena zoonoza. Naravni rezervoar predstavljajo predvsem do-
mace Zzivali, kot so govedo, ovce, koze, psi in macke in tudi divje zivali (jelenjad). Kok-
sielo prenasa z Zivali na Zival klop, okuzba pa poteka ve¢inoma brez kliniénih znakov.
Po okuzbi zivali $e dolgo ¢asa izlocajo koksiele v okolico (s posteljico, mlekom, urinom,
iztrebki) (27). Pri prenosu okuzbe z zivali na ¢loveka imajo klopi manj$i pomen (62). Naj-
pogosteje se ¢lovek okuzi z vdihavanjem okuzenih aerosolov ali s krvjo in deli Zivalske
posteljice ter z okuzeno volno, senom, mesom in mlekom. Niso redke okuzbe med de-
lavci v klavnicah in mlekarnah, med veterinarji in laboratorijskimi delavci (63).

Inkubacija traja 20 dni. Vrocica Q poteka najpogosteje kot kratkotrajna vroc€inska bole-
zen (64), kot atipi¢na pljuénica (65) ali kot hepatitis (66). Pri bolnikih z atipi¢no plju¢ni-
co je lahko fizikalni izvid plju¢ normalen. Na rentgenski sliki plju¢ so pogosto vidni ob-
sezni infiltrati s prizadetostjo intersticija ali brez nje. Le tretjina bolnikov suho kaslja (65).
V nekaterih sredozemskih drzavah so ugotovili, da ima najve¢ bolnikov, okuzenih s kok-
sielo, kliniéno sliko akutnega hepatitisa (62). Skoraj pri vseh bolnikih so nasli 2—3-krat
poviSane vrednosti jetrnih encimov. V jetrih lahko nastanejo znagilni granulomi (66).

Pri 0,2—1,3 % bolnikov so ugotovili serozni meningitis ali encefalitis (67). Opisani so po-
samezni primeri s prizadetostjo malih mozganov, parezo perifernih Zivcev, ekstrapira-
midnimi znaki in Miller-Fisherjevim sindromom. MozZne so rezidualne okvare (64).
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Koksiela lahko povzroca kroni¢ne okuzbe ve¢ mesecev ali let po akutni okuzbi (endo-
karditis, okuzbo zilnih protez in anevrizem, osteomielitis, hepatitis, intersticijsko fibrozo
plju¢ in nejasno vrocinsko bolezen) (68). V Angliji povzroc¢a koksiela 3 % vseh endokar-
ditisov (69), v Franciji pa celo 15 % (68). Hemokulture so sterilne. Mozna je purpura za-
radi vaskulitisa (20 %). Vegetacije na zaklopkah so veliko vecje kot pri okuzbah s pio-
genimi bakterijami. Pri tretjini bolnikov nastanejo embolije. Za kroni¢no okuzbo so bolj
dovzetni imunsko oslabljeni bolniki (70).

Osamitev koksiele iz kuznin je nevarna zaradi izrazite patogenosti bakterije (63). Diag-
nozo potrdimo serolo$ko z reakcijo vezave komplementa (RVK) ali z mikroimunofluo-
rescencnim in ELISA testom, ki sta bolj specificna (71). Akutno okuzbo dokazemo s po-
rastom titra protiteles IgM in IgG proti antigenu faze Il. Za kroni¢no okuzbo so znacilna
protitelesa 1gG proti antigenu faze I. Ne priporo¢ajo dolo¢anja titra IgM protiteles proti
antigenu faze 1l v akutni fazi bolezni, ker lahko vztrajajo v serumu celo 2 leti.

Vecina bolnikov ozdravi spontano. Tetraciklini so zdravilo izbora pri bolnikih s plju¢nico.
Ucinkoviti so Se kinoloni, kloramfenikol in rifampin (72). Pri zdravljenju endokarditisa pri-
porocajo kombinacijo doksiciklina s trimetoprim-sulfametoksazolom ali rifampinom (68).
V poskusih in vitro je bil uspeSen sparfloksacilin (73). Bolnike z endokarditisom je tre-
ba zdraviti tudi ve€ let. Kljub dolgotrajnemu zdravljenju so koksielo osamili iz prizadete
sréne zaklopke po nekaj letih. Veckrat je treba tudi zamenijati prizadete sréne zaklop-
ke. Priporo¢ajo spremljanje titra protiteles vsakih 6 mesecev med zdravljenjem in vsa-
ke tri mesece Se dve leti po kon¢anem zdravljenju (68).

Lymska borelioza

Lymsko boreliozo (LB) povzro€a svedrasta gramnegativna bakterija Borrelia burgdor-
feriiz redu Spirochetales, druzine Spirochetaceae in rodu Borreliae (74). V Evropi pov-
zro€ajo bolezen tri vrste borelij: B. burgdorferi sensu stricto, B. gariniiin B. afzelii, skup-
no jih oznacujemo kot B. burgdorferi sensu lato (75-77). V'se tri so prisotne tudi v Slove-
niji, kjer je LB endemiéna (78—80). Epidemioloski rezervoar predstavljajo mali glodalci,
prenasalci pa so klopi: v Evropi I. ricinus, v ZDA I. scapularis in I. pacificus ter redko
A. americanum, v AZiji I. persulcatus (76, 81). V ZDA je okuzenih okrog 50 % klopov (76),
pri nas pa priblizno 27 % odraslih klopov in 13 % nimf (78). B. burgdorferi prenasajo tu-
di zuzelke (75, 80). Obolevajo ljudje vseh starosti, pogosteje zenske (60 %) kot moski
(40 %). OkuZzba pri ¢loveku nastopi, ko klop med sesanjem krvi vbrizga v kozo tudi pov-
zroCitelja. MoZnost za nastanek okuzbe je majhna, kadar je klop prisesan manj kot 24 ur,
izrazito pa se poveca, kadar je klop prisesan 48 ur ali dlje (75, 82). Ocenjeno je, da je
v nasih krajih priblizo 1 % moznosti, da po vbodu klopa zbolimo za LB (83).

Od vstopa povzrocitelja v koZo do nastanka prvih klini¢nih znakov bolezni potece od ne-
kaj dni do nekaj let. LB se kaze s prizadetostjo razli¢nih organskih sistemov in zato s pe-
stro kliniéno sliko. Poteka v treh obdobjih in se, podobno kot sifilis, kaze kot zgodnja lo-
kalizirana, zgodnja diseminirana in pozna okuzba. Na mestu vstopa B. burgdorferi sko-
zi kozo se v obdobju enega meseca razvije za zgodnjo lokalizirano obliko LB znacilna

370



LOTRIC FURLAN S, MARASPIN CARMAN V: BOLEZNI, KI JIH PRENASAJO KLOPI

kozna sprememba — erythema migrans, ki jo v€asih spremljajo sploSni simptomi in zna-
ki. V nekaj dneh ali tednih se spirohete hematogeno ali limfogeno razsirijo iz koze v no-
tranje organe in povzrocijo zgodnjo diseminirano obliko bolezni. Ta se kaze s prizade-
tostjo koze, zivcey, sklepov, srca, misic ali o€i. Pozna okuzba se razvije v enem letu ali
vec od zacetne okuzbe in se kaze s kroni¢nimi spremembami, ki prizadenejo kozo, skle-
pe ali zivéni sistem. Bolezen lahko poteka tudi asimptomatsko (3, 76). Diagnozo posta-
vimo na podlagi znacilnih koznih sprememb in/ali s seroloSkimi preiskavami. Specifi¢-
na protitelesa razreda IgM in IgG dolo¢amo z IFT z absorbcijo ali brez nje ali z ELISA
metodo (76, 84). Borelije lahko osamimo iz koze, likvorja, krvi in iz drugih tkiv, dokaze-
mo pa jih lahko tudi s PCR. Laboratorijske preiskave so praviloma v normalnem obmocdju.

LB zdravimo z antibiotiki, ki so se izkazali u€inkoviti zlasti v zgodnjem, manj pa v poz-
nem obdobju bolezni, ko so prisotne kroni¢ne spremembe v tkivih. Za zdravljenje zgod-
nje lokalizirane oblike bolezni uporabljamo peroralne antibiotike (penicilin, tetraciklin, amok-
sicilin, azitromicin, cefuroksim), iziemo predstavljajo le nosecnice, kjer se zaradi moz-
nosti prenosa bolezni preko posteljice odlo¢imo za parenteralni antibiotik. Zgodnjo di-
seminirano in pozno obliko bolezni zdravimo s parenteralnim antibiotikom (penicilin, cef-
triakson, cefotaksim) (76, 85—-86).

1zid bolezni je zlasti v zgodnjem obdobju praviloma ugoden, v poznem obdobju pa je
pogosta nepopolna ozdravitev. Smrtni izid je izjema. Mozne so ponovne okuzbe.

Povratna mrzlica

Povratna mrzlica (PM) ali febris recurrens je akutna nalezljiva bolezen, ki jo povzroca-
jo razliéne spirohete iz rodu Borrelia. Le-te imajo genetsko sposobnost, da znatno spre-
minjajo svoje povrsinske antigene (87).

Epidemiolosko lo¢imo dve veliki skupini PM: eno prenasajo usi in se pojavlja v epide-
mijah, drugo pa prena$ajo klopi ter se pojavlja endemi¢no in sporadi¢no. PM, ki jo pre-
nasajo klopi iz rodu Ornithodorus, je raz$irjena na treh velikih podrodjih: v centralni Afri-
juzni del ZDA, Srednja Amerika). Epidemioloski rezervoar predstavljajo mali glodalci in
njihovi ektoparaziti — klopi. PM povzroca vsaj 15 vrst borelij. Bolezen se v naravi vzdr-
zuje, ker okuzeni klopi prezivijo do 15 let brez hranjenja, spirohete pa prenasajo tudi na
potomstvo (88).

Inkubaciji, ki traja 4—18 dni, sledi nenaden zacetek bolezni z mrzlico, visoko vrocino, gla-
vobolom, bole¢inami v miSicah in sklepih, sploSnim slabim pocutjem, fotofobijo, kasljem
in bole¢inami v trebuhu. Tezave trajajo obi¢ajno 3—6 dni, nato nastopi desetdnevni in-
terval brez vroc€ine. Bolniki imajo povpre¢no 3-5 ponovitev, najve¢ do 13. Prvi napad
bolezni je najhujsi, vsi ostali so krajsi in lazji. Pri 4-50 % bolnikov so nasli izpu$¢aj, moz-
na je tudi zlatenica. Najpogostejsi zaplet bolezni je vnetje Sarenice, ki se pojavi navad-
no v eni izmed ponovitev bolezni. V 5-10 % so mozni nevrolo$ki zapleti, kot so npr. vnet-
je mozganskih open, ZariS¢ne okvare mozgan in paralize mozganskih zivcev (89-90).

Laboratorijske preiskave kazejo pospe$eno sedimentacijo eritrocitov, levkocitozo, pri ne-
vroloski prizadetosti patoloski likvorski izvid (89).
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Diagnozo postavimo z najdbo spirohet v razmazu periferne krvi, barvanem po Wrightu
ali Giemsi. Obcutljivost te metode znasa 70 %, kadar je kri odvzeta v obdobju povisa-
ne temperature, in se poveca z barvanjem fiksiranih razmazov z akridin oranzem, z mi-
kroskopiranjem v temnem polju ali s fazno kontrastnim mikroskopom (97). Seroloske prei-
skave (IF, ELISA test) za doloCanje protiteles proti borelijam so sicer na razpolago, ven-
dar niso standardizirane in se uporabljajo, kadar sumimo na lazne rezultate kljub navz-
kriznim reakcijam z drugimi spirohetami (92).

PM zdravimo s tetraciklini, penicilinom, eritromicinom ali ceftriaksonom. Pri tretjini bol-
nikov se v prvih treh urah po uvedbi antibioti¢nega zdravljenja pojavi preobcutljivostna
(Jarisch-Herxheimerjeva) reakcija, katere patogeneza Se ni povsem pojasnjena, pote-
ka pa tezje kot pri sifilisu (93-94). Smrtni izid je redek, praviloma pri dojenckih ali sta-
rejSih bolnikih (88). Okuzba v nosecnosti lahko povzroci prenos preko posteljice ali spro-
zi spontani splav (90).

Erlihioze

Erlihije so gramnegativne obligatno intracelularne bakterije, ki so jih uvrstili v druzino
rikecij (95). Od leta 1935 je znano, da povzrocajo bolezni pri zivalih (96). Z opisom pr-
vega bolnika leta 1987 v ZDA so ugotovili, da so erlihije patogene tudi za ljudi (97). Do
sedaj je bilo prijavljenih priblizno 400 bolnikov v ZDA (98). Za ¢loveka so patogene le
tri vrste erlihij: Ehrlichia sennetsu, E. chaffeensis in neimenovana granulocitna vrsta er-
lihij. Nasli so jih v monocitih ali granulocitih v krvi bolnikov, odvisno od vrste erlihij.

Povzrocajo neznacilno vro€insko bolezen z levkopenijo, trombocitopenijo in povisanimi
jetrnimi encimi (96).

Glede na do sedaj opisane epidemioloske in klini¢éne znadilnosti erlihioz v ZDA in Evro-
pi, domnevava, da so okuzbe z erlihijami mozne tudi pri nas (99).

Virusne bolezni
Klopni meningoencefalitis

Klopni meningoencefalitis (KME) je bolezen osrednjega ziv€evja. Povzrocitelj je RNA
virus, ki spada v druzino Flaviviridae, v rod Flavivirus (100).

Glede na antigenske lastnosti lo¢imo dva podtipa virusa. V azijskem delu bivSe Sovijet-
ske zveze prevladuje daljnovzhodni podtip, ki ga prenasa klop /. persulcatus in povzro-
¢a ruski pomladno poletni encefalitis. V centralni in vzhodni Evropi je endemicen evrop-
ski ali zahodni podtip, ki povzro¢a KME in ga prena$a klop /. ricinus (101). Virus je okro-
glast, velik 40-50 um in vsebuje enovijaéno RNA. Na zunanje vplive je zelo odporen,
obdutljiv pa je na vro€ino, izsus$itev in na nekatere kemi¢ne snovi. Leta 1953 so virus
osamili iz krvi bolnice, kasneje pa tudi iz klopa (102).

KME ima v Evropi ve€ naravnih zaris¢, v Sloveniji je endemicen. Obolevajo osebe vseh
starosti, pogosteje moski (60 %) kot zenske (40 %). Epidemioloski rezervoar virusa so
mali gozdni sesalci, pti€i, plazilci in klopi iz rodu 1. ricinus, ki so tudi glavni prena$alci
bolezni. Okuzen je priblizno vsak tisoéi klop (103). Clovek se okuzi najpogosteje preko
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klopa, redkeje z uzivanjem okuzenega in neprekuhanega kozjega mleka. Opisane so
tudi laboratorijske okuzbe. Po vbodu okuzenega klopa se virus po limfni ali krvni poti
prenese do celic monocitno makrofagnega sistema, kjer se razmnozi. Po dolo€enem
obdobju, ko se zopet pojavi v krvi, potuje v mozgansko tkivo in neposredno liti€no de-
luje na mozganske celice.

Pri veliki vecini okuzenih z virusom KME poteka bolezen brez klini€nih znakov (104).
Pri nekaterih bolnikih se pokaze kot neznacilna vrocinska bolezen (le prva faza bolez-
ni). Inkubacija traja 7—14 dni. V prvem obdobju bolezni, tj. v asu viremije, imajo bolni-
ki poviS§ano temperaturo, glavobol, splo$no slabo pocutje, slabost, v€asih tudi drisko. Pro-
stemu intervalu, ki traja povpre¢no 10 dni, sledi drugo obdobje bolezni s pojavom zna-
kov prizadetosti OZ. Pri dveh tretjinah okuzenih bolnikov poteka bolezen s tipiénim dvo-
faznim potekom in se pokaze kot meningitis ali meningoencefalitis, redkeje kot menin-
goencefalomielitis s spremljajo€imi ohlapnimi paralizami (105—-107).

V prvem obdobju bolezni najdemo levkopenijo s trombocitopenijo, likvorski izvid je nor-
malen (108). V drugem obdobju pa bolniki imajo obi¢ajno nevtrofilno levkocitozo, v lik-
vorju limfocitno pleocitozo.

Diagnozo KME je mogoce ugotoviti pri odraslih bolnikih ze po klini¢ni sliki in/ali epide-
mioloskih podatkih, kar pa ne velja pri otrocih (105). V €asu viremije je mozna osami-
tev virusa iz krvi, urina ali blata bolnika (709). Hitro in zanesljivo metodo za dokaz in ti-
pizacijo virusa KME predstavlja PCR (7710). Bolezen lahko potrdimo serolosko z RVK
s Stikratnim porastom titra specifi¢nih protiteles v dveh vzorcih seruma, vzetih v razmi-
ku 4-6 tednov (7105). NovejSa metoda je ELISA, ki je hitrejSa in obcutljivejSa in omogo-
¢a dolocitev specifiénih IgM in 1gG protiteles v serumu in likvorju (109). Zdravljenje je
simptomatsko. Smrtnost znasa 1 %, ohromitve se pojavljajo v 5% (106).

V Sloveniji so mozne so¢asne okuzbe s Flavivirusomin B. burgdorferi (111).

Colorado tick fever

Colorado tick fever (CTF) so prvi¢ opisali v ZDA leta 1850 (7112). Letno prijavijo v ZDA
200-300 primerov, predvsem v poletnih mesecih (113). Virus CTF prenasajo klopi Der-
macentor. Ugotovili so $e najmanj dve antigenski razli€ici virusa v Idahu (Salmon River
virus) ter v klopih Ixodes v Franciji in Nemciji (Eyach virus). Glavni rezervoar virusa CTF
S0 veverice, lahko tudi zajci in srnjad (174).

Celice kostnega mozga, predvsem eritroblasti, so dovzetni za virus. Viremijo so ugoto-
vili v 2. in 3. tednu bolezni, pri 50 % bolnikov pa $e v 4. tednu (115). Zato so mozne tu-
di okuzbe s transfuzijami krvi, ki pa so redke (116).

Inkubacija znasa povpre¢no 3—4 dni (povpre¢no 1-14). Polovica bolnikov ima dvofaz-
ni potek bolezni podobno kot pri KME. Zacetek je nenaden z vrocino, hudim glavobo-
lom, fotofobijo in bole€inami v miSicah. Pogosto imajo bolniki hude bolecine v trebuhu,
drisko ter bruhajo. Prvi fazi bolezni, ki traja nekaj dni, sledi obdobje okrevanja. Bolniki
imajo lahko makularni ali petehialni izpus¢aj ali purpuro. Redkeje nastopijo zapleti, kot
so meningitis ali encefalitis, krvavitev, znaki DIK-a, perikarditis, orhitis, plju¢nica ali he-
patitis (112).
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V akutni fazi bolezni so virus CTF osamili iz eritrocitov ali iz likvorja (113). S testom IF
ali ELISA dokazemo v serumu specifi¢na protitelesa IgM in IgG (7117).

Potek bolezni je praviloma ugoden. Pri bolnikih s hemoragi¢no diatezo priporo¢ajo upo-
rabo ribavirina (718). Zaradi dolgotrajne viremije bolniki ne bi smeli biti darovalci krvi vsaj
6 mesecev po preboleli bolezni (116).

Kongo-krimska hemoragi¢na mrzlica

V Sloveniji do sedaj Se niso zasledili bolnika s Kongo-krimsko hemoragi¢no mrzlico (KKHF).
Avsic-Zupanc in sodelavci (119) so v serumih gozdnih delavcev dokazali specifi¢na pro-
titelesa proti virusu KKHF le v enem primeru.

Virus prenasajo larve in nimfe razli¢nih klopov (najpogosteje iz roda Hyalomma), ki za-
jedajo predvsem na pticah in malih zivalih. Odrasli klopi prena$ajo virus na ovce, koze,
govedo in ljudi (720). Okuzimo se lahko tudi s krvjo bolnika.

Kakor pri drugih hemoragi¢nih mrzlicah imajo bolniki vro€ino in so nagnjeni h krvavitvam.
Patogeneza KKHF ni popolnoma pojasnjena. Virus se razmnozuje v celicah retikuloen-
dotelijskega sistema. Nastane okvara zilnega endotelija, povec¢a se propustnost kapi-
lar, nastanejo krvavitve v razli¢ne organe, znaki DIK-a in $oka. Prisotni so klini¢ni zna-
ki prizadetosti jeter, ledvic in OZ (121).

V akutni fazi so virus osamili na tkivni kulturi ali z vnasanjem kuznin v poskusno misko
v zato posebej opremljenih laboratorijih. Specifi¢na protitelesa IgM so v serumu prisot-
na od 5. do 14. dneva bolezni (122).

Po navodilih Centra za nadzor bolezni (CDC) je potrebna stroga osamitev bolnika
s KKHF in pazljivost pri delu s kuzninami (723). Mozne so bolniSni¢ne okuzbe, poseb-
no ¢e bolniki hudo krvavijo (121).

Zdravljenje je simptomatsko. Smrtnost je od 20 do 50 %. Poro¢ajo o uspe$nem zdrav-
lienju bolnikov z ribavirinom (124).

Klopi prena$ajo Se virusa hemoragi¢ne mrzlice Omsk in bolezni kiasanurskega gozda,
ki sta omejeni na dolo€eno podrocje. Obe bolezni imata zelo ugoden klini¢ni potek (7125).
Okuzba z virusom Bhanja

Virus Bhanja (BH) je bil prvi¢ osamljen iz klopov Haemaphysalis punctata v srednji lta-
liji (126). Ugotovili so visoko pogostnost protiteles v serumih koz in ovac (od 30 do 87 %),
medtem ko je bila pri ljudeh prekuzenost nizka.

Vesenjak Hirjan in sodelavci (127) so leta 1975 opisali prvo osamitev virusa BH iz klo-
pa H. punctata na otoku Bracu. Dokazan je bil tudi primer okuzbe pri bolniku z menin-
goencefalitisom in kvadriparezo (128).

V Sloveniji je prekuzenost z virusom BH pri gozdnih delavcih 0,9 % (720). Najvisjo stop-
njo prekuzenosti (9 %) so zasledili na podro¢ju Kocevja.

Zdravljenje je simptomatsko.
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Okuzbe s prazivalmi
Babezioza

Prvo okuzbo pri bolniku je opisal Skrabalo leta 1957 na Hrvaskem (729). Babezia je pra-
zival, velika 1-5 pm, ovalne ali okrogle oblike, ki se nahaja ob robu eritrocita (730). Za-
to so jo pogosto zamenjali s plazmodijem malarije falciparum. Znanih je ve¢ kot 70 vrst.
Le posamezne vrste babezij kot so B. microti, B. divergens in B. bovis so patogene za
ljudi (131). Pred kratkim so v ZDA odkrili novo vrsto babezije, ki so jo oznadili kot WA1 (132).

V ZDA babezije z glodalcev na ljudi prenasa klop I. scapularis, v Evropi pa z goveda
I. ricinus (133). Obe vrsti klopov prena$ata tudi B. burgdorferi (134). Naravni rezervoar
so glodalci in bele miSi, na katerih se hrani larva klopa (735). MozZne so okuZzbe s trans-
fuzijami trombocitne plazme in zmrznjenih eritrocitov (136).

V ZDA je bilo prijavljenih ve¢ sto primerov okuzbe z B. microti pri zdravih ljudeh (132).
Mislijo, da je Stevilo bolnikov vecje. Nasprotno se v Evropi pogosteje okuzijo bolniki, ki
so jim zaradi razli¢nih vzrokov odstranili vranico (137).

Pri vbodu klop s slino izlo€a sporozoite, ki pridejo v kri gostitelja in vstopijo v eritrocite.
V eritrocitu nastanejo trofozoiti, ki se nespolno delijo v dva ali tiri merozoite (héerinske
celice). Odrasel parazit izstopi iz eritrocita in poSkoduje njegovo membrano. Nastane
hemoliza (130).

Babezioza je vro€inska bolezen, ki traja nekaj dni. Inkubacija znasa od 1 do 3 tednov.
Bolniki so utrujeni, imajo hud glavobol, slabost in bruhajo. Imajo temno barvo seca. Lah-
ko so povecana jetra in vranica, nikoli pa bezgavke. RedkejSi zaplet bolezni je dihalna
stiska (738). Bolniki imajo pospeSeno sedimentacijo, normalno ali znizano Stevilo lev-
kocitov, trombocitopenijo, hemolitiéno anemijo in retikulocitozo (139).

Diagnozo potrdimo z najdbo zajedalca v razmazu krvi, barvanem po Giemsi ali Wrigh-
tu, ali v gosti kaplji, podobno kot pri malariji (1730). Od plazmodijev se babezije lo¢ijo po
tem, da nimajo pigmenta (hemozoina) in da imajo vecji prstani centralno vakuolo. Me-
rozoiti so lahko v tetradah (Maltese cross). SeroloSko dokazemo okuzbo s testom IF (zna-
Cilen je titer, vecji od 1: 64) (140).

Pogoste so asimptomatske okuzbe (749). Vecina bolnikov ozdravi spontano. TeZje ob-
like babezioze, predvsem pri imunsko oslabljenih bolnikih, zdravijo s kombinacijo klin-
damicina in kinina (741). Po kon¢anem zdravljenju imajo lahko bolniki tedne in mese-
ce subfebrilno temperaturo in utrujenost.

Smrtni primeri so pogosti pri starejSih splenektomiranih bolnikih (v Evropi 77 %) in oku-
zenih s HIV (137).

V ZDA niso redke soCasne okuzbe z B. burgdorferi (20 %) (142).

Ohromelost po vbodu klopa (tick paralysis)

Znano je, da najmanj 5 vrst klopov lahko povzro¢a ohromelost pri ljudeh, veliko vecje Ste-
vilo pa pri zivalih. V ZDA so ugotovili, da klopi, kot so D. andersoniin D. variabilis ter A. ame-
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ricanum in A. maculatum izlo€ajo nevrotoksin, ki povzro¢a ohromelost (143). Posebno
tezko obliko ohromelosti naj bi povzro€al nevrotoksin 1. holocyclusa v Avstraliji (144).

Oplojene klopove samice tvorijo v Zlezah slinavkah nevrotoksin, ki naj bi zaviral spros-
¢anje acetilholina na motori¢nih ploS¢icah ali zmanj$al hitrost prevajanja drazljajev po
motori¢nih vlaknih (745). Patogeneza ohromelosti po vbodu klopa ni popolnoma jasna.

Kliniéni znaki se pokazejo 2—7 dni po vbodu klopa, ki mora na kozi ostati prisesan. Ohro-
melost prizadene simetri¢no spodnji okong€ini in se razsiri v nekaj urah na trup, zgornji
okongini in glavo. Zaradi ohromitve dihalnih misic nastopi dihalna stiska (743). Bolniki
nimajo senzibilitetnih motenj. Lahko nastopi tudi akutna ataksija brez prizadetosti mi-
Sic (146). Po odstranitvi klopa simptomi hitro minejo, redkeje trajajo nekaj mesecev. Smrt-
nost je 10-12% (143).

Preprecevanje bolezni, ki jih prenasajo klopi
V postev pridejo nespecifiéni ukrepi, s kateremi lahko zmanjSamo moznost okuzbe:

— Zascita pred vbodom klopa: z uporabo za$¢itne obleke in repelentov preprec¢imo ali
otezkocimo klopu, da se prisesa. Pomembno je, da prisesanega klopa ¢im prej od-
stranimo. Po vrnitvi iz narave je treba skrbno pregledati telo, oblacila in predmete, ki
so bili izpostavljeni.

— Preprecevanije alimentarne okuzbe: s pravilno toplotno obdelavo mieka in mlec¢nih iz-
delkov preprec¢imo Sirjenje KME (104).

— Pasivna imunizacija: za preprecevanje okuzbe z virusom KME imamo na razpolago
hiperimune globuline gama. Uporabimo jih lahko 24 ur pred izpostavitvijo ali do 48 ur
po izpostavitvi. Odmerek je odvisen od €asa, ki je pretekel od vboda klopa, ter od te-
lesne teze prizadete osebe (7147). Pri ohromitvi po vbodu klopa /. holocyclus se us-
pesno uporablja hiperimuni serum (743).

— Aktivna imunizacija: cepivo iz inaktiviranega virusa KME je varno in u¢inkovito (147).
V Sloveniji je obvezno cepljenje za dolo¢ene skupine prebivalcey, ki so pri svojem de-
lu ali praktiénih vajah izpostavljeni okuzbi (748).

Na razpolago je Se cepivo za za&cito laboratorijskih delavcev pred okuzbo s F. tularen-
sis (149) in cepivo proti vrocici Q, ki se uporablja le v Avstraliji za za$cito delavcev v klav-
nicah ter v Rusiji in na Slovaskem pri laboratorijskih delavcih (27).

Zakljucek

S tem prispevkom Zeliva opozoriti na neznacilne vrocinske bolezni z izpu$c¢ajem ali brez
njega, ki se pojavljajo pri bolnikih od pozne pomladi do zgodnje jeseni, ko je aktivnost
klopov najvecja. Vbodi klopov pri nas niso nikakrsna redkost, kar pa ne pomeni, da bi
se morali odredi prijetnim sprehodom po gozdu.

Dokazano je, da je Slovenija endemsko podrocje za klopni meningoencefalitis in Lymsko
boreliozo (3, 104). Pri bolnikih z neznacilno vrocinsko boleznijo, ki navajajo vbod klo-
pa, moramo pomisliti tudi na katero izmed drugih bolezni, opisanih v ¢lanku.
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