Chorohy skory w goracej strefie
klimatycznej

Skin diseases in the hot climate area

STRESZCZENIE

Choroby skéry, obok biegunek i stanow goraczkowych, naleza do najczestszych problemow
zdrowotnych, z powodu ktérych turysci szukaja pomocy medycznej podczas pobytu w strefie
klimatu goracego lub po powrocie z podrozy. Dermatozy wystepujace endemicznie w rejo-
nach goracej strefy klimatycznej wywotywane sa przez szerokie spektrum patogenow, do
ktorych naleza gtownie pasozyty (pierwotniaki, robaki), bakterie oraz grzyby. Do powstania
dermatoz tropikalnych dochodzi przez kontakt bezposredni z chorymi i nosicielami (ludzie,
zwierzeta) lub z materig nieozywiona (gleba, woda, zywno$¢, przedmioty), a takze przez
kontakt posredni (wektory, zywiciele posredni). W pracy przedstawiono choroby skory
mogace stanowi¢ zagrozenie zdrowotne dla podrézujacych w tropiki, takie jak leiszmaniozy,
schistosomatoza, filariozy, drakunkuloza, skérna larwa wedrujaca, muszyce, noma, stopa
madurska i trad.
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ABSTRACT

Skin diseases, apart from diarrheas and fevers, are one of the most common health prob-
lems due to which tourists seek medical assistance during their stay in hot climate are-
as or after coming back home. Dermatoses which are endemic in hot climate areas are
caused by a wide range of pathogens, mainly parasites (protozoa, worms), bacteria and
fungi. Tropical dermatoses are typically transferred through direct physical contact with
infected individuals (people, animals), through contact with inanimate matter (soil, water,
food, objects), as well as through indirect physical contact (vectors, intermediate hosts).
In the paper were presented skin diseases occurred in the tropics, which can pose a health
hazard for travelers, such as leishmaniases, schistosomiasis, filariases, dracunculiasis,
larva cutanea migrans, myiases, noma, Madura foot, and leprosy.
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WSTEP

Szacuje si¢, ze 15-70% turystow z krajow wy-
soko uprzemystowionych, wracajacych z po-
drézy do rejondw o odmiennych warunkach
klimatycznych i sanitarnych, ma problemy
zdrowotne bezpoS$rednio zwigzane z pobytem
za granicg. Zdecydowana wigkszo$¢ podrdz-
nych uskarza si¢ na schorzenia o tagodnym
nasileniu, a tylko 1-5% szuka pomocy w pla-
cowkach stuzby zdrowia. Wiekszo$¢ proble-
moéw zdrowotnych ujawnia si¢ podczas podré-
7y, chociaz sa réwniez takie, ktérych okres
wylegania trwa tygodnie, miesiace, a nawet
lata. Dlatego niezwykle wazne jest doktadne
zebranie wywiadu od pacjentéw, ze zwrdce-
niem uwagi na pobyt w krajach odmienne;j
strefy klimatycznej, z ktorych mogto nastapic
importowanie jednostek chorobowych [1-3].

Do najczestszych probleméw zdrowot-
nych, z ktérymi powracaja z podrozy turysci,
naleza przewlekte zaburzenia zotadkowo-jeli-
towe (10%), choroby skory (8% ), stany zapal-
ne gornych drég oddechowych (5-13%) i go-
raczki niewiadomego pochodzenia (3%) [4].
Analizy prowadzone przez GeoSentinel Su-
rveillance Network wskazuja na wystepowanie
okre§lonego rodzaju jednostek chorobowych
w zaleznoSci od regionu $wiata, np. proble-
my dermatologiczne sa najczesciej notowane
wSsrdd turystow podrézujacych na Karaiby, do
Ameryki Srodkowej i Poludniowej, podczas
gdy choroby biegunkowe czgSciej wystepuja
wsrdd powracajacych z Azji Potudniowej i Po-
tudniowo-Wschodniej [5].

Dermatozy wystepujace endemicznie w rejo-
nach goracej strefy klimatycznej wywotywane sa
przez szerokie spektrum patogendw, do ktorych
naleza gléwnie pasozyty (pierwotniaki, robaki),
bakterie oraz grzyby. Do powstania dermatoz
tropikalnych dochodzi przez kontakt bezposred-
nizchorymiinosicielami (ludzie, zwierzgta) lub
z materig nieozywiong (gleba, woda, Zywnos¢,
przedmioty), a takze przez kontakt posredni
(wektory, zywiciele posredni) [6-8].

Celem niniejszej pracy bylo przedstawie-
nie chordb skdéry wystepujacych endemicznie
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Rycina 1. Muchowka Phlebotomus papatasi,
wektor leiszmaniozy; zrédto: Centers for Disease
Control and Prevention. Public Health Image
Library

w tropiku, ktére moga stanowié zagrozenie
zdrowotne dla podrdzujacych do strefy mie-
dzyzwrotnikowej. Naleza do nich leiszmanio-
zy, schistosomatoza, filariozy, drakunkuloza,
skdrna larwa wedrujaca, muszyce, noma, sto-
pa madurska i trad.

LEISZMANIOZY

Grupa chordb pasozytniczych wywotywanych
przez pierwotniaki z rodzaju Leishmania, prze-
noszonych przez krwiopijne samice muchéwek
z rodzaju Phlebotomus (Old World leishma-
niasis) i Lutzomyia (New World leishmaniasis)
(ryc. 1). Pasozytami patogennymi dla cztowie-
ka, ktory jest ich zywicielem ostatecznym, sa
Leishmania donovani complex (L. donovani,
L. infantum, L. chagasi — czynniki etiologiczne
leiszmaniozy trzewnej), Leishmania mexica-
na complex, L. tropica, L. major, L. aethiopica
oraz podgatunek Viannia. Rezerwuarem pier-
wotniakow Leishmania sa gtéwnie psy i wolno
Zyjace gryzonie. Wystgpowanie chorob jest
ograniczone zasiggiem geograficznym wekto-
réw zarazenia, ktore bytuja i rozmnazaja si¢ na
obszarach, gdzie temperatura nie spada poni-
zej 16°C. Na terenach endemicznego wyste-
powania leiszmanioz zyje 350 milionéw ludzi.
Wyr6znia si¢ trzy postacie kliniczne leiszma-
nioz: skérna (CL, cutaneous leishmaniasis),
skoérno-§luzéwkowa (MCL, mucocutaneous
leishmaniasis) i trzewna (VL, visceral leishma-
niasis, kala-azar). We wszystkich postaciach

klinicznych wystepuje ten sam cykl Zyciowy
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pasozyta. Przy ukaszeniu przez muchdéwke
chorego cztowieka lub zwierzecia pierwotniak
dostaje si¢ do organizmu owada wraz z zassang
krwia. Z kolei przy ukaszeniu zdrowych ludzi
lub zwierzat przez zarazone muchowki wraz
ze §ling wektora zarazenia do naczyn krwio-
nos$nych cztowieka lub zwierzecia dostajg si¢
pierwotniaki Leishmania i w ten sposéb cykl
si¢ zamyka. Cztowiek lub zwierz¢ podczas
ukaszenia przez muchéwke zostaje zarazony
forma promastigota pasozyta, ktory atakuje
krazace w uktadzie krwionoSnym makrofagi
inamnaza si¢ w nich w postaci amastigota. Ma-
krofagi gina, pierwotniaki w postaci amastigota
uwalniaja si¢ do krwiobiegu i zarazaja kolejne
krazace lub osiadte komérki uktadu odporno-
Sciowego. Posta¢ kliniczna leiszmaniozy jest
determinowana przez pierwotng lokalizacje
zainfekowanych makrofagéw (skora, narzady
wewnetrzne). Do czynnikéw ryzyka majacych
wplyw na transmisje choroby naleza gtéwnie
migracje ludnosci (uchodzcy, przesiedlency),
przeludnienie, niedozywienie, zniszczona go-
spodarka komunalna, ograniczony dostep do
stuzby zdrowia w zakresie dzialan profilaktycz-
nych, zly stan sanitarny urzadzei wodno-kana-
lizacyjnych, zmiany Srodowiskowe (pustynnie-
nie gleby), wzrost populacji zwierzat (gryzoni,
bezdomnych psow).

Rozpoznanie: na podstawie wywiadu
(pobyt w rejonach endemicznych choroby),
badania przedmiotowego i diagnostyki la-
boratoryjnej: posta¢ amastigota Leishmania
w rozmazie — barwienie metoda Giemzy;
postac promastigota Leishmania w hodowli
— podtoze NNN (agar z krwia); badanie na
obecnosé¢ DNA pasozyta (PCR). Kazda podej-
rzana zmiana skorna (owrzodzenie niegojace
si¢ przez okres dtuzszy niz 3-4 tygodnie) po-
winna by¢ traktowana jako potencjalna skor-
na postac leiszmaniozy. Brak poprawy stanu
klinicznego powinien skutkowa¢ pobraniem
wycinka/aspiracji/zeskrobin i dalszej diagno-
styki (rozmaz, hodowla, PCR).

Leczenie CL: lekiem pierwszego rzutu

jest S-wartoSciowy zwiazek antymonu — pen-
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tostam (sodium stibogluconate) w dawce
20 mg/kg mc. pozajelitowo przez 20 dni; leki
drugiego rzutu: ketokonazol tabl. 1 X 600 mg
przez 28 dni; itrakonazol tabl. 2 X 200 mg
przez 28 dni; dapson tabl. 2 X 100 mg przez
6 tygodni; flukonazol tabl. 1 X 200 mg przez
6 tygodni.

Leczenie MCL: pentostam (sodium stibo-
gluconate) 20 mg/kg mc. pozajelitowo przez
30 dni. W leczeniu leiszmaniozy za pomoca
S-wartos$ciowych zwigzkéw antymonu balan-
suje si¢ pomiedzy skuteczna terapia (likwi-
dacja pasozyta) a pogorszeniem stanu ogol-
nego pacjenta z powodu licznych objawow
niepozadanych, do ktérych naleza kaszel,
nudno$ci, wymioty, brak apetytu, béle migéni,
boéle stawdw, biegunka, bradykardia, wzdecia
brzucha, wysypka, Swiad skory, uszkodzenie
nerek, zapalenie trzustki, rzadziej uszkodze-
nie watroby i niedokrwistos¢ hemolityczna.

Zapobieganie: stosowanie repelentéw,
noszenie koszul z dtugimi rekawami i spodni
z dtugimi nogawkami, unikanie miejsc po-
wszechnego wystepowania wektoréw zaraze-
nia, zwlaszcza w okresie ich najwickszej ak-
tywnoéci (od zmierzchu do §witu), zaopatrze-
nie okien pomieszczen zamknigtych w siatki
zabezpieczajace przed owadami, stosowanie

moskitier nad miejscem do spania [9, 10].

B Leiszmanioza skorna

Liczba nowych zachorowaf na CL na Swie-
cie kazdego roku dotyczy 1,5 miliona oséb,
z czego ponad 90% przypadkéw wystepuje
w Afganistanie, Algierii, Brazylii, Peru, Arabii
Saudyjskiej, Iranie, Iraku i Syrii. Czynnikiem
etiologicznym choroby sa gléwnie Leishmania
tropica, L. major oraz L. aethiopica. Wigkszo§¢
przypadkéw klinicznych CL ustgpuje samoist-
nie z pozostawieniem szpecacych, zanikowych
blizn (zmiany skérne w miejscach ukaszenia
owada). Okres wylggania choroby jest r6z-
ny, od kilku tygodni do kilkunastu miesigcy,
anawet kilku lat. W miejscu ukgszenia przez
zarazong muchdéwke, najczeséciej na odkrytych

czesciach ciata, pojawia si¢ grudka, powigk-
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Rycina 2. Owrzodzenie przedramienia

w leiszmaniozie skoérnej; zrédto: Centers for
Disease Control and Prevention. Public Health
Image Library

szajaca si¢ do rozmiaréw guzka, ktory ulega
martwicy i dalej owrzodzeniu (ryc. 2). Wy-
kwity sa najczesciej niebolesne (wystepuja
w postaci suchej lub wilgotnej), ale dotacza-
jace sie wtdrne zakazenie moze zmieni¢ obraz
choroby. Skérna postac leiszmaniozy nalezy
réznicowac z rakiem skdry, czyrakiem, nie-
sztowica, gruzlica skoéry. Nietypowe postaci
leiszmaniozy skornej: gteboka — zmiany skor-
ne przypominaja trad (czynnik etiologiczny
L. aethiopica, L. amazonensis); nawrotowa
— zmiany skérne przypominaja wygladem
toczen rumieniowaty (czynnik etiologiczny
L. tropica); postaé trzewnopodobna (L. tro-
pica) — przypadki stwierdzone wérdd zotnie-
rzy amerykanskich podczas I wojny w Zatoce
Perskiej (1990-1991) [11].

. Leiszmanioza skérno-$luzowkowa

Leiszmanioza skdrno-§luzéwkowa jest ograni-
czona do krajéw Ameryki Potudniowej (90%
przypadkow w Brazylii, Peru i Boliwii). Czyn-
nikiem etiologicznym sg gtéwnie podgatunek
Viannia (V. braziliensis, V. guyanensis, V. pa-
namensis iV. peruviana) oraz Leishmania me-
xicana complex (L. mexicana, L. amazonensis,
L. venezuelensis). Choroba wystepuje w dwoch

postaciach klinicznych: espundia i w postaci

[
Rycina 3. Zniszczenie struktury chrzgstnej nosa
w leiszmaniozie skérno-sluzéwkowej; zrédto:
Centers for Disease Control and Prevention.
Public Health Image Library

skornej. Espundia dotyczy zmian w obregbie
bton §luzowych jamy ustnej i nosowej, znie-
ksztatcajacych twarzoczaszke (ryc. 3).
Uszkodzenia skory, bton Sluzowych, struk-
tur chrzestnych i kostnych nosa, podniebienia
oraz krtani prowadza do trudnos$ci w oddycha-
niu i przyjmowaniu pokarméw. Odrazajacy
widok chorych nierzadko jest przyczyna wyklu-
czenia ich przez wspotmieszkaficow lokalnych
spotecznosci. Zmiany chorobowe ulegaja nad-
kazeniu bakteryjnemu, przyczyniajac si¢ do zgo-
néw z powodu posocznicy lub zapalenia phuc.
Postac¢ skérna dotyczy odkrytych czesci ciata
i ma posta¢ guzkowatego nacieczenia, ulega-
jacego owrzodzeniu, z towarzyszacym stanem

zapalnym okolicznych weztdéw chtonnych [12].

. Post kala-azar dermal leishmaniasis

Powstaje w wyniku btednego lub niepelnego
leczenia leiszmaniozy trzewnej (kala-azar).
W Indiach wyst¢puje u ponad 20% pacjen-
tow chorujacych na postaé trzewna choroby.
Zmiany skorne pojawiaja si¢ 2-10lat po lecze-
niu. W Sudanie PKDL byla notowana u ponad
50% pacjentéw leczonych z powodu leiszma-
niozy trzewnej podczas epidemii choroby
w latach 90. XX wieku (zmiany skérne poja-
wialy si¢ w ciagu kilku miesiecy po leczeniu
VL). W obrazie klinicznym PKDL dominuja
plamy i grudki pojawiajace si¢ na poczatku
dookota ust, nastgpnie rozprzestrzeniajace si¢
na catg twarz oraz na wyprostne powierzch-

nie ramion, tutéw, koficzyny dolne. Niekiedy
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wykwity rozrastaja si¢ do wielkoSci guzkow
i guzéw, przypominajac trad [13].

SCHISTOSOMATOZA

Ogdlnoustrojowa choroba pasozytnicza wy-

wotlana przez przywry z rodzaju Schistosoma,

ktore pasozytuja w splotach zylnych miednicy
mniejszej i tkankach zywicieli. Schistosoma-
toza zagrozonych jest na §wiecie 500-700 mln
ludzi, choruje okoto 200 mIn. Do gatunkdw
przywr wywolujacych zmiany chorobowe

u cztowieka naleza:

— Schistosoma haematobium — wystepuje
w Afryce i na Srodkowym Wschodzie,
powodujac zarazenie uktadu moczowego;

— 8. mansoni — Afryka, Ameryka Srodkowa
(zarazenie uktadu pokarmowego);

— S. japonicum — Daleki Wschod (zaraze-
nie uktadu pokarmowego);

— §. mekongi — Azja Potudniowo-Wschod-
nia (zarazenie ukladu pokarmowego).

W obrazie klinicznym wyro6znia si¢ cztery
okresy choroby:

— okres inwazyjny — przenikanie przez skore
w ciagu kilku-kilkudziesigciu minut cerkarii
chorobotwdrczych dla cztowieka; Swiad, wysyp-
ka grudkowa utrzymujaca sig kilka dni (ryc. 4);

— okres ostrej toksemii — robaki dojrzewaja
w zyle wrotnej i naczyniach zylnych krezki,
nabieraja wlasciwosci antygenowych jako
obce biatko; po 10-80 dniach od wnikniecia
cerkarii pojawiaja si¢ objawy ogdlne: niere-
gularna goraczka, kaszel, béle nadbrzusza,
pokrzywka, przemijajace obrzeki twarzy;

— okres sktadania jaj — stany zapalne drég
moczowych lub przewodu pokarmowego
z tworzeniem si¢ ziarniniakéw i polipéw
oraz bliznowacenia;

— okres przewleklych objawéw narzadowych
— hepatosplenomegalia, marsko$¢ watro-
by, zylaki przetyku [14].

B Schistosoma dermatitis
(Cercarial dermatitis)
Zarazenie cztowieka nastepuje przez czyn-

ne wniknigcie cerkarii przez skére podczas
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Rycina 4. Cerkarie Schistosoma mansoni; zrédto:
Centers for Disease Control and Prevention.
Public Health Image Library

Rycina 5. Zmiany skérne w Schistosoma
dermatitis (cercarial dermatitis); zrédto: Centers
for Disease Control and Prevention. Public Health
Image Library

kapieli w zanieczyszczonej wodzie. Cerkarie
droga naczyn krwiono$nych dostaja si¢ przez
serce, nastgpnie pluca (w ciagu 48 godzin)
do uktadu zyly wrotnej, gdzie osiagaja postac
dojrzata. Dhugos¢ zycia osobnikéw dorostych
wynosi 2-18 lat. Objawy skdrne wystepuja
zazwyczaj dwuetapowo. W pierwszym (okres
inwazji) pojawia si¢ $wiad i wysypka grudko-
wa utrzymujaca si¢ przez kilka dni w miej-
scu przenikania cerkarii przez skore (ryc. 5).
W drugim (okres ostrej toksemii) wystepuje
pokrzywka oraz obrzek twarzy (podczas doj-
rzewania pasozyta w uktadzie zyty wrotnej).
Rozpoznanie: wywiad i obraz kliniczny
choroby; w przypadku postaci narzadowe;j
znalezienie jaj pasozyta w kale lub w moczu
(test wylegania miracidium); eozynofilia we
krwi (najwyzsza w okresie toksemii); diagno-
styka serologiczna (OWD, ELISA) (ryc. 6).
Leczenie schistosomatozy: zarazenie
S. haematobium — prazykwantel tabl.

20 mg/kg mc. 2 X dziennie (1 doba); S. japo-
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Rycina 6. Jajo Schistosoma mansoni; zrédto:
Centers for Disease Control and Prevention.
Public Health Image Library

nicum, S. mekongi — prazykwantel 20 mg/kg
mec. 3 X dziennie (1 doba).

Leczenie schistosoma dermatitis: objawowe
(antyhistaminiki, zewnetrznie kortykostero-
idy).

Zapobieganie: unikanie kapieli wwodach
stodkich; niszczenie §limakéw — zywicieli po-
$rednich (metody chemiczne i biologiczne)
[15].

FILARIOZY
Choroby wywotywane przez pasozyty naleza-
ce do nicieni. Formy dojrzate (filarie) oraz
ich larwy (mikrofilarie) zyja w ludzkich tkan-
kach. Mikrofilarie zassane z krwig cztowieka
chorego przechodza kolejne stadia rozwoju
w organizmie wektoréw zarazenia (krwiopij-
ne owady — komary, baki, meszki). Z kolei
cztowiek zdrowy zostaje zarazony mikrofila-
riami podczas ukaszenia i ssania krwi przez
zarazonego owada.
Podzial filarioz wedtug lokalizacji i czyn-
nika etiologicznego:
— filariozy limfatyczne:
* wuchererioza (Wuchereria bancrofti)
— filarie: wezty i naczynia chtonne
(dtugosc pasozyta 4-10 cm, dtugosé zy-
ciado 15 lat); mikrofilarie: okresowo we
krwi, w porze nocnej (wielko$¢ pasozyta
300 x 8 um, dtugos¢ zycia ok. 2 mies.),
* brugioza (Brugia malayi, Brugia timori)
— jak wyzej;
— filariozy skérno-podskérne:

Rycina 7. Komar Armigeres subalbatus, wektor
wuchereriozy; zrodto: Centers for Disease Control
and Prevention. Public Health Image Library

Rycina 8. Mikrofilaria Wuchereria bancrofti;
zrédto: Centers for Disease Control and
Prevention. Public Health Image Library

* loajoza (Loa loa) —filarie: tkanka tacz-
na podskdrna; mikrofilarie: okresowo
we krwi (gtéwnie w godzinach potudnio-
wych),

 onchocerkoza (Onchocerca vovulus)
— filarie: skdra; mikrofilarie: skora,

oko (nie przedostaja si¢ do krwi) [16].

B Wuchererioza

Choroba pasozytnicza wywotywana przez
nicienia Wuchereria bancrofti. Rezerwuarem
pasozytow jest cztowiek, natomiast zrédtem
zarazenia komary z rodzaju Culex, Anopheles
iAedes (ryc. 7). Podczas ssania krwi przez ko-
mary bedace zywicielem posrednim pasozyta
nastepuje przedostanie si¢ mikrofilarii przez
skdre cztowieka do jego uktadu krwionosne-
go. Nicienie w postaci larwalnej (mikrofilarie)
(ryc. 8) kraza we krwi zarazonej osoby, for-
my dojrzate (filarie) pasozytuja w naczyniach

iweztach chtonnych. Wuchererioza wystepuje
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w Azji Potudniowo-Wschodniej, Afryce, na
wyspach Pacyfiku (choruje ok. 115 mln 0séb).
Obraz kliniczny: objawy wezesne (po kilku
miesigcach) — goraczka, zapalenie weztow
chtonnych (gtéwnie pachwinowych lub pa-
chowych) i naczyn chtonnych, zapalenie jg-
dra, najadrza; objawy p6Zne — stoniowacizna
koficzyn, moszny, warg sromowych.
Rozpoznanie: na podstawie wywiadu (po-
byt w krajach endemicznego wystepowania
choroby) i obrazu klinicznego; badania la-
boratoryjne: wykrycie mikrofilarii w prepa-
ratach §wiezej krwi (metoda grubej kropli)
barwionych metoda Giemzy (krew pobiera
si¢ w nocy, migdzy 23.00 a 1.00 ze wzgledu na
nocny rytm mikrofilarii, ktéry jest przejawem
adaptacji pasozyta do nocnego pobierania
krwi przez komary); diagnostyka serologicz-
na (testy wykrywajace swoiste przeciwciata).
Leczenie: w okresie ostrego zapalenia na-
czyh chtonnych unieruchomienie i bandazo-
wanie kofnczyny, podawanie lekow przeciwza-
palnych i przeciwbdlowych. Lekiem z wyboru
jest dietylkarbamazyna 6 mg/kg mc. na dobe
w 3 dawkach podzielonych przez 12 dni, ktéra
najpierw prowadzi do usunig¢cia mikrofilarii
z krwiobiegu, a naste¢pnie zabicia postaci do-
rostych. W zachorowaniach przebiegajacych
ze stoniowacizna — leczenie chirurgiczne.
Zapobieganie: ochrona przed wektorami
zarazenia (niszczenie populacji komardw,
stosowanie repelentdéw, moskitier, noszenie

odpowiedniego ubioru) [17].

M Brugioza

Choroba pasozytnicza wywotywana przez ni-
cienie Brugia malayi i Brugia timori. Rezerwu-
arem pasozytow jest cztowiek (w przypadku
B. malayi takze malpy i koty), natomiast zré-
dlem zarazenia komary z rodzaju Mansonia
(B. malayi) i Anopheles (B. timori). Podczas
ssania krwi przez komary bedace zywicielem
posSrednim pasozyta nastepuje przedostanie
si¢ mikrofilarii przez skore cztowieka do jego
uktadu krwiono$nego. Nicienie w postaci lar-

walnej (mikrofilarie) kraza we krwi zarazo-
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Rycina 9. Stoniowacizna konczyn dolnych

w przebiegu brugiozy; zroédio: Centers for Disease
Control and Prevention. Public Health Image
Library

nej osoby, formy dojrzate (filarie) pasozytuja
w naczyniach iwweztach chtonnych. Brugioza
wystepuje w Malezji i Indonezji (choruje oko-
to 13 mln os6b).

Obraz kliniczny: objawami wczesnymi
(po kilku miesiacach) sa zapalenie weztow
i naczyn chtonnych w obrebie koficzyn dol-
nych, natomiast do objawéw p6znych nale-
73 stoniowacizna konczyn (ryc. 9), moszny,
warg sromowych.

Rozpoznawanie, leczenie i zapobieganie:

jak w przypadku wuchereriozy [18].

B Loajoza

Choroba pasozytnicza wywotywana przez
nicienia Loa loa. Rezerwuarem pasozytow
jest cztowiek, natomiast Zrédlem zarazenia
baki §lepaki z rodzaju Chrysops. Loajoza
wystepuje w Afryce Réwnikowej (choruje
3-13 mln oséb).

Obraz kliniczny: objawy skorne — $wiad,
zwlaszcza w okolicy twarzy i koficzyn gérnych,
pojawienie si¢ przesuwajacego si¢ pod skdra
z szybko$cia okoto 1 cm na minut¢ wyczu-
walnego powrdzka; obrzeki, gldwnie twarzy
ikonczyn gérnych, tak zwane obrzeki kalabar-
skie (ograniczone, utrzymujace si¢ okresowo
od kilku godzin do kilku dni); objawy oczne
— przechodzenie nicienia pod spojéwka po-

woduje Swiattowstret, uczucie ciata obcego,
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Izawienie; objawy neurologiczne — porazenie
potowicze, zapalenie m6zgu, zapalenie opon
modzgowo-rdzeniowych (powstaja po dtugo-
trwatej chorobie).

Rozpoznanie: na podstawie wywiadu (po-
byt w krajach endemicznego wystepowania
choroby) i obrazu klinicznego; badania labo-
ratoryjne: wykrycie mikrofilarii w preparatach
$wiezej krwi (metoda grubej kropli), po barwie-
niu metoda Giemzy (krew pobiera si¢ w dzien,
miedzy 10.00 a 14.00 ze wzgledu na dzienny
rytm mikrofilarii); diagnostyka serologiczna
(testy wykrywajace swoiste przeciwciata).

Leczenie: dietylkarbamazyna (musi by¢
podawana pod Scista kontrolg lekarska ze
wzgledu na mozliwos$¢ ciezkich powiktan)
— nalezy zaczynaé od bardzo matych da-
wek (0,5-1,0 mg/kg mc. 2 X dz.), stopniowo
zwickszajac do 8-10 mg/kg mc. przez okres
21 dni. Podczas opisanego leczenia wskazane
jest podawanie lekéw przeciwhistaminowych
i kortkosteroidow (20 mg/kg mc.). Dietylkar-
bamazyna stabo dziata na doroste nicienie.
Gdy przesuwaja si¢ pod skora lub spojowka
oka, mozna je wyciagnaé (po zastosowaniu
miejscowego znieczulenia).

Zapobieganie: ochrona przed wektorami
zarazenia (odpowiednio noszone ubranie,
stosowanie repelentow, moskitiery); dietyl-
karbamazyna 300 mg 1 X tygodniowo [19].

B onchocerkoza

Choroba pasozytnicza wywotywana przez
nicienia Onchocerca volvulus. Rezerwuarem
pasozytow jest cztowiek, natomiast zrédlem
zarazenia meszkiz rodzaju Simulium. Podczas
ssania krwi cztowieka przez meszki bedace
zywicielem poSrednim pasozyta nastepuje
przedostanie si¢ mikrofilarii do skéryiw ciagu
kilku miesigcy przeksztatcanie si¢ ich w fila-
rie, formy dojrzate (pierwsze objawy skorne
pod postacia grudek i guzkéw pojawiaja si¢
3-4 miesiagce od zarazenia). Onchocerkoza
wystepuje w Afryce Rownikowej, Ameryce
Potudniowej, na Bliskim Wschodzie (choruje
ok. 18 mlIn ludzi).

Obraz kliniczny: objawy skdrne — §wiad,
lichenizacja, zgrubienie i tuszczenie si¢ skory
(tzw. skora stonia), grudki i podskdrne guzki,
tak zwane onchocercoma (zawierajace zywe
lub martwe filarie) na tutowiu, posladkach
ikoficzynach, depigmentacja skory; stoniowa-
cizna moszny, zwisanie skory luZznymi fatdami
w okolicach pachwinowych (hanging groins)
spowodowane stanem zapalnym, zwtéknie-
niem i powickszeniem pachwinowych weztow
chtonnych; objawy oczne — mikrofilarie ze
skérywnikaja do spojéwki, rogdwki oraz przed-
niej komory oka, prowadzac poprzez keratitis
punctata iiridocyclitis sclerosans do §lepoty.

Rozpoznanie: na podstawie wywiadu (po-
byt w krajach endemicznego wystepowania
choroby) i typowego obrazu klinicznego; ba-
dania laboratoryjne: znalezienie dorostych
nicieni w guzkach (badanie hist.-pat.) oraz
mikrofilarii w skrawkach skory i wycisnietej
z nich krwi i chtonce; diagnostyka serologicz-
na (testy wykrywajace swoiste przeciwciala).

Leczenie: iwermektyna tabl. 150 ug/kg
mc. jednorazowo; chirurgiczne usuwanie
guzkoéw podskornych.

Zapobieganie: zwalczanie wektoréw za-
razenia (metody chemiczne i biologiczne);
ochrona przed owadami (odpowiednio noszo-
ne ubranie, moskitiery, Srodki owadobdjcze
i odstraszajace owady) [20].

DRAKUNKULOZA

Choroba pasozytnicza tkanki podskdrnej
cztowieka i innych ssakéw wywotywana przez
nicienia Dracunculus medinensis. Do zaraze-
nia dochodzi podczas picia wody zanieczysz-
czonej oczlikami (skorupiaki stodkowodne
zrodzaju Cyclops), ktore uprzednio potykajac
larwy nicienia (wydalone przez samice D. me-
dinensis w wodzie stodkiej), staja si¢ ich zywi-
cielami posrednimi. W jelicie cztowieka larwy
(ryc. 10) uwalniaja si¢ z oczlikéw, z przewodu
pokarmowego przechodza do krwi i chtonki,
gdzie zaczynaja dojrzewac. Przechodza do
tkanki podskornej, gtéwnie koficzyn dolnych
(kolana, podudzia, stopy). Okres dojrzewania
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Rycina 10. Larwy Dracunculus medinensis;
zrodto: Centers for Disease Control and
Prevention. Public Health Image Library

trwa okoto 1 roku. Pasozyty, ktore nie dotarty
do tkanki podskérnej, obumieraja i ulegaja
zwapnieniu. Pod skdra cztowieka znajduje
si¢ zazwyczaj 1-4 dojrzatych samic, ktore sa
najwigckszymi nicieniami pasozytujacymiu lu-
dzi, majacymi 32-120 cm dtugoscii 0,5-2 mm
$rednicy (samce sg rzadko spotykane, osiagaja
1-4 cm dtugosci). Drakunkuloza wyst¢puje
w Afryce Réwnikowej, na Srodkowym Wscho-
dzie, w Indiach, Arabii Saudyjskiej (liczba za-
chorowan na §wiecie zmniejszyta sie z 3,5 mln
w latach 80. do 120 tys. w latach 90. XX w.).

Obraz kliniczny: zarazenie jest bezobja-
wowe do momentu, gdy dojrzata samica ni-
cienia zblizy si¢ do skéry, wywolujac objawy
zapalne: piekace i swedzace stwardnienia,
nastepnie pecherze, ktére ulegaja owrzo-
dzeniom (w tym czasie samica w kontakcie
z wodg wydala na zewnatrz mikrofilarie).
Owrzodzenie goi si¢ w ciagu kilku tygodni.
Dojrzaly nicieft moze samoistnie wydostac si¢
na zewnatrz ciata cztowieka badz obumierad
w tkankach i ulec zwapnieniu. Zmianom skor-
nym moga towarzyszy¢ stany zapalne wezlow
chtonnych, goraczka, odczynowe obrzeki
stawow (kolanowy, skokowo-goleniowy),
biegunka, nudnosci i wymioty.

Rozpoznanie: na podstawie obrazu kli-
nicznego. Pewnym rozpoznaniem jest znale-
zienie nicienia w postaci zgrubiatego powrdz-
ka w skorze.

Leczenie: mechaniczne usuwanie nicienia

przez nawijanie go na patyk (dziennie nawi-
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Rycina 11. Lokalna metoda usuwania nicienia
Dracunculus medinensis; zrédto: Centers for
Disease Control and Prevention. Public Health
Image Library

ja si¢ kilka cm) przez okres do kilku tygodni
(sprawdzony sposob praktykowany w krajach
Trzeciego Swiata) (ryc. 11).

Zapobieganie: chlorowanie, filtrowanie,
gotowanie wody przeznaczonej do picia; zwal-

czanie chemiczne skorupiakéw Cyclops [21].

SKORNA LARWA WEDRUJACA
(LARVA MIGRANS)
Zmiana wywotana przez wedrujace w tkance
podskdrnej larwy nicieni (Ancylostoma du-
odenale, Necator americanus). Z jaj pasozy-
tow, wydalonych z katem zarazonych zwierzat
(pséw, kotdw), w glebie wylegaja si¢ larwy. Do
zarazenia u ludzi dochodzi zazwyczaj podczas
chodzenia boso po ziemi, np. na plazy zanie-
czyszczonej odchodami zwierzat. W przypad-
ku kontaktu cztowieka z zanieczyszczona pa-
sozytami gleba larwy przechodza przez nieusz-
kodzona skdre, pod ktéra wedruja, powodujac
zaczerwienione, swedzace, powrdzkowate
zmiany. Drazone przez larwy korytarze maja
dhugos$é do kilkunastu cm. Na koficu korytarza
widoczna jest grudka lub pecherzyk (miejsce
wystepowania pasozyta). Larwy w skorze czto-
wieka nie dojrzewaja, po kilku dniach-tygo-
dniach obumieraja, prowadzac do samoistne-
go wyleczenia choroby. Miejscami penetracji
skory sa zwykle stopy, dtonie i posladki.

Rozpoznanie: typowy obraz kliniczny cho-
roby.

Leczenie: zamrazanie ptynnym azotem lub

chlorkiem etylu kofica korytarza wytworzone-
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go przez larwe (najwicksze prawdopodobien-
stwo jej przebywania); dobre wyniki uzyskuje
si¢, stosujac dodatkowo albendazol tabl. 1 X
400 mg przez 3 dni [22].

MUSZYCE

Grupa choréb wywotywanych przez muchow-
ki zywiace si¢ krwia, sktadajace larwy, ktére
wnikaja przez nieuszkodzong skore i rozwijaja
si¢ w tkance podskdrnej cztowieka. Przypad-
ki zachorowan u ludzi notuje si¢ najczesciej
w strefie klimatu goracego Afryki, Azji, Ame-
ryki Srodkowe;j i Potudniowe;j.

Obraz kliniczny: z punktu widzenia der-
matologicznego mozna wyr6zni¢ muszyce
wywotujace: zmiany przypominajace czyrak
(Cordylobia anthropophaga, Dermatobia ho-
minis); zmiany podobne do skérnej larwy
wedrujacej (Gastrophilus sp. — giez konski);
zmiany pod postacia odczynéw zapalnych
w miejscach przebijania skéry przez muchow-
ki zywigce si¢ krwig (Aucheromyia sp.); zmiany
destrukeyjne tkanek pod postacig owrzodzen,
ran, w ktorych mnoza si¢ muchowki.

Rozpoznanie: na podstawie obrazu kli-
nicznego i znalezienia larw.

Leczenie: mechaniczne usuwanie larw [23].

NOMA
Jest to zapalenie dziaset (gingivostomatitis),
prawdopodobnie pochodzenia bakteryjnego,
o szybkim przebiegu i duzej destrukcji tka-
nek. Dotyczy gtéwnie dzieci w wieku 1-7 lat.
Do czynnikéw sprzyjajacych wystapieniu
choroby naleza niedozywienie oraz choroby
zakaZne i pasozytnicze obnizajace odpornosé
(odra, malaria). Obecnie wystgpowanie noma
ograniczone jest do krajow rozwijajacych sie
w Afryce, Azji i Ameryce Potudniowe;.
Obraz kliniczny: chorobe¢ poprzedza zwy-
kle ostre wrzodziejace zapalenie btony §luzo-
wej jamy ustnej. Na wewnetrznej powierzchni
policzka pojawia si¢ ognisko martwicze, ktore
szybko rozprzestrzenia si¢ na otaczajace tkan-
ki migkkie, powodujac demarkacyjna mar-

twice skory. Zgorzelinowa tkanka oddziela

si¢, odstaniajac martwiczo zmieniong tkanke
kostna. Nastgpstwem zmian martwiczych kos-
ci jest ich sekwestracja.

Rozpoznanie: na podstawie charaktery-
stycznego obrazu klinicznego.

Leczenie: antybiotyki z grupy penicylin
w duzych dawkach, dieta bogata w biatko i wi-
taminy, miejscowo Srodki odkazajace; zabieg
chirurgii plastycznej [24].

STOPA MADURSKA (MYGETOMA)
Jest przewleklym procesem zapalnym skory,
tkanki podskdrnej i ko§ci wywotanym przez
grzyby (Pseudallescheria boydii, Madurella gri-
sea) lub promieniowce (Nocardia brasiliensis,
Streptomyces madurae), bedacym zwykle na-
stepstwem urazu stopy. Zakazenie nastepuje
przez wniknigcie drobnoustrojéw (sapro-
fitow wystepujacych w glebie oraz na ro§li-
nach) przez uszkodzong skére Iub na skutek
zaktucia si¢ kolcami ro§lin. Stopa madurska
wystepuje w rejonach wiejskich Indii, Sudanu,
Ameryki Potudniowej i Srodkowej, najcze-
$ciej u chodzacych boso mezezyzn (ryc. 12).

Obraz kliniczny: wystepowanie ziarninia-
kéw lub ropni, majacych sktonnos$¢ do tworze-
nia przetok, zawierajacych ziarenka bedace
mikrokoloniami patogennych organizmdéw.
Tkankiw okolicy zmian staja si¢ obrzekte, sto-
paulega zdeformowaniu, jej powierzchnia jest
petna guzkdéw i przetok. Zmiany moga rozsze-
rzy¢ si¢ na kosci i stawy (periostitis, osteomy-
elitis, arthritis). Charakterystyczny jest dobry
stan og6lny chorych i brak bolesnoéci zmian.

Rozpoznanie: na podstawie typowego ob-
razu klinicznego. W celu ustalenia, czy cho-
roba jest wywotana przez grzyby, czy przez
promieniowce, bada si¢ wydzieling ropna ze
zmian chorobowych (ziarna promieniowca
sktadaja si¢ z delikatnych nici mycelialnych,
w ziarnach grzybow nici sg dtuzsze i grubsze).
Doktadne okre§lenie promieniowca lub grzy-
ba uzyskuje si¢ przez hodowle.

Leczenie: zmiany wczesne usuwa si¢
chirurgicznie. Leczenie farmakologiczne

w zaleznoSci od etiologii choroby (zakazenie
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Rycina 12. Zakazenie skory i tkanki podskornej
promieniowcem Streptomyces somaliensi; zrodto:
Centers for Disease Control and Prevention.
Public Health Image Library

wywotane przez promieniowce leczy si¢ te-
tracyklinami, streptomycyna, ampicyling lub
ceftriaksonem; grzyby — itrakonazolem lub

mikonazolem) [25].

TRAD

Choroba zakazna wywotana przez pratka
Mycobacterium leprae, charakteryzujaca si¢
dtugim okresem wylggania (2-5 lat) i prze-
wleklym przebiegiem, ktdrej obraz kliniczny
zalezy od stanu odpornoSci pacjenta i liczby
pratkéw w materiale zakaznym. Zmiany cho-
robowe zachodza w nerwach obwodowych
(komorki ostonowe Schwanna), skoérze, bto-
nach §luzowych gérnych drég oddechowych.
Trad wystepuje w Indiach (ponad 50% wszyst-
kich przypadkéw choroby na $wiecie), Azji
Potudniowo-Wschodniej, Afryce Rowniko-
wej, Ameryce Potudniowej. W chwili obecnej
obserwuje si¢ spadek zachorowan, gtdwnie
dzigki wielolekowej terapii zalecanej przez
World Health Organization. Mimo to kazde-
go roku notuje si¢ ponad 200 tysiecy nowych
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przypadkéw choroby. Zrédtem zakazenia sa
obfitujace w pratki wydzielina z bton §luzo-
wych nosa oraz wrzodziejace zmiany w tradzie
guzowatym. Do zakazenia dochodzi przez
goérne drogi oddechowe (droga kropelkowa),
rzadziej kontaktowo przez uszkodzong skoé-
r¢. Podzial tradu opiera si¢ na kryteriach kli-
nicznych, bakteriologicznych, histologicznych

i immunologicznych:

— trad tuberkuloidowy (lepra tuberculoides)
— u 0sdb o prawidtowej odpornosci, ta-
godny przebieg, mata liczba pratkéw, do-
datni odczyn Mitsudy;

— trad guzowaty (lepra lepromatosa)
—u 0s6b o uposledzonej odpornosci, cigz-
ki przebieg, duza liczba pratkéw, ujemny
odczyn Mitsudy;

— trad graniczny (lepra borderline) — cechy
zarOwno tradu tuberkuloidowego, jak
i/lub guzowatego;

— trad nieokre§lony (lepra indeterminanta)
— klinicznie, histologicznie i immunolo-
gicznie nie mozna okre§li¢, w kierunku
ktdrej postaci ostatecznie beda rozwijac
si¢ zmiany.

Rozpoznanie: na podstawie wywiadu
(przebywanie w krajach endemii, kontakt
z chorymi, dlugotrwaly rozw¢j choroby), ba-
dania przedmiotowego (zgrubienie nerwow
obwodowych, bolesno$¢ nerwéw w dotyku,
zaburzenia czucia, gldwnie temperatury, ale
takze bolu i dotyku) i badan laboratoryjnych
(badanie wydzieliny z bton §luzowych nosa
i gérnych drég oddechowych na obecno$é
pratkéw — barwienie metoda Ziehl-Nielsena;
badanie histopatologiczne skdry — w przy-
padku lepra nervosa konieczny jest wycinek
z nerwow; test z pilokarping na wywotanie
pocenia si¢ skory — w ogniskach tradu skéra
nie poci si¢).

Leczenie: zalecana jest terapia wielole-
kowa. W przypadkach z malg liczba pratkéw
— czas trwania leczenia wynosi 6 miesi¢cy
(dapson tabl. 100 mg 1 X dz. + rifampicyna
tabl. 600 mg 1 X w miesiacu). W przypadkach

z duza liczbg pratkdw — czas trwania leczenia
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wynosi 2 lata (dapson tabl. 100 mg 1 X dz. +
klofazymina tabl. 50 mg 1 X dz. oraz rifampi-
cyna tabl. 600 mg + klofazymina tabl. 300 mg
1 X w miesigcu). W neuritis leprosa stosuje
si¢ leczenie chirurgiczne w celu uwolnienia
uci$nigtych nerwow oraz rehabilitacje zmie-
rzajaca do przywrdcenia prawidtowych funkcji
dtoni i stop.

Zapobieganie: wczesne wykrywanie no-
wych przypadkdéw choroby; regularne leczenie
i kontrola kontaktéw; akcje ruchomych grup
leczacych i diagnozujacych przypadki tradu
wwarunkach ambulatoryjnych (odstgpowanie
od idei zamknietych leprozoriéw) [26].

Bl Trad tuberkuloidowy

Charakteryzuje si¢ zmianami w obrebie skory,
nerwéw obwodowych i narzgdéw wewnetrz-
nych. Objawem patognomonicznym sa wolne
btony §luzowe. Zmiany skérne: nacieczone
plamy rumieniowe lub odbarwione, o suche;j
powierzchni; podmiotowo zaburzenia czucia
i brak pocenia si¢ skory w obrebie zmian,
ktdére rozmieszczone sa niesymetrycznie na
twarzy, zewnetrznej powierzchni konczyn,
posladkach, plecach. Zmiany w nerwach
obwodowych: zgrubiale, bolesne w dotyku
(w konczynie gérnej nerw tokciowy i posrod-
kowy); przeczulica, nerwobdle, ostabienie
lub zanik czucia zimna, goraca, b6lu i doty-
ku; porazenie koficzyn, mig$ni twarzy, zmiany
neurotroficzne (osteoporoza i osteoliza pro-
wadzace do znieksztalcefl). Zmiany w narza-
dach wewnetrznych: obecno$é grudek o typo-
wym utkaniu w watrobie i weztach chtonnych
(ryc. 13).

B Trad guzowaty

W obrazie klinicznym wystepuja zmiany na
skorze i btonach §luzowych, w nerwach obwo-
dowych i narzadach wewnetrznych. Zmiany
skorne: we wezesnym okresie rozsiane, liczne
plamy rumieniowe lub odbarwione o gtadkiej,
I1$nigcej powierzchni, z zaburzeniami czucia
w obrebie zmian; stopniowe nacieczenie

iszerzenie obwodowe zmian, wykwity guzko-

Rycina 13. Zmiany degeneracyjne

i znieksztatcenia rak w trgdzie; zrodto: Centers
for Disease Control and Prevention. Public Health
Image Library

Rycina 14. Facies leonina w tradzie; zrodto:
Centers for Disease Control and Prevention.
Public Health Image Library

we 1 guzowate; rozmieszczenie zmian syme-
tryczne, zwhaszcza na twarzy (facies leonina)
(ryc. 14), koficzynach i po§ladkach. Zmiany
na btonach §luzowych: owrzodzenia w jamie
ustnej i nosowo-gardtowej, wydzielina rop-
no-krwista, zniszczenie struktury chrzestno-
-kostnej twarzoczaszki. Zmiany w nerwach
obwodowych: symetryczne zgrubienia i stany
zapalne nerwéw. Zmiany w narzadach we-
wnetrznych: grudki o typowym utkaniu w we-
ztach chlonnych, §ledzionie i jadrach [26].

www.fmr.viamedica.pl



PISMIENNICTWO

1.

10.

11.

12.

Ansart S., Perez L., Vergely O. Danis M., Bricaire F.,
Caumes E. llinesses in travelers returning from the
tropics: a prospective study of 622 patients. J. Travel
Med. 2005; 12: 312-318.

Monsel G., Caumes E. Dermatologic presentations of
tropical diseases in travelers. Curr. Infect. Dis. Rep.
2010; 12: 186-191.

Caumes E., Carriere J., Guermonprez G., Bricaire F.,
Danis M., Gentilini M. Dermatoses associated with
travel to tropical countries: a prospective study of the
diagnosis and management of 269 patients present-
ing to a tropical disease unit. Clin. Infect. Dis. 1995;
20: 542-548.

O’'Brien B.M. A practical approach to common skin
problems in returning travelers. Travel Med. Infect.
Dis. 2009; 7: 125-146.

Lederman E.R., Weld L.H., Elyazar I.R. i wsp. Der-
matologic conditions of the ill returned traveler: an
analysis from the GeoSentinel Surveillance Network.
Int. J. Infect. Dis. 2008; 12: 593-602.

Fischer M., Reinel D. Vacation and tropical dermato-
ses. Hautarzt 2012; 63: 396-403.

Monsel G., Caumes E. Skin diseases in returning tra-
velers: etiologies according to clinical presentation.
Rev. Med. Suisse 2010; 6: 960-964.

Herbinger K.H., Siess C., Nothdurft H.D., von Son-
nenburg F., Loscher T. Skin disorders among trave-
lers returning from tropical and non-tropical countries
consulting a travel medicine clinic. Trop. Med. Int.
Health 2011; 16: 1457-1464.

Korzeniewski K. Medycyna w podrézy. Warszawa
2012: 185-186.

Garcia L.S. Diagnostic Medical Parasitology. 5" Edi-
tion. American Society for Microbiology, Washington
DC 2007: 190-217.

Hyams K.C., Hanson K., Wignall F.S., Escamilla J.,
Oldfield E.C. The impact of infectious diseases on
the health of U.S. troops deployed to the Persian Gulf
during operations Desert Shield and Desert Storm.
Clin. Infect. Dis. 1995; 20: 1497-1504.

John D.T., Petri W.A. Medical Parasitology. 9" Edition.
Saunders Elsevier, St. Louis 2006: 133-134.

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 4, 185-197

13.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Cook G.C., ZumlaA.l., ed. Manson'’s Tropical Diseases.
22nd Edition. Saunders Elsevier, London 2009: 1350.

. Eddleston M., Davidson R., Wilkinson R., Pierini S.

Oxford Handbook of Tropical Medicine. 2"9 Edition.
Oxford University Press, New York 2005: 376-379.

. Meltzer E., Artom G., Marva E., Assous M.V., Rahav

G., Schwartz E. Schistosomiasis among travelers:
new aspects of an old disease. Emerg. Infect. Dis.
2006; 12: 1696-1700.

. Nutman T.B. Filarial Infections. W: Schwartz E. (red.).

Tropical Diseases in Travelers. Oxford 2009: 243-253.

. Nutman T.B. Filarial Infections. W: Jong E., Sanford

C. (red.). The Travel and Tropical Medicine Manual.
4" Edition. Saunders Elsevier, Seattle 2008: 611-619.

. Webber R. Communicable Disease Epidemiology and

Control. A Global Perspective. 2" Edition. Cambridge
2005: 219-228.

. Kwan-Gett T.S., Kemp C., Kovarik C. Infectious and

Tropical Diseases. Mosby Elsevier, St. Louis 2006:
220-224.

Thylefors B., Alleman M. Towards the elimination of
onchocerciasis. Ann. Trop. Med. Parasitol. 2006; 100:
733-746.

Center for Disease Control and Prevention. Progress
toward global eradication of dracunculiasis, January
2004-July 2005. MMWR 2005; 54: 1075-1077.
Purdy K.S., Langley R.G., Webb A.N., Walsh N.,
Haldane D. Cutaneous larva migrans. Lancet 2011;
377:1948.

Keystone J.S., Kozarsky PE., Freedman D.O., No-
thdurft H.D., Connor B.A. Travel Medicine. Mosby
Elsevier, Philadelphia 2008: 527-528.

GuerrantR.L., Walker D.H., Weller PF. (red.). Tropical
Infectious Diseases. Principles, Pathogens, & Practi-
ce. 2" Ed. Churchill Livingstone Elsevier. Philadelphia
2006: 1049-1450.

Hay R.J. Fungal Infections. W: Cook G.C., Zumla A.l.
(red.). Manson’s Tropical Diseases. 22"? Edition.
Saunders Elsevier, London 2009: 1176-1178.
Withington S.G. Leprosy. W: Cook G.C., Zumla A.l.
(red.). Manson’s Tropical Diseases. 22"9 Edition.
Saunders Elsevier, London 2009: 1053-1073.

Krzysztof Korzeniewski
Chorohy skory w goracej strefie
klimatycznej

197



