POSTACIE KLINICZNE ZAPALENIA ZOtADKA | JELIT ORAZ ZATRUCIA POKARMOWE

= Zapalenie jelit (enteritis)

= Zapalenie zotadka i jelit (gastroenteritis)

= Zapalenie jelita grubego (colitis)

= Biegunka (dysenteria)

= Dur brzuszny i paradury (typhus abdominalis)

= Rzekomobtoniaste zapalenie jelit (enterocolitis pseudomembranacea)

= Zaburzenie trawienia (dyspepsja)

= Zatrucia pokarmowe - intoksykacje

= Zapalenie weztdow chtonnych krezki jelitowej (lymphadenitis mesenterialis)

MECHANIZMY DZIAtANIA DROBNOUSTROJOW W OBREBIE PRZEWODU POKARMOWEGO
Mechanizm toksyczny (intoksykacja): bezposrednim czynnikiem wywotujgcym objawy chorobowe s3

toksyny i enzymy wytwarzane przez drobnoustroje (enterotoksyna gronkowcowa, verotoksyny
produkowane przez EHEC, toksyna choleryczna, enterotoksyny LT i ST, toksyna Shiga itp.).

Mechanizm inwazyjny: drobnoustroje penetrujg w gtab sluzéwki jelita (Salmonella spp., Shigella spp., EIEC).

Opisane mechanizmy mogg wystepowac osobno lub jednoczesnie (toksoinfekcja). Przyktad toksykoinfekgcji:
Shigella dysenterie typ | inwaduje sluzéwke jelita z jednoczesnym wytwarzaniem toksyny Shiga.

Zakazenia przewodu pokarmowego mozna réowniez podzieli¢ na takie, ktore pozostajg zlokalizowane
w przewodzie pokarmowym oraz takie, ktére rozprzestrzeniajg sie poza przewdd pokarmowy tzw.
zakazenia uktadowe (ogdlnoustrojowe).

- Kat ludzi lub zwierzat zawierajgcy patogenne mikroorganizmy lub ich toksyny

Zywno$é Ptyny [mieko, woda ] Rece [kontak(]

Spozycie mikroorganizméw lubl/i ich toksyn
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jelito

Mikroorganizmy mnozg sig, czesto Mikroorganizmy inwadujg nablonek jelita
wytwarzajg toksyny ale zakazenie zostaje lub toksyny przez nie wytwarzane
Zlokalizowane w jelicie wchitaniajg sie z jelita do krwiobiegu
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patogeny wydalane z katem zakazenie uktadowe
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CZYNNIKI WIRULENCJI PATOGENOW JELITOWYCH

1. Adhezyny warunkujace kolonizacje, ktéra stanowi pierwszy krok w rozwoju zakazenia. Proces przylegania
(adhezji) zwigzany jest ze strukturami powierzchniowymi drobnoustrojéw chorobotwdrczych: fimbriami,
biatkami, wielocukrowymi otoczkami, taficuchami polisachrydowymi LPS.

Wsréd patogendw jelitowych opisano szereg fimbrii adhezyjnych zbudowanych z podjednostek biatka
strukturalnego piliny:

a) fimbrie tzw. powszechne wystepujgce u wielu pateczek jelitowych rodziny Enterobacteriaceae (takze u
gatunkéw komensalnych) oznaczane akronimem MS (mannose — sensitive) z uwagi na hamujgce dziatanie
mannozy na proces hemaglutynacji (zlepiania krwinek czerwonych pod wptywem fimbrii). Hemaglutynacja
jest jednym z testéw pozwalajgcych na wykrywanie u bakterii obecnosci fimbrii.

b) fimbrie CFA/I i CFA/II nazywane czynnikiem kolonizacji (colonization factor antigen)
c) fimbrie agregacyjne AAF-1 i AAF-1l (aggregative adherence fimbria)
d) fimbrie BFP (bundle forming pilus) — tworzace na powierzchni bakterii skupiska (wigzki).

Pojedyncza komédrka bakteryjna moze posiadac kilka rodzajow fimbrii. Poza fimbriami w procesie adhezji
wazng role spetniajg rowniez biatka btony zewnetrznej np.:

= biatko intimina EPEC odpowiedzialne za Scisty kontakt E. coli z enterocytem
= biatka adhezyjne Yersinia enterocolitica — YadA, PsaA.

2. Opornosc na bakteriobdjcze dziatanie dopetniacza i fagocytoze uwarunkowana obecnoscia:

= wirulentnych biatek btony zewnetrznej np.: biatka Yersinia spp.

= wydtuzonych tancuchdéw polisacharydowych LPS, ktére blokujg przytgczanie do $ciany komdrkowej
sktadowych dopetniacza np.: LPS Salmonella spp.

= otoczek hamujacych fagocytoze np.: otoczki wielocukrowe (antygen K) szczepdw E. coli, Klebsiella
spp., otoczki Vi szczepow Salmonella spp.

3. Zdolnos¢ inwazji komaérek nabtonka jelita zwigzana z biatkami powierzchniowymi (inwazynami).
4. Toksyny.

a) endotoksyna (lipid A LPS-u) obecna w $cianie komodrkowej wszystkich bakterii Gram-ujemnych. Dziatanie
LPS na ustrdj cztowieka obejmuje m.in. goraczke, leukopenie, hipoglikemie, hipotensje i wstrzas, zaburzenie
perfuzji narzadéw wewnetrznych i kwasice metaboliczng, unieczynnienie sktadowej C3 kaskady
dopetniacza, zesp6t DIC, zespot niewydolnosci wielonarzgdowej (MODS), a w konsekwencji czesto zgon.

b) egzotoksyny, ktore dzielg sie na:

= neurotoksyny (np.: neurotoksyna syntetyzowana przez Clostridium botulinum, wchtaniana z jelita do
krwiobiegu) hamujace przekaznictwo synaptyczne

= cytotoksyny letalne dla komdrek eukariotycznych. Przyktady: toksyna shiga ShT, shiga-like toksyny SLT1 i
SLT2 E. coli (nazywane rowniez verotoksynami VT), czynnik nekrotyzujgcy CNF E. coli, cytotoksyna
rozciggajgca komarki CDT wytwarzana przez niektére szczepy Campylobacter jejuni, E. coli, Shigella spp.,
hemolizyny syntetyzowane przez rdzne szczepy wielu gatunkdw patogendw jelitowych

= enterotoksyny — zaburzajg dziatanie pompy jonowej enterocytdw i wchtanianie wody w jelicie, co jest
przyczyng rozwoju biegunki. Enterotoksyny zaburzajg jedynie funkcje komadrek nie uszkadzajgc ich.
Przyktadami enterotoksyn syntetyzowanych przez patogeny jelitowe sg: LT-1 i LT-lIl (enterotoksyny
cieptochwiejne (cieptolabilne termolabilne) szczepéw ETEC), STa i STb (enterotoksyny cieptostate
szczepéw ETEC), EAST1 (enterotoksyna cieptostata szczepow EAEC), Yst (enterotoksyna cieptostata
Yersinia enterocolitica), CT (enterotoksyna choleryczna - cieptochwiejna,) enterotoksyny Shigella flexneri
ShET1 i ShET2.

LT-1i LT-1l to egzotoksyny biatkowe nalezgca do tzw. toksyn A-B. Zbudowane zwykle z pieciu podjednostek B
wigzacych czasteczke toksyny ze swoistym receptorem (gangliozyd GM; obecny na rgbku szczoteczkowym
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enterocytéw) oraz podjednostki enzymatycznej A, ktdra stanowi witasciwg toksyne. Podjednostka A wnika
do wnetrza komérki i aktywuje cyklaze adenylowg, co prowadzi do wzrostu stezenia
wewnatrzkomérkowego cAMP. cAMP aktywuje cAMP-zalezng kinaze biatkowa, ktdra fosforyluje biatka
komorki i bierze udziat w transporcie jondw. Wzrost stezenia cAMP jest bezposrednig przyczyng zaburzenia
dziatania pompy jonowej komérki (sodowo-chlorkowej). Dochodzi do nadmiernego wydzielania wody
i jonédw chlorkowych z komérki oraz zahamowania wchtaniania zwrotnego jondéw sodowych i wody.
W konsekwencji w jelicie gromadzi sie nadmierna ilo$¢ wody, co wzmaga perystaltyke jelita, prowadzi do
rozwoju biegunki sekrecyjnej i odwodnienia tkanek. Toksyny LT E. coli oraz toksyna choleryczna CT dziatajg
w taki sam sposéb.

STa i STb - enterotoksyny cieptostabilne, ktére dziatajg w sposdb podobny do LT, z tym, ze aktywujg one
w komodrce cyklaze guanylowa, co prowadzi do wzrostu stezenia wewnatrz komérki cGMP. Wiekszos¢
pozostatych enterotoksyn cieptostatych dziata w podobny sposdb.

CYTOTOKSYNY:

biatkowa egzotoksyna shiga ShT - syntetyzowana jest przez gatunek Shigella dysenteriae typ 1. Toksyna ta
jest przyktadem holotoksyny zbudowanej z pieciu podjednostek wigzgcych B oraz jednostki enzymatycznej
A, ktéra hamuje w komédrkach eukariotycznych biosynteze biatek, co prowadzi do ich smierci. W taki sam
sposo6b dziatajg shiga — like toksyny SLT (verotoksyny) syntetyzowane przez pateczki E. coli.

toksyna rozciggajaca CDT nazwana tak z uwagi na efekt cytopatyczny obserwowany na komdrkach
nabtonka hodowanych in vitro, jest egzotoksyng biatkowg dziatajgcg na biatka cytoszkieletu komoérek
eukariotycznych (aktyne) — powoduje ona reorganizacje wtdkien aktyny, co prowadzi do zaburzenia
morfologii i funkcji komorki oraz jej $mierci.

W podobny sposdb dziata egzotoksyna biatkowa — czynnik nekrotyzujgcy CNF. CNF zaburza ponadto
podziaty komodrkowe co jest przyczyng powstawania tzw. zespdlni wielojadrzastych (syncytidw
komadrkowych). CNF posredniczy w procesie inwazji bakterii do komarek.

hemolizyny — nalezg do cytotoksyn biatkowych, wydzielanych przez bakterie do srodowiska a tworzgcych
w bfonach plazmatycznych komérek eukariotycznych tunele (tzw. pory), przez ktére nastepuje wyptyw
elektrolitéw z cytoplazmy i naptyw do komoérki duzych ilosci wody, w efekcie prowadzi to do rozerwania
komorki. Hemolizyny dziatajg w ten sposéb na wiekszos¢ komérek eukariotycznych (nie tylko na krwinki
czerwone, jak sugeruje nazwa) m.in. leukocyty, zaburzajagc w ten sposéb odpowiedz immunologiczng
gospodarza. Nieliczne dotad opisane hemolizyny kontaktowe syntetyzowane m.in. przez szczepy E. coli
enteroagregacyjne (EAEC) i Shigella flexneri s enzymami (fosfolipazami), ktore rowniez tworzg w btonach
plazmatycznych komoérek eukariotycznych tunele, ale ich dziatanie wymaga bezposredniego kontaktu
komorki bakteryjnej z komérka gospodarza, gdyz nie sg one wydzielane do srodowiska.

5. Zdolnos¢ pozyskiwania zelaza w ustroju gospodarza — bakterie wigzg zelazo (niezbedne w procesach ich
metabolizmu) za posrednictwem sideroforow (niskoczgsteczkowych  zwigzkéw  wykazujgcych
powinowactwo do zelaza — tzw. chelatoréw zelaza), biatek btony zewnetrznej OMP oraz hemolizyn.

6. Synteza bakteriocyn (np. kolicyny wytwarzane przez E. coli) — substancji biatkowych, ktore dziatajg bdjczo
na gatunki inne niz te przez ktére sg wytwarzane. Ufatwiajg one gatunkom patogennym kolonizacje w
wyniku niszczenia drobnoustrojow flory fizjologiczne;j.

7. Atrybuty genetyczne: wymiana materiatu genetycznego pomiedzy patogenami za posrednictwem
plazmidéw i transpozonéw na drodze koniugacji lub transdukcji (pozyskiwanie gendw warunkujgcych
synteze toksyn, opornos¢ na antybiotyki itp.).

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE BAKTERYJNYCH ZAKAZEN PRZEWODU POKARMOWEGO
Ziarniaki Gram-dodatnie: Staphylococcus aureus
Laseczki Gram-dodatnie zarodnikujgce:

= beztlenowe: Clostridium difficile, Clostridium botulinum, Clsotridium perfringens
= tlenowe: Bacillus cereus



Pateczki Gram-ujemne:

= Enterobacteriaceae (Escherichia coli, Salmonella spp., Shigella spp., Yersinia spp., Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., i inne)

= pateczki niefermentujgce np.: Pseudomonas aeruginosa

Bakterie spiralne: Campylobacter spp., Vibrio spp., Helicobacter spp.

Rzadko izolowane: Listeria monocytogenes, Aeromonas hydrophila, Plesiomonas shigelloides
CHOROBOTWORCZOSC WYBRANYCH PATOGENOW JELITOWYCH.

Escherichia coli

Chorobotwdércze szczepy E. coli klasyfikowane sg na podstawie:

a) specyficznej budowy antygendw powierzchniowych: somatycznego O, ktéry stanowi czes$é LPS
(identyfikacja serogrup) oraz rzeskowego H (identyfikacja serotypdéw). W przypadku szczepdéw E. coli
posiadajgcych wielocukrowg otoczke antygen otoczkowy K jest réwniez uwzgledniany w klasyfikacji np.:
szczepy E. coli posiadajgce antygen K1 sg czesto izolowane z przypadkéw zapalenia opon médzgowo-
rdzeniowych noworodkéw.

Wsrdd chorobotwérczych szczepdw E. coli zidentyfikowano dotychczas 171 serogrup, sposrod ktérych
pewne zwigzane sg szczegblnie czesto z zakazeniami przewodu pokarmowego np.: E. coli 026, 0111, 0114,
0119, 0157 itp.

b) syntetyzowanych czynnikdw wirulencji, co jest podstawg wyodrebnienia tzw. wirotypéw. Obecnie
wyrdznia sie 5 wirotypdw zwigzanych z zakazeniami przewodu pokarmowego oraz wirotyp E. coli
uropatogennych, odpowiedzialnych za zakazenia uktadu moczowego.

WIROTYPY ZWIAZANE Z ZAKAZENIAMI UKtADU POKARMOWEGO

I. ETEC - enterotoksynogenne szczepy E. coli pod wzgledem patomechanizmu zakazenia przypominaja
Vibrio cholerae. Zakazenia przewodu pokarmowego wywotane przez ETEC (typu enteritis) majg kliniczng
postaé biegunek sekrecyjnych, najczesciej samoograniczajgcych sie, ustepujgcych bez leczenia. Z uwagi na
czesto wystepujace zakazenia wywofane przez ETEC u osdb podrdzujgcych, biegunki o etiologii ETEC
nazywane sg biegunkami podréznych. Zakazenie rozpoczyna sie adhezjg ETEC do bfony Sluzowej jelita
cienkiego (bez cech inwazji) i synteza enterotoksyn. Adhezyny wytwarzane przez ETEC nazywane s3
czynnikami kolonizacji lub antygenami CFA. S3 to fimbrie (np.: CFA/I, CFA/Il), ktérych synteza jest czesto
zwigzana z wytwarzaniem czynnika nekrotyzujgcego CNF. Enterotoksyny syntetyzowane przez ETEC to LT
i/lub ST.

Il. EAEC (inny akronim EAGgEC) — enteroagregacyjne szczepy E. coli odpowiedzialne sg za przewlekte
biegunki trwajace od 2 tygodni do kilku miesiecy a dotyczace najczesciej niemowlat i dzieci.
Charakterystyczng cechg zakazen wywotanych przez EAEC jest obecnosé w prébkach katu duzych ilosci $luzu
a czesto takze krwi oraz ich przewlekty charakter. Podobnie jak w przypadku ETEC, grupa tych szczepdow
E. coli adheruje do btony Sluzowej jelita cienkiego (bez cech inwazji), jednak w przeciwienstwie do ETEC
sposob przylegania EAEC jest bardzo charakterystyczny, co stato sie podstawg ich rozpoznawania (w tescie
adhezji in vitro). EAEC adherujg do komodrek nabtonka za posrednictwem fimbrii agregacyjnych AAF w
postaci skupisk przypominajgcych ,stosy cegiet”. Szczepy tej grupy mogg syntetyzowac enterotoksyne
cieptostatg — EAST1, podobng do ST oraz cytotoksyne (hemolizyne) kontaktowsg, ktérej dziatanie
cytopatyczne ujawnia sie w wyniku Scistego kontaktu bakterii z komadrka eukariotyczng. Ponadto opisano
wsrdad EAEC szczepy syntetyzujgce verotoksyny, cytotoksyne CDT oraz CNF.

lll. EPEC — enteropatogenne szczepy E. coli, najczesciej odpowiedzialne sg za biegunki u niemowlat.
Szczepy te, w poczatkowe] fazie zakazenia, luzno przyczepiajg sie do btony sluzowej jelita cienkiego za
posrednictwem fimbrii tworzgcych charakterystyczne wigzki tzw. BFP fimbrii. Dalsza $cista adhezja EPEC,
uwarunkowana obecnoscig biatka adhezyjnego btony zewnetrznej — intiminy, zwigzana jest z drastycznymi
zmianami w obrebie cytoszkieletu enterocytéw, zaburzeniem ich morfologii i funkcji, co jest bezposrednig
przyczyng biegunki. Szczepy EPEC wykazujg stabe zdolnosci inwazji enterocytéw, co prowadzi do rozwoju
w obrebie jelita odczynu zapalnego. Chociaz ta grupa chorobotwdrczych E. coli nie syntetyzuje zadnej
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charakterystycznej toksyny, EPEC mogg nabywac geny kodujgce LT, ST, EAST1, shiga — like toksyny i
hemolizyny.

IV. EHEC - enterokrwotoczne szczepy E. coli, ktérych klasycznym przedstawiecielem jest serotyp E. coli
0157:H7 adherujg do btony sluzowej jelita grubego w sposéb podobny do EPEC (rdznica dotyczy miejsca
kolonizacji: EPEC — jelito cienkie, EHEC — jelito grube). EHEC syntetyzujg cytotoksyny, ktére budowg
i mechanizmem dziatania przypominajg toksyne shiga (wytwarzana przez Shigella dysenteriae typ1l) i stad sg
nazywane shiga — like toksynami (SLT1 i SLT2) lub verotoksynami (SLT1 = VT1; SLT2 = VT2) z uwagi na
charakterystyczny efekt cytopatyczny jaki toksyny te wywotujg in vitro wobec komérek nerki matpy zielonej
(linia Vero). Poza SLT toksynami EHEC mogg wytwarza¢ enterohemolizyne o cechach cytotoksyny. Szczepy
EHEC zwigzane sg z krwawymi biegunkami i krwotocznym zapaleniem jelita grubego, ktérego czestym
powiktaniem jest hemolityczny zesp6t mocznicowy (HUS) i/lub matoptytkowa plamica zakrzepowa.

V. EIEC — enteroinwazyjne szczepy E. coli wywotujg zakazenia klinicznie przypominajgce czerwonke
bakteryjng, aktywnie inwadujgc do komdrek nabtonka okreznicy, co prowadzi do powstania owrzodzenia
btony sluzowej i biegunki. Enteroinwazyjne szczepy E. coli nie rozktadajg laktozy (lac’), jak réwniez nie
wykazujg ruchu (brak rzesek). Ze wzgledu na inwazyjny mechanizm dziatania, cechy metaboliczne
(niezdolnos¢ do fermentacji laktozy) oraz cechy genetyczne (obecnos$¢ duzego plazmidu) szczepy EIEC s3
spokrewnione z pateczkami Shigella. Zdaniem wielu mikrobiologdéw rodzaj Shigella wyewoluowat z rodzaju
Escherichia; ogniwem tgczagcym oba taksony sg szczepy EIEC.

Yersinia spp.

Zapalenie weztdw chtonnych krezki wywotane przez pateczki z rodzaju Yersinia najczesciej zwigzane jest
z gatunkiem Yersinia enterocolitica (bardzo rzadko z Yersinia pseudotuberculosis oraz innymi gatunkami
Yersinia, ktore u ludzi wywotujg najczesciej biegunke). Zakazenia o etiologii Y. enterocolitica przebiegajg od
tagodnych postaci biegunkowych poprzez ciezkie zakazenia z goraczka i silnymi bdélami brzucha
sugerujgcymi zapalenie wyrostka robaczkowego, do zakazen uktadowych (np.: zespot Reitera, rumien
guzowaty). Yersinie wykazujg powinowactwo do kepek chtonnych Peyera, w ktérych sie namnazajg
wywotujgc stan zapalny odpowiedzialny za objawy kliniczne zakazenia. Pateczki z rodzaju Yersinia nalezg do
patogendw inwazyjnych, dysponujacych licznymi czynnikami wirulencji, ktére umozliwiajg im wnikanie do
komérek gospodarza, unikanie odpowiedzi immunologicznej i przezywanie wewnatrz komérek. Sposrod
licznych opisanych czynnikdw wirulencji najbardziej charakterystyczne to:

biatka powierzchniowe o charakterze adhezyn (biatka YadA i PsaA) petnigce réwnoczesnie funkcje inwazyn,
umozliwiajgcych wnikanie do komérek gospodarza i przemieszczanie sie z komérki do komaérki.

biatka o dziataniu antyfagocytarnym (biatka Yop) i biatka warunkujgce opornos$¢ na bakteriobdjcze
dziatanie dopetniacza

biatka o charakterze cytotoksyn dziatajgce na cytoszkielet komérek eukariotycznych (biatko YopE)
enterotoksyna Yst podobna do enterotoksyny ST E. coli.

Zakazenia przenoszg sie przez zywnos¢ (niedogotowane mieso wieprzowe), mleko i wode. Wiekszosé
zakazen dotyczy dzieci ponizej 5 r.z. Najwiecej zachorowan wystepuje jesienig i zima.

Salmonella spp.

Na podstawie budowy antygenowej pateczki z rodzaju Salmonella zostaty podzielone na ponad 2500
serowardw. Serowary S. Typhi (czynnik sprawczy duru brzusznego) i S. Paratyphi A, B, C (dury rzekome -
paradury) wywotujg zakazenia ogdlnoustrojowe tylko u ludzi (antroponozy). Serowary chorobotwércze dla
ludzi i zwierzat: S. Enetritidis, S. Typhimurium, S. Agona S. Hadar, S. Virchow i wiele innych wywotujg tzw.
salmonellozy (antroponozy), ktdre przebiegajg najczesciej pod postacig gastroenteritis. Nalezy jednak
zaznaczyc, ze wiele serowardw wywotujgcych salmonelloze moze w sprzyjajgcych warunkach spowodowad
zakazenie ogdlnoustrojowe (S. Choleraesuis).

Dur brzuszny i dury rzekome (paradury)

Do zakazenia serowarami Salmonella odpowiedzialnymi za dury i paradury dochodzi drogg pokarmowa.
Okres inkubacji tych zakazen jest dtuzszy niz w przypadku salmonelloz i waha sie od 1 tygodnia do miesiaca.
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W pierwszym okresie choroby salmonelle inwadujg komérki M bfony sluzowej jelita cienkiego, gdzie s3
fagocytowane przez leukocyty wielojgdrzaste, ale dzieki zdolnosci przezywania w ich wnetrzu dostajg sie do
krwiobiegu (okres inwazyjny zakazenia). Z krwig pateczki rozprzestrzeniajg sie po catym organizmie chetnie
osiedlajgc sie w obrebie sledziony i watroby, gdzie intensywnie sie mnozg i ponownie wysiewajg do krwi.
Okres ten trwa ok. 2 — 3 tygodni i jest zwigzany z charakterystycznymi objawami klinicznymi zakazenia:
wysoka gorgczka i wysypka durowa. Za te kliniczne objawy zakazenia w gtéwnej mierze odpowiada
specyficzny dla serotypdw Salmonella LPS stymulujgcy uwalnianie cytokin prozapalnych. Mnozac sie
w obrebie watroby salmonelle dostajg sie do zdtci a z nig z powrotem do jelita, gdzie mnozg sie w grudkach
chtonnych prowadzgc w ciezkich przypadkach do owrzodzenia btony sluzowej jelita. U ozdrowierncow (osdb,
ktore przebyty dur brzuszny) czesto rozwija sie stan nosicielstwa spowodowany utrzymywaniem sie
pateczek w woreczku zétciowym.

W diagnozowaniu duru i paradréw bardzo wazne jest pobranie materiatu do badan (izolacji drobnoustroju),
ktérego dobdér podyktowany jest okresem zakazenia. W pierwszym okresie zakazenia - fazie inwazji
i rozprzestrzeniania sie salmonelli w ustroju drogg krwi — krew jest jedynym materiatem, z ktérego mozna je
izolowaé. Dopiero w 2 — 3 tygodniu zakazenia, gdy salmonelle sg ponownie, masowo wydalane z zétcig do
jelita, mozna je izolowac z prébek katu.

Obecnosc¢ salmonelli w krwiobiegu stymuluje synteze swoistych przeciwciat aglutynujgcych, skierowanych
przeciw antygenom powierzchniowym — somatycznemu O i rzeskowemu H. Przeciwciata te pojawiajg sie w
surowicy w okresie 3 — 4 tygodnia od poczatku zakazenia, osiggajgc wysokie miana, ktérych poziom
stopniowo obniza sie w miare zdrowienia. Przeciwciata aglutynujgce mozna wykrywaé¢ w surowicy
odczynem aglutynacji probowkowej Widala (miana patognomoniczne wynoszg 21:100 dla antygenu O oraz
> 1:200 dla Antygenu H). Odczyn Widala ma znaczenia diagnostyczne jedynie wtedy, gdy poziom przeciwciat
dla antygendw O i H zostanie oznaczony dwukrotnie: w fazie klinicznych objawdw zakazenia i ponownie
w okresie zdrowienia. Wykazanie 4-krotnego wzrostu miana przeciwciat Swiadczy o przebytym zakazaniu.
Z uwagi na ogdlnoustrojowy charakter duréw i paradurdéw, zakazenia te wymagajg leczenia. Leki stosowane
w terapii duru lub paraduru to: ampicylina, trimetoprim/sulfametokzaol lub ciprofloksacyna.

Wedtug meldunkéw Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego - Panstwowego Zaktadu Higieny (PIZP-PZH)
(www.pzh.gov.pl/meldunki-epidemiologiczne) dur brzuszny oraz paradury wystepuja w Polsce
sporadycznie, najczesciej jako przypadki importowane u osdéb powracajgcych do kraju z obszaréw strefy
miedzyzwrotnikowej i subtropikalnej. W 2016 roku w Polsce zanotowano tylko dwa przypadki duru
brzusznego i dwa przypadki duréw rzekomych.

Salmonellozy

Zakazenia serotypami S. Enteritidis i S. Typhimurium nalezg do zakazen inwazyjnych, w ktérych proces
adhezji pateczek Salmonella do komodrek nabtonka potfaczony jest z tzw. efektem ,wzburzenia btony
plazmatycznej enterocytdw”, co prowadzi do internalizacji bakterii do wnetrza komarki. Jest to proces
zwigzany ze zmianami w cytoszkielecie enterocytdw a przypominajgcy fagocytoze. W procesie internalizacji,
inwazji do komdrek oraz unikaniu strawienia wewnatrz wodniczek fagocytarnych, biorg udziat liczne biatka
btony zewnetrznej salmonelli. Chociaz wiekszo$¢ zakazen wywotanych przez salmonelle ma tagodny
charakter (klinicznie objawiajacy sie jako gastroenteritis i nie wymagajacy leczenia), z uwagi na zdolnosci
inwazyjne tych patogendw zakazenie moze przybiera¢ forme uogdlniong (przedostanie sie salmonelli do
krwiobiegu) i wymagac antybiotykoterapii (leki z wyboru: ampicylina, ciprofloksacyna lub chloramfenikol).

U pateczek z rodzaju Salmonella nie stwierdzono syntezy zadnych swoistych toksyn a ich potencjat
chorobotwdrczy zwigzany jest gtéwnie z dziataniem na organizm cztowieka lipopolisacharydu (LPS) tych
drobnoustrojéw oraz ich zdolnoscig do przezywania wewnatrz komérek. W 2016 roku w Polsce zanotowano
10 016 zachorowai na salmonelloze (www.pzh.gov.pl/meldunki-epidemiologiczne).

Shigella spp. — czerwonka bakteryjna (szigeloza)

Pateczki te nalezg do wysoce zakaznych patogendw. Dawka zakazna (inoculum) dla cztowieka wynosi 100 —
200 komérek bakteryjnych (dla poréwnania dawka zakazna pateczek Salmonella wynosi 10> — 10° komdrek
bakteryjnych). Mata dawka zakazna pateczek Shigella w duzej mierze jest spowodowana faktem, ze bakterie
te nie ging w kwasnej tresci zotgdka i osiagaja jelito, gdzie kolonizujg dystalny odcinek jelita cienkiego
i okreznice. Shigelle nalezg do drobnoustrojéw inwazyjnych, zdolnych do namnazania sie
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wewnatrzkomérkowo, co prowadzi do powstania w jelicie grubym owrzodzen i rozwoju odczynu zapalnego
— stad w prébkach katu oséb zakazonych stwierdza sie obecnos¢ Sluzu i krwi. Z reguty czerwonka bakteryjna
jest zakazeniem samoograniczajgcym sie, ustepujgcym bez leczenia. W nielicznych przypadkach (3 — 50% w
zaleznosci od wirulencji szczepu) - szczegdlnie u niemowlat - na skutek absorpcji z jelita do krwiobiegu LPS-u
Shigella i/lub egzotoksyn, zakazenie przybiera forme uogdlniong ($pigczka, drgawki, hemolityczny zespot
mocznicowy).

Czynniki wirulencji Shigella spp. obejmuja:

e biatka adhezyjne

e inwazyny i biatka odpowiedzialne za miedzykomdrkowe rozprzestrzenianie sie

e egzotoksyny: toksyna Shiga (ShT) — cytotoksyna letalna odpowiedzialna za hamowanie biosytezy
biatka w komorce i jej Smierc

e enterotoksyny ShET1 lub ShET2.

W 2016 roku w Polsce zanotowano 15 zachorowan na szigeloze (www.pzh.gov.pl/meldunki-
epidemiologiczne).

Clostridium difficile.

Clostridium difficile jest czynnikiem etiologicznym rzekomobtoniastego zapalenia jelita grubego (colitis
pseudomembranaceae). U 5 — 10% zdrowych ludzi i u ok. 25-30% pacjentéw hospitalizowanych, wystepuje
w przewodzie pokarmowym w niewielkich ilosciach. Obfite namnazanie tej laseczki jest ttumione przez
bakterie flory fizjologicznej (gtéwnie inne beztlenowce), ale w stanach zniszczenia flory naturalnej
antybiotykoterapig (szczegdlnie stosowaniem cefalosporyn i klindamycyny) laseczki te namnazajg sie
i kolonizuja jelito. Laseczki Clostridium difficile syntetyzujg 2 egzotoksyny: A i B, odpowiedzialne za kliniczne
objawy zakazenia. Toksyna A jest enterotoksyng — mechanizm jej dziatania jest odmienny niz enterotoksyn
pateczek np. z rodzaju Escherichia, ale podobnie jak w przypadku innych enterotoksyn, jej dziatanie
prowadzi do akumulacji ptynu w $wietle jelita. Ponadto uszkadza ona enterocyty, co prowadzi do rozwoju
odczynu zapalnego w jelicie. Toksyna B jest cytotoksyng. Wodnista biegunka pojawia sie po 3 — 4 dniach
antybiotykoterapii (rzadko wystepujag samoistne przypadki rzekomobtoniastego zapalenia jelita, bez
stosowania antybiotykéw). W bioptatach jelita grubego stwierdza sie typowe zmiany z ogniskowym
zapaleniem tkanki limfoidalnej. Uszkodzenie btony s$luzowej i wysiek zapalny prowadzg do powstania
grubych bton rzekomych, wydalanych przez chorego z katem. Po odstawieniu antybiotykéw moze nastgpié
powolna poprawa, jednak w wielu nie leczonych przypadkach moze doj$s¢ do postepujacego zapalenia
i perforacji jelita. W 10 — 20% przypadkow leczonego zapalenia jelita o etiologii Cl. difficile zdarzajg sie
nawroty choroby, na skutek sporulacji laseczek pod wptywem leczenia. Przetrwalniki oporne na dziatanie
lekéw utrzymujg sie w jelicie i mogg ponownie kietkowac i kolonizowac jelito. Izolacja Cl. difficile z katu nie
pozwala na rozpoznanie rzekomobtoniastego zapalenia jelita. Ustalenie rozpoznania wymaga stwierdzenia
w kale obecnosci toksyn za pomocg testéw serologicznych np.: ELISA. Histopatologiczne zmiany
w bioptatach jelita grubego majg znaczenie diagnostyczne. Lekami z wyboru w leczeniu colitis
pseudomembranaceae sy wankomycyna lub metronidazol, cho¢ opisano szczepy ClI. difficile oporne na
metronidazol.

Vibrio cholerae

Patomechanizm zakazen wywotanych przez Vibrio cholerae zwigzany jest z dziataniem enterotoksyny na
komérki nabtonka jelita, jednak aby przetrwaé w organizmie gospodarza przecinkowce muszg posiadac inne
czynniki wirulencji:

e adhezyny —fimbrie

® mucynaze — enzym rozpuszczajacy ochronng warstwe $luzu pokrywajacego bfone $luzowa jelita
Przecinkowce cholery sg bardzo wrazliwe na dziatanie kwasnej tresci zotgdka, dlatego do zakazen
najczesciej dochodzi w przypadkach:

e spozycia pokarmu zawierajgcego duzg liczbe przecinkowcéw lub wypicia wody zanieczyszczonej

przecinkowcami, ktéra nie zatrzymuje sie w zotadku, ale natychmiast przechodzi do jelita

e niedokwasnosci zotgdka lub stosowania lekdw podwyzszajgcych pH soku zotgdkowego



biotypy: klasyczny i El Tor
serotyp O1: serogrupy: Ogawa, Inaba, Hikojima
typy fagowe
V. cholerae

serotyp non-O1

Rodzaj Vibrio

inne gatunki: V. parahemolyticus - biegunki u ludzi
V. vulnificus - zakazenia ran, sepsa
V. alginolyticus - zakazenia ran, zapalenie ucha

Po przedostaniu sie do jelita cienkiego Vibrio cholerae kolonizuje btone $luzowa jelita i syntetyzuje
enterotoksyne cieptochwiejng LT, ktdra zaburza funkcjonowanie enterocytéow i odpowiada za masywna
utrate wody (ok. 1 I/godz.) i elektrolitdw. Charakterystycznie w probkach katu nie stwierdza sie obecnosci
krwi lub leukocytdw. Masywna utrata wody szybko prowadzi do odwodnienia, rozwoju kwasicy
metabolicznej, hipokalemii i wstrzasu. Nieleczone zakazenie w 40 — 60% prowadzi do $mierci, natomiast
szybkie uzupetnienie ptyndw i elektrolitdw zmniejsza smiertelno$é ponizej 1%. Poza leczeniem objawowym,
antybiotyki nie sg stosowane, cho¢ wykazano, ze podawanie tetracyklin skraca czas wydalania
przecinkowcéw z katem a tym samym ryzyko transmisji patogenu na osoby nie zakazone. Opisano jednak
szczepy V. cholerae oporne na tertacykliny!

Szczepionka przeciw cholerze (zawiesina przecinkowcédw inaktywowanych termicznie) uodparnia na okres 3
— 6 miesiecy tylko ok. 50% zaszczepionych oséb, dlatego nie jest polecana przez WHO dla podrdznych
udajacych sie do krajow endemicznego wystepowania cholery.

Vibrio parahemolyticus (oraz inne gatunki V. vulnificus, V. mimicus, V. alginolyticus) — sg bakteriami
halofilnymi (sololubnymi) dobrze namnazajgcymi sie w pokarmach pochodzenia morskiego (owoce morza,
ryby morskie), ktdre sg zZréodtem zakazen cztowieka. Wiekszos¢ szczepdéw V. parahemolyticus
odpowiedzialnych za zakazenia u ludzi syntetyzuje cieptostatg cytotoksyne i ma zdolnos¢ inwazji komaérek
nabtonka jelita (w przeciwienstwie do V. cholerae). Okres inkubacji zakazenia wynosi 8 godz. — 2 dni i
klinicznie objawia sie jako biegunka, potaczona z kolkowymi bdlami brzucha i podwyzszong temperaturg,
ktdra trwa ok. 3 dni i ustepuje samoistnie bez leczenia.

Campylobacter spp.

Zakazenia wywotane przez Campylobacter spp. (najczesciej gatunek C. jejuni) stanowig znaczacg czesé
niezytow zotadka i jelit wieku dzieciecego. Rzadko wystepujgce bezobjawowe wydalanie Campylobacter
spp. nie jest przyczyng zakazen przez kontakt z nosicielem. Zakazenia zwigzane sg ze spozyciem pokarméw
pochodzenia zwierzecego — najczesciej miesa drobiowego poddanego ztej obrdbce cieplne;.

Czynniki wirulencji Campylobacter spp.:

e |PS

e enterotoksyna odpowiedzialna za gromadzenie ptynu w jelicie i objawy biegunki, podobna pod
wzgledem mechanizmu dziatania do enterotoksyny LT

e cytotoksyna CDT syntetyzowana przez niektére szczepy Campylobacter jejuni.

Okres wylegania zakazenia wynosi 3 — 4 dni. Dominujgcym objawem zakazenia jest wodnista biegunka,
czesto krwawa oraz ciggly bdl brzucha. W leczeniu zakazen wywotanych przez Campylobacter spp.
skuteczne sg3: erytromycyna lub ciprofloksacyna.

PRZYKtADY INTOKSYKACII

Botulinizm - wywotany spozyciem egzotoksyny biatkowej (neurotoksyny) syntetyzowanej przez Clostridium
botulinum. Spozyta z pokarmem toksyna (intoksykacja) jest absorbowana do krwiobiegu juz w zotadku.
Roézne szczepy Cl. botulinum wytwarzajg jedng z szesciu toksyn (A-F). Zatrucia u ludzi wywotujg toksyny typu
A lub B, sporadycznie typ E. Typy C i D zwigzane sg z zatruciami u zwierzat. Toksyny botulinowe nie sg
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niszczone przez enzymy trawienne i sg stosunkowo oporne na ogrzewanie (niszczy je temperatura 80°C po
30 min). Toksyna botulinowa powoduje porazenie poprzez blokade potgczen nerwowo-miesniowych.
Pofaczenie toksyny z neuronami jest nieodwracalne. Objawy zatrucia ujawniajg sie w ciggu 4 — 36 godzin po
spozyciu toksyny. Szybkos¢ pojawienia sie objawéw oraz przebieg kliniczny zatrucia sg proporcjonalne do
dawki spozytej toksyny. Poczagtkowe objawy obejmujg wymioty, bdl gtowy, podwdjne widzenie, splgtanie
mowy i inne objawy neurologiczne. Zaburzenia w zakresie uktadu autonomicznego i porazenie miesni
gladkich moga by¢ przyczyng niestabilnosci ci$nienia tetniczego i zaburzenia funkgji jelit. Smier¢ nastepuje
w wyniku porazenia osrodka oddechowego oraz zaburzenie pracy serca. U osdb, ktére przezylty zatrucie
toksyng botulinowa czesto wystepujg trwate zaburzenia neurologiczne.

Botulinizm niemowlat (toksykoinfekcja) — najczesciej dochodzi do niego w wyniku spozycia przez niemowle
miodu zanieczyszczonego przetrwalnikami Clostridium botulinum (rzadziej Cl. baratti i Cl. butyricum).
Pomimo, ze stezenie przetrwalnikdbw w miodzie jest niewielkie, u niemowlat ponizej 1 r.z. niezupetnie
rozwinieta flora jelita (szczegdlnie beztlenowa okreznicy) umozliwia kietkowanie spor do form
wegetatywnych syntetyzujgcych toksyne botulinowg, ktdra wchtania sie do krwiobiegu. Z uwagi na to, ze
toksyna o wiele wolniej wchtania sie z jelita grubego niz z zotgdka, rozwdj botulinizmu niemowlat jest
dtuzszy niz u dorostych. Objawy kliniczne botulinizmu u niemowlat sg trudne do zaobserwowania, mimo to
botulinizm rzadko jest przyczyng nagtej sSmierci niemowlat.

Rownie rzadko wystepuje botulinizm przyranny, na skutek zanieczyszczenia rany ziemia, w ktdrej sy obecne
spory. W beztlenowych warunkach spory kietkujg a powstate formy wegetatywne wytwarzajg toksyny
absorbowane do krwiobiegu.

Clostridium botulinum wytwarza dwie toksyny:

- botulinowg — wigzaca sie swoiscie z neuronami, w ktérych hamuje uwalnianie acetylocholiny na synapsach
- toksyne C2 — wigzacay sie z réznymi typami komdrek — odpowiedzialng za reorganizacje cytoszkieletu
komorek i dziatajaca jak enterotoksyna.

Leczenie botulinizmu polega na podaniu swoistej antytoksyny.

Zatrucie enterotoksyng gronkowcowg nastepuje w wyniku spozycia pokarmu zawierajgcego cieptostata
enterotoksyne wytworzong pozajelitowo przez namnazajace sie w pokarmach (szczegélnie bogatych w
weglowodany: np.: lody, kremy, ciastka) bakterie Staphylococcus aureus. Objawy pojawiajg sie szybko (1 -6
godz.) po spozyciu pokarmu zawierajgcego preformowang toksyne i ustepujg samoistnie w ciggu 24 godzin.
Wsréd objawdéw dominujag wymioty, gdyz enterotoksyna gronkowcowa prawdopodobnie dziata na
zakonczenia nerwoéw zotadka kontrolujgce odruchy wymiotne (zasadniczo wiec nalezy do neurotoksyn a nie
enterotoksyn). Wymioty mogg by¢ uporczywe i prowadzi¢ do odwodnienia i wstrzasu. W pojedynczych
przypadkach dochodzi nawet do zgonu. Opisano typy enterotoksyny gronkowcowej: A, B, C1, C2, C3, D, E.
Typy A i D najczesciej zwigzane sg z zatruciami pokarmowymi, natomiast typ B syntetyzowany jest przez
szczepy gronkowca, ktére mogg sie mnozy¢ w obrebie jelita prowadzac do rozwoju enterocolitis.

Zatrucie toksyng Clostridium perfringens — przetrwalniki obecne sg w ziemi oraz przewodzie
pokarmowym ludzi i zwierzat, stagd pokarmy zanieczyszczone przetrwalnikami mogg by¢ zrédtem zatrué —
(biegunka) wystepujg w ciggu 8 — 12 godzin po spozyciu pokarmu zanieczyszczonego laseczkami i toksyng a
ustepujg samoistnie po 1 — 2 dniach. U osdb niedozywionych — szczegdlnie niemowlat oraz u pacjentow
hospitalizowancyh z wyjatowionym przewodem pokarmowym — Cl. perfringens moze kolonizowac jelito
prowadzac do zagrazajgcych zyciu owrzodzen jelita. Toksyny Cl. perfringens:

toksyna typu A - wytwarzana w procesie sporulacji (nie syntetyzujg jej formy wegetatywne), co w
organizmie cztowieka ma miejsce w zotadku lub w jelicie grubym. W wyniku jej dziatania dochodzi do
zaburzenia wchtaniania glukozy, uszkodzenia nabtonka jelita grubego potaczonego z utratg biatek i
rozwojem biegunki.

cytotoksyna B — dziata na komdrki nabtonka jelita cienkiego prowadzac do jego nekrozy a w ciezkich
przypadkach perforacji jelita. Klinicznie jej dziatanie jest zwigzane z krwawg biegunkg i silnymi bdlami
brzucha.



Zatrucia i zakazenia laseczka Bacillus cereus

Posta¢ wymiotna (intoksykacja). Najczesciej zatrucie to jest zwigzane ze spozyciem ugotowanych
pokarmow zbozowych (ryz) zanieczyszczonych przetrwalnikami laseczek (opornymi na gotowanie). W
temperaturze pokojowej spory kietkujg wytwarzajgc cieptostatg enterotoksyne. Po 1 — 6 godzinach od
spozycia pokarmu zawierajgcego preformowang (wytworzong pozajelitowo) toksyne pojawiajg sie objawy
zatrucia: uporczywe wymioty i skurcze brzucha przypominajace zatrucie enterotoksyng gronkowcowa.

Posta¢ biegunkowa (toksykoinfekcja). Okres inkubacji wynosi $rednio 9 godzin od spozycia pokarméw
kontaminowanych przetrwalnikami laseczek B. cereus. W przewodzie pokarmowym bakterie mnozg sie
uwalniajac termolabilng enterotoksyne. Klinicznie zakazenie takie objawia sie uporczywg, wodnistg
biegunka przypominajacg zakazenie przecinkowcem cholery, nudnosci i bdle brzucha.

PASOZYTNICZE ZARAZENIA PRZEWODU POKARMOWEGO

W porédwnaniu z zakazeniami bakteryjnymi i wirusowymi okres wylegania zarazen wywotanych przez
pierwotniaki jest znacznie dfuzszy i waha sie od kilku dni do tygodni. Pasozytnicze zarazenia przewodu
pokarmowego najczesciej nalezg do infekcji przewlektych i majg charakter inwazyjny. Proces inwazji btony
Sluzowej poprzedza adhezja. U pierwotniakéw role adhezyn petnig glikoproteiny powierzchniowe
o charakterze lektyn lub wyspecjalizowane struktury powierzchniowe np.: krgzek czepny u Giardia lamblia.
Inwazji pasozyta do komérek nabtonka btony sluzowe;j jelita cienkiego lub grubego, towarzyszy zniszczenie
rgbka szczoteczkowego enterocytdow, co jest bezposrednig przyczyng rozwoju biegunki na skutek
zaburzenia wchtfaniania.

Diagnostyka zarazen ukfadu pokarmowego wywotanych przez pasozyty polega najczesciej badaniu
mikroskopowym preparatéw wykonanych z prébek swiezo pobranego katu, w ktérych poszukuje sie jaj, cyst
i trofozoitéw pasozytéw. Charakterystyczna morfologia jaj i cyst pozwala na rdznicowanie pasozytow.
W celu poprawy diagnostyki stosuje sie metody zageszczajgce materiat, np.: metode flotacji z siarczanem
cynku oraz wirowanie z eterem formolowym. W leczeniu pierwotniakowych zarazen najczesciej stosuje sie
metronidazol lub tynidazol.

Jelito CZYNNIKI ETIOLOGICZNE

Pierwotniaki Robaki

Jelito cienkie

Giardia lamblia Ascaris lumbricoides
Cryptosporidium parvum Ancylostoma duodenale
Isospora belli Necator americanus
Strongyloides stercoralis
Taenia saginata
Taenia solium

Hymenolepsis nana
Heterophyes heterophyes
Trichinella spiralis
Diphyllobothrium latum
Fasciolopsis buski

Jelito grube
Entamoeba histolytica Enterobius vermicularis
Entamoeba coli Trichuris trichiura
Dientamoeba fragilis

Balantidium coli
Trichomonas hominis
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WIRUSOWE ZAKAZENIA PRZEWODU POKARMOWEGO

Czynniki etiologiczne: Rotawirusy, Adenowirusy, ,,Mate, okrggte wirusy — SRV,” Kaliciwirusy, Koronawirusy,
Astrowirusy.

Wirusowe zakazenia przewodu pokarmowego majg kliniczng postaé gastroenteritis lub przebiegaja
bezobjawowo a dotyczg przewainie niemowlat i matych dzieci. Wirusowe zakazenia przewodu
pokarmowego sg gtdwng przyczyng biegunek w tych grupach wiekowych. Zakazenia wywotywane sg przez
wirusy specyficzne dla ludzi (zakazajgce tylko cztowieka) i przenoszone sg drogg fekalno-oralng. Najlepiej
poznang grupa wirusdow odpowiedzialnych za zakazenia u ludzi s3 Rotawirusy (w 2016 roku w Polsce
zanotowano 21 250 przypadkow (www.pzh.gov.pl/meldunki-epidemiologiczne)). Wirusy te atakuja
nabtonek walcowaty na szczycie kosmkdéw jelitowych w dwunastnicy i gérnym odcinku jelita kretego.
Zniszczenie komdrek nabtonka uniemozliwia prawidtowe wchtanianie i rozwdj biegunki. Z uwagi na dos¢
duzg oporno$é tych wirusow na srodki dezynfekcyjne oraz bezobjawowe nosicielstwo wsréd oséb
dorostych, tatwo dochodzi do rozwoju epidemii w wiekszych skupiskach dzieci np.: ztobki, przedszkola,
szpitale. Brak swoistych metod leczenia.

Diagnostyka wirusowych zakazen przewodu pokarmowego — jest ograniczona z uwagi na to, ze wiekszos¢
wiruséow odpowiedzialnych u cztowieka za zakazenia przewodu pokarmowego stabo namnaza sie w
hodowlach komodrek in vitro i zwykle bez wywotywania efektu cytopatycznego, pozwalajgcego na
stwierdzenia obecnosci wirusa w komarkach.

Metody stosowane w diagnostyce

1) mikroskopia elektronowa probek katu — umozliwia wykazanie w badanym materiale wszystkich
znajdujgcych sie w nim wiruséw, co niekoniecznie jest rownoznaczne z wykazaniem zwigzku przyczynowego
danych wiruséw z zakazeniem. Taki zwigzek przyczynowy z chorobg jest najbardziej prawdopodobny w
przypadku rotawirusdéw. Bardziej uzyteczne jest wykorzystanie w mikroskopii elektronowej do
bezposredniego wykrywania wiruséw w prébkach katu metod immunologicznych - immunomikroskopii
elektronowej. Surowica zawierajgca przeciwciata swoiste dla danego wirusa (tzw. surowica odpornosciowa)
dodana do badanego materiatu przed wykonaniem preparatu, powoduje zlepianie czastek wirusa, dzieki
czemu wirus zostaje zidentyfikowany a jego wykrycie w preparacie jest tatwiejsze. Metoda ta moze by¢
stosowana do wykrywania rotawiruséw, adenowiruséw i enterowiruséw. Z uwagi na wysokie koszty nie jest
stosowana w rutynowej diagnostyce.

2) swoiste testy stuzgce do wykrywania poszczegdlnych wirusow:

= testy immunoenzymatyczne (ELISA) sg najbardziej popularne i zaadaptowane do badania prébek
katu. Powszechne s3 testy pozwalajgce na wykrywanie rotawiruséw i adenowirusow.

= jdentyfikacja kwaséw nukleinowych rota— i adenowiruséw za pomocy elektroforezy w zelu
poliakrylamidowym (SDS-PAGE) oraz PCR.

GRZYBICZE ZAKAZENIA PRZEWODU POKARMOWEGO

Grzyby chorobotwdrcze dla cztowieka sg rzadka przyczyng zakazen przewodu pokarmowego (zaliczanych do
grzybic uktadowych) i dotyczg przede wszystkim pacjentow w stanie immunosupresji lub chorych
z wyjatowionym (przez stosowanie antybiotykdw) przewodem pokarmowym. Najczestszym czynnikiem
etiologicznym sg grzyby drozdzopodobne z rodzaju Candida spp.

Diagnostyka polega na posiewie probki katu na podioze do hodowli grzybéw — agar Sabouraud.
Rozpoznanie ustala sie na podstawie: charakterystycznej morfologii kolonii na podtozu hodowlanym,
morfologii komérek grzyba w preparatach barwionych metodg Grama lub btekitem metylenowym,
wtasciwosci biochemicznych (zymogram, auksanogram, testy komercyjne), wyniku testu filamentacji itp. W
leczeniu stosuje sie leki przeciwgrzybicze: ketokonazol, amfoterycyne B, flucytozyne.

LECZENIE ZAKAZEN PRZEWODU POKARMOWEGO

Ogdlnie przyjmuje sie zasade o nie stosowaniu antybiotykdw w zakazeniach przewodu pokarmowego, gdyz
nie wptywajg one ani na okres trwania biegunki, ani na przebieg kliniczny zakazenia. W niektdrych
przypadkach stosowanie antybiotykdw moze wrecz pogorszy¢ stan pacjenta, np.: stosowanie antybiotykéw
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wptywajgcych na biosynteze Sciany komorkowej bakterii Gram-ujemnych moze byé zwigzane z uwalnianiem
i wchtanianiem z jelita toksycznych ilosci LPS z rozpadajgcych sie komoérek bakteryjnych lub toksyn
zlokalizowanych w przestrzeni periplazmatycznej. W przypadku zakazen wywofanych przez patogeny
syntetyzujgce egzotoksyny nie powinno sie rowniez stosowac srodkéw hamujgcych perystaltyke jelita, bo to
prowadzi do zwiekszonego wchtaniania uwalnianej przez bakterie toksyny.

W niektérych przypadkach, szczegdlnie zakazeh patogenami inwazyjnymi, w przypadkach zakazen
przewlektych lub zakazeniach zagrazajacych zyciu, stosowane sg antybiotyki. W rzadkich zakazeniach np.:
salmonellozach, zakazeniach wywotanych przez Clostridium difficile, grzyby sg to antybiotyki z wyboru,
jednak w wiekszosci zakazen bakteryjnych — szczegdlnie wywotanych przez pateczki jelitowe z rodziny
Enterobacteriaceae konieczne jest ustalenie wzoru antybiotykoopornosci, z uwagi na czeste nabywanie
przez patogeny jelitowe plazmidow opornosci na antybiotyki. W leczeniu zakazen wywotanych przez
bakterie syntetyzujgce cytotoksyny zaburzajace biosynteze biatek komdrek gospodarza, stosowane
powinny by¢ antybiotyki hamujgce synteze biatek bakteryjnych (m.in. toksyn) np.: tetracykliny, makrolidy.
W leczeniu przewlektych biegunek o etiologii EAEC skuteczne s3 fluorochinolony (ciprofloksacyna).

POBIERANIE | TRANSPORT MATERIAtU DO BADAN W KIERUNKU ZAKAZEN PRZEWODU
POKARMOWEGO

Materiaty diagnostyczne

o Kaf

e Wymaz z odbytu

e Poptuczyny z odbytu
Grudka katu pobrana natychmiast po defekacji z czystego i jatowego basenu (jatowej pieluszki)
przeniesiona do jatowego, plastikowego pojemnika ze szpatutkg. Probke katu zawierajgcg materiat

patologiczny (krew, $luz, ropa) pobraé¢ w jak najwczesniejszym okresie choroby przed rozpoczeciem
leczenia.

Wymazy z odbytu powinny by¢ przechowywane i transportowane w jatowych probdéwkach.

Poptuczyny z odbytu nalezy przenies¢ aseptycznie do jatowych plastikowych pojemnikéw lub probowek ze
szczelnym zamknieciem.

W przypadku dtuzszego czasu transportu (ponad 2 godziny), materiat diagnostyczny nalezy przesta¢ na
podtozu transportowym:

e bulion seleninowo-fosforanowy (SF) — badanie w kierunku Salmonella — Shigella,
e bufor fosforanowy

e podtoze transportowe Stuart’a

e podtoze transportowe Hajny

e podtoze Campy -Thio, namnazajgce dla Campylobacter

W przypadku masowych zatru¢ pokarmowych o charakterze toksykoinfekcji pobiera sie: préobki surowcow
spozywczych, prébki pokarmu, tresé przewodu pokarmowego (wymiociny), prébki katu.
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Badanie ogdlne — schemat posiewu

Legenda:

Prébka katu, wymaz z odbytu
W " MC - agar MacConkey

Posiew na: SS - Salmonella Shigella agar
' CH - podtoze Chapmana
AK - agar z krwig

AO - agar odzywczy
‘ S - agar Sabouraud
SF - bulion seleninowo-
fosforanowy
MC SS CH AK

N

. . - izolacja kolonii
izolacja kolonii Hosafja olo
lac- 2

izolacja kolonii

lact+ z MC na MC
wysiew na podtoza SS i MC

izolacja kolonii
z MC na AO*

|

INKUBACJA 24 h 37°C

|

IDENTYFIKACJA
testy biochemiczne

aglutynacja szkietkowa - typowanie
serologiczne: Salmonella, Shigella,
EPEC

* U dzieci do 3 r.z. izolacje 6 kolonii lac+ z MC na AO
w celu identyfikacji EPEC metodg aglutynacji szkietkowe;j

Badania ukierunkowane:

e badanie w kierunku jersiniozy - posiew na podfoze wybiérczo-réznicujace CIN, inkubacja w temp.
37°C 24 godz. a nastepnie w 22°C przez 4 dni

e badanie w kierunku Campylobacter — posiew na podtoze specjalne (Campy BAP z 10% krwi baraniej
lub krdliczej, Skirrowa, Blasera, Butzlera z dodatkiem antybiotykéw: amfoterycyna, cefalotyna,
wankomycyna, polimyksyna B, trimetoprim). Hodowle prowadzi sie w temp. 42°C przez 48-72 godz.
w mikroaerofilnej atmosferze

e badanie w kierunku Vibrio cholerae

e badanie w kierunku Clostridium difficile
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badanie w kierunku Mycobacterium spp.

badanie w kierunku grzybow — Candida spp.

badanie w kierunku wiruséw

badanie w kierunku pasozytéw

badanie w kierunku zakazen wywotanych przez pateczki z rodzaju Yersinia spp. — hodowla,
réznicowanie biochemiczne do rodzaju i gatunku, serotypowanie wg antygendw somatycznych O
i/lub wykrywanie swoistych przeciwciat w surowicy pacjenta za pomocg testow serologicznych
(serodiagnostyka)
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OPIS PRZYPADKOW

19-letnia absolwentka technikum gastronomicznego ubiega sie o prace w barze szybkiej obstugi. Jej
podanie zostato pozytywnie rozpatrzone, ale przed rozpoczeciem pracy zostata ona zobligowana do
wykonania badania mikrobiologicznego (i parazytologicznego) katu w kierunku nosicielstwa patogendw
przewodu pokarmowego. Badanie bakteriologiczne katu (prébki katu pobrane do jatowego pojemnika
w ciggu trzech kolejnych dni) wykazato obecnos$¢ na podtozu MacConkeya kolonii laktozoujemnych
oraz kolonii zabarwionych na czarno wyrostych na podtozu SS.

e Jaki jest najbardziej prawdopodobny czynnik etiologiczny?

e Jakie badania nalezy wykonaé, aby potwierdzi¢ nosicielstwo?

Objawy kliniczne: biegunka u 1-rocznego dziecka hospitalizowanego w Oddziale Zakazern Uktadu
Pokarmowego Szpitala Dzieciecego.

e Jakie jest najbardziej prawdopodobne rozpoznanie?

e Jakie badania nalezy wykona¢?

Objawy kliniczne: biegunka z domieszkg $luzu i krwi u 8-letniego dziecka. Badanie rektoskopowe
wykazato obecnos$¢ owrzodzen oraz zmian nekrotycznych btony sluzowej okreznicy.

e Jakie jest najbardziej prawdopodobne rozpoznanie?

e Jakie badania nalezy wykona¢?
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