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Wszystkie choroby majg swoj
poczatek w jelitach

Hipokrates
2500 lat temu

.Przeciekajgce jelito”



Mechanizmy obronne

» Mikrobiota jelit

« Nabtonek jelita (znajomosc¢ budowy i funkcji)
« Kwasha tresc zotadka

+ Sole zo6ici

Czynniki ryzyka
DIETA

ANTYBIOTYKOTERAPIA
Alkalizacja kwasnej tresci zotgdka



Mikrobiota jelit (10'2- 104 CFU/g katu; ok. 1-1.5 kg)
ok.1000 gatunkow

>90% gromady: Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobacteria, Proteobacteria,
Fusobacteria

GP ziarniaki: Streptococcus, Peptostreprococcus,
Staphylococcus, Enterococcus

GP pateczki: Lactobacillus, Bifidobacterium,
Actinomyces, Clostridium

GN ziarniaki: Veilonella

GN pateczki: fermentujgce E. coli, Klebsiella,
Enterobacter etc.; bezwzglednie beztlenowe:
Bacteroides, Fusobacterium, Prevotella,
Porphyromonas; niefermentujgce (przejsciowe):
Pseudomonas, Acinetobacter, Burkholderia

Grzyby: Candida
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Dysbioza = zaburzenie zr6znicowania
| ilosci mikroflory jelit
(wzrost ilosci potencjalnie patogennych gatunkow
drobnoustrojow)

Rich and balanced Poor and unbalanced
bacterial communities bacterial communities

Normal Immune system Immune
roguiatory T colls disorders
IgA Metabolic disorders




r Dysbioza jelit j

Antybiotykoterapia Spadek odpornosci
Dieta

L Zakazenie “




SIBO=small intestinal bacterial overgrowth
zespot rozrostu bakteryjnego
Prawidtowa mikrobiota hamuje
\ 4

Dysbioza

Wazdecia Zmeczenie
i gazy Biegunka,
zaparcia
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Nietolerancja pokarméw S

Bdl brzucha Problemy skérne

Mdtosci,
wymioty

Wzrost wagi ciata
I Niedozywienie

Bole stawow

SIBO SYMPTOMS



Necrotizing enterocolitis (NEC)
Nekrotyzujgce z. jelita cienkiego

NEC etiologia nieznana Czynniki
ryzyka: wczesniaki, porod
cesarski, sztuczne karmienie

Powiktania NEC:
 perforacja jelita
(koncowe j. krete)
 Zzapalenie otrzewnej;
« sepsau 33%

« SmierC
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Zatrpcia pokarmowe Toksyny
C (intoksykacje) w pokarmie
Zakazenia przewodu
pokarmowego
B
Patogeny |
.~ Adhezja | Enterotoksyny = Inwazja | | Cytotoksyny |
= - = < =
4 N (ETEC N /Eré%e"a N /EH_EC, EAEC N
EPEC Vibrio cholerae Salmonella Shigella
EAEC Salmonella Yersinia Campylpbacter
DAEC Shigella Listoria Clo§tr|d|um
\_ /| Yersinia Helicobacter |
Bacteroides k\Cl)vailrrSgylobacter Q/lbrlo parahemolyticus /
Clostridium y
kBacillus ) " Uszkodzenie nabtonka, silny |
; . odczyn zapalny (neutrofile),
Odczyn zapalny (cytokiny), brak \.Owrzodzenia -

uszkodzenia nabtonka
N /

Leczenie objawowe

Antybiotyk




Zrodio zakazenia [> Endogenne [> C. difficile

. S. Typhi, Shigella, EIEC, EAEC,
‘ Cztowiek [> EPEC, Helicobacter pylori

‘ Zwierzeta ‘ EHEC, Salmonella, Yersinia, Helicobacter felis,
¢ H. suis, Campylobacter sp., Listeria

~ Srodowisko [> Vibrio, Bacillus cereus, Clostridium perfringens, Listeria

% __ ~ Fekalno-oralna |
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Powikiania

Shigella, EHEC - HUS (hemolytic uremic syndrome)
hemolityczny zespot mocznicowy, TTP (thrombotic
thrombocytopenic purpura) ptytkowa plamica zakrzepowa
Shigella - drgawki, z. mézgu, zespoét Reitera
Salmonella - sepsa, z. otrzewnej, ropnie
wewnatrzbrzuszne, z. trzustki, zespo6t Reitera

V. cholerae, ETEC - odwodnienie, wstrzas, Smierc

B. cereus - piorunujaca niewydolnos¢ watroby
Campylobacter - zespét Reitera, zesp6t Guillain-Barre
Yersinia - zespo6t Reitera, zespdét Guillain-Barre, HUS,
Z. miesnia serca, z. ktebuszkéw nerkowych



* Profilaktyka nieswoista: mycie rak, higieniczne
przygotowywanie positkow, doktadne mycie warzyw,
pasteryzacja mleka, obrobka cieplna, unikanie spozywania
positkow na swiezym powietrzy (pikniki)... etc.

 Profilaktyka swoista: szczepionki przeciw - durowi
brzusznemu, cholerze, Rotawirusom
 Leczenie:

« objawowe (nawadnianie, uzupetnianie elektrolitow, leki
p/biegunkowe etc.),

« antybiotykoterapia (grupy: B-laktamy, aminoglikozydy,
fluorochinolony, doksycyklina, TMP-SMX, azytromycyna)
UWAGA!

Nie wolno stosowac antybiotykdw w zakazeniach EHEC



Zakazenia p. pokarmowego

Zakazenie

" Intoksykacja

Patogen mnozy sie w
przewodzie pokarmowym

Spozycie toksyny pre-
formowanej

Krotki okres inkubacii

Staphylococcus aureus
Bacillus cereus
Clostridium botulinum




Gronkowcowe zatrucie pokarmowe

« Staphylococcus aureus

« Oporny na czynniki
zewnetrzne (ciepto,
wysokie cisnienie
osmotyczne, wysuszenie)

 St. aureus - nosicielstwo
nos, skora

« Czynniki wirulencji:
enterotoksyny
(superantygeny)

« Samoograniczajgce - nie
wymagajg leczenia

(wymioty = usuwanie toksyny z
organizmu)

Enterotoksyny:

typy (A, B, C, D, E...)
Typ A - najwiecej
przypadkow

Cieptooporne (wytrzymuja
gotowanie przez 30 min)
Pobudzajg osrodek
wymiotny w moézgu
(zakonczenia nerwu btednego
w zotadku)

Pokarmy wysokiego ryzyka:
sosy, kremy, szynka, drob,
ciasta etc.
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Zywnos$é
zanieczyszczona
bakteriami

(gotowanie = zniszczenie
bakterii)

()

Zanieczyszczenie
ZyWnosci

gronkowcem
(kucharz) :>
(flora kompetycyjna
Zniszczona)

(s) <&

1 -6 godz. objawy
zatrucia

()

Przechowywanie
zywnosci w temp.
pokojowe]

g
O

Spozycie zywnosci
zanieczyszczonej

toksyng gronkowcowg

Wymioty

Brak goraczki,
czasem biegunka



Intoksykacja: botulizm

Clostridium botulinum

Toksyna botulinowa
(neurotoksyna) dziata gtownie na
neurony obwodowe

Klasyczny botulizm = zatrucie
(spozycie pokarmu z toksyng botulinowa)

Toksyna botulinowa - inaktywacja
(gotowanie)

Ozdrowienie nie pozostawia
odpornosci !

Leczenie: triwalentna antytoksyna
(A, B, E) = bierna immunizacja

Wyjatki - zakazenie:
Botulizm niemowlat

Botulizm przyranny




: i : Typy toksyny
Botulizm Iz otulizm Botulizm botulinowej:
niemowlat asyczny przyranny A
@ toksyczny;
— Smiertelnos¢: 60-
Rozwdj spor Rozwdj spor 70% przetrwalniki
w jelicie ‘ t0ksyna ‘ W ranie najbardzie)
y oporne na
ogrzewanie
\/ _ Typ B: epidemie w
wchtanianie Europie;
toksyny ';f f_mieétil.noéé: 25%
ﬁ ZZ F;rodf))\,/vv;lsnli)as ’
mA__ma___BE | {oksyna W tozysku | [Mheens morskiego):
retaxed muscle . receptol  rolaxed muscle przetrwa Iniki
naczyniowym niszczone
podczas
——— gotowania;
. . toksyna E
Neu rony - wigzanie tOksyny produkowana jest
. . . . . przez laseczki w
parallz WIOtkI! POStQPUJQCy, WStQPUJaCy temp. lodéwki

Objawy: nudnosci, ostabienie, zaburzenia widzenia, trudnosci w przetykaniu, mowie




Botulizm

”~

Leczenie:

Antytoksyna - triwalentna konska surowica (A, B, E)
Antybiotyki (niemowlecy, przyranny)

Objawowe (wentylacja mechaniczna)

o




Bacillus cereus

« Tlenowe, wytwarzajg
przetrwalniki

- Powszechne w srodowisku
(gleba, wody powierzchniowe)

* Przejsciowy skiadnik flory
jelita

Zespoty kliniczne:

« Zatrucie pokarmowe

- Bakteriemia, z. wsierdzia

« Z. tkanek miekkich, kosci
(nekrotyzujgce), CUN, krwi

- Zakazenia oczne (zabiegi)

Antybiotykoterapia (tylko
zakazenia - nigdy w zatruciach
pokarmowych !)

Wankomycyna, aminoglikozydy,
karbapenemy, fluorochinolony
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Bacillus cereus - zatrucie/zakazenie pokarmowe

N
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BIEGUNKA = ZAKAZENIE

J
r )

WYMIOTY = ZATRUCIE

o J J
4 N ™
PRODUKCJA TOKSYN W Spozycle toksyny w pokarmie
JELICIE cereulid cieptostabilna,
oporna ha enzymy trawienne
( Toksyny: hemolizyna, ) / \
enterotoksyna, .
5 cytotoksyna ) Skurcze brzucha, nudnosci,

4 BIEGUNKA (skurcze N
brzucha) 8-16 godz. po
Spozyciu, ustepuje w ciagu
24 godz.

WYMIOTY
biegunka u 1/3 chorych
Objawy 1 -5 godz. po
Spozyciu ustepujq w ciggu

WYMIOTY RZADKO

\ /

24 godz.
- /




[ Enterotoksyny vs Cytotoksyny

| ENTEROTOKSYNY | CYTOTOKSYNY
Cytotoniczne \ ( Cytolityczne
Aktywujg cAMP lub cGMP Uszkodzenie enterocytow
Sekrecja wody i elektrolitow y

/ Ciepto-wrazliwe (LT)
Ciepto-oporne (ST)

Producenci:

ETEC, EAEC

V. cholerae

Salmonella sp.

C. perfringens

C. difficile

Shigella sp.

Bacillus cereus

Bacteroides fragilis

Ale i ... Enterobacter, Klebsiella...
QTG w jelicie, Srodowisku)

\

ect/

/

Producenci:

Shigella dysenteriae typ 1
EHEC, EAEC
Campylobacter sp.
Salmonella sp.

C. difficile

C. perfringens
Helicobacter pylori
Bacillus cereus

o




Markery zapalenia jelita wykrywane w kale

Krwinki biate (katowe leukocyty), erytrocyty

Laktoferyna, kalprotektyna

host cell




BIEGUNKA

Niezapalna (sekrecyjna) }

-

Zapalna

Penetracja nabtonka
(ogoélnoustrojowe)
Np. dur brzuszny

~

o
-

.

Inwazja nabtonka i/lub
produkcja cytotoksyny
(zlokalizowane)
Np. czerwonka
bakteryjna

/
S

/




% Invading bacteria
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carriage



Niezapalna biegunka: brak katowych leukocytow, brak lub
niski poziom laktoferyny, kalprotektyny

SALMONELLA
(SALMONELLOZY)

ETEC, EPEC, EAEC | J. CIENKIE

VIBRIO CHOLERAE

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS
[ ADHEZJA, ENTEROTOKSYNY

BACILLUS CEREUS

BACTEROIDES
CLOSTRIDIUM

« Najczestsza postac ZPP

* Nudnosci, wymioty, niski wzrost temp. ciata, skurcze
brzucha moga bycC obecne, ale dominujaca postacna jest
wodnista (sekrecyjna) blegunka (utrata ptynow)

* WigkszosC przypadkow ma ostry, ale krotkotrwaty
| samoograniczajgcy przebieg




CT mechanism

V. cholerae Life Cycle

W \C~
Virulence factors

1. Enter host via 10. Return to \
contaminated water Cholera toxin environment

9. Exit host via
diarrhea/ vomiting

8. Induce genes for ?

2. Survive low
pH of stomach

Toxin—core%ulated pilus
(TCP)

3. Colonize the

“" small intestines
f}@{% i ”~
o I, m - &s

"4, Propel through 5. Colonize with TCP 6. CT mechanism 7. Detach and suppress
mucus layer and produce CT (box to the right) virulence genes

aquatic survival




CHOLERA

CT biegunka sekrecyjna

Wzrost sekreciji: Cl-, HCO3-
Hamowanie absorpciji: Na+ i wody

Zaburzenie homeostazy organizmu

Wymioty = utrata K+ = hipokalemia:
skurcze migsni, zaburzeni krgzenia,
| metabollczna kwasma bezmocz hlpoghkemla




and enterotoxins
(ncluding ShET1. Pic. EAST1.

Enterotoksyny
\_&_c;ctolaksm/

b
Escherlchla coli
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O
+
Stx
Intimin
Shiga toxin
\ Systemic absorbtion
Y EHEC
Inwazyny
Migration
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Reorganizacja
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Grupa

Enterotoksyczne
E. coli (ETEC)

Enteroinwazyjne
E. coli (EIEC)

Enteropatogenne
E. coli (EPEC)

Czynniki

wirulencji
STilLT
enterotoksyny

Inwazyjne

Reorganizacja
cytoszkieletu
aktynowego
(adhezyna intimina)

Enterokrwotoczne Toksyna Shiga

E. coli (EHEC)

Objawy Leczenie

Stosunkowo tagodna, Samo-ograniczajgca; jesli

Sekrecyjna biegunka konieczne leczenie:
fluorochinolony, doksycyklina,
rifaksymina, TMP/SMZ; opornos¢
na atb problem

Stosunkowo tagodna,

Sekrecyjna biegunka

lub krwawa Leczenie objawowe; antybiotyki
(lub z. okreznicy) przeciwwskazane

Goraczka, wymioty, Samo-ograniczajaca; jesl

biegunka, odwodnienie konieczne leczenie:

Ciezki przebieg, fluorochinolony, doksycyklina,
rifaksymina, TMP/SMZ; opornos¢
na atb problem

Moze by¢ tagoda lub b.

powazna; krwawa Antybiotyki przeciwwskazane -
biegunka; powikianie zwiekszaja ryzyko HUS
HUS



Zapalna biegunka - cytotoksyny +/- inwazja; leukocyty,
laktoferyna, kalprotektyna

/ \ ﬁelito grube: \

Jelito cienkie (krete):

Shigella
Salmonella EIEC, EHEC
Campylobacter Campylobacter coli
Yersinia C. difficile
EAEC - cytotoksyny WIRUSY

S

Salmonella, Yersinia,
EAEC

< /




Salmonella (dawka zakazna ok. 106 CFU)

Dur brzuszny
Gorgczka jelitowa

S. Typhi
S. Paratyphi

Cziowiek

Salmonelloza
Z. zotadka i jelit

Zespoty chorobowe:
z. zotadka i jelit, dur
brzuszny, bakteriemia,

S. Typhimurium
S. Enteritidis

=

zakazenia wewnatrz-
naczyniowe, lokalne
(ropnie, z. kosci)

Leczenie:
fluorochinolony

Zwierzeta, ludzie

(ciprofloksacyna,

lewofloksacyna), TMP-

Zywno$¢, woda

SMX, azytromycyna,
cefalosporyny lll gen.

zanieczyszczone fekaliami

Nosicielstwo dtugotrwate leczenie
(fluorochinolony, TMP-SMX +
cholecystektomia)

Bakteriemia (ciezkie zakazenia):
S. Dublin

S. Choleraesuis

S. Heidelberg




Dur brzuszny

Zakazenie uktadowe cechuje brak lub niewielka biegunka (w drugim tygodniu
choroby)
Dominujgce objawy kliniczne - gorgczka, bolesne skurcze brzucha

Penetracja btony Sluzowej dystalnego j. cienkiego do krwi, drég zétciowych, watroby,
Sledzony, krezkowych weztéw chtonnych (szpiku - nawroty zakazenia, z. kosci,

otrzewnej, ropnie trzewne)

Spleen
@ Macro;:hage mﬁn;m 4
% ." ."- \ Q Blood 3 \-‘
- ny "
First
i @

to S. typhi
Blood
s % ' ._
‘ Peyer's patch ulcer ﬁ
Liver

0
\ -s—’. !/: gall /

S. typhi re-enters Gl tract . bladder

00,000
2nd exposure of Peyer's patch to S. typhi
Key:
@© Peyers paten @& Red blood cells
000 Salmonella typhi - Necrotic Peyer's patch
“®:-° Macrophage @ T cells

¢ Lymph node
TRENDS in Microbiology



Dur

brzuszny

Okres inkubacji

5—14 dni
4 N | e
Gorgczka N
Nudnosci c
Bol brzucha ~
Biegunka ?
\ J | &
@)

'{- Spozycie S. Typhi ﬁ

-\ Krezkowe wezty chtonne

Uktad siateczkowo-srodbtonkowy

Watroba Sledziona { Woreczek zotciowy

.

Salmonella
Bacteria

l 1 Kepki Peyera
L

[_KREW ]—P[ Uogodlnione zakazenie

;SKAL

labpedia.net



Yersinia enterocolitica krezkowe z. weztow chtonnych

Przebieg zakazenia zalezy od wieku chorego
Niemowleta - biegunka o przebiegu imitujgcym czerwonke
Dzieci, nastolatki - tagodne, samoograniczajgce z. zotadka i jelit

Dorosli - zakazenie uktadowe (reaktywne z. stawdw, z. wsierdzia, z. nerek,
rumien guzowaty, rzadko bakteriemia (okres zdrowienia 2 - 3 tygodnie)

Czynniki wirulencji - enterotoksyna, adhezyny, CNF cytotoksyna

Leczenie postaci uogdlnionych: fluorochinolony, aminoglikozydy, tetracykliny, TMP-
SMX

Yersinia Invasion of M cells
bacterium

Epithelial cell

* Pore formation
in macrophage
membrane

¢ Inhibition of
phagocytosis

« Inhibition of TNF

production

Local and systemic * Apoptosis of macrophage
dissemination * Release of bacteria

Nature Reviews | Immunology



C am |Ob acter Leczenie: fluorochinolony
py azytromycyna karbapenemy
 C.jejuniiC. coli-z. jelit aminoglikozydy
« BOl brzucha imitujacy z. wyrostka
robaczkowego, z. j. grubego, IBD }_Djvs 192345678
7 xs . R ] e e a4t (AR F TR0 e T
* Czegste nudnosci i wymioty, przejSciowa Incubation period Fever
bakteriemia; biegunka czesto krwawa .—mml "
«  Nawroty choroby u 10 - 15% Ingeston  —
Diarrhea Relapse
= - \can
Bacterial factors Blood in feces excretion
Flagella Campylobacters In feces 3, Weeks
Chemotaxis = [ S
Mucus Adhesins
Layer Motile Invasins
Campylobacter jejuni Proteases
soiment Host factors
Immune cells
Cytokines
Epithelial Chemokines
Cells Transcellular Paracellular Basolateral OX 6¢1 racicals
migration migration invasion

Innate

cells

signaling

storm

Apoptosis '
Ulcerations
7 Malabsorption
Hyperactivation of Ban’ier defeCtS
macrophages and
Immune % neutcrr;:hilsgby 6 O %Cyt(’kme Neutrophil invasion
induced TLR4 Bloody diarrhea




Environmental reservoir
and route of transmission

Clinical manifestation

Ropnie mozgu,

Z. opon

Consumption of
contaminated food
or water

Ostra ruchowa i czuciowa
polineuropatia aksonalna

i

<

Choroby przyzebia

I{ Zespot Guillain-Barre

Sepsa
Bakteriemia
Z. wsierdzia

/J >

n al. =

Person-to-person O¢

Campylobacter

Z. miesnia sercowego

=

Refluks zotgdkowy

Z. watroby

———  Z zoladka (?)

Z. zotadka i jelit
Chroniczna biegunka

poza-jelitowe (oddechowe, skorne (rany),

Zakazenia uktadowe - przenoszenie przez drogi
moczowe

sekrecyjna,
,czerwonka”,
IBD, IBS rak zotgdka (?)

Reaktywne z. stawéw

Zakazenia tkanek

miekkich




TypA (a toksyna)
Enterotoksyna +/-

Nekrotyzujqce
jellt




Listeria monocytogenes

Przezywa: -0.4 -45°C
pH4.6-9.5

Zakazenia uogolnione u ptodow,
kobiet ciezarnych, oso6b starszych,
0sOb z immunosupresj3

Zakazenia rzadkie, ale 95% wymaga
hospitalizacji; Smiertelnos¢ 20-30%
Zakazenie u osob zdrowych - fagodne
objawy, asymptomatyczne

Leczenie: tetracykliny, erytromycyna,
chloramfenikol, TMP-SMX;

sepsa - wankomycyna

Gastroenteritis Invasive listeriosis

3000 4

2500

No. of cases/deaths
G =
g 8

=

2000 4

1500 4

‘:____..—..——.—-—'_H—-o——""\lf

Contaminated food

Epithelial cells
Invasion and proliferation

Form of listeriosis

Blood

Primary target organs:
spleen, liver

Septicemic spread

Secondary target organs:

brain, uterus

262
2536  p4g 2549 263
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45
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2011

—&—No. of cascs —#—No. of deaths

2012 2013 2014 2015 2016 2007 2018 2019 2020
Years

—— Notification rate (per 100,000 population)



Zapalna biegunka - j. grube: leukocyty, wysoki poziom
laktoferyny, kalprotektyny

Czesto w postaci matych/duzych ognisk epidemicznych

Ostry poczatek - skgpa, krwawa biegunka (czasem poczatkowo
wodnista - EHEC)

Zmiany w j. grubym (kolonoskopia pomocna)
Dominujgce objawy kliniczne: goragczka, bolesne skurcze brzucha,

bolesne parcie (patogeny inwazyjne), biegunka (patogeny produkujace
cytotoksyny)

Czesto objawy ustepujg samoistnie po 2 - 7 dniach

Przebieg ostry, o réznym stopniu ciezkosci objawdw, moze trwac wiele
dni/tygodni

W kale krew (test na krew utajong dodatni)

Ochronna rola mikroflory jelit




Kolonizacja, produkcja toksyn

AT
p— |

| odpornos¢]

| Brak odpornosci |
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Low risk Medium risk High risk

? Aminoglycosides Co-amoxiclav Second/third generation
cephalosporins
" Vancomycin Macrolides Clindamycin
* Disruption of normal c : Trimethoprim Amoxicillin/ampicillin - Fluoroquinolones
. eAT:t:;(;‘iZigg;aof toxigenic \ Tetracyclines
Clostridium difficile Piptazobactam

Benzylpenicillin

Patient

40%—60% 40%—-60%
Protective factors: Risk factors:
¢ High serum antibody ¢ Low serum antibody
response to toxin A response to toxin A
* Mild underlying disease * Severe underlying disease

Asymptomatic
C. difficile colonization
(carrier state)

60%—-95 % ~ 5%-40%
Additional protective factors: Additional risk factors:
* Age < 65 years * Age > 65 years
* No exposure to additional * Exposure to additional

antibiotics antibiotics /

Increased risk of recurrent
C. difficile diarrhea after
Decreased risk of treatment

recurrent C. difficile * 50% due to reinfection
diarrhea after treatment * 50% due to relapse

Low likelihood of

C. difficile diarrhea

* May act as reservoir for
nosocomial spread of
C. difficile
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M cell

__ Epithelial cell
lining intestinal tract

Membrane ruffle (see Figure 25.7)

€ shigella enters an epithelial cell

e Shigella multiplies inside the cell.

a Shigella invades neighboring epithelial cells,
thus avoiding immune defenses.

o An abscess forms as epithelial cells are
killed by the infection. The bacteria rarely
spread in the bloodstream.

Mucosal abscess

Szigelloza

Shigella
bacterium

M cell on
epithelial wall




Przebieg kliniczny

2 No invasion = No bloody diarrhea

Lumen @ .. Shigella flexneri ® o ®
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b Invasion, but no spread = No bloody diarrhea
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- Neutrophils

Sh. sonnei, Sh. flexneri

€ |nvasion and spread = Bloody diarrhea
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EHEC (choroba hamburgerowa)

Toksyna shiga, adhezyny

Zmiany (AE) histopatologiczne w kolonocytach (zatarcie
struktury mikrokosmkow)

Biegunka - poczatkowo sekrecyjna, szybko staje sie
krwawa

U 5% chorych rozwija sie HUS (gtéwnie u dzieci < 5r.z. i
0s0b starszych (Smiertelnos¢ 5%)

Rezerwuar - bydto; zrodto
zakazenia - mieso
Dawka zakazna dla cziowieka

<100 CFU; dla EHEC
0O157:H7 dawka 10 - 50 CFU

Oporne na kwasna tres¢
zotgdka (tak jak Shigella)

Antybiotyki zwiekszajg uwalnianie toksyny shiga!!l Nie wolno podawac !!!
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Helicobacter pylori - zapalenie zotgdka

* mucynaza
 fosfolipaza

 cytotoksyny

H'-I-'

H'-I-'

HY
lumen of
stomach

H'-I-'

[ Leczenie: amoksycylina, klarytromycyna, metronidazol, tetracyklina,

lewofloksacyna + inhibitor pompy protonowej




Healthy stomach
epithelia are coated
in a layer of mucus.

Helicobacter pylori colonizes
epithelial cells and decreases
the production of mucus.

Gastric acids
cause the
formation of
ulcers.

epithelial cell

neutrophil
monocyte



[ Kliniczny efekt zakazenia H. pylori }
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Wirusowe ZPP

Reoviridae - Rotawirus
Caliciviridae - Norowirus
Adenoviridae - jelitowe adenowirusy (caty rok)

Astroviridae - Astrowirus
\

SEZONOWOSC

Biegunki generalnie zapalne (gorgczka), ale tagodne
(Norowirus, Astrowirus)

Wyijatek: powazne (Rotawirus, jelitowe adenowirusy)




10

2-4 days

6-7 days

virus particles, antigens

cells in crypt
not infected

e e
villi shorten
mononuclear cells

ingested virus infects cell

at up of villi in small intestine,
spreads to infect large numbers
of these cells

release of virus particles
into lumen

L

infected cells damaged and lost
leaving immature cells with

reduced absorptive capacity
for sugar, water, salts

I

fluid accumulation in lumen

virus replication ceases

due to ?antibody
?interferon
2infection of all
susceptible celis

&

crypt cells repopulate villi

&

normal appearances regained




Wirusowe zakazenia przewodu pokarmowego

Profilaktyk
WIRUS Objawy Drogi zakazenia ronlaktyka
swoista
. goraczka, bol g.’:ov.vy, bl Fekalno-oralna, zanieczyszczona
Astrowirusy brzucha, ostabienie, svwnosé. woda Brak
biegunka, wymioty YW ’
Gorgczka, biegunka, silne
wymioty, odwodnienie; Wysoce zakazny przez kontakt
Norowirusy generalnie samo- bezposredni, zanieczyszczona zywnos¢, Brak
ograniczajaca sie w ciggu2 woda
dni
goraczka, biegunka, wymioty,
i silne odwodnienie; Fekalno-oralna; dzieci i osoby starsze Rszczepionki
Rotawirus . . . . . .
nawracajgce zakazenia - najbardziej wrazliwe RotaTeq, Rotarix

niedozywienie, Smieré
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