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1. Bakterie jako przedmiot badan mikrobiologicznych

Mikrobiologia (mikros-maty, bios-zycie, logos-nauka) jest dyscypling
naukowa, ktorej przedmiotem badan sa drobne istoty zywe, czyli
mikroorganizmy, dostrzegalne jedynie okiem uzbrojonym.

Mikroorganizmy stanowia wyjatkowo zréznicowang, niejednorodng
grupe organizméw, ktdra taczy jedna cecha — sg zwykle mate i mozna je
obserwowac przy uzyciu mikroskopu. Naleza do nich:

» bakterie, ktorych wielkos¢ waha si¢ od 0,2 pm (np. z rodz. Chlamy-

dia) do 750 pm (z rodz. Thiomargarita); najczgsciej od 0,2 — 5 pm,

e grzyby—od2pm-1m,

e protisty — pierwotniaki od 2 — 1000 pm,

* wirusy jako formy bezkomoérkowe od 0,01 — 0,25um.

Przedmiotem badan mikrobiologii ogolnej jest budowa i funkcje
drobnoustrojow, w tym bakterii, warunki ich zycia, wystepowanie i dro-
gi transmisji, cykle rozwojowe, znaczenie w przyrodzie oraz we wszyst-
kich dziedzinach ludzkiej dziatalnosci, a zatem w medycynie, roznych
gateziach gospodarki, a takze codziennym zyciu cztowieka.

Rozwaj mikrobiologii datuje si¢ od XVII w., tj. od momentu skon-
struowania prototypu mikroskopu (powigkszajagcego obiekt 250-270X),
pozwalajacego po raz pierwszy obserwowa¢ mikroorganizmy. Leeuwen-
hoek jako pierwszy obserwowatl i opisat drobnoustroje, jak np. bakterie,
pierwotniaki i inne.

Odkrycia L. Pasteura (1822-1893), uznanego za ,,0jca mikrobiolo-
gii” miaty fundamentalne znaczenie w rozwoju tej dyscypliny naukowej,
bowiem:

* obalil teori¢ samorédztwa organizméw (abiogenezy), stosujac

metode wyjalawiania (sterylizacji) wody i pozywek,

* opracowal metode zapobiegania kwasnieniu wina poprzez ogrze-

wanie (pasteryzacje — powyzej 70° C, nie wigkszej niz 100°C),

* wyodrebnit czyste hodowle drobnoustrojéw stosujac plynna

pozywke — bulion,

» wprowadzil szczepionke przeciw cholerze kur (1880), waglikowi

(1881) i wsciekliznie (1885).



Na uwagg zastuguja osiggniecia R. Kocha (1843-1919), ktory wpro-
wadzit stale podloze agarowe do hodowli bakterii, opracowal metody
barwienia bakterii, wykryl pratki gruzlicy (1882) i przecinkowce
cholery (1883).

Ogolnie wyr6znia si¢ mikrobiologi¢e 0ogolng i mikrobiologie szczego-

lowe.

Stosujac kryterium praktyczne w mikrobiologii wyodrgbniono:
mikrobiologie lekarskq — przedmiotem badan sg mikroorganizmy
chorobotworcze ludzi, ludzi i zwierzat oraz wystepujace miedzy
nimi zalezno$ci, jak i naturalna/fizjologiczna flora bakteryjna or-
ganizmu ludzkiego,

mikrobiologie weterynaryjng — zajmujaca si¢ mikroorganizmami
chorobotworczymi zwierzat oraz zwierzat i ludzi (zoonozy),
mikrobiologie rolniczg — obejmujaca mikrobiologi¢ gleby, wody,
pasz, zywnosci,

mikrobiologi¢ przemystowqg — zajmujaca si¢ praktycznym wyko-
rzystaniem mikroorganizméw w przemysle mleczarskim, piekar-
niczym, spirytusowym, piwowarskim, winiarskim oraz farmaceu-
tycznym (antybiotyki, hormony, specyficzne biatka, witaminy...)
i Spozywczym, np. konserwowanie zywnosci,

mikrobiologie farmaceutyczng — zorientowana na wykorzystanie
mikroorganizméw — dzigki osiggnieciom inzynierii genetycznej
(organizmy GMM) — do produkcji wielu srodkéw farmaceutycz-
nych, np. insuliny.

Kazdy z wymienionych dziatow dzieli si¢ na mikrobiologie ogolng

i szczegolowy.



2. Znaczenie mikroorganizmow

 Srodowisko przyrodnicze — odpowiedzialne za cykle biogeo-
chemiczne C, N, S, Ca i in., np. Nitrosomonas/Nitrosococcus
— utleniajg amoniak do azotynow, a Nitrobacter — do azotanow,
Thiobacillus — utlenia H,S do S... Zyja w symbiozie z roslinami
motylkowymi, np. Rhizobium — absorbuja N atmosferyczny,
przyczyniajg si¢ do utrzymywania zyznoS$ci gleby. Jako saprofity
oczyszczaja Srodowisko. Jedne sa patogenami wywolujacymi
choroby roslin i zwierzgta, natomiast inne — choroby cztowieka.

» Medycyna praktyczna — poznajac chorobotworczo$é mikroorga-
nizmow potrafi skuteczniej je zwalczaé i przeciwdziala¢. Same
mikroorganizmy dostarczaja wiele sposobow pozwalajacych sku-
tecznie zwalcza¢é patogeny (antybiotyki i inne leki).

* Produkcja zywnosci — od zarania dziejéw mikroorganizmy
wykorzystywane sg do wytwarzania produktéw mlecznych, np.
gatunki z rodzaju Lactococcus, Lactobacillus — odpowiedzialne sa
za fermentacje mlekowg (ukwaszanie mleka, $mietany, ogor-
kow...), piekarniczych, np. gatunki z rodzaju Lactobacillus —
wytwarzajg zakwasy piekarskie.., gatunki z rodzaju Saccharomy-
ces — przeprowadzajg fermentacje¢ alkoholowa, wykorzystywane
sa do produkcji piwa, wina, nadawania okre$lonego smaku kawie
i herbacie, w produkcji soséw i in.

e Biotechnologia — mikroorganizmy wykorzystywane sg do syntezy
wielu zwigzkow organicznych, np. acetonu, kwasu octowego...
Dzigki rozwojowi inzynierii genetycznej bakterie wykorzystywane
sa do produkcji polipeptydéw jakze waznych w aspekcie farma-
ceutycznym i terapeutycznym (np. insulina ludzka, specyficzne
biatka i inne).

* Badania genetyczne — wirusy, bakterie wykorzystuje si¢ jako
organizmy modelowe w badaniach genetycznych i biochemicz-
nych, np. Bacteriofagi T, T4 Escherichia coli (wirusy bakteryjne),

e Mikroorganizmy chorobotwoércze — wirusy, bakterie, grzyby czy
pasozyty wywotuja wiele chordb u roslin, zwierzat i cztowieka.



Uwzgledniajac kryterium interakcji mikroorganizmow z organizmem
ludzkim mozna wyr6zni¢ cztery kategorie drobnoustrojow (Ryc. 1).

Ryc. 1. Podzial ze wzgledu na kryterium interakcji drobnoustrojow
z organizmem ludzkim

Klasyfikacja ze wzgledu
na interakcje drobnoustroje — cztowiek

. N

a) drobnoustroje b) drobnoustroje| |c) drobnoustroje| |c) drobnoustroje
komensale patogenne oportunistyczne zoonozy

a) Drobnoustroje komensale — kolonizuja zwykle powierzchni¢
ciata — skore, jelita, narzadow moczowo-piciowych i in. nie wy-
rzadzajac szkody. Okres$lamy je jako prawidtowy, fizjologiczny
mikrobiom organizmu.

b) Drobnoustroje patogenne — wykazujg szkodliwe dziatanie na
organizm gospodarza przez bezposrednig inwazj¢ i uszkodzenie
tkanek, badz wytwarzanie toksyn.

c) Drobnoustroje oportunistyczne — wystepujag w srodowisku, ale
takze sg sktadnikiem prawidtowego mikrobiomu organizmu, np.
Escherichia coli. W przypadku os6b zdrowych sg nieszkodliwe,
natomiast przy niedoborach immunologicznych moga wywoty-
wac cigzkie schorzenia.

d) Drobnoustroje wywolujace choroby odzwierzece (zoonozy)
— wywoluja choroby u kregowcéw innych niz ludzie, ale mozna
si¢ nimi zakazi¢/zarazi¢ przez kontakt z zakazonymi/zarazonymi
zwierzetami lub produktami pochodzenia zwierzecego (borelioza,
toksoplazmoza...).



3. Bakterie w ogélnym systemie taksonomicznym

Systemy klasyfikacji organizméw w przestrzeni historycznej pod
wplywem postepu, najnowszych osiggnie¢ w zakresie roznych dyscyplin
biologicznych w zr6znicowanym tempie ewoluowaly.

K. Linneusz jako tworca systematyki wprowadzit jednostki syste-
matyczne wraz z nomenklaturg binominalng i wyr6znit dwa krolestwa,
tj. roslin i zwierzat. Opracowana przez niego systematyka oparta byta
na cechach podobienstwa (System sztuczny).

W 1886 r. na kanwie odkrycia mikroorganizméw, w tym bakterii
E. Haeckel wprowadzit system trzech krolestw: Protista (bakterie,
Sluzowce i inne), Plantae (rosliny) i Animalia (zwierzgta), tworzac Sys-
tem filogenetyczny oparty na zwigzkach pokrewienstwa.

Amerykanski biolog H. Copeland wyodrebnit oddzielne krélestwo
Monera, do ktorego zaliczyl wszystkie znane wowczas Procaryotae,
tj. bakterie i sinice.

Nastgpna zmiana dotyczyla wyodrebnienia z krolestwa Plantae,
oddzielnego krélestwa — Fungi/Mycota.

W 1969 r. R. Wittaker wprowadzit system pieciu krolestw: Monera
(zaliczono bakterie), Protista (zaliczono mikroorganizmy eukariotycz-
ne), Fungi, Plantae i Animalia.

Po kilku latach, w 1974 pojawila si¢ nowa nazwa krélestwa monera
— krolestwo Procaryotae (Ryc. 1).



Ryc. 2. Miejsce bakterii w systemie taksonomicznym organizmow.

Krolestyo (Regnum)

Krélestwo: Procaryotae Kroélestwo Eucaryotae
Podkrolestwo (Subregnu) Podkrolestwo (Subregnum)
Eubacteria Archaebacteria
(Bakterie wlasciwe) (Archebakterie/archeony)

Gromada (Divisio) Gromada (Divisio) Grdomada (Divisio)
1.Cyanobacteria=Cyanophyta 2. Bacteria 3. Prochlorophyta
—sinice - prochlorofity

Kroélestwo: Eucaryotae

Podkroélestwo (Subregnum)

Podkr.: Protista  Podkr.: Fungi/Mycophyta  Podkr.: Plantae  Pogkr.: Animalia
1.Pierwotniaki 2.Grzyby 3. Rosliny 4. Zwierzeta
np. chorobotwércze:

Lamblia jelitowa,

Toxoplasma gondii....

10



Tab. 1. Analiza poréwnawcza prokariotow i eukariotow

LP. PROCARYOTAE LP. EUCARYOTAE

1 Wielko$é: 1 — 10 pm. 1 Wielko$¢: 10 — 100 pm.

2 Brak blony jadrowej, 2 Dwuwarstwowa blona
struktura aparatu jadro- jadrowa otaczajaca zwykle
wego w postaci nukleoidu, liczne chromosomy.

3 Pojedynczy chromosom 3 Chromosomy — DNA zwigza-
(nukleoid) — DNA polaczo- ny z bialkami histonowymi
ny ze zwigzkami histonopo- (nukleosomy).
dobnymi.

4 Organizmy diploidalne,

4 Organizmy haploidalne, podzial komérki mitotyczny
podzial komorki prosty. lub mejotyczny

5 U wigkszosci brak kom- 5 Kompartmenty blonowe.
partmentow blonowych.

6 Sciana komérkowa: celuloza,

6 Sciana komérkowa: chityna, lignina, suberyna ....
peptydoglikan/mureina.

7 Obecnos¢ steroidow.

7 Brak steroidow.

8 Rybosomy 80S (cytoplazma-

8 Rybosomy 70 S. tyczne), 70S (organellowe).

9 Brak zréoznicowania 9 Zwykle wyodrebnione
tkankowego. tkanki.

10 Mozliwe wiazanie azotu 10 | Brak zdolnos$ci wiazanie
Z powietrza. azotu.

11 Mezosomy, brak mitochon- | 11 | Mitochondria i plastydy.
driow i plastydéw.

12 U bakterii ruchliwych — 12 | Wici lub rzeski o zlozonej
rzeski o odmiennej budowie strukturze mikrotubularnej
niz u eukariotow. Budowa: typu 2+9 (2 centralne
cialko podstawowe, hak i 9 dubletéw ulozonych
i wlékno (struktura tubu- peryferycznie).
larna).
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4. Ogoélna charakterystyka bakterii

4.1. Morfologia bakterii
Bakterie sg oOrganizmami jednokomoérkowymi, prokariotycznymi,

osiggajagcymi wielko$¢ srednio od 1 — 10 um. Najmniejsze majg rozmia-
ry rzedu 0,2 pum (Chlamydia pneumoniae), najwigcksze okoto 750 pum
(Thiomargarita namibiensis).
Wykazuja zroznicowane, charakterystyczne dla danego rodzaju/gatunku
ksztalty, przy czym najczesciej Kkuliste — ziarniaki/ziarenkowce, cylin-
dryczne — paleczki i laseczki, w postaci skreconego cylindra — przecin-
kowce, srubowce i kretki oraz o innych formach morfologicznych [bakterie
pleomorficzne — nie majg okreslonego ksztattu, np. mikoplazmy, w postaci
rozgalezionych filamentow, np. promieniowce (Actinomyces sp.) i inne].

Ryc. 3. Klasyfikacja bakterii ze wzglgdu na ich morfologig

Morfologia bakterii

m

c) skrecone

d) inne formy

a) kuliste b) cylindryczne eylindry morfologiczne
ziarniaki pateczki ,przecinkowce, ) pleomorficzne,
ziarenkowce i laseczki srubowce, kretki rozgalezione. ..

Morfologia bakterii na wybranych przyktadach:
» ziarenkowce przylegajace do siebie — dwoinki (Neisseria, Strepto-

coccus),

« ziarenkowce skupione w gronach — gronkowce (Staphylococcus),
e ziarenkowce tworzace tancuszki — paciorkowce (Streptococcus,

Lactococcus),

« ziarenkowce z otoczkami — pneumokoki,
« laseczki maczugowate — maczugowce (Corynebacterium),

» pateczki z ostrymi koncami — wrzecionowce (Fusobacterium),

» paleczki zakrzywione w postaci przecinka — przecinkowce (Vibrio),

» pateczki z zaokraglonymi koncami — pateczki okr¢znicy (Escheri-

chia coli),

» pateczki spiralne — kretki (Borrelia),
e paleczki zakrzywione — (Helicobacter).

12



Niektore z bakterii charakteryzuja inne formy morfologiczne, np.
bakterie todyzkowe z rodzaju Caulobacter, paczkujace z rodzaju Gem-
mata, gwiazdziste z rodzaju Stella, zmieniajace ksztalt/pleomorficzne
z rodzaju Micoplasma, rozgatezione z rodzaju Actinomyces i inne.

Ryc. 4. Morfologia wybranych gatunkow bakterii

SHAPES OF BACTERIA

Vibrio cholerae
Treponema

palfidum

Clostridium
tetani

Streptococcus

pneumoniae i

/ Legionella
B pneumophila

Streptobacillus

moniliformis
Staphylococcus Clostridium } Helicobacter
aureus botulinum pylori
B = et i« =
Staphylococcus aureus Streplococcus pyogenes
o - D
Bacillus <ereus g 3
& P > &P
(/_)
= =
CD\_\ —
% Kiebstelle pneumoniae
Vibrio choterae
E. coli; Satmanella ’fk‘ )
—_]
=.0 © Kf ‘ \—,\ "/
o = =2 \5
Borderella pertussis Corynebacreuum diphtheriae Helicobacter pylori

D s
= @5Ye 2 Vi
Clostridium botulinum Clostridium tetani  Neisseria gonorrhoeae  Treponema polfidum
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4.2. Blona cytoplazmatyczna (CM, ang. cytoplasmic membrane)

Bakterie, niektore archeony i organizmy eukariotycznych wykazuja
bardzo podobny schemat budowy btony cytoplazmatycznej, ktora jest
dwuwarstwowa i kazda z nich sktada si¢ z fosfolipidow (20-35%) oraz
zwigzanych z nimi biatek powierzchniowych (od zewnatrz i od strony
cytoplazmy) i integralnych/transmembranowych (50-75%). Pod mikro-
skopem elektronowym CM widoczna jest w postaci trzech warstw:

* dwoch jasnych warstw elektronogestych — utworzonych z hydro-

filowej cze¢sci glicerolowej glicerolofosfolipidow,

» trzeciej ciemnej, przepuszczajacej elektrony — wystepujacej po-
miedzy jasnymi warstwami, utworzonej ze zwroconymi do siebie
hydrofobowymi tancuchami kwaséw tluszczowych.

Grubo$¢ btony cytoplazmatycznej waha si¢ od 7 — 8 nm. Strukture
blony cytoplazmatycznej stabilizuja wiazania wodorowe, hydrofobowe
laficuchy kwasow thuszczowych, a takze, np. kationy Ca®*, Mg, ktore
wigzg si¢ jonowo z ujemnie natadowanymi fosfolipidami. Fosfolipidy
budujace CM bakterii sg analogiczne lub bardzo podobne do fosfolipi-
dow organizmow eukariotycznych. U bakterii najczesciej wystepuja
kwasy tluszczowe C16, rzadziej C12, C14 i C18. Niekiedy sg one mety-
lowane, hydroksylowane, niekiedy rozgalezione. Do glownych fosfoli-
pidéow bakterii nalezg fosfatydyloetanoloamina, fosfatydyloglicerol
i difosfatydyloglicerol.

Btona cytoplazmatyczna wraz z biatkami btonowymi petni wiele funkcji:

e uczestniczy w procesach energetycznych — liczne biatka przenosza
elektrony od donoréw do akceptorow, biorg udziat w procesach ener-
getycznych. Utlenianie zwigzkéw organicznych, jak i nieorganicz-
nych zachodzi w wyniku przenoszenia elektronéw przez szereg
przeno$nikéw oksydoredukcyjnych (dehydrogenazy, flawoprotei-
ny, cytochromy, biatka zelazo-siarkowe) zwigzanych z syntezg ATP,
w procesie fosforylacji oksydacyjnej.

* bedac blong potprzepuszczalng zapewnia wymiane substancji
pomigdzy komorka a srodowiskiem. Stanowi bariera osmotyczna
komorki.

14



» odpowiedzialna jest za transport substancji (biatka transportowe,
biatkowe kanaty jonowe):

— transport bierny/dyfuzja prosta) — nie wymaga udziatu zadnego
biatka, jest mato wydajny, w zasadzie dotyczy gldwnie wody
i jest zgodny z gradientem stezen przenoszonej substancji,

— transport ulatwiony/dyfuzja utatwiona) — zgodnie z gradientem
stgzen przenoszone sg, poza wodg inne zwigzki zwykle rozpo-
znawane przez swoiste bialka transportujace GIpF CM, przy-
pominajace poryny w blonie zewnetrznej i mechanowrazliwe
kanaly jonowe. W taki sposob transportowany jest glicerol,
mocznik, glicyna. Innym biatkiem uczestniczagcym w tym trans-
porcie sa permeazy.

— transport aktywny/czynny — odbywa si¢ wbrew gradientowi
stezen, wiele jonow i réznych czasteczek przenoszonych jest
przez CM przy udziale biatek transportowych — permeaz i ener-
gii uzyskiwanej, np. z hydrolizy ATP, absorpcji fotonow, prze-
ptywu elektronéw w procesach oddechowych. Ten rodzaj trans-
portu zwiazany jest z wyrzucaniem protonéw na zewnatrz blo-
ny cytoplazmatycznej nazywamy pierwotnym transportem
aktywnym. Powstala sila protonomotoryczna wykorzystywana
jest do transportu innych czasteczek lub jondéw przez btone przy
udziale permeaz. Ten typ transportu nosi nazwe wtoérnego
transportu aktywnego (np. transport laktozy).

* bierze udzial w procesie usuwania produktow metabolicznych,

* Stanowi migjsce wystepowania enzymow bioracych udzial w bio-
syntezie $ciany komorkowej, otoczki §luzowej, fimbrii i ektoen-
Zymow.

Wiele antybiotykéw peptydowych wytwarzanych przez rézne organi-
zmy w roznoraki sposob oddziatuje na btony cytoplazmatyczne bakterii,
np. wlaczajg sie¢ w blone, powodujg wytwarzanie poréw, co powoduje
wyplyw drobnoczasteczkowych sktadnikow cytoplazmy, prowadzac do
smierci komorek, naruszajg ich integralno$¢ i ciggtos¢ (peptydy zabodjcze).
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4.3. Przestrzen peryplazmatyczna

Na zewnatrz blony cytoplazmatycznej w typowej komorce bakteryj-
nej Gram-ujemnej wystepuje periplazma, tj. przestrzen pomig¢dzy btona
cytoplazmatyczng a mureinowa $ciang komorkowa, o szerokosci od 13 — 15
nm. W przypadku bakterii Gram-dodatniej widoczna jest waska prze-
strzen pomiedzy blong cytoplazmatyczng a $ciang komoérkowa (mureing)
bedaca odpowiednikiem periplazmy. Periplazma zawiera m. in.: glukany
peryplazmatyczne, zwane oligosacharydami btonopochodnym, zbudowa-
nymi z monomerow D-glukozy, ktorych rola nie zostata jeszcze poznana
i bialka peryplazmatyczne o zr6znicowanych funkcjach.

Ryc. 5. Przestrzen peryplazmatyczna bakterii Gram-ujemnych (E-bio-
technologia.pl)

Q Q Q
Lar swmslvo . .
%& =% Bakteria Gram-ujemna
Lipopolisacharydy Z %

] O‘E sciana komdrkowa
sacharydowy ®
[ ]

_Clalko wirgtowe

_Nukleoid

Otoczia
#

PRZESTRZEN Lipoproteina mureinowa
PERYPLAZMATYCZNA

BLO
CYTOPLAZMATYCZ

0
CYTOPLAZMA
Biatka blonowe

Do najwazniejszych biatek peryplazmatycznych naleza:

* biatka pelniace funkcj¢ ochronna przed szkodliwymi czynnikami
egzogennymi, np. enzymy inaktywujace antybiotyki: -laktamazy
(penicylinazy, cefalosporynazy),

¢ biatka wiazgce jony lub substraty, uczestnicza w transporcie skladni-
kéw odzywczych, np. maltozy, histydyny, oligopeptydow...,

e enzymy kataboliczne (kwasne fosfatazy, karboksypeptydazy, fosfo-
diesteraza, polifosfataza, amylaza, proteazy...) degradujace duze cza-

steczki do produktow tatwiej przechodzacych przez blong komorkowa,
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e enzymy biorgce udzial w skladaniu, np. pilusow (nitkowa-
tych/rurkowatych strukur zbudowanych z bialka piliny) lub meta-
bolizowaniu struktur potozonych na zewnatrz cytoplazmy, np. bia-
tek, mureiny, lipopolisacharydow, otoczki i innych,

* biatka wchodzace w sktad komplekséw integrujacych bialka bto-
ny cytoplazmatycznej i blony zewnetrznej,

» czynniki wirulencji: kolagenazy, hialuronidazy, proteazy, B-lakta-
mazy.

4.4, Sciana komérkowa

U wickszosci bakterii na zewnatrz btony komorkowej wystepuje
$ciana komoérkowa, poza gatunkami z rodzaju Mycoplasma i Ureapla-
sma, ktore pozbawione sg $ciany komoérkowej. Sktadowe $ciany ko-
morkowej sa charakterystyczne dla okreslonych bakterii, przy czym
obecnos¢ niektorych jej struktur w organizmie czlowieka wywotuje re-
akcje immunologiczna.

Sciana komérkowa — wystepuje na zewnatrz fosfolipidowej blony
komorkowej. Ze wzgledu na jej budowe i przepuszczalno$¢ wyrdznia sie
bakterie Gram-dodatnie i Gram-ujemne. Sciany komoérkowe bakterii,
z nielicznymi wyjatkami zbudowane sg z tancuchow glikanowych/polisa-
charydowych potaczonych siecia mostkéw peptydowych, okreslanych
mianem peptydoglikanu/mureiny. Tworza one sztywna strukture stabili-
zujacy ksztalt bakterii, zapewniajaca mechaniczng ochrone przed czyn-
nikami zewn¢trznymi i turgorem wewnatrzkomorkowym oraz decyduja
o ich przezywalnosci. Peptydoglikany stanowia jednolita gruba, ztozona
z wielu warstw u bakterii Gram-dodatnich i cienkg 1 -3 -warstwowa
u bakterii Gram-ujemnych. Z peptydoglikanami zwigzane sg rozne
polimery, jak np. lipoproteiny, kwasy tejchojowe, kwasy lipotejchojowe,
kwasy tejchuronowe, lipoglikany (np. lipoarabinomannan).

Budowa $ciany komoérkowej u bakterii Gram-dodatnich, Gram-
ujemnych i kwasoodpornych.

e Bakterie Gram-dodatnie — ktorych grube $ciany komoérkowe (15
do 80 nm) zbudowane sa z wielu (nawet do 50) warstw peptydogli-
kanu/mureiny (fancuchy polisacharydowe potaczone peptydami),
stanowig 30% suchej masy. Z peptydoglikanami potaczone sa kwa-
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sy tejchojowe (polimery fosforanéw glicerolu/rybitolu), ktore

prawdopodobnie aktywujg autolizyny, kierujace procesem wzrostu

i podzialu komorki, moga stymulowa¢ makrofagi do wydzielania

cytokin. Nadto w sktad wchodzg bialka odpowiedzialne za swoistg

adhezje¢ i ochrone przed fagocytoza oraz lipidy.

» Bakterie Gram-ujemne — o $cianach komérkowych bardziej zto-
zonych, ale znacznie cienszych, bowiem ich grubos¢ wynosi okoto
2 nm. ldac od btony komorkowej wyrdznia sig:

1. periplazme — zawierajaca m. in. bialka zwiazane z opornoS$cia
na antybiotyki,

2. warstwe/y peptydoglikanu (1-3),

3. blon¢ zewnetrzna — asymetryczna, zbudowang z dwoch warstw:
wewnetrznej fosfolipidowej i zewnetrznej lipopolisacharydowej,
tworzacej kompleks molekularny — endotoksyne (wiaze si¢ z re-
ceptorami makrofagowymi, stymuluje sekrecje cytokin, agreguje
i powoduje rozpad trombocytow...). Biatka wystepujace w blonie:
transportowe, poryny — tworzace kanaty jonowe, enzymy i biatka
adhezyjne wiazace si¢ z receptorami komorek gospodarza.

Ryc. 6. Budowa $ciany komorkowej bakterii Gram-ujemnych i Gram-
dodatnich (e-biotechnologia.pl)

BAKTERIE GRAM UJEMNE (-) BAKTERIE GRAM DODATNIE (+)
grubos¢ 2-10nm grubos¢ 15-50nm
lipopoli- wielocukro
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przestrzen | ~pe tydogllkanw
)
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» Bakterie kwasooporne — $ciana komorkowa ztozona jest z:
1. cienkiej warstwy peptydoglikanu,
2. warstwy arabinogalaktanu,
3. grubej warstwy lipidowej,
4. warstwy kwasow mykolowych i polipeptydow.

Przez $ciang komorkowg przechodzg glikolipidy, np. lipoarabino-
mannan. Opisany typ struktury $ciany komoérkowej wystepuje u myko-
bakterii (pratki nazywane sg bakteriami kwasoopornymi). Ich otoczka
odpowiedzialna jest za wirulencje i hamowanie procesu fagocytozy.

4.5. Struktury zewnatrzkomorkowe

Charakterystycznymi strukturami zewngtrznymi bakterii sg otoczKi
i sluzy, rzeski, fimbrie, a niekiedy dodatkowo fibryle, celulosomy
i pecherzyki blonowe.

Otoczki i Sluzy

Na zewnatrz §ciany komorkowej wielu bakterii wystepuja otoczki
i sluzy. Moga one by¢ polisacharydowe (Streptococcus, Escherichia),
polipeptydowe (Bacillus anthracis), sacharydowo-lipidowe i biatko-
wo-sacharydowe (Bacillus megaterium). W obrebie niektorych gatun-
kow bakterii wykryto nawet kilkadziesiat typéw otoczek, np. 90 typow
u Streptococcus pneumoniae, zréznicowanych pod wzgledem bioche-
micznym i grubosci, co pozwolito wyr6zni¢ 46 grup serologicznych.

Materiat otoczkowy wykorzystywany jest m. in. do produkcji szcze-
pionek.

Otoczki i $luzy odgrywaja niezwykle istotng rolg dla przetrwania
bakterii w organizmie gospodarza:

» chronig bakterie przed wyschnieciem, fagocytoza, infekcja przez
bakteriofagi, toksycznymi substancjami, np. detergentami, jak i in-
nymi niekorzystnymi czynnikami $rodowiska,

 chronig przed reakcja immunologiczna gospodarza,

e ulatwiaja adhezje do innych komoérek lub powierzchni komoérek go-
spodarza,
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* wytwarzajac biofilm polisacharydowy zabezpieczajg przed dziata-
niem antybiotykéw; biofilm: zorganizowany zespot komérek bak-
teryjnych osadzony w wytworzonej przez nie glikozydowej macie-
rzy i przytwierdzonych do powierzchni tkanek (glebiej potozone
komorki izolowane sg od komorek uktadu odpornos$ciowego),

e determinuja zjadliwosé/wirulencjg, np. Pseudomonas aeruginosa,
Streptococcus mutans, Streptococcus pneumoniae.

Rzeski (srednica — 20 nm, dlugosé — do 20 um) zbudowane z helikal-
nie skreconych flagelinowych podjednostek biatkowych umozliwiaja-
cych lokomocje¢ wielu bakterii w $rodowisku ptynnym, zblizanie si¢ do
skladnikéw pokarmowych (chemotaksja), badz oddalanie si¢ od czyn-
nikow toksycznych. Naleza do cech pozwalajacych okresli¢ antygeno-
wos$¢ 1 przynaleznos¢ taksonomiczng. Rzeske bakterii Gram-ujemnych
buduja trzy elementy: cialo podstawowe (kotwiczy rzgske i nadaje ruch
obrotowy — np. okoto 200 obrotow/min.), hak (krétka zagieta struktura
tubularna, przenoszaca moment obrotu na wtokno) i tubularne wiékno.
Inaczej zbudowane sg rzgski bakterii Gram-dodatnich, w szczegdlnosci
ciato podstawowe (rdzen i dwa pierscienie).

Zaleznie od liczby i rozmieszczenia rzgsek na komorce bakteryjnej
wyr6znia si¢ kilka typow urzesienia.

Typy urzesienia bakterii:

A/ monortychalne — jedna rzeska na biegunie (Vibrio),

B/ lofotrychalne — peczek rzesek na biegunie (Pseudomonas),

C/ amfitrychalne — po jednej na biegunach (Spiryllum),

D/ perytrychalne — wystepuje na catej powierzchni (Bacillus, Clo-

stridium).
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Ryc. 7. Typy urzgsienia bakterii (pl.wikipedia.org/wik/Bakterie)

A - —

Do innych sposobow lokomocji bakterii naleza: ruchy drgajace
z wykorzystaniem fimbrii, ruchy zwigzane z wydzielanym $luzem, ruch
polegajacy na zmianie konformacji bialka powodujgcej skracanie
i wydtuzanie si¢ komorki.

Fimbrie/pilusy (srednica — 2-12 nm, dtugo$¢ — do 20 um) sa znacz-
nie ciensze od rzegsek i nie posiadaja zwinigtej struktury.Sa to dlugie,
nitkowate lub rurkowate struktury zbudowane z biatka piliny. Wytwarza-
ja je glownie bakterie Gram-ujemne, rzadziej Gram-dodatnie. Fimbrie
uczestniczace w procesie koniugacji bakterii okresla si¢ mianem pilu-
sow. Z uwagi na duzg heterogenno$¢ strukturalng i funkcjonalna wyr6z-
niono cztery klasy fimbrii (1-1V). Fimbrie réznicuje si¢ na zwykle lub
adherencyjne/adhezyjne umozliwiajace adhezje (przyleganie do kom.
gospodarza, innych bakterii) i fimbrie/pile ptciowe (typu F), ktore pod-
czas koniugacji (Sciste taczenie si¢ komorek) stuza do przenoszenia
materialu genetycznego z komoérki dawcy (F* - plazmidu lub odcinka
DNA) do komoérki biorcy (F ). Sg to puste biatkowe rurki o dtugosci
10 um. Fimbrie sg istotnym czynnikiem wirulencji.

Celulosomy — wielobiatkowe kompleksy degradujace celuloze i inne

polisacharydy $cian komérkowych roslin.
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Pecherzyki blonowe — uwypuklenia btony zewnetrznej bakterii
Gram-ujemnych zawieraj czes¢ peryplazmy, niekiedy fragmenty DNA
i plazmidy.

4.6. Formy przetrwalnikowe bakterii

Niektore z bakterii Gram-dodatnich, np. Bacillus antracis czy Clo-
stridium tetani wytwarzajg specjalne struktury komorkowe umozli-
wiajace przetrwanie nawet w ekstremalnych warunkach $rodowisko-
wych. Do form przetrwalnikowych naleza m. in. endospory, konidia,
mikrospory. Endospory wykazujace brak aktywnosci metabolicznej,
charakteryzuje je duza odporno$¢ na wysokie temperatury, promienio-
wanie, wysuszenie, czynniki oksydacyjne, uszkodzenia mechaniczne, co
zawdzieczajg szczegdlnej budowie. W endosporze mozna wyrdznicé
rdzen w postaci odwodnionego cytosolu, blone cytoplazmatyczna,
§ciane¢ rdzenia, korteks, zewnetrzna blone spory i plaszcz ztozony
z warstwy wewnetrznej i zewngtrznej. Konidia wytwarzane przez pro-
mieniowce, Actinobacteria powstajg na strzepkach powietrznych (Spo-
roforach) pseudogrzybni/pseudomycelium, wykazujg odpornos¢ gtownie
na wysuszenie i podwyzszona temperature.
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5. Struktury cytoplazmatyczne bakterii

Komorke bakteryjng wypehia protoplast zréoznicowany na cz¢s¢ pod-
stawowa cytoplazme, tj. roztwor koloidowy ztozony z makroczasteczek,
soli mineralnych, monosacharydéw, aminokwasoéw, kwasow thuszczo-
wych i zwigzkéw bogatoenergetycznych oraz zawieszonych w nim
struktur w postaci: rybosoméw, nukleoidu, plazmidéw, materialow
zapasowych, takich jak ziarnisto$ci, wtrety, krysztatki, krople thuszczu,
glikogen, wolutyna (polimer fosforanowy do syntezy ATP), siarka.

Rybosomy — u Procaryota mniejsze, o nizszej masie czasteczkowe;j
i statej sedymentacji Svedberga, wynoszacej 70 S (podjednostki 30S
i 50S), w poréwnaniu do 80S (40Si 60S) u Eucaryota. Rodzaj ryboso-
moéw jest istotny, bowiem niektore antybiotyki wybidrczo hamuja bio-
synteze bialek na rybosomach 70S, nie wptywajac na funkcjonowanie
80S. Podjednostki rybosomow wystepujg w cytoplazmie oddzielnie,
a integruja si¢ ze soba po potaczeniu z MRNA. Rybosomy potaczone
nicig MRNA tworza polirybosomy.

Nukleoid — materiat genetyczny (genom) w postaci kolistego, za-
mknigtego dwuniciowego DNA (chromosom), o dtugosci okoto 200 nm
(0,6-13 mIn pz) jest no$nikiem informacji genetycznej warunkujacej
podstawowe funkcje zyciowe bakterii. Geny w chromosomie kolistym
tworza grupy zwane operonami, ktorych rola polega na regulacji funkcji
genow. W sktad operonu wchodzi gen operator i podlegajace geny
strukturalne kodujace bialka konstytucyjne i funkcjonalne (enzymy).
Ekspresja gendéw strukturalnych uzalezniona jest od genu zwanego regu-
latorem, kodujagcym biatko — represor. Represor wiagzac si¢ z operato-
rem, hamuje taczenie si¢ polimerazy RNA z promotorem, a tym
samym blokuje proces transkrypcji. Bakterie posiadajg wiele innych
mechanizméw kontrolujgcych ekspresje genow.

Genom zakotwiczony jest w btonie cytoplazmatycznej i jej uwypu-
kleniu — mezosomie. Obecnos¢ jednej jego kopii sprzyja zwigkszonej
czestosci wystepowania mutacji, a takze wymianie genow.

W sktad genomu bakterii wchodzg takze fragmenty bakteriofagowego
DNA i tzw. ruchome/mobilne fragmenty DNA zwane transpozonami (geny
skaczace), ktorym bakterie zawdzigczajg szczegolne zdolnosci adaptacyjne.
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Transpozony — male (najprostsze: 150-1500 pz) i jednocze$nie
mobilne elementy genetyczne (sekwencje insercyjne DNA) zdolne do
zmiany polozenia w genomie bakteryjnym. Transferuja one DNA
Z jednej pozycji w genomie na drugg lub np. z plazmidu na chromosom,
co okreslamy mianem transpozycji. Dlatego tez transpozony nazywamy
genami skaczacymi (moga zawieraé geny). Czgsto zawierajg one tylko
jeden gen kodujacy enzym transpozaze, ktory kontroluje proces trans-
pozycji (rozpoznaje krotkie sekwencje boczne transpozonu, okreslajace
granice wycigcia). Bardziej zlozone transpozony moga zawierac takze
inne geny, np. opornos$ci na antybiotyki. Po wbudowaniu transpozonu
do genu (insercja) moga spowodowac jego inaktywacje, zréznicowang
ekspresje lub okreslony typ mutacji.

Plazmidy — autonomiczne, autoreplikujace si¢, zamkniete, koliste cza-
steczki dwuniciowego DNA zawierajace wilasng informacje¢ genetyczna,
nadajacg komoérce nowe cechy (oporno$é antybiotyczng, na metale ciezkie,
zdolno$¢ do wytwarzania bakteriocyn, substancji toksycznych — hamu-
ja/zabijajg bakterie pokrewne, hemolizyn — liza erytrocytow, koagulazy —
enzymu odpowiedzialnego za przemiang fibrynogenu w fibryne).

Ryc. 8. Budowa komorki bakteryjnej (e-biotechnologia.pl)

Budowa komoérki bakteryjnej
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6. Ogodlna charakterystyka metabolizmu bakterii

Catoksztalt roznych typéw procesow biochemicznych zachodzacych
W komorkach organizméw zywych, warunkujacych ich wzrost i rozwoj
nazywamy metabolizmem. Na metabolizm sktadaja si¢ wzajem sprze-
Zone procesy:

e anaboliczne — zwigzane z biosynteza roznych zwigzkow orga-
nicznych, wymagajace udziatu energii (reakcje endoergiczne),

» kataboliczne — obejmujace reakcje rozkladu/hydrolizy i utle-
niania zwigzkéw organicznych, jak i nieorganicznych, podczas
ktorych dochodzi do uwalniania si¢ energii (reakcje egzoer-
giczne), ktora magazynowana jest w postaci trojfosforanu ade-
nozyny — ATP jako glownego zrodta energii.

ATP moze powstawaé w procesie:

— fosforylacji substratowej — przeniesienia na ADP reszty fosfora-
nowej z wysokoenergetycznego metabolitu komérkowego, np. fos-
fopirogronianu (fosfoenolopirogronian +ADP - pirogronian +
ATP; proces katalizuje kinaza pirogronowa),

— fosforylacji oksydacyjnej — syntezy ATP z ADP i reszty fosfora-
nowej zwigzanej z utlenianiem roznych zredukowanych metaboli-
tow przy udziale tzw. tancucha oddechowego i wykorzystaniu
0O, atmosferycznego jako koncowego akceptora elektronow.

ATP wykorzystywany jest nie tylko w procesach biosyntez wymaga-
jacych udziatu energii, ale réwniez do napedzania ruchu rzesek
I transportu r6znych substancji.

Bakterie wykazuja wyjatkowa roznorodno$¢ metaboliczng, dotyczaca
zrodet wegla 1 innych pierwiastkow biogennych, zrodet energii i dono-
row elektronow, jak i koncowych akceptorow elektronow, w poréwnaniu
z organizmami eukariotycznymi. Dlatego tez wsrod bakterii, w zalezno-
$ci od wykorzystywanego zrédla energii wyréznia si¢: fototrofy (ener-
gia $wietlna) i chemotrofy (energia chemiczna). Natomiast zaleznie od
dostgpnych Zrédel elektronow (zwigzki nieorganiczne i organiczne)
bakterie mozna podzieli¢ na litotrofy i organotrofy. Ze wzgledu na
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zrodto wegla bakterie roznicujemy na autotrofy (CO,) i heterotrofy
(zwigzki organiczne).

Uwzgledniajac zrodia energii, elektronow i wegla mozna wyrdznic¢

bakterie okreslonego typu pokarmowego:

» bakterie chemoorganoheterotroficzne — zroédlem wegla, elektro-
now i energii jest kazdy zwigzek organiczny, w tym takze weglo-
wodory alifatyczne i aromatyczne; nalezy wigkszo$¢ bakterii, w
tym wszystkie patogeny,

» bakterie chemoautotroficzne — uzyskuja energie w wyniku procesu
utleniania pierwiastkow (siarka, wodor...) lub zredukowanych
zwigzkOéw nieorganicznych (siarczki, amoniak, azotyny...), np.
bakterie wodorowe z rodzaju Hydrogenobacter utleniajg wodor
z uwolnieniem energii, bakterie z rodzaju Leptospirillum utleniaja
zelazo, uwalniajac energie, bakterie nitryfikacyjne z rodzaju
Nitrosospira, Nitrosomonas utleniajg amoniak do kwasu azotawe-
0o, a nastgpnie kwasu azotowego.

Nitrosococcus Nitrosospira
Nitrosomonas Nitrobacter
INH;+30; ——> 2HNO; + 2H;0 +160 keal; 2HNO; +0; ———>2HNO; + 36 keal;

bakterie siarkowe z rodzaju Thiobacillus, Beggintoautleniaja siarkowoddr HyS do S, a nastepnie S do kwasu siarkowego
2H$+0; ———> 2H,0+28+ 65 keal; 25+2H;0+30; —— > 2H;S04 + 284 keal;

» bakterie fotolitoautotroficzne — wykorzystuja energie $wietlng
i CO, jako zrodto wegla, natomiast donorem elektronéw moga by¢
m. in. wodor, siarka, siarczki, np. bakterie purpurowe (Proteobac-
teria), zielone bakterie siarkowe (typ Chlorobi), wykazuja zdol-
nos$¢ fotosyntezy.

Ze wzgledu na sposob oddychania i tolerancje tlenu bakterie dzie-

limy na:

- bezwzgledne tlenowce/aerobionty — bakterie moga rozwijaé si¢

jedynie w obecnosci tlenu, np. (Mycobacterium tuberculosis),
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— bezwzgledne beztlenowce/anaerobionty — bakterie ging w warun-
kach tlenowych, np. bakterie tezca (Clostridium tetani), laseczka
jadu kietbasianego (Clostridium botulinum),

- wzgledne beztlenowce/anaerobionty — bakterie utleniajg substraty
odzywcze w dwojaki sposob, tj. poprzez oddychanie i fermentacje,
np. gronkowiec zlocisty (Staphylococcus aureus), paciorkowiec
(Streptococcus pyogenes), bakterie nitryfikacyjne,

- aerotolerancyjne beztlenowce — utleniajg substraty odzywcze nie
wykorzystujac tlenu, a mimo to tlen jest przez nie tolerowany,
np. pateczka Campylobacter jejuni, laseczka waglika (Bacillus
anthracis).

Bakterie produkuja energi¢ z glukozy na drodze oddychania tlenowe-
go, badz fermentacji i oddychania beztlenowego. Do gtéwnych szlakow
metabolicznych dostarczajacych nie tylko energig, ale rowniez prekurso-
row niezb¢dnych do procesow anabolicznych naleza: glikoliza, szlak
pentozofosforanowy, cykl kwasow trojkarboksylowych i (patrz: pod-
recznik biochemii).
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7. Cykle zyciowe bakterii

Bakterie zwykle przechodza prosty, powtarzajacy si¢ cykl zyciowy.
Komorka bakteryjna rosnie, a nastgpnie ulega podzialowi na dwie
komorki potomne (co 15 — 20 minut w optymalnych warunkach ). Znane
sa takze inne sposoby reprodukcji bakterii:

np. u Gram-dodatniej bakterii Epulomiscium sp komoérki potomne
w ilosci od 2 — 12 powstajg wewnatrz komorki macierzyste;j,
wydluzona bakteria Bdellovibrio spp., ktora pasozytuje na innych
bakteriach Gram-ujemnych, wnikajac do ich peryplazmy ulega
wielokrotnym podziatom, w wyniku ktorych powstaja liczne
komorki potomne,

niektére promieniowce (Actinobacteria) wytwarzajg strzepki
powietrzne, ktore ulegaja podziatlom tworzac formy spoczynkowe
W postaci egzospor/konidiow,

niektore bakterie mnoza si¢ przez paczkowanie, np. z grupy
Alphaproteobacteria,

bakterie np. z rodzaju Bacillus i Clostridium wykazuja zdolnosé¢
tworzenia endospor (sporulacja),

ztozony cykl zyciowy przechodza bakterie sluzowe (Myxococcus
spp.), bowiem w warunkach niekorzystnych przeksztatcaja sig¢
w mikrospory, zlokalizowane w specjalnych ciatach owocuja-
cych.

Replikacja bakteryjna jest skoordynowanym procesem, prowadza-
cym do powstania dwéch komérek potomnych do wzrostu ktorych
niezbedna jest odpowiednia ilo$¢ metabolitow (synteza organelli) i nu-

kleotydow (material genetyczny). Komorka bakteryjna przed podziatem
ulega wydtuzeniu. Chromosom replikowany potozony jest w poblizu
blony komoérkowej, natomiast chromosomy potomne tacza si¢ z inng jej

czescia, po czym wraz z jej rozrostem oddalaja sie¢ od siebie. W dalszym
etapie rozrastajaca si¢ blona cytoplazmatyczna dzieli cytoplazme
wraz z organoidami, powodujac podzial komorki z widoczna, wytwo-
rzong poprzeczng $ciang komorkowa.
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8. Genetyka bakterii

8.1. Genom bakteryjny

Genom bakteryjny tworzy zespot wszystkich genow znajdujacych si¢
na chromosomie kolistym /nukleoidzie i na innych pozachromoso-
malnych elementach genetycznych. Material genetyczny bakterii
(genom) obejmuje wiec DNA zawarty w chromosomie koli-
stym/nukleoidzie wraz z insercyjnymi fragmentami DNA — transpozo-
nami, DNA pozanukleoidowy w postaci DNA autonomicznego
plazmidéw i DNA egzogennego transferowanego przez bakteriofagi
lub inne szczepy bakteryjne.

DNA zawarty w chromosomie kolistym/nukleoidzie ztozony jest
z okoto 5 miIn par zasad azotowych tworzacych dwuniciows, kolistg
czasteczke, zwinigta w superhelise, determinujacg cechy i wlasciwosci
danego gatunku bakterii, jak i przebieg proceséw w nich zachodzacych.
Stopien superzwiniecia podwdjnej helisy jest wypadkowa dziatania
enzymow — topoizomeraz (topoizomeraza typu I i IT). Najlepiej poznang
topoizomeraza Il jest gyraza. Wickszo$¢ bakterii posiada genom
w postaci pojedynczego chromosomu. Niektére z nich mogg byé
wyposazone w dwie a nawet cztery jego kopie. Nieliczne bakterie
np. Borrelia burgdorferi maja chromosomy liniowe. Chromosom
bakteryjny = zawiera kompletny zestaw genow  metabolizmu
podstawowego. Bakteryjny DNA potaczony jest z bialkami, ktore
Z uwagi na wlasciwosci nazywane sa bialkami histonopodobnymi.

Genomy bakterii wykazuja daleko idaca zmienno$¢ dzigki
zachodzagcym  charakterystycznym  zjawiskom:  horyzontalnemu
transferowi genow, rekombinacjom, redukcji informacji genetycznej,
transferowi i wlaczaniu fragmentow DNA oraz mikromutacjom (Ryc. 9).
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Ryc. 9. Zmienno$¢ genomu bakteryjnego

Zmienno$¢ genomu

%\\\

horyzontalny redukcja infor- transfer i wia-
transfer rekombinacje | [ macji genetycz- | [czanie fragmen-| | mikromutacje
gendéw nej tow DNA

e Horyzontalny transfer genow prowadzi do uzyskania egzogennej
informacji genetycznej, zwigkszajacej rozmiar genomu, sprzyjajac
tym samym ewolucji bakterii.

¢ Rekombinacja, czyli wymiana miedzy dwiema podobnymi
sekwencjami  DNA  (rekombinacja  homologiczna)  lub
niespokrewnionymi sekwencjami DNA (rekombinacja
niehomologiczna), ktorej efektem jest rearanzacja genetyczna.

¢ Redukcja informacji genetycznej jako wynik izolacji bakterii,
ograniczonego naptywu egzogennego DNA lub utraty genéw.

e Transfer i wlaczanie mobilnych, matych odcinkow DNA
(transpozonow) powoduje zmiany informacji genetycznej w obrebie
okreslonych genow.

e Mikromutacje zachodzg spontanicznie, pod wptywem rdéznych
mutagen6w lub w wyniku btedow replikacji DNA.

Transpozony (skaczace geny) — mobilne elementy genetyczne,
male fragmenty DNA, mig¢dzy innymi tzw. Sekwencje insercyjne,
transferowane z jednej pozycji w genomie na drugg lub migdzy
roéznymi strukturami DNA, np. z plazmidu na chromosom. Transpozony
wykazujac zdolnos¢ zmiany swojej pozycji w genomie bakteryjnym,
np. integrujac si¢ z genem moga go inaktywowaé badz indukowaé
syntez¢ nowego biatka zmieniajgcego wlasciwosci bakterii. Wyrozniamy
transpozycje konserwatywna, polegajaca na zmianie pozycji
w genomie, tzn. wyciety fragment z DNA donorowego zostaje wtornie
wbudowany w nowe docelowe miejsce i transpozycje replikacyjna
zachodzaca podczas procesu powielania, a zatem wystepuje w DNA
donorowym, jak i docelowym (wzrasta ilos¢ kopii). Transpozycja
zachodzi w obecnosci specyficznej rekombinazy — transpozazy, enzymu
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katalizujagcego proces transpozycji. Wyrdznia si¢ dwie grupy
transpozonow: grupa | — sekwencje insercyjne i transpozony zlozone
(zmutowany gen enzymu transpozazy i geny opornosci np. na
streptomycyne, tetracykling) i grupa I — powstaja w wyniku transpozycji
kilku odmiennych transpozonéw opornosciowych i sekwencji
insercyjnych gendéw opornosciowych (opornos¢ na ampicyling) lub
mozaikowej strukturze.

8.2. DNA pozachromosomowy/pozanukleoidowy

DNA pozachromosomowe wystepuje w cytoplazmie komorek
bakteryjnych w postaci plazmidéw i DNA egzogennego.

a) Plazmidy - autonomiczne replikony zaliczane do grupy
ruchomych elementéw genetycznych, replikujacych niezaleznie
od chromosomu bakteryjnego. Wyrdznia si¢ plazmidy Kkoliste
i liniowe (np. Borrelia). Jednakze wigkszos¢ plazmidow tworzy
kolisty, dwuniciowy DNA ztozony z 1500 — 400 000 par zasad.
Nadaja one komorce okreslone cechy, np. opornosé¢ na antybiotyki,
metale ciezkie, np. rte¢, odpowiedzialne sg za wytwarzanie
bakteriocyn lub kolicyn, toksyn, hemolizyn, koagulaz...
Wyréznia si¢ kilka typow plazmidow zwigzanych z genami
kodujacymi okre$lone wlasciwosci:

» plazmidy wirulencji/zjadliwosci,

» plazmidy kolicynowe — kodujace biatka antagonistyczne dla
innych bakterii, powodujace zaburzenia struktury i funkcji bton,
uszkodzenia DNA, inaktywacja rRNA (zahamowanie biosyntezy
biatek),

» plazmidy degradacyjne — zdolnos¢ metabolizowania zwigzkoéw
organicznych (rozpad),

e plazmidy F (episomy) — umozliwiajgce transmisje genéow
migdzy bakteriami i ich integracj¢ z chromosomem gospodarza
(koniugacja),

e plazmidy typu R — determinujace opornos¢ na antybiotyki...

31



Czasteczki DNA plazmidéw wykazujg zdolnos¢ autoreplikaciji,
niezaleznie od podziatu komorki.

Wymienione elementy genetyczne niezaleznie od DNA nukleoidu
wykazujg zdolnos¢ autoreplikacji i przenoszenia/transferu z ko-
morki do komorki.

b) DNA egzogenny transferowany przez bakteriofagi (transdukcja)
badz inne szczepy bakteryjne (transformacja).

8.3. Mechanizmy transferu genéw

Znamy trzy istniejace mechanizmy umozliwiajace wymian¢ mate-
rialu genetycznego migdzy bakteriami, tj. koniugacja, transformacja
i transdukcja.

Ryc. 10. Rodzaje transferu genow

Transfer genow

/l\

Koniugacja Transformacja Transdukcja

» Koniugacja — polega na quasi-pltciowej wymianie informacji ge-
netycznej migdzy jedng bakteria danego gatunku lub spokrew-
niong (donor, dawca) a drugg (akceptor, odbiorca) z udziatem fim-
brii ptciowych. Ple¢ komdrki determinuje obecno$¢ (pte¢ meska)
lub brak (pte¢ zenska) plazmidu koniugacyjnego, np. plazmidu F.
Transfer plazmidu F zmienia komdérke biorcy w meska
komérke F. Jesli do plazmidu zostanie dotgczony fragment chro-
mosomalnego DNA, to taki plazmid okreslany jest mianem F. Na-
tomiast jesli plazmid jest zintegrowany z chromosomem bakte-
ryjnym, taka komorke okreslamy mianem Hfr, tj. jako komorke
0 wysokiej czestosci rekombinacji. Zjawisko koniugacji odkryt Le-
deberger i Tatum (1946) prowadzac badania na Escherichia coli.
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Transformacja — polega na uzyskaniu nowych cech genetycznych
poprzez pobranie egzogennego DNA i wbudowanie do swojego
genomu. Zjawisko transformacji odkryt Griffith (1928), badajac
pneumokoki wirulentne (otoczkowe, gladkie) i niewirulentne (po-
zbawione otoczki, szorstkie). Bakterie bezotoczkowe w wyniku
transferu DNA z ekstraktu bakterii otoczkowych, uzyskaty nowa
ceche — otoczke i zarazem wirulencje. Bakterie Gram-dodatnie
i Gram-ujemne potrafig pobiera¢ z otoczenia obce DNA, np. Hae-
mophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae...

Transdukcja — polega na transferze informacji genetycznej mig-
dzy jedng a drugg bakterig za posrednictwem bakteriofaga, wyka-
zujacego powinowactwo do danego typu bakterii. Zjawisko
transdukcji odkryli N. Zinder i J. Lederberg (1952) podczas badan
nad koniugacja bakteryjna, a nastgpnie potwierdzili prowadzac
doswiadczenia z udziatem roznych szczepoéw z rodzaju Salmonella.
Bakteriofag pobiera fragment chromosomalnego DNA gospodarza,
wbudowuje do wtasnego genomu, po czym przenosi go do drugiej
komérki bakteryjnej (transdukcja swoista) lub pobiera i transferu-
je przypadkowo cz¢s¢ DNA gospodarza (trandukcja ogélna) do
kapsydu podczas sktadania faga w komorce bakteryjnej. W czasie
transdukcji swoistej przenoszony fragment DNA komoérki bakte-
ryjnej laczy si¢ wigzaniem kowalencyjnym z DNA bakteriofaga
i jest wraz z nim replikowany zaréwno w cyklu litycznym, jak
i lizogennym. Natomiast w transdukcji ogolnej w gléwcee dojrzatego
wirusa zamkniety jest fragment DNA bakteryjnego, ktory nie jest
zintegrowany z fagowym DNA.

8.4. Replikacja DNA

Chromosom bakteryjny zawiera informacje genetyczna warunkujgca

wszelkie procesy zachodzace w komorce. Dlatego tez bezbledna repli-

za

kacja informacji genetycznej ma szczegdlne znaczenie, bowiem pociagga

sobg kaskadg procesow prowadzacych do wzrostu i podzialu

komorki.
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Replikacja rozpoczyna si¢ w miejscu specyficznej sekwencji na
kolistym DNA ori C, w obecnosci wielu enzymoéw, w tym:

— topoizomerazy — nacinajacej jedna ni¢ DNA, pozwalajac na jej
rozwinigcie w poblizu naciecia,

— helikazy — rozwijajacej ni¢ DNA,

— prymazy — syntetyzujacej primery/startery, konieczne do inicjacji
procesu,

— polimerazy DNA zaleznej od DNA.

Obie nici DNA wykorzystywane sg jako matryce do syntezy nowej
nici DNA w sposéb semikonserwatywny, przy udziale polimerazy
DNA. Biosynteza nici odbywa si¢ w tzw. widelkach replikacyjnych
i postepuje w dwoch kierunkach. Jedna z nici jako wiodaca kopiowana
jest w sposob ciagly w kierunku 5 —> 3, natomiast druga, tzw. nié
opézniona w sposob nieciagly, w postaci krotkich fragmentow
(fragmenty Okazaki) taczonych z udziatem enzymu ligazy. Polimeraza
DNA podczas replikacji DNA  weryfikuje  wbudowywanie
komplementarnych nukleotydow, wlacznie z poprawag ewentualnych
btedow powstatych w procesie replikacji. Polimeraza przemieszcza si¢
wzdluz nici DNA, wlaczajac kolejne komplementarne nukleotydy,
konczac replikacje w momencie, gdy para widetek replikacyjnych
osiggnie 180° od miejsca rozpoczecia procesu. Po replikacji DNA
powstaje napigcie na kolistej nici chromosomalnego DNA, ktore
usuwane jest przez topoizomerazy (gyrazy), rozluzniajace DNA,
a nastepnie katalizujagc wytworzenie w nim ujemnych skretow.

8.5. Regulacja funkcji genéw

Podstawowa jednostka transkrypcyjna w bakteryjnym kolistym
DNA jest operon, ktorego model funkcjonowania opracowali F, Jacob
i J. Monod (1961), prowadzac badania dotyczace wykorzystania laktozy
w komorkach Escherichia coli (operon lac Escherichia coli). Wg od-
krywcodw operonem nazywamy ,,jednostke aktywnosci transkrypcyjnej
kontrolowang przez element genetyczny — operator”. Genomy bakteryjne
zawierajg od kilkuset do tysigca operonow. W sktad operonu wchodza:
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e promotor — operon rozpoczyna si¢ sekwencja promotora,

e operator — sekwencja przylegajaca do operatora,

¢ geny strukturalne — potozone za operatorem, przedzielone obsza-
rami intergenowymi, konczace si¢ sekwencjg terminatora.

Operon podlega kontroli negatywnej, blokujacej ekspresje operonu
lub znoszacej w okreslonych zaistniatych warunkach, co odbywa si¢
przy udziale genéw regulatorowych, kodujacych biatka (represory)
regulujace ekspresje genow strukturalnych za posrednictwem genéw
operatorowych.

Model funkcjonowania operonu lac Escherichia coli.

Operon laktozy sklada si¢ z trzech lezacych linearnie gendéw
strukturalnych uczestniczacych w procesie przyswajania laktozy:

e lac Z — kodujacego P-galaktaze, hydrolizujacg laktoze do glukozy
i galaktozy,

* lacY —kodujacego permeazg laktozows, biatko blonowe uczestniczace
w transporcie B-galaktozydow ze srodowiska do komorki,

¢ lac A — kodujacego transacetylaze B-galaktozydows biorgca rowniez
udziat w hydrolizie togo disacharydu..

W poblizu operonu potozony jest gen regulatorowy, tj. gen lac |
kodujacy represor operonu laktozowego, ktory jest polipeptydem
zbudowanym z 360 aminokwasow i zawiera dwie istotne domeny. Jedna
z nich N-koncowa odpowiedzialna jest za wigzanie DNA, natomiast
druga C-koncowa — za wigzanie represora (tetrameru) i induktora
(zwiazki organiczne zawierajace wigzania B-galaktozydowe). Podczas
nieobecnosci induktora caly represor zwigzany jest z operatorem,
blokujac tym samym ekspresje genow strukturalnych. Represor
zwigzany z operatorem uniemozliwia polimerazie RNA laczenie sig¢
z promotorem. Induktory taczac si¢ z represorem powoduja zmiane
konformacji domeny N-koncowej i utrate powinowactwa do DNA,
co skutkuje ekspresja gendéw strukturalnych. PO usunieciu induktora
represor natychmiast ponownie blokuje operator.
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Ryc. 11. Model funkcjonowania operonu lac Escherichia coli.
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8.6. Zmienno$¢ mutacyjna bakterii

Wszelkie zmiany sekwencji zasad w DNA, zwane mutacjami stanowia
jedno z istotniejszych zrodet zmiennoS$ci organizmow, oprocz roéznych drog
transferu genow i ich rekombinacji. Do najczesciej wystepujacych
mutacji dotyczacych zmian sekwencji zasad w DNA naleza:

1. tranzycje — zastgpienie jednej puryny druga puryng lub jednej
pirymidyny — druga,

2. transwersje — wystepuja wowczas, gdy puryne zastepuje
pirymidyna i odwrotnie — pirymidyna zastgpuje puryne,

3. tzw. ciche mutacje — brak zmian w sekwencji aminokwasowej
kodowanego biatka, co wynika z kodowania danego aminokwasow
przez kilka kodonow (kodony synonimiczne),

4. mutacje nonsensowne — zmiany danego kodonu na kodon typu
,,stop” (przedwczesna terminacja translacji — krotsze biatko),

5. mutacje zerowe — catkowite zniszczenie genu w wyniku rozlegtej
insercji, delecji lub rearanzacji struktury chromosomu i inne.

Ze wzgledu na przyczyny mutacji wyroznia si¢ mutacje spontaniczne
i indukowane.
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Mutacje spontanicznie — bgdace wynikiem powstatych bledow
replikacji DNA, spowodowanych wstawieniem do nowo
syntezowanej nici niekomplementarnych nukleotydéw wzgledem
nukleotydow na nici matrycowej. Polimerazy DNA zwykle wiernie
kopiuja matryce, jednakze zdarzaja si¢ pomylki replikacyjne.
Polimerazy DNA wykazuja wybiorcza zdolnos¢ nie tylko do
przylaczania  komplementarnych  nukleotydéw, ale  rowniez
dokonywania korekty bledéw pojawiajacych si¢ podczas replikacji.
Istnicje takze system naprawy niedopasowanych nukleotydow.
W DNA znane sg tzw. gorace miejsca mutacji (hot spots), w ktorych
czestos¢ pomylek replikujacego enzymu jest wyjatkowo duza.
Zmiany sekwencji nukleotydéw w DNA moga by¢ spowodowane
przejsciem jednej zasady azotowe] w druga, co zwigzane jest ze
zjawiskiem tautomerii — wystepowaniem zasad w postaci dwéch
izomeréw strukturalnych, np. forma aminowa adeniny moze przejs¢
w form¢ iminowg, ktora tworzy par¢ z C zamiast z T, forma
ketonowa guaniny lub cytozyny w forme¢ enolowa tworzac
odpowiedniopary z T i G.
Mutacje indukowane — powstaja pod wptywem mutagenow takich,
jak zwigzki chemiczne, czynniki fizyczne lub biologiczne. Analogi
zasad azotowych moga by¢ wlaczane w DNA podczas replikacji, np.
5-bromouracyl i 2-aminopuryna. Tautomeryczna forma ketonowa
5-bromouracylu zastepuje tymine i tworzy pare z guaning, natomiast
posta¢t aminowa 2-aminopuryny zastepuje adening i tworzy pare
Z cytozyna.

Zwiazki chemiczne reagujace z DNA zmieniaja strukture

chemiczna nukleotydéw. Jednym z tych mutagenéw jest kwas azotowy
deaminujacy cytozyne, adenine i guanine powodujgc konwersje grupy
aminowej w Kketonowa, co prowadzi do powstania odpowiednio
uracylu, taczacego sie z adening oraz hipoksantyny z cytozyna. Kwas
azotowy indukuje wigc tranzycje CG w AT i AT w GC. Deaminacja
guaniny jest letalna, bowiem blokuje replikacj¢. Silnymi mutagenami sg
zwiazki alkilujgce (gtownie metylujace, np. metylek rtgci, zwigzki
N-nitrozowe lub etylujace) zasady w DNA. Alkiluja najczgséciej guaning,
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ktora tworzy pary z tyming, a w konsekwencji dochodzi do tranzycji
GCw AT.

Barwniki akrydynoawe (akryflawina, proflawina, oranz akrydyno-
wy) z uwagi na wielko$¢ odpowiadajaca wielko$ci pary zasad azotowych
w DNA maja zdolno$¢ wstawiania sie mi¢dzy pary, co prowadzi do
zmian ramki odczytu (dodanie lub eliminowanie nukleotydu) podczas
replikacji. Do istotnych mutagenéw naleza: promieniowanie UV (254-
260 nm) pod wptywem ktorego tworza si¢ dimery, gtéwnie tyminowe
(btedy w naprawie) i promieniowanie X prowadzac do peknigcia jednej
lub dwoch nici w DNA i inne.

W odpowiedzi na wszelkiego typu zaklécenia w informacji gene-
tycznej, bakterie w procesie ewolucji wyksztalcity dos¢ zréznicowane
mechanizmy naprawcze DNA.

Bakterie podobnie jak organizmy eukariotyczne wyposazone sa
W pewng liczbe mechanizméw naprawczych, ktore odpowiedzialne sa
za usuwanie/minimalizowanie uszkodzen DNA i polegaja one na:

* Dbezposredniej naprawie DNA - enzymatycznym usuwaniu
uszkodzen, np. dimeréw pirymidynowych T-T, alkilowanych
zasad,

e naprawie przez wyciecie nukleotydu — enzymatycznym wycieciu
uszkodzonego nukleotydu i zastgpieniu prawidtowym,

* naprawie rekombinacyjnej i poreplikacyjnej — odzyskaniu
brakujacej informacji poprzez rekombinacje,

e odpowiedzi typu SOS - indukcji swoistych genow (okoto 15)
w przypadku zniszczenia lub przerwania replikacji DNA,

* naprawie typu ,Error-Prone” — wypehianiu przerw w nici
przypadkowymi nukleotydami (ostathia proba przed $miercia
komorki bakteryjnej).
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9.Przeglad i charakterystyka choréb bakteryjnych czlowieka

Tab. 2. Charakterystyka rodzin z uwzglednieniem najwazniejszych gatunkow bakterii i chorob przez nie

wywotywanych
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE WILREUCLZLEEN’\:EJ 4

TLENOWE I WZGLEDNIE BEZTLENOWE ZIARNIAKI GRAM-DODATNIE

Tworzg one zbior heterogennych zréznicowanych bakterii ze wzgledu na obecno$¢ lub brak katalazy na katalazododatnie i katalazo-
ujemne. Podstawg innego ich podziatu, tj. na bakterie koaugulazododatnie i koagulazoujemne jest zdolno$é¢ do biosyntezy koagula-
zy, wiazacej si¢ z czynnikiem osoczowym z ktorym tworzy kompleks przeksztatcajacy fibrynogen w fibryne, co prowadzi do utwo-
rzenia skrzepu.

GRONKOWCE | SPOKREWNIONE GRAM-DODDATNIE ZIARNIAKI TLENOWE | WZGLEDNIE BEZTLENOWE
Gronkowce (Staphylococcaceae) obserwowane w barwionym barwnikami anilinowymi preparacie mikroskopowym zwykle
tworza zespoty kulistych komorek przypominajace ki§é winogron, niekiedy dwoinki czy krétkie lancuszki, moga tez wyste-
powaé pojedynczo. Srednica komorek waha si¢ od 0,5 — 1,5 pm, sa one wzglednie beztlenowe, pozbawione zdolnosci ruchu,
odporne na wysokie stezenia soli. Niektore gatunki zawierajg barwniki karotenoidowe, np. Staphylococcus aureus przybiera
kolor ztocisty. W sktad rodzaju Staphylococcus wchodzi 40 gatunkow i 24 podgatunkow sposrod ktorych wiele z nich kolonizuje
roézne narzady czlowieka, np. skore, blony sluzowe, kosci i inne. Niektdre z nich zasiedlajg specyficzne miejsca/nisze, np. Sta-
phylococcus aureus— nozdrza przednie, S. capitis — czoto, S. haemolyticus — miejsca wystepowania gruczotow apokrynowych.
Gronkowce naleza do bardzo groznych patogenéow czlowieka, zagrazajacych zyciu, takich jak infekcje skory, tkanek migkkich,
réznych uktadéw — uktadu moczowego, oddechowego, kosci. Wywotuja sepse, wstrzas septyczny, powoduja infekcje oportuni-
styczne.

Rodzina: Gronkowce (Staphylococcaceae) — ziarenkowce tworzace grona, nieruchome.

1 | Gronkowiec Choroby wywotywane sa przez dziatanie toksyn | Gronkowiec wchodzi | Biatka  adhezyjne,
zlocisty (Staphy- | (zespot poparzonej skory i wstrzasu toksycznego, | W sklad normalnej flory | bialka A wiazace
lococcus aureus) | zatrucie pokarmowe) oraz uszkodzenie tkanek | fizjologicznej skory | przeciwciata, otocz-
—serotyp 51 7. (ropnie, destrukcja tkanek). i blon §luzowych. Potrafi | ka neutralizuje dzia-




or

Gronkowiec
koagulazododat-
ni, posiada specy-
ficzne biatkko A
oraz  polisacha-
ryd A. Na ze-
wnatrz Sciany
komorkowej
(peptydoglikan)
wystepuje otocz-
ka polisachary-
dowa (11 rodza-
jow) odpowie-
dzialna za ad-
hezje do tkanek
i cial obcych,
np. cewnikow,
implantow. ..

Zespot poparzonej skory (choroba Rittera) — zaczer-
wienienie 1 plaskie pecherze w obrgbie ust i na ciele
(po 2 dniach). Pgcherze nie zawieraja bakterii.
Uszkodzeniu ulega zewngtrzna warstwa nablonka
(brak blizn). Choruja noworodki i mate dzieci
(wskaznik $miertelnosci — okoto 5%), dorosli z im-
munosupresjg i choroba nerek (wsk. $m. — ok. 60%).
Pecherze w postaci liszajca, w odroznieniu zawiera-
ja bakterie.

Zespol wstrzgsu toksycznego (TSS) — jako efekt
infekcji ogodlnoustrojowej u dzieci zaobserwowat
Todd (1978 r.). Choroba rozpoczyna si¢ od miejsco-
wego rozwoju bakterii w pochwie lub ranie, ktoremu
towarzyszy wydzielanie toksyny do krwi, a w na-
stepstwie pojawia si¢ gorgczka, hipotensja, duze
czerwone plamy na ciele (plamica piorunujgca)
i wewnatrznaczyniowa koagulacja. Objawy obejmu-
ja wiele ukladow, a takze watrobe, miesnie i nerki.
Cata skora wraz z dtonmi i podeszwa tuszczg sie.
Infekcje skorne — miejscowe infekcje ropne: lisza-
jec, zapalenie mieszkow wlosowych i rozne formy
czyrakow.

Zatrucie pokarmowe — powodowane jest przez tok-
syne¢ obecng w pokarmie (lody, szynka, satatki...).
Do 4 godzin po spozyciu pokarmu wraz z gronkow-
cem pojawiajg si¢ objawy w postaci ostrych torsji,
biegunki, bolu brzucha i glowy.
Niektore szczepy wywoluja
cienkiego.

zapalenie jelita

dluzej przetrwaé na
suchych powierzchniach.
Do infekcji dochodzi
poprzez kontakt czlowiek
— czlowiek i bezposrednio
ze skazonymi materia-
lami (posciel szpitalna,
cewniki, protezy, narzg-
dzia chirurgiczne...).
Pacjenci z podwyzszo-
nym ryzykiem: nowo-
rodki (zespdt poparzonej
skory), pacjenci z cewni-
kami dozylnymi (bakte-
riemia, zapalenie wsier-
dzia) ... Obecnos¢ bakte-
rii na skdérze i w nosogar-
dzieli sprzyja transmisji
i jest przyczynag wielu
zakazen szpitalnych.

fanie opsonin, utrud-
niajac  neutrofilom
fagocytoze. Toksyny
— cytolityczne/ hemo-
lizyny lub uszkadza-
jace bton¢ komorki
gospodarza, eksfolia-
tyny  (superantyge-
ny), enterotoksyny
i toksyna 1 zespotu
wstrzgsu toksyczne-
go. Enzymy: koagu-
laza — metabolizuje
fibrynogen do fi-
bryny, ktora otacza-
jac ropien  chroni
bakterie przed fago-
cytoza, hialuronida-
za — hydrolizuje
kwas hialuronowy,
fibrynolizyna — ro-
zpuszcza skrzepy fi-
brynowe.

Penicylina - ok
10% szczepoéw wraz-
liwych na ten anty-
biotyk. Oporno$é
wywolana jest przez




14%

Bakteriemia (zakazenie krwi) i zapalenie wsierdzia —
przyczyna zakazenia moze by¢ infekcja skory, badz
zakazenie szpitalne (operacje, skazone cewniki
naczyniowe). Czgsto dochodzi do infekcji wtornym,
np. gronkowcowe zapalenie wsierdzia objawiajace
si¢ goraczka, zaburzeniami minutowej pojemnosci
serca i zatorami septycznymi.

Zapalenie pluc i ropniak oplucnej — do infekcji
dochodzi droga kropelkowa lub z miejsc infekcji
pierwotnej. Ropniaki optucnej pojawiaja si¢ u 10%
pacjentdw z zapaleniem ptuc.

Zapalenie kosci, szpiku i septycznego zapalenia
stawow — jest wynikiem przedostania si¢ bakterii do
koséci z krwi lub moze by¢é powodowane infekcja
wtorng z innych narzgdow. Zapalenie kosci objawia
si¢ silnym bélem Kkregostupa oraz goraczka.
U dorostych na nasadach Kko$ci pojawiaja si¢
tzw. ropnie Brodiego.

Septyczne zapalenie stawéw powodowane  jest
zastrzykami dozylnymi i dotyka chorych ze zwy-
rodnieniami stawowymi.

bakterie  wytwarza-
jace penicylinaze hy-
drolizujaca pierscien
B-laktamowy penicy-
liny.

Penicyliny polsynte-
tyczne: metycylina,
nafcilina, oksacylina-
dikloksacylina.
Wankomycyna
stosowana w zapale-
niu phuc.

Inne antybiotyki
stosowane pozaszpi-
talnie: klindamycy-
na, trimetoprim-
sulfametoksazol,
doksycyklina.

Staphylococcus
epidermidis

i inne, np.
S.lugdunensis

Gronkowiec
koagulazoujem-
ne, sktadnik flory

Wywotuje infekcje zwigzane z obecnoscig ciat
obcych.

Infekcje zastawek naturalnych i sztucznych,
W miejscach ich wszycia do migs$nia sercowego,
czemu towarzyszy wytwarzanie ropni, co prowadzi
do ich oddzielenia. S. lugdunensis powoduje zapale-
nie wsierdzia.

Infekcje cewnikéw i wszczepéw, €O stanowi istotny

Gronkowce koagulazou-
jemne, wchodza w sktad
flory fizjologicznej sko-
ry i blon S$luzowych.
Przezywaja na suchych
powierzchniach przez
dluzszy okres. Wiek-
szo$¢ infekcji powoduja

Wykazuja wzgledna
niezjadliwo$¢. Jed-
nakze produkuja $luz
1 wytwarzajg struktu-
r¢ biofilmu, umozli-

wiajacego  adhezje
do  biomaterialow
(cewniki,  sztuczne




4%

fizjologiczne;j.
Wytwarza toksy-
ne delta w postaci
polipeptydu  wy-
kazujaca duza
aktywno$¢ cytoli-
tyczng, powoduje
rozktad erytrocy-
tow, rozrywa bto-
ny komodrkowe.

problem medyczny. Gronkowce sg bardzo dobrze
adaptowane do zasiedlania tych biomaterialow,
wytwarzajg struktury biofilmu (warstwy zlozonej
m. in. z bakterii otoczonych substancjami organicz-
nymi i nieorganicznymi), chronigcego przed antybio-
tykami i odpowiedzia immunologiczna. Wywotuja
wiec oportunistyczne infekcje zwigzane z biomate-
riatami.

Infekcje endoprotez stawowych, glownie stawu
biodrowego. Bakterie wytwarzaja $luz i1 strukturg
biofilmu.

Niniejsze gronkowce moga wywotywac sepse.

endogenne gronkowce,
jednak moze doj$¢ do
infekcji  czlowiek-czlo-
wiek, czy tez przez kon-
takt ze skazonymi mate-
rialami. Naleza one do
bakterii wszechobecnych,
niezaleznie od por roku,
czy szerokosci geogra-
ficznej.

zastawki, endoprote-
zy...). Natomiast
§luz chroni przed
fagocytozag i dziala-
niem antybiotykéw.

Stosowana jest oksa-
cylina i inne penicy-
liny oporne na peni-
cylinaze oraz wan-
komycyna i inne.

3 | Staphylococcus Infekcje drog moczowych, szczegdlnie u mtodych, | Gronkowiec koagulazou- | Wzglednie niewiru-
saprophyticus aktywnych seksualnie kobiet, powodujaca bél | jemny, wytwarzajacy po- | lentny,  wytwarza-
podczas oddawania moczu (dysuria), skapomocz | lisacharydowa  otoczke | jacy otoczke $luzo-
Gronkowce koa- | i ropomocz (pyuria). Wywotuje infekcje oportuni- | sluzowa o0 istothym zna- | wa chronigcg przed
gulazoujemne. styczne. czeniu w jego przezyciu. | fagocytoza i dziala-

niem antybiotykow.

Jak wyze;j.
: CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE WIFEUCLZLEEN’\II(I;J”

PACIORKOWCE/STREPTOKOKI
Do rodziny paciorkowcow (Streptococcaceae) nalezag Gram-dodatnie ziarniaki faczace si¢ w pary (dwoinki) lub tworzace
lancuszki. W wigkszosci sa wzglednymi beztlenowcami, wymagajacymi bogatego podtoza organicznego. Przeprowadzaja
fermentacje weglowodanéw do kwasu mlekowego i sa katalazoujemne (brak katalazy). Najbardziej rozpowszechnionymi
paciorkowcami sa: Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus agalactiae, Streptococcus anginosus,
Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus mutans, Streptococcus mitis...
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Rodzina: Paciorkowce (Streptococcaceae) — tworza laficuchy i dwoinki, nieruchome, w wiekszos$ci wzgledne beztlenowce

Streptococcus pyogenes

Ziarniaki o $rednicy 1-2
um  tworzace  krotkie
tancuszki. Sciana komor-
kowa zawiera antygeny A
w postaci polisacharydéw,
bialtko M wystepujace

u szczepow zjadliwych.

Bakteria odpowiedzialna jest za zakazenia
ropne.

Zapalenie gardla - zwykle pojawia si¢ po
2-4 dni od momentu infekcji i objawia si¢
bélem gardla, goraczka i bolem glowy,
a niekiedy wystgpowaniem wléknikowo-
ropnym wysickiem na migdatach, czy tez
obrzekiem weztow chtonnych.
Plonica/szkarlatyna — powstaje w wyniku
powiklania paciorkowcowego zapalenia
gardla przez infekujacy szczep paciorkow-
ca zawierajacy lizogenne bakteriofagi
z genem dla toksyny pirogennej. Po wysta-
pieniu poczatkowych objawow zapalenia
gardla pojawia si¢ rozsiana wysypka drob-
noplamista, gtéwnie w pachwinach, na
piersiach, brzuchu i posladkach, wybroczy-
ny na zgieciach, zottawy nalot na jezyku
a nastepnie Zzywoczerwony jezyk, tzw.
»jezyk malinowy”. Po 5-7 dniach wysypka
zanika, a naskorek luszezy sie.

Ropne zapalenie skory (liszajec) — lokalizuje
si¢ na odkrytych cze$ciach ciala (twarz,
rgce, nogi ...), a choroba zaczyna si¢ od
kolonizacji skéry po bezposrednim kontak-
cie z chorym lub skazonymi przedmiotami.
Patogen przenika do tkanki podskornej

Kolonizowanie skory
i goérnych drog odde-
chowych  przejsciowo,
bezobjawowe lub wywo-
tywanie zapalenia gardia
i tkanek mi¢kkich przez
szczepy o zrdznicowanej
budowie  bialek M.
Patogen  transmitowany
jest z osoby na osobg
przez wdychanie aerozo-
lu oddechowego (dro-
ga kropelkowa), przez
uszkodzong skore po
bezposrednim  kontakcie
z chorym, jego odzieza
i przedmiotami lub
z udzialem wektorow
(np. stawonogi).

Osoby zwickszonego ry-
zyka: dzieci w wieku 5-
15 lat, pacjenci po prze-
bytych chorobach.

Czynniki wirulencji:
a) otoczka, bialka M
i im podobne zako-
twiczone w blonie
komorkowej, przeni-
kajace $ciang komor-
kowa — chronig przed
opsonizacja i fago-
cytoza,

b) bialka adhezyjne
— odpowiedzialne za
wiazanie si¢ z blona
komorek gospodarza,
) inwazja komérek
nablonkowych
gospodarza (biatko
M i F, kwas lipotej-

chojowy) - inten-
sywne namnazanie
sig,

d) toksyny i enzy-
my: paciorkowcowe
toksyny  pirogenne,
streptolizyna S i O,

fibrylolizyna, DNa-
zy, hialuronidaza
i inne.
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przez uszkodzenie powloki skornej, gdzie
powstaja pecherzyki, ktore pekajg i tworza
z6ltawe strupy.

Réia — ostre zakazenie skory charakteryzu-
jace si¢ miejscowym bélem, silnym stanem
zapalnym skory (rumien, uniesienie skory),
powiekszeniem wezlow chlonnych i zaka-
zeniem ogodlnoustrojowym. Réza najczesciej
wystepuje na twarzy i konczynach dolnych
zwykle u dzieci i 0s6b starszych.

Zapalenie tkanki lgcznej — zakazenie obej-
muje skére i glebsze warstwy tkanki pod-
skérnej.

Martwicze (nekrotyczne) zapalenie powiezi
— zakazenie obejmuje tkanki podskérne
i szerzy si¢ w czgsciach powieziowych,
niszczac tkanke mieSniowg i tluszczowsq.
Tej postaci zakazeniu towarzyszy toksemia
i niewydolno$¢ wielonarzadowa.
Paciorkowcowy zespot wstrzgsu toksycznego
— zakazenie o charakterze toksycznym
z poczatkowymi objawami w postaci zapa-
lenia tkanki lacznej, bélu, goraczki, nud-
nosci, wymiotow i biegunki. Prowadzi do
niewydolnosci  wielonarzadowej (nerki,
pluca, watroby i serca) i wstrzasu.

Gorgczka reumatyczna — nieropne powikla-
nia infekcji gardla charakteryzujace sig
zmianami zapalnymi stawow (glownie

Patogen  wykazuje
duza wrazliwo$¢ na
penicyling. U o0sob
uczulonych na peni-
cyling stosuje sig¢
cefalosporyny  do-
ustnie. W przypadku
pacjentdw z miesza-
ng infekcja, np.
z Staphylococcus
aureus zaleca si¢
stosowanie oksacyli-
ny lub wankomy-

cyny.




1%

kolan i stopy), serca (zapalenie wsierdzia —
uszkodzenia zastawek, zapalenie mig$nia
sercowego), naczyn krwiono$nych

i tkanki podskérne;j.

Ostre zapalenie klgbuszkéw nerkowych —
zapalenie kigbuszkéw z obrzgkiem, nadci-
$nieniem, krwio- i biatkomoczem.

Streptococcus  pneumo-
Niae
Otoczkowe ziarniaki

o s$rednicy od 0,5 do 1,2
um, ulozone w pary
(dwoinki) badz krotkie
lancuszki. Kolonie szcze-
pow otoczkowych sa duze
(o s$rednicy 1-3 mm),
okragle i $luzowe, nato-
miast nieotoczkowych sa
ptaskie. Wyposazone sg
W enzym pneumolizyne¢
rozkladajaca hemoglo-
bing.

Pneumokokowe zapalenie pluc — bakterie
docieraja do pecherzykéw plucnych, gdzie
szybko namnazaja si¢ w ptynie przesigko-
wym. W pecherzykach kumulujg si¢ erytro-
cyty, granulocyty neutrofilne, a takze makro-
fagi. Wysiek plucny pojawia si¢ u 25%
pacjentow z zapaleniem pluc.

Zapalenie zatok i ucha srodkowego — ostre
zakazenia poprzedzone infekcjami wiruso-
wymi gornych drog oddechowych, po kto-
rych leukocyty wielojadrzaste wywoluja
zatory w zatokach oraz przewodzie stu-
chowym zewnetrznym. Zapalenie ucha
srodkowego zwykle wystepuje u dzieci,
natomiast zatok w kazdej grupie wiekowe;j.
Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych —
patogen moze przedosta¢ si¢ do oSrodkowe-
go ukladu nerwowego w przebiegu bakte-
riemii, zakazenia ucha lub zatok. Choroba
ta rzadko spotykana jest u noworodkow,
a do$¢ czesto u dzieci i dorostych. Smier-

Wigkszo$¢ zakazen po-
wodowana  jest  przez
rozprzestrzenianie si¢
bakterii ze zrodia endo-
gennego — skolonizowa-
nej  nosogardzieli/gar-
dlowej czesci jamy ustnej
do miejsc  odlegtych.
Transferowanie patogenu
droga kropelkowsg jest
rzadsze. Najwyzsza kolo-
nizacja wystepuje u dzie-
ci i oséb z kontaktu.
Grupami najwyzszego
ryzyka zapalenia pluc
stanowig 0Soby chorujace
na wirusowe zakazenia,
zapalenia opon mo6zgo-
wych — dzieci i osoby
starsze, posocznice —
osoby z zaburzeniami

Zdolnos¢ do koloni-

zacji gardtowej
czeSci jamy ustnej
dzieki ~ powierzch-
niowym bialtkom
adhezyjnym, przeni-
kanie do tkanek
dzieki pneumolizy-
nie i  proteazie,

stymulacja miejsco-
wej odpowiedzi za-
palnej  (fragmenty
peptydoglikanu, pne-
umolizyna), unika-
nie fagocytozy (oto-
czka polisacharydo-
wa).

W leczeniu stosuje
si¢ penicyline, fluo-
rochinolony, wan-
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telno$¢ oraz ostre powiklania neurologiczne
sg 4-20 razy czgstsze u pacjentow z zapale-
niem opon mézgowo-rdzeniowych powo-
dowanych przez pneumokoki niz przez inne
drobnoustroje.

Bakteriemia — obecno$¢ bakterii we krwi
wystepuje u 25-30% pacjentdw z pneumo-
kokowym zapaleniem pluc i u ponad 80%
z zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych.

hematologicznymi.
Zakazenia zdarzaja si¢

komycyn¢ w pota-
czeniu z ceftriakso-
nem.

Szczepionki:
ponizej 2 lat — 7-
walentne  koniugo-
wane, starsze — 23-
walentne polisacha-
rydowe

Streptococcus agalactiae

Paciorkowce otoczkowe
z grupy B o $rednicy od
0,6 do 12 um, tworzace
krotkie tancuszki. Marke-
rami serologicznymi s3:
swoisty polisacharyd
antygenu B $ciany ko-
morkowej, swoiste polisa-
charydy otoczkowe,
bialko powierzchniowe
(najczgsciej antygen C)

Czynnik etiologiczny wywotujacy zapalenie
pluc, posocznice, zapalenie opon mozgo-
wo-rdzeniowych u noworodkéw, jak
i powazne zakazenia u dorostych.

Zakazenia wczesne u noworodkéw — naby-
wane w czasie rozwoju plodowego lub
podczas porodu, a objawy obserwowane sa
w pierwszym tygodniu zycia noworodka.
Choroba charakteryzuje si¢ bakteriemia,
zapaleniem pluc badz zapaleniem opon
mozgowo-rdzeniowych. U 15-30% nowo-
rodkow po przebytym zapaleniu opon
mozgowo-rdzeniowych wykazano powi-
klania neurologiczne (Slepota, ghluchota,
uposledzenie umystowe).

Zakazenia kobiet cigzarnych — poporodowe
zapalenie $luzéwki macicy, zakazenie ran
i ukladu moczowego pojawiajace si¢
w czasie ciazy lub wkrotce po porodzie.
Obserwowano wtérne powiklania w postaci

czeSciej w  miesigcach
zimnych.
Patogen kolonizuje

uklad moczowo-plciowy
i dolng czgs¢ przewodu
pokarmowego. Przej-
$ciowe nosicielstwo
w pochwie stwierdza sig¢
u 10-30% kobiet cigzar-
nych. Okoto 60% nowo-
rodkow urodzonych
przez  matki, ktorych
drogi rodne skolonizowa-
ne sg przez drobnoustroj
ulega zakazeniu (droga
wertykalna).

Otoczka polisacha-
rydowa hamuje pro-
ces fagocytozy do
momentu wytworze-
nia swoistych prze-
ciwcial.

Stosowana jest peni-
cylina lub penicylina
w potaczeniu z ami-
noglikozydem i wa-
nkomycyna.
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bakteriemii, zapalenie wsierdzia, zapale-
nie opon mozgowo-rdzeniowych, a niekie-
dy szpiku kostnego.

ZakaZenia u meiczyzn i kobiet — dotycza
glownie osob starszych z obnizona odpor-
noscia i objawiaja si¢ w postaci bakteriemii,
zapalenia pluc, zapalenia kosci i stawéw,
a takze zapalenia skéry i tkanek migkkich.

4 | Streptococcus anginosus | Patogen wywotuje: ropnie mézgu, ropnie
Posiada antygeny polisa- | w obrebie jamy ustnej, ropnie otrzewnej.
charydowe z grupy A, C,
F lub G.
5 | Streptococcus dysgalac- | Patogen wywotuje zapalenie gardla, niekie-
tiae dy z powiklaniami w postaci zapalenia
Posiada antygeny polisa- | kl¢buszkow nerkowych.
charydowe z grupy C
lub G.
6 | Streptococcus mutans Wywoluje bakteriemi¢, powoduje prochice
zebow.
7 | Streptococcus mitis Patogen powoduje podostre zapalenie
wsierdzia, posocznice u 0sob z neutropenia,
zapalenie pluc, zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych.
Il | Rodzina: Enterococcaceae — bakterie tworza lancuchy i dwoinki. Skladnik flory jelitowej ludzi i zwierzat.
1 | Enterococcus faecalis Zakazenia szpitalne — dotycza — pomimo | Kolonizuja przewod po- | Wirulencje determi-
2 | Enterococcus faecium wzglednej zjadliwosei — szczegdlnie pacjen- | karmowy ludzi i zwie- | nuje obecno$c:

Ziarniaki tworzgce dwo-
inki i krotkie lancuszki.
Posiadaja adhezyjne

téw hospitalizowanych, powodujac glownie
zakazenia ukladu moczowego, otrzewnej
i w obrebie serca. Zakazenia wystepuja

rzat, zasiedlaja inne blony
Sluzowe po zniszczeniu
flory fizjologicznej. Moga

a) powierzchnio-
wych bialek adhe-
zyjnych:
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bialka powierzchniowe,
biatka o aktywnosci he-
molitycznej (cytolizyna)
i proteolitycznej (protea-
za, zelatynaza). Sciana
komorkowa ze swoistym
antygenem z grupy D
i glicerolowym kwasem
tejchojowym.

przede wszystkim u pacjentdw z cewnikami
urologicznymi i naczyniowymi, jak i hospita-
lizowanych przez diluzszy czas, poddawa-
nych antybiotykoterapii.

Zakazenie ukladu moczowego — skapomocz
i ropomocz u pacjentéw hospitalizowanych,
cewnikowanych i leczonych cefalosporyna-
mi.

Zapalenie otrzewnej — obrzek brzucha,
ostry przebieg z goraczka.

Zapalenie wsierdzia — zakazenie §rédblonka
serca lub zastawek zwigzane z bakteriemia,
zakazenie ostre lub przewlekte.

przezywaé przez dtuzszy
czas na powierzchniach
poza organizmem.
Wigkszo$¢ zakazen wy-
wolywana  jest przez
endogenng flore gospo-
darza, a niekiedy wsku-
tek przenoszenia patoge-
nu z pacjenta na pacjen-
ta (zrodlo egzogenne).
Zakazenia oportuni-
styczne. Grupe zwigk-
szonego ryzyka stanowig
pacjenci dluzej hospitali-
zowani i leczeni antybio-
tycznie.

biatka  agregujgce
utatwiajace agregacje
enterokokdéw, — wy-
mian¢ DNA plazmi-
dowego, wiazanie si¢
z blong komorek
nabtonkowych,

— adhezyny polisa-
charydowe posredni-
czace W wigzaniu sig¢
z komoérkami gospo-
darza.

b) wydzielanie cyto-
lizyn  (bakteriocyna
hamujaca wzrost ba-
kterii, indukuje miej-
scowe uszkodzenia),
proteaz, zelatynazy
(hydrolizuje zelatyne,
kolagen,  hemoglo-
bing...),

Cc) opornos¢ na
antybiotyki (cefalo-
sporyny, wankomy-
cyng, aminoglikozy-
dy...).
Synergistyczne pota-
czenie aminogliko-
zydu z antybio-
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tykami  hamujacymi
synteze S$ciany ko-
morkowej — ampicy-
ling lub wankomy-
cyna. Szczepy opor-
ne na ampicyling
i wankomycne zwal-
cza si¢  stosujac
nowsze antybiotyki,
tj. linezolid, chinu-

pristyna i fluoro-
chinolony.
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN . WIRULLENCJIl/
ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE LECZENIE
TLENOWE I WZGLEDNIE BEZTLENOWE LASECZKI I PALECZKI GRAM-DODATNIE, SPORUJACE
Rodzina Bacillaceae obejmuje pomimo duzej liczby rodzajow, jedynie dwa rodzaje istotne klinicznie, tj. Bacillus (tlenowe
i wzglednie beztlenowe) i Clostridium (beztlenowe) wytwarzajace przetrwalniki. Barwia si¢ Gram-dodatnio, natomiast
w starszych hodowlach Gram-ujemnie.
I | Rodzina: Bacillaceae - laseczki Gram-dodatnie, sporujace, tlenowe bakterie glebowe
1 | Laseczka waglika Waglik skérny — zazwyczaj w postaci | Ludzie zakazajg si¢ droga | Czynnikami  odpo-
(Bacillus anthracis) bezbolesnych grudek w miejscu wtarcia | bezposredniego kontak- | wiedzialnymi za wi-
przetrwalnikow, przeksztalcajacych si¢ we | tu ze zwierzetami rosli- | rulencje sa:

Duzy sporujacy patogen
w postaci paleczki, 0 wy-
miarach 1x3 — 8 um wy-
stepujacy pojedynczo,
w parach lub tworzac

wrzodziejace zmiany otoczone pecherzy-
kami, przechodzace w czarne strupy. Moze
pojawi¢ si¢ bolesne powiekszenie wezlow
chlonnych, obrz¢k, a takze objawy
zakazenia ukladowego.

nozernych lub posrednio
produktami zakazonych
zwierzat. Zwierzgta,
ktore nie sg Szczepione
stanowig istotne Zréodlo

a) polipeptydowa
otoczka zbudowana
z kwasu D-glutami-
nowego,

b) wytwarzanie 3 bia-
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dlugie wezowate lan-
cuszki. Wytwarza troj-
sktadnikowa toksyne bia-
Ikowa (antygen ochronny,
czynnik obrzeku i czynnik
letalny), ktéra kodowana
jest przez geny zlokalizo-
wane w plazmidzie pX01.
Antygen ochronny pota-
czony z  czynnikiem
obrze¢ku tworzy toksyne
obrzeku, natomiast anty-
gen  ochronny  wraz
z czynnikiem letalnym —
toksyne letalng. Antygen
ochronny faczy si¢
z jednym z dwobch recep-
torow blonowych gospo-
darza wystgpujacych na
komorkach wielu tkanek.

Waglik przewodu pokarmowego — tworzy
si¢ owrzodzenie jamy ustnej lub przelyku,
co prowadzi do miejscowej limfodenopatii
(powigkszenie wezlow), obrzeku oraz
posocznicy. Dostajac si¢ do jelita cienkiego
lub §lepego pojawiaja si¢ nudnosci, wymio-
ty i zte samopoczucie. Smiertelno§¢ zwiaza-
na z pokarmowa postacia waglika zblizona
jest do 100%.

Waglik ptucny/wziewny — postaé zakazenia
moze by¢ zwigzana z okresem utajenia,
czyli pierwszym bezobjawowym stadium
choroby (2 m-ce lub dtuzej), kiedy endospo-
ry pozostaja w przewodach nosowych lub
docierajag do dolnych drog oddechowych,
gdzie fagocytowane sa przez makrofagi
plucne i transportowane do Ssrodpiersio-
wych wezléw chlonnych (mnozy si¢). Poja-
wiajg si¢ pierwsze objawy w postaci goracz-
ki, bolu miesni i suchego kaszlu. Drugie
stadium rozwija si¢ intensywnie, nastepuje
szybki rozwoj posocznicy z goraczka,
obrzekiem i limfodenopatia. U polowy
pacjentow wystepuja objawy zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych. Wigkszosé
chorych na waglik wziewny umiera pomi-
mo wczesnego stosowania antybiotyko-
terapii.

infekcji. Eradykacja
tych Dbakterii jest mato
prawdopodobna z uwagi
na wytwarzanie endo-
spor, ktére w ziemi moga
trwaé latami.

Dziatania bioterrorysty-
czne komplikuja kontrolg
zakazen. Prowadzone sa
szczepienia chroniace lu-
dzi zyjacych na terenach
endemicznych i pracuja-
cych z produktami po-
chodzenia  zwierzecego
z tych terenow.

ek —antygenu ochron-
nego, czynnika ob-
rzeku i czynnika le-
talnego, ktére w po-
Iaczeniach tworza to-
ksyne obrzeku (anty-
gen ochronny + czyn-
nik obrzgku) i toksy-
ne letalng (antygen
ochronny + czynnik
letalny).

W leczeniu stosowa-
na jest penicylina,
doksycyklina  oraz
ciprofloksacyna.
Zwalczanie waglika
plucnego  wymaga
potaczenia ciproflo-
ksacyny czy doksy-
cykliny z dwoma
dodatkowymi  anty-
biotykami,tj. rifam-
picyna, wankomy-
Cyna, penicylina,
imipenem,  klinda-
mycyna, Kklarytro-
mycyna.
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Laseczka woskowa
(Bacillus cereus)

Patogen sporujacy, wy-
twarza endospory, ruchli-
wy. Wytwarza dwie ente-
rotoksyny: cieplostalyg —
oporng na  proteolize
powodujaca  wymiotng
postaé choroby i cieplo-
chwiejng — odpowiedzial-
ng za posta¢ biegunkow3q.

Laseczka powoduje
i jelit.

Posta¢ wymiotna — powstaje w wyniku
konsumpcji  zanieczyszczonego endospo-
rami ryzu. Wigkszos$¢ bakterii eliminowana
jest podczas gotowania, a oporne na cieplo
endospory przezywajag. W temperaturze
pokojowej w ugotowanym ryzu endospory
kietkujg i rozwijaja si¢ do postaci wegeta-
tywnej wytwarzajacej cieplostala entero-
toksyne. Objawy kliniczne zatrucia wywo-
fane sa enterotoksyna zawarta w zywnosci.
Okres inkubacji krotki (1-6 godzin), a czas
trwania choroby mniej niz 24 godziny.
Objawy: wymioty, nudno$ci, skurczowe
boéle brzucha.

Biegunkowa postaé gastroenteritis — zaka-
zenie jest wynikiem spozywania skaZonego
miegsa, soséw badz warzyw. Mnozg si¢
w uktadzie pokarmowym i uwalniaja entero-
toksyne cieplochwiejng,  wywolujaca
biegunke, nudnosci i bole brzucha.
Zakazenie oka — pojawiaja si¢ po uszkodze-
niach  przedmiotami  zanieczyszczonymi
ziemig. Choroba przebiega gwaltownie
i moze doprowadzi¢ do utraty wzroku (do 48
godzin od momentu uszkodzenia oka).

Inne zakazenia — zwiazane s3 ze stosowa-
niem cewnikow naczyniowych, zapaleniem

zapalenie Zoladka

Patogen wystepuje niemal
w  kazdym Srodowi-
sku, np. zanieczyszczonej
drobnoustrojem  ziemi.
Grupe ryzyka stanowig
ludzie spozywajacy zyw-
no§¢ w postaci ryzu,
miesa, s0sSOW, warzyw
zanieczyszczonych endo-
sporami bakterii, z rana-
mi, poddani iniekcji
dozylnej 1 niedoborem
immunologicznym.

Chorobotwodrczosé

determinuja:

a) enterotoksyny

(cieplostata i
chwiejna),

ciepto-

b) toksyna nekro-

tyczna,

cereolizyna

i fosfolipaza C przy
zakazeniu ocznym.

Zakazenia przewodu

pokarmowego

si¢ objawowo.
zakazenia

czeniu
ocznego i
chordb

leczy
W le-

innych

stosuje  si¢

wankomycyne, kli-

ndamycyne,
floksacyne i
mycyng

cipro-
genta-
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wsierdzia, zapaleniem pluc, bakteriemia
i zapaleniem opon mézgowych u pacjentow
Z immunosupresja.

Rodzina: Clostridiaceae — |

aseczki Gram-dodatnie, sporujace, beztlenowe bakterie glebowe

Clostridium perfringens

Duza, prostokatna bakte-
ria, 0 wymiarach 0,6-2,4 x
1,3-19 pm. Rzadko wy-
twarza endospory, nie
wykazuje zdolno$ci ru-
chu. Wytwarza co naj-
mniej 12 toksyn
z najwazniejsza toksyna
alfa — fosfolipazg C po-
wodujaca lize erytrocy-
téw, plytek krwi, leuko-
cytow i komérek s$rod-
blonka.

Laseczka Clostridium perfringens wywotuje
zakazenia o zréznicowanym przebiegu
klinicznym, tj. od ustepujacego samoistnie
zapalenia zoladka i jelit, az po destrukcje
tkanek, np. nekrotyzujace zapalenie mig$ni,
co zwykle prowadzi do §mierci.

ZakaZenie tkanek migkkich — zapalenie
tkanki lacznej, zapalenie powiezi i ropie-
jace zapalenie mie$ni (bez martwicy),
nekrotyzujace zapalenie mig$ni — silny bol,
rozlegla martwica, wstrzas, uszkodzenie
nerek, smier¢ w ciggu 2 dni, wytwarzanie
gazu w zajetych tkankach (zgorzel gazowa).

Zatrucie pokarmowe — krotki okres inkuba-
cji (8-24 godzin), skurcze brzucha z bie-
gunkg, nudno$ci, wymioty. Zatrucia wyste-
puja po spozyciu produktow miesnych za-
nieczyszczonych duzg liczba C. perfringens.

Martwicze/nekrotyczne zapalenie jelit —
ostre martwicze zapalenie jelita czczego
z objawami bélu brzucha, wymiotami,
krwawa biegunka, owrzodzeniem i perfo-
racja jelita, co prowadzi do zapalenia
otrzewnej i wstrzasu.

Sepsa — pierwotna sepsa.

Laseczki C. perfringens
typu A Kkolonizuja prze-
wod pokarmowy ludzi
i zwierzat, rozpowszech-
nione sag w $rodowisku,
glownie glebie i wodzie
zanieczyszczonej odcho-
dami. Endospory wytwa-

rzane sa w  hieko-
rzystnych  warunkach
srodowiskowych ~ moga

przetrwa¢ dtuzszy okres.
Do zakazen tkanek
miekkich dochodzi w
wyniku zanieczyszczenia
ran lub  miejscowych
urazow.

Chorobotworczy

potencjat determinu-
ja
a) 12 toksyn z naj-
wazniejsza toksyna
alfa (lecytynaza) —
lizuje  erytrocyty,
plytki krwi, leuko-
cyty i komorki
srédblonka, odpo-
wiada za hemolize,
wzrost  przepusz-
czalnoSci naczyn
i krwawienie, de-
strukcje tkanek,
uszkodzenie watro-
by i mieg$nia serco-
wego  (bradykardia,
hipotensja). Toksyna
beta - powoduje
porazenie jelit i ich
zmiany nekrotyczne.
b) enterotoksyna -
cieptochwiejna

uwalniana jest pod-
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czas sporulacji la-
seczek, wigze si¢
z receptorami na-
blonka jelita kretego
i czczego zwigksza-
jac jego przepusz-
czalno$¢.

Stosuje si¢ wysokie
dawki penicyliny

Clostridium tetani

Duza, ruchliwa laseczka
0 wymiarach 0,5-2x 2-18
um wytwarzajaca okragte
zlokalizowane terminalnie
endospory,  wykazujgca
aktywno$¢  proteolitycz-
nga. Wytwarza dwie tok-
syny: wrazliwa na tlen
hemolizyna/tetanolizyna
i neurotoksyna/tetanos-
pasmina.

Tezec ogolny — najczestsza postaé zakazenia
objawiajaca si¢ S$linotokiem, wzmoZonym
poceniem si¢, skurczem mie$ni palcow,
skurczem mieSni zZuchwy (szczekoScisk),
»sadonicznym u$miechem” spowodowa-
nym skurczem migéni mimicznych. Nadto
w cigzkiej postaci mogg wystapi¢ objawy ze
strony autonomicznego ukladu nerwowe-
go, tj. arytmia serca i zmiany ci$nienia
krwi.

Teiec miejscowy — ograniczony do miesni
w okolicy zranienia.

Tezec glowy — postaé tezca miejscowego
ograniczonego do zranionego miejsca glowy.
Rokowanie bardzo zle.

Teiec noworodkéow — zakazenie Kikuta
pepowiny prowadzace do tezca uogélnione-
go. Smiertelnos¢ noworodkéw ponad 50%.

Endospory laseczek t¢z-
ca sg rozpowszechnione

w $rodowisku, zyznej
glebie i  przejsciowo
w przewodzie pokar-

mowym ludzi i zwierzat.
Bakterie sa wrazliwe na
toksyczny dla nich tlen,
ale ulegajac sporulacji
moga dluzej przetrwaé
w $rodowisku. Smiertel-
no$¢ sigga od 30 — 50%.

Czynniki wirulencji:
a) tetanolizyna/ he-
molizyna  wrazliwa
na tlen,

b) tetanospasmina/
neurotoksyna — blo-
kuje uwalnianie inhi-
bitoréw neuroprze-
kaznikowych na za-
konczeniach  presy-
naptycznych.

Leczenie  wymaga
chirurgicznego opra-
cowania zranienia,
antybiotykoterapii
metronidazolem

i biernej immuniza-
cji ludzka immu-
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noglobuling przeciw-
tezcowa oraz SzcCze-
pienia  toksoidem
tazcowym.

Clostridium botulinum

Duze, osiagajace 0,6-1,4 x
3,0-20,2 pm beztlenowe
laseczki  przetrwalniko-
we. Opisano 7 toksyn
botulinowych, a zatrucia
u ludzi powoduja typy A,
B,EiF.

Neurotoksyna botulino-
wa polaczona jest z nie-
toksycznymi biatkami
chronigcymi przed enzy-
mami trawiennymi.

Botulizm pokarmowy (zatrucie jadem kiet-
basianym) — 1-3 dni po spozyciu skazonego
pokarmu pojawia si¢ oslabienie i zawroty.
Pierwszymi objawami zatrucia sa: zaburzo-
ne widzenie, rozszerzone zrenice, suchosé¢
w ustach, zaparcie i bél brzucha, a nastep-
nie obustronne oslabienie napie¢cia mie$ni
(paraliz wiotki) i $mier¢, zwykle spowodo-
wana porazeniem oSrodka oddechowego.
Pomimo terapii objawy moga si¢ pogtebiac
w zwigzku z trwalym zwiazaniem toksyny
i hamowaniem uwalniania neurotransmi-
teréw kurczacych micénie. Smiertelnosé
wsérdéd pacjentow z botulizmem pokarmo-
wym przekracza 70%. Dzicki opiece me-
dycznej mozna zredukowac do 5-10%.
Botulizm niemowlecy — toksyna botulinowa
wytwarzana jest przez laseczki kolonizujace
przewo6d pokarmowy niemowlecia (zwykle
ponizej 1 roku). Poczatkowymi objawami s3:
zaparcie, slaby placz i ostabienie odruchu
ssania, a nastgpnie postepujace zmiany
neurologiczne — porazenie wiotkie i za-
trzymania oddechu. Jednak $miertelnos¢
jest niska, tj. 1-2%.

Laseczki C. botulinum
powszechnie  wystepuja
w glebie, ktorej rodzaj
i pH wplywaja na wytwa-
rzany typ toksyny (typ B
— gleby organiczne, typ A
- odczyn zasado-
wy/obojetny...) i wodzie.
Wigkszo$¢  przypadkow
botulizmu pokarmowe-
go zwigzana jest jednak
ze spozyciem przetwo-
réw domowych. Czgstsze
sa przypadki botulizmu
U niemowlat w zwigzku
z podawaniem dziecku
zanieczyszczonego spo-
rami np. miodu, mleka
w proszku lub zetknigcia
si¢ z gleba lub kurzem
skazonym sporami. Za-
trucie toksyna botulinowa
droga wziewna prowadzi
do wysokiej $miertelno-
$ci (bron biologiczna).

Poznano 7 odreb-
nych toksyn botuli-
nowych (A-G), a za
zatrucia ludzi najcze-
Sciej odpowiada typ
A i B, rzadziej E i F.
Toksyna botulinowa
(neurotoksyna) blo-
kuje uwalnianie
acetylocholiny, ha-
mujac przewodzenie
neuronalne w ob-
wodowych  synap-
sach  cholinergicz-
nych, co powoduje
porazenie wiotkie.

Leczenie obejmuje:
sztuczne  podtrzy-
manie oddechu,
plukanie  Zoladka,
podanie  penicyliny

lub  metronizadolu,
podanie tréjwalentnej
antytoksyny botuli-
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Botulizm przyranny — zanieczyszczajace nowej A, B, E
rane laseczki uwalniaja toksyne botulino- w celu zwigzania
wa, ktora daje objawy podobne jak wyzej, toksyn w krwiobiegu.
przy stabiej wyrazonych objawach ze strony Profilaktyka: nisz-
przewodu pokarmowego. czenie sporéw i to-
ksyn w  zywnosci
(60-100°C), zapobie-
gajac  kielkowaniu
przetrwalnikow ~ w
produktach  konser-

wowanych.
Clostridium difficile Zakazenie przewodu pokarmowego — prze- | Laseczki kolonizuja | Patogen  produkuje

Pierwotnie C. difficile
uznawano =za nieistotng
klinicznie, pomimo wy-
twarzania toksyn. Okaza-
fo sie, ze jest ona odpo-
wiedzialna za wystgpujace
po antybiotykoterapii za-
kazenia przewodu po-
karmowego. Wigkszo$¢
szczepéw wytwarza dwie
toksyny, tj. enterotoksyne
i cytotoksyne.

bieg moze by¢ lagodny, z ust¢pujacymi
samoistnie biegunkami lub powazny za-
grazajacy zyciu w postaci rzekomoblonia-
stego zapalenia okreznicy.

Enterotoksyna jako czynnik chemotaktycz-
ny dla neutrofilow indukuje infiltracje
blony $luzowej jelita kretego leukocytami
wielojadrzastymi, uwalnia cytokiny proza-
palne, wykazuje aktywnos$¢ cytopatyczng,
niszczy polaczenia migdzkomorkowe, co
zwigksza przepuszczalno§¢ i powoduje
biegunke. Cytotoksyna indukuje depolary-
zacje wiokien aktynowych i reorganizacje
cytoszkieletu komorek nabtonka.

jelito niektorych zdro-
wych os6b. Antybiotyko-
terapia prowadzi do
namnazania si¢ w jelicie
opornych laseczek,
a W nastepstwie rozwoju
endogennego zakazenia.
Endospory tej bakterii
wykrywane sa w szpita-
lach w otoczeniu zakazo-
nych nimi chorych (zaka-
zenia szpitalne).

dwie toksyny:

a) enterotoksyne —
dziatajagcg chemotak-
tycznie na neutrofi-
le, stymulujac je do
wydzielania proza-
palnych cytokin,

b) cytotoksyne —
indukujaca  wzrost
przepuszczalnosci
nablonka, dzialania
cytopatyczne dopro-
wadzajac do biegun-
ki.

W leczeniu zakazenia
nalezy odstawié an-
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tybiotyki, ktore spo-
wodowaty rozwdj za-
kazenia.  Stosowacd
nalezy metronidazol
lub wankomycyne.

LP.

PATOGEN

POSTAC KLINICZNA
ZAKAZENIA

CZYNNIKI
EPIDEMIOLOGICZNE

CZYNNIKI
WIRULLENCJI/
LECZENIE

TLENOWE I WZGLEDNIE TLENOWE LASECZKI I PALECZKI GRAM-DODATNIE, REGULARNE,

NIESPORUJACE

Rodzina: Listeriaceae — paleczki Gram-dodatnie, regularne, tlenowe/wz

lednie tlenowe, niesporujace

Listeria monocytogenes

Jest krotka, nierozgatezio-
ng, wzglednie tlenowa
paleczka 0 wymiarach
0,4-0,5x-0,5-2 um. Nalezy
do wzglgdnych pasozy-
tow  wewngtrzkomoérko-
wych. Patogen wystepuja-
cy w skazonym pokar-
mie jest odporny na en-
zymy trawienne. Wydziela
egzotoksyne — listerioli-
zyne O 1 dwie rozne
fosfolipazy C.

Zesp6t charakterystycznych cech towarzy-
szacych réznym postaciom zakazenia okre-
$lamy mianem listeriozy.

Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych —
najczestsza postaé zakazenia Listeria u doro-
stych. Chorobe cechuje wysoka $miertel-
no$¢ (20-50%) i powiktania neurologiczne
u 0s6b, ktore przezyty.

ZakaZenia u zdrowej osoby dorostej —
u wickszosci 0s6b przebiega bezobjawowo
lub w postaci lagodnej, grypopodobne;.
Moga pojawié si¢ typowe objawy zotadko-
wo-jelitowe. Cigzszy przebieg ma miejsce
u 0so6b starszych i z immunosupresj3.
Bakteriemia pierwotna — pojawiaja si¢
dreszcze, goraczka lub zaostrzone objawy
z wysoka goraczka i niskim ci$nieniem
tetniczym. Najwyzsze ryzyko dotyczy osob

Pateczki Listeria wyste-
puja w  Srodowisku
i odchodach ssakow,
ptakoéw, ryb, owadow ....
Gléwnym ich zZrédlem
jest gleba i rozktadajace
si¢ fragmenty ro$lin, jak
i zanieczyszczona liste-
riami zywno$é. U 1-5%
ludzi wystepuje w prze-
wodzie  pokarmowym.
Choroba dos¢ rzadko
wystepuje u ludzi, a jej
Smiertelno$¢ sicga 20-
30%. Infekcja zaczyna
sic w  enterocytach
i komodrkach kepek Peye-
ra. Patogen laczy si¢ przy

Wirulentne
produkuja:
a) bialka wiazace si¢
z komorka gospoda-
rza,

b) hemolizyny -
listeriolizyne o
i dwie fosfolipazy C,
c) bialko utatwiajgce
przemieszczanie  si¢
wewnatrzkomorkowe.
W leczeniu stosuje
si¢ penicyling lub
ampicyling, pojedyn-
czo lub w potaczeniu
z gentamycyna. Pa-
cjenci ryzyka powin-
ni unika¢ spozywa-

szczepy
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z upo$ledzona odpornoscia, niemowlat i 0sob
cigzarnych, u ktorych stwierdzono poso-
cznice.

Choroba okresu noworodkowego — postac
wczesna (zakazenie nabyte w okresie pto-
dowym), moze prowadzi¢ do poronienia,
porodu martwego lub przedwczesnego)
i tworzeniem rozsianych ropni i ziarniakow,
pozna (zakazenie nabyte podczas porodu lub
po nim) — prowadzi do zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych z posocznicg.

pomocy biatka internali-
ny A z receptorem gliko-
proteinowym komorki
gospodarza — kadhedry-
na. Po wniknigciu do
komorek aktywuje egzo-
toksyne i fosfolipazy C.

nia surowych lub
czgsciowo ugotowa-
nych produktoéw
pochodzenia  zwie-
rzecego, miekkiego
sera i nieumytych
surowych warzyw.

Wioskowiec rozycy
Erysipelothrix rhusiopa-
thiae

Mikroaerofilne  cienkie
pateczki, przypominajace
wiokna o  wymiarach
0,2-0,5x0,8-2,5 um.

Opisano dwie podstawowe postaci zakazenia
ludzi.

Miejscowa infekcja skérna (rdzyca) — zmia-
na zapalna skory rozwijajaca si¢ w miejscu
urazu (2-7 dni inkubacji). Najczesciej wyste-
puje na palcach i dloni, o barwie fioletowe;j
z podniesionymi brzegami. Charakteryzuje
si¢ bolami i swedzeniem, pieczeniem i pul-
sowaniem. Rzadko wystepuje ropienie,
w odréznieniu od r6zy wywoltywanej pacior-
kowcami.

Posocznica — wystepuje rzadko, ale w po-
wigzaniu z podostrym zapaleniem wsier-
dzia. Czgsto dochodzi do nadkazenia za-
stawek serca. Inne powiklania: zapalenie
opon mézgowych, zapalenie szpiku, two-
rzenie si¢ ropni...

Bakteria wystepuje we
wszystkich srodowi-
skach, glebie prochniczej
i wodach gruntowych
skazonych ~ odchodami.
Jest oporna na wysusze-
nie, wysokie stezenie
soli, przezywa w mary-
nacie i wedzonkach.
Zakazenia maja charakter
zoonoz, bakterie koloni-
zuja przewod pokarmo-
wy wielu zwierzat dzi-
kich i domowych (gtow-
nie $win i indykow). Jest
to choroba zawodo-
wa  rzeznikéw, pra-
cownikéw przetworstwa

Chorobotworczo$é
determinuja:

a) otoczka polisa-
charydowa — chroni
przed fagocytoza,

b) wytwarzane neu-
raminidazy — odpo-
wiedzialne za adhe-

zj¢ 1 wnikanie do
komorek  nabtonko-
wych.

Patogen  wykazuje

wrazliwo$¢ na peni-
cyling, cefalospory-
ny, makrolidy, kar-
bapenemy, fluoro-
chinolony i Klinda-
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miesnego, pracownikow
ferm...

mycyne.

Gardnerella vaginalis

Nieruchliwa, bezotoczko-
wa pateczka.

Waginoza — zapalenie pochwy.

Patogen wystgpuje u po-
nad 90% kobiet
z objawami zapalenia
pochwy. Naturalnym re-
zerwuarem jest pochwa
kobiet aktywnych seksu-
alnych  (sktadnik flory
fizjologicznej blony S§lu-
zowej narzgdéw rozrod-
czych).

W leczeniu stosuje
si¢ metronidazol.

Rodzina: Corynobacteriaceae - paleczki Gram-dodatnie, nieregularne, ni

esporujace

Corynebacterium
diphtheriae

Tlenowa, pleomorficzna
cylindryczna  paleczka
o wymiarach 0,3-0,8 x
1,0-8,0 um, przypomina-
jaca ksztaltem maczuge.
Glownym czynnikiem
chorobotworczym jest
toksyna blonicza.

Flora fizjologiczna skory
i bton §luzowych.

Blonica gardla — rozmnazania bakterii od-
bywa si¢ miejscowo na komérkach nablon-
kowych gardla lub sasiednich powierzch-
niach, powodujac ich miejscowe uszkodze-
nia (egzotoksyny). Poczatek choroby gwal-
towny, objawia si¢ zlym samopoczuciem,
bolem gardla, wysickowym zapaleniem
gardla i niska goraczkg. Nastepnie pojawia
si¢ wysiek przechodzacy w pogrubiatg blone
rzekomg, w sktad ktoérej wchodza bakterie,
limfocyty, komoérki plazmatyczna, fibryna
i nekrotyczne komorki, ktére moga pokry¢
migdalki, jezyczek, podniebienie, a takze
cze$¢ nosowg gardla i krtan. Po tygodniu
btona przemieszcza si¢ i jest odksztuszana.
Przy ciezkiej postaci blonicy moga wystapic¢

Choroba wystepuje na
calym $wiecie, na ubo-
gich obszarach miej-
skich o duzych skupi-
skach ludzi oraz wsrdd
0sob  nieszczepionych.
Bakterie transmitowane
sag droga kropelkowa
lub kontaktowa. Osoby
zakazone i nosiciele bez-
objawowi stanowia zré-
dlo tej choroby. Czlo--
wiek jest jedynym re-
zerwuarem tych bakterii.
Sktadnik flory fizjolo-

gicznej bton §luzowych.

Czynnikiem wirulen-
cji jest egzotoksyna
blonicza bedaca in-
hibitorem biosyntezy
biatka.

Infekcje leczone sa
antytoksyng bloni-
cza  neutralizujaca
egzotoksyne, penicy-
ling i erytromycyng.
Profilaktycznie sto-
suje sig¢ szczepionki.




65

powiklania dotyczace serca i ukladu ner-
wowego.

Zapalenie migsnia sercowego — niewydol-
no$¢ serca, zaburzenia rytmu jego pracy,
$mier¢. Neurotoksyczno$¢ — uszkodzenia
glownie nerwow ruchowych. Objawy infek-
cji obserwuje si¢ po 2-4 dniach inkubacji.
Blonica skéry — po kontakcie z materiatem
zakaznym bakteric kolonizuja uszkodzone
powtoki skorne, powstaja grudki przecho-
dzace w przewlekte owrzodzenia.

Rodzina: Actinomycetaceae — paleczki Gram-dodatnie, wytwarzajace formy nitkowate, rozgalezione, niesporujace,

mikroaerofilne

Actinomyces israeli,
A. naeslundii, A. radingae,
A. turicensis

Grupa  bakterii  fakul-
tatywnie  beztlenowych
Iub $cisle beztlenowych,
w postaci pateczek, kolo-
nizujacych skore i blony
Sluzowe. Wytwarzaja for-
my filamentacyjne lub
w postaci strzepek (brak
mitochondridow 1 blony
jadrowej, w odrdznieniu
od grzybow).

Sg kwasooporne, wywo-

ZakaZenia twarzowo-Szyjne — przybierajg
posta¢ ostra, ropna lub postgpuja powoli.
Obserwuje si¢ obrzek tkanek wraz z wiok-
nieniem i bliznowaceniem oraz przetoki
wzdhiz szczeki i szyi.

Promienica plucna — pojawiajg si¢ ropnie
w tkance ptucne;j.

Promienica brzuszna — rozprzestrzenia sig
w calej jamie brzusznej, a nastepnie zajmu-
je inne narzady.

Promienica w obrebie miednicy — moze
powodowaé zapalenie pochwy, pojawiaja
si¢ ropnie w jajnikach i jajowodach. Niekie-
dy dochodzi do zamknigcia moczowodow.
Promienica centralnego ukladu nerwowego
— najczgsciej pojawia si¢ pojedynczy ropien

Zakazenia majg charakter
endogenny, nie przeno-
szg si¢ z osoby na osobe.
Promieniowce kolonizuja
gorne drogi oddechowe,
przewod pokarmowy
i zenskie narzady rodne.
Zakazenia mogg wystapic
u osob: nie dbajacych
0 higien¢ jamy ustnej,
po zabiegach dentystycz-
nych, urazach w obrebie
jamy ustnej, po dostaniu
si¢ wydzieliny do pluc,
po zabiegach chirur-
gicznych przewodu po-

Obecnos¢  kwasoo-
pornej $ciany ko-
morkowe;j chroni
przed niektorymi
antybiotykami,  np.
metronizadolem.
Leczenie polega na
drenazu i chirur-
gicznym oczyszcze-
niu tkanek, a na-
stepnie  stosowaniu
antybiotykoterapii.
Stosuje si¢ penicyli-
n¢, karbapenemy,
makrolidy i klin-
damycyne.
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huja  przewlekte, wolno

mozgu, opisywano przypadki zapalenia

karmowego i w wyniku

rozwijajace si¢ zakazenia. | opon moézgowo-rdzeniowych, ropniakéw | hematogennego rozsie-
podtwardéwkowych lub ropni nadtwar- | wu promieniowcéw.
dowkowych. Sktadnik flory fizjolo-
gicznej skéry i blon
sluzowych.
IV | Rodzina: Nocardiaceae - Gram-dodatnie, formy nitkowate, niesporujace, tlenowe
1 | Nocardia asteroidem Nokardioza Patogen wystepuje W gle- | Chorobotworczos¢
Zapalenie oskrzeli i ptuc — pierwotna infek- | bach bogatych w materi¢ | determinuja:
Scisle  tlenowe, stabo | cja pluc dotyka osoby z immunosupresja. | organiczna. Do infekcji | a) zdolno$é do uni-
kwasooporne, nitkowate | Zmianom zapalnym towarzyszy: kaszel, | egzogennej dochodzi dro- | kania zabicia we-
promieniowiowce choro- | duszno$é i goraczka. Zakazenie moze sze- | ga inhalacji materiatu | wnatrzkomorkowego,

botworcze. Nalezag do
bakterii katalazo-dodat-
nich, utleniajacych weg-
glowodany.

rzy¢ si¢ droga krwiopochodng do centralne-
go ukladu nerwowego lub skory.

Infekcje skorne — moga by¢:

— pierwotne, ktorych skutkiem jest np. stopa
madurska/mycetoma (obrzgk, ropnie i prze-
toki stop), infekcje limfatyczno-skérne,
zapalenie tkanki lacznej i ropnie pod-
skorne,

— wtorne — zwigzane z ogniskiem pierwot-
nym.

zakaznego lub jego kon-
taktu z urazem. Drobno-
ustrdj  oportunistyczny,
wywolujacy  zakazenia
u o0séb z immunosupre-
sja i niedoborem limfo-
cytow T.

b) katalaza i dysmu-
taza nadtlenkowa in-
aktywuja toksyczne
zwigzKi tlenu,

c) czynnik wiazko-
wy (trehaloza + 2 cz.
kwasu mykolowego)
chroni bakteri¢ w fa-
gocycie poprzez ha-
mowanie fuzji fago-
somow i lizosomow.
W zakazeniach ciez-
kich  stosuje  sie:
kombinacje antybio-
tykow, amikacyny
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z  karbapenemem
lub  cefalosporyny.
W zakazeniach
miejscowych stosuje
si¢  trimetoprinsul-

fametoksazol.
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI

LP. PATOGEN . WIRULLENCJI/

ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE LECZENIE

MYKOBAKTERIE
Bakterie stabo Gram-dodatnie, kwasooporne, tlenowe, posiadaja $cian¢ komorkowa bogata w lipidy, nieruchome,
niesporujace
V | Rodzina: Mycobacteriaceae - cienkie paleczki, tlenowe,

1 | Mycobacterium tubercu- | GruZlica — moze obejmowac rézne narzady, | Cztowiek jest jedynym | Czynniki wirulencji:

losis

Jest wewnatrzkomérko-
wym patogenem, wywo-
huyjacym infekcje trwajaca
niekiedy wiele lat.
W pecherzykach ptucnych
pratki sg fagocytowane
przez makrofagi, w kto-
rych blokowany jest pro-

ces fuzji  fagosomu
z lizosomem. Jednakze
w  obecnosci czynnika

martwiczego nowotworu
o (TNF-0) dochodzi do

jednak w wigkszosci przypadkow ogranicza
si¢ do pluc. Zakazenie zwykle lokalizuje si¢
w $rodkowych lub dolnych polach pluc-
nych, gdzie zachodzi proces namnazania sig.
W ciggu 3-6 tygodni od kontaktu z patoge-
nem obserwuje si¢ rozwdj odpornosci typu
komoérkowej, skutecznie ograniczajgcej
zakazenie.

U okoto 5% pacjentéw gruzlica rozwija si¢
w ciggu 2 lat, a u 5-10% pojawia sie
W poézniejszym okresie zZycia. Przejscie
zakazenia w czynng posta¢ gruzlicy deter-
minuje dawka zakazna i stan ukladu
immunologicznego pacjenta.

Choroba ogranicza si¢ do dolnych drog

naturalnym rezerwuarem
tego patogenu. Zakazenie
szerzy si¢ droga inhala-
cyjna przez wdychanie
zakaznych aerozoli przez
0soby bedace w bliskim
kontakcie z chorym. Duze
krople z pratkami czg-
$ciowo sa wychwytywane
przez naturalne bariery
nosogardzieli i usuwane
wraz ze $luzem, natomiast
mate krople zwykle we-
druja az do pecherzykow
plucnych, wywolujac

a) $ciana komérko-
wa bogata w lipidy,
co daje oporno$é na
antybiotyki i deter-
genty,

b) zdolnos¢ do wzro-
stu wewnatrzko-
morkowego w ma-
krofagach pecherzy-
kéw phlucnych (blo-
kowanie fuzji fago-
somoéw z lizosoma-
mi).

W leczeniu stosuje
sie: izoniazyd, eta-
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fuzji fagosomu z lizoso-
mem i wewnatrzkomor-
kowego zniszczenia pato-
gendw. Zakazone makro-
fagi  wydzielaja takze
cytokiny stymulujace pro-
ces zapalny i migracje
limfocytéw T i komérek
NK.

oddechowych, pacjenci wykazuja zle samo-
poczucie, brak apetytu, spadek wagi,
kaszel i nocne pocenie sie.

Plwocina pojawia si¢ w malej ilosci i moze
by¢, krwawa lub ropna. U pacjentow
z gruzlica rozsiana (prosowkowa) moga
w ogoble nie pojawié¢ si¢ symptomy wskazu-
jace na zakazenie pluc.

infekcje. Swiatowa orga-
nizacja Zdrowia (WHO)
szacuje, ze okoto 1/3
populacji jest zakazona
pratkami M. tuberculosis.

mbutol, pyrazyna-
mid i rifampicyne
lub inne kombinacje
lekow (przez 2 m-
ce). Na pratki oporne
na leki stosuje si¢
przez 6-12 m-cy
izoniazyd lub 4 m-ce
— rifampicyne. Pro-

filaktycznie  stosuje
si¢ szczepionke
BCG.

Mycobacterium leprae

Rozmnaza si¢ powoli,
okres inkubacji jest bar-
dzo dlugi, a pierwsze
objawy obserwowano po
20 latach od momentu
infekcji. Znane sa dwie
postaci kliniczne tradu:
tuberkuloidowsa i lepro-
matyczna, bardziej za-
kazna.

Trgd — przewlekla infekcja skéry i nerwow
obwodowych. Obszar tkanek z objawami
chorobowymi uzalezniony jest od stanu
immunologicznego pacjenta. Posta¢ tuber-
kuloidowa (skapopratkowa, gruzetkowa) —
lagodna z plamkami lub plackowatymi
przebarwieniami z silng odpowiedzia typu
komorkowego, natomiast lepromatyczna
(licznopratkowa, guzowa) — rozsiana z ziar-
ninowatymi zmianami skérnymi, groma-
dzonymi licznymi pratkami w skoérze,
Sluzowce nosa, nerwach obwodowych,
narzadach wewnetrznych i ko$ciach. Wy-
stepuje  pogrubienie skoéry zwigzane
z uszkodzeniem kolagenu i pojawiaja si¢
blizny. Posta¢ lepromatyczna powoduje silng
odpowiedZz humoralna.

Pratki tradu transferowa-
ne sa poprzez kontakt
bezposredni. Uwaza sie,
ze trad rozprzestrzenia si¢
przez wdychanie zakaz-
nych aerozoli lub kon-
takt skory z wydzielina
drog oddechowych i wy-
sickami z ran. Postaé
leprosomatyczna jest bar-
dziej zakaZna.

Czgsto$¢  wystepowania
tradu gwattownie obnizy-
ta si¢ wraz z rozwojem
antybiotykoterapii.
Obecnie 90% zachoro-
wan wystepuje w Bra-

Czynniki wirulencji:
a) silna kwasoopor-
nos¢,

b) $ciana komorkowa
bogata w lipidy.

Posta¢ tuberkuloido-
wa leczy si¢ rifam-
picyng i dabsonem,
a lepromatyczng do-
datkowo klofazymi-

na.
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zylii, Mozambiku, Tan-
zanii, Nepalu i na Mada-
gaskarze.

3 | Pratki niegruzlicze Zakazenia ludzi i swin, zapalenie szyjnych | Wystepuja glownie w | Sciana  komorkowa
Mycobacterium  avium, | wezléow chlonnych u dzieci, przewlekle | krajach, w ktorych gruzli- | kwasooporna, boga-
ssp. Hominissuis infekcje pluc. ca rzadko jest spotykana. | ta w lipidy chroni

Patogen  wnika przez | przed reakacja im-
uklad pokarmowy wraz | munologiczng gospo-
ze skazona zywnoscig | darza.

lub woda, rzadziej droga

inhalacyjna.

4 | Mycobacterium bovis Wywotuje chorobe zblizong do gruzlicy. W leczeniu stosuje

5 | Mycobacterium intracel- | Powoduje zakaZenie pluc. si¢  klarytomycyne
lulare lub azytomycyne

6 | Mycobacterium haemo- | Wywotuje infekcje skorne w nizszych w polaczeniu z eta-
philum... temperaturach. mbutolem lub rifa-

butyng..
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN . WIRULLENCJl/
ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE LECZENIE
GRAM-UJEMNE, TLENOWE ZIARENKOWCE I ZIARNIAKOPALECZKI
[ Rodzina: Neisseriaceae — Gram-ujemne dwoinki, o ksztalcie ziarenek kawy
1 | Neisseria gonorrhoeae Rzeigcezka — zakazenie narzadéw plciowych | Patogen przenoszony jest | Czynnikami wirulen-

Ziarniaki o srednicy od
0,6 — 1,0 um, tworza pary
(dwoinki) potaczone
ptaskimi bokami, podob-
nie jak ziarenka kawy.

u mezezyzn, w poczatkowej fazie ograniczo-
ne do cewki moczowej, a po 2-5 dni objawia
si¢ ropna wydzieling z cewki i skapomocz.
Powiktania rzadkie, mozliwe wystapienie
zapalenia prostaty i ropnia okolocewko-
wego. U kobiet miejscem zakazenia jest

glownie droga kontaktow
seksualnych. Ryzyko
wystapienia choroby po
jednym kontakcie wynosi
50% u kobiet i 20%
u mezezyzn. Rezerwua-

cjisa:

a) fimbrie — odpo-
wiedzialne za adhe-
zj¢ do powierzchni
komorek nabtonka,
b)bialtko Por (pory-
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Posiadaja cienka warstwe
peptydoglikanu, nie maja
otoczki polisacharydoweyj,
ale posiadaja ujemny
ladunek powierzchnio-
wy. Nie poruszaja si¢ i nie
wytwarzaja endospor. Sa
oksydazo- i katalazodo-
datnie, utleniaja glukozg.

szyjka macicy, gdzie gonokoki wiaza si¢
z nablonkiem, pojawia si¢ bél podbrzusza,
wydzielina z pochwy i skapomocz. Zakaze-
nie uktadu plciowego — zapalenie jajowo-
déw, ropnie jajowodéw i jajnikow obser-
wuje si¢ u 10-20% kobiet.

Posocznica gonokokowa — rozsiane zakaze-
nie z posocznica oraz infekcja skory
i stawow wystepuje u 1-3% kobiet i znacz-
niej mniej u me¢zezyzn. Chorobie towarzy-
szy: goraczka, bole stawow, ropne zapale-
nie stawéw nadgarstkowych, kolanowych
i lokciowych.

Inne zakaZenia — zapalenie torebki watro-
by, ropne zapalenie spojéwek (u noworod-
kow zakazonych), u homoseksualistow
zapalenie odbytu.

rem genokokow sa zaka-
zone osoby bez objawow
choroby. Nosicielstwo
bezobjawowe jest czest-
sze u kobiet niz mez-
czyzn.

nowe) — przezywanie
dwoinek w neutrofi-
lach  (zahamowanie
fuzji fagosomu z li-
zosomem),

c) biatkko Opa -
faczy z komoérkami,
d) bialkko Rmp -
chroni antygeny
przed immunoglobu-
linami,

d) bialko stuzace do
pozyskiwania zelaza,
e) proteaza IgA —
degraduje  immuno-
globuliny,

f) p-laktamaza -
hydrolizuje pierscien
B-laktamowy penicy-
liny.

W leczeniu stosowa-
ny jest ceftriakson,
niekiedy w potacze-
niu z doksycykling
lub azytromycyna.

Neisseria meningitidis
Ziarniaki o srednicy od
0,6 — 1,0 um, tworza pary

Zapalemie opon mdozgowo-rdzeniowych —
choroba zaczyna si¢ bélem glowy, objawa-
mi_oponowymi i goraczka. Smiertelnod¢

Jedynym naturalnym
gospodarzem  meningo-
kokéw  jest czlowiek.

Czynniki wirulencji:
a) otoczka polisa-
charydowa — chroni
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(dwoinki) potaczone pta-
skimi bokami, podobnie
jak ziarenka kawy. Posia-
daja cienka warstwe pep-
tydoglikanu i otoczke
polisacharydowa. Nie po-
ruszaja si¢ i nic wytwarza-
ja endospor. Sg oksydazo-
i katalazododatnie, utle-
niaja glukozg¢ i maltozg.

wérod osdb nieleczonych wynosi 100%.
Posocznica meningokokowa — wywotana
z zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych lub
bez nalezy do chor6b zagrazajacych zyciu.
Manifestuje si¢ wystgpowaniem zakrzepicy
malych naczyn krwiono$nych i niewydol-
noscia wielonarzadowga. Moga pojawiac si¢
mate wybroczyny skoérne na tutowiu i kon-
czynach dolnych, niekiedy przechodzace
w wigksze zmiany krwotoczne. Moze wy-
stapi¢ rozsiane wykrzepianie wewnatrzna-
czyniowe ze wstrzgsem | zniszczeniem
nadnerczy.

Inne zakazenia — zapalenie pluc z kaszlem,
bélami w klatce piersiowej, Szmerami,
goraczka i dreszczami, zapalenie stawow
i cewki moczowej.

Patogen przenoszony jest
z czlowieka na czlowie-
ka droga kropelkows.
Do grupy ryzyka zali-
czamy dzieci w wieku
ponizej 5 lat i osoby
z niedoborem w uktadzie
dopetniacza. Czynnikiem
etiologicznym zapalenia
opon mézgowo-rdzenio-
wych i posocznicy naj-
czesciej sg serogrupy B,
CiY, azapalenia pluc —
Y i W135.

przed fagocytoza,
b) fimbrie monoko-
kowe — wigzg pato-

gen ze swoistymi
receptorami  noso-
gardzieli (koloniza-

cja), zapobiegaja
niszczeniu przez
neutrofile,

c) bialko porynowe
— przezywanie dwo-
inek w neutrofilach
(zahamowanie fuzji
fagozomu z lizoso-
mem),

c) bialkko Opa -
taczy z komoérkami,

d) bialko Rmp -
chroni antygeny
przed immunoglobu-
linami.

W leczeniu stosuje si¢
penicyling, w przy-
padku kontaktu z za-
kazonym — rifampi-
cyne, ciprofloksacy-
ne lub ceftriakson.
Immunoprofilaktyka
obejmuje szczepienia
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przeciwko grupie se-
rologicznej A, C, Y
i W135.

3 | Inne gatunki Neisseria Zapalenia przypadkowe: Wchodza w sktad flory | Wrazliwe na penicy-
Neisseria sicca Zapalenia opon  mdzgowo-rdzeniowych, | fizjologicznej nosogar- | ling.

Neisseria mucosa zapalenia szpiku, wsierdzia, ucha srodko- | dzieli.
Komensale bytujace na | wego, zatok, oskrzeli i pluc.
blonie §luzowej nosogar-
dzieli.

4 | Eikenella corrodens Ostre zapalenie wsierdzia, zapalenie zatok, | Sktadnik flory fizjolo- | Patogen  wrazliwy
Gram-ujemne  ziarniako- | zapalenie opon  mdzgowo-rdzeniowych, | gicznej, kolonizujacy | jest na: penicyling,
pateczki, wielkoéci 0,2 — | ropnie mozgu, zapalenie i ropnie pluc. nosogardziel. Jest wigc | ampicyling, cefalo-
2,0 um, nieruchliwe, saprofitem goérnych drog | sporyny, tetracykli-
niesporujace, wzgledne oddechowych. Powoduje | ny i fluorochino-
beztlenowce kolonizujace zakazenia szpitalne. lony.
nosogardziel cztowieka.

5 | Kingella kingae Septyczne zapalenie stawow u dzieci. Sktadnik flory fizjolo- | Bakteria wrazliwa na

Zapalenie wsierdzia we wszystkich prze- | gicznej, kolonizujacy | antybiotyki pB-lakta-

Gram-ujemne  ziarniako- | dziatach wiekowych. gorne drogi oddechowe. | mowe:  penicylineg,
pateczki, wzgledne bez- Powoduje zakazenia | tetracykliny, erytro-
tlenowce,  kolonizujace szpitalne. mycyne, fluorochi-
gorne drogi oddechowe. nolony i aminigliko-

zydy.
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE WIFEUCLZLEENI\IIEJ”

PALECZKI GRAM-UJEMNE WZGLEDNIE BEZTLENOWE, RUCHLIWE I NIERUCHLIWE, NIESPORUJACE

Rodzina: Enterobacteriaceae
Jedna z istotniejszych rodzin w medycynie, bowiem w jej sktad wchodza gatunki bakterii wywotujgce dobrze opisane choroby
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z typowymi objawami (dur/tyfus brzuszny, czerwonke/dysenterie, dzume), jak i mikroorganizmy oportunistyczne bedace
zrodtem zakazen szpitalnych (zakazenia uktadu moczowego, zapalenia ptuc, zakazenia miejsca operowanego, sepsy). Stanowia
najwazniejszy czynnik etiologiczny infekcji jelitowych. Do najistotniejszych czynnikéw chorobotwérczych naleza: zdolno$é¢
do kolonizacji, inwazyjnos$é, endo- i egzotoksyny.

Escherichia coli

Najpowszechniejszy  ga-
tunek z rodzaju Escheri-
chia, istotny sktadnik
naturalnej flory mikro-
biomu przewodu pokar-
mowego, zwigzany z ro-
znymi zakazeniami. Czg-
sty patogen czlowieka.
Szczep Escherichia coli
0157 wykazuje najwigk-
szg wirulencje, odpowia-
da za krwotoczne zapa-
lenie okrezZnicy.

Zapalenie ;olgdka i jelit — opisano pig¢ grup
szczepow wywotujacych zapalenie zoladka
i jelit:

— zakazenia enterotoksynogenne (ETEC)
— dotyczg matych dzieci w krajach rozwija-
jacych si¢ lub os6b do nich podrézujacych.
Objawy kliniczne: wodnista biegunka,

skurcze brzucha, nudno$ci i wymioty
(jelito  cienkie); hipersekrecja plynéw
i elektrolitow,

— zakazenia enteropatogenne (EPEC) —
biegunka u niemowlat w krajach rozwijaja-
cych sie, wodnista biegunka i wymioty
(jelito cienkie); zniszczenie struktury ko-
smkow,

— zakazenia enteroagregacyjne (EAEC) —
biegunka u niemowlat, biegunka podréz-
nych, wodnista biegunka z wymiotami
(jelito  cienkie); skrécenie  Kkosmkow,
powstawanie naciekow,

— zakazenia enterokrwotoczne (EHEC) —
wodnista biegunka przechodzaca w krwa-
wa ze skurczami brzucha (jelito grube);
zniszczenie kosmkéw i obnizenie absorpcji
plynéw,

Do =zakazenia dochodzi
po spozyciu zanieczysz-
czonych odchodami
produktéw spozywczych
lub  wody. Wchodza
w sktad flory fizjologicz-
nej przewodu pokar-
mowego. Moga wywoty-
waé zakazenia oportuni-
styczne (zakazenia endo-
genne). Jednak wigkszo$¢
SZCZEpOW uzyskujac
swoiste czynniki wiru-
lencji  odpowiada za
zakazenia przewodu
pokarmowego i zakaze-
nia pozajelitowe (za-
kazenia egzogenne).
O zdolnosci pateczek do
wywolywania  zakazen
$wiadcza: izolowane
pateczki od  chorych
z sepsa, powoduja okoto
80% pozaszpitalnych
i szpitalnych zakazen

Czynniki wirulencji:
a) enterotoksyny —
kodowane  plazmi-
dowo, indukujace
hipersekrecj¢ ptynow
1 elektrolitow,

b) kodowane pla-
zmidowo  czynniki
wirulencji — odpo-
wiedzialne za nisz-
czenie struktury mi-
krokosmkow jelita,

c) fimbrie agrega-
cyjne — kodowane
plazmidowo zwiaza-
ne z agregacyjna ad-
hezja, prowadzaca do
skrocenia  mikroko-
smkoéw 1 powstawa-
nia naciekow,

d) cytotoksyny —
zaburzajace syntezg
bialek, niszczenie
kosmkéw jelitowych,
e) plazmidowo Kko-
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— zakazenie enteroinwazyjne (EIEC) -
gorgczka, skurcze brzucha, wodnista
biegunka przechodzaca w krwista (jelito
grube); niszczenie nablonka jelita.

ukladu moczowego,
czynnik etiologiczny za-
palenia zoladka i jelit.

dowane czynniki
wirulencji niszczace
nablonek wateczko-
waty jelita.

Leczenie objawowe
z wyjatkiem zakazen
rozsianych. Stosuje
si¢ antybiotyki do-
brane na podstawie
antybiogramu.

Salmonella enterica
S. typhi, S. paratyphi...

Gram-ujemna,  ruchliwa
fakultatywnie beztlenowa
paleczka. Dotychczas
opisano ponad 2500 od-
rebnych serotypéw tego
gatunku. Wraz z pokar-
mem dostaja si¢ do jelita
cienkiego, wnikaja do
komérek M w kepkach
Peyera i do enterocytow,
gdzie w endocytarnej
wakuli mnoza sig. Czgsé
bakterii przedostaje si¢ do
krwiobiegu lub krazenia
limfatycznego. Przezywa-
ja w _makrofagach. Pro-

Zapalenie jelit — najczestsza posta¢ salmo-
nellozy pojawiajgca si¢ 6-48 godzin po
spozyciu zanieczyszczonej zywnosci lub
wody, manifestujgca si¢ nudno$ciami,
wymiotami i wodnista biegunka. Niekiedy
towarzyszy goraczka, skurcze brzucha,
béle miesni i glowy. Objawy utrzymuja si¢
2-7 dni i najczesciej ustepuja Samoistnie.
Bakteriemia — wywotuja wszystkie gatunki
rodzaju Salmonella, jednakze najczesciej za
zakazenie odpowiedzialne sa S. typhi i S.
paratyphi. Najbardziej narazone sg dzieci
i osoby starsze, w tym z immunosupresja.
U 10% pacjentow wystepuja zakazenia
ropne, np. zapalenie szpiku, wsierdzia
i stawow.

Dur brzuszny — wywotuje S. typhi, natomiast
za paradur odpowiada S. paratyphi B. Sal-
monelle durowe poprzez nablonek dostaja

Pateczki Salmonella
kolonizuja wszystkie
zwierzeta, w tym drob,
zwierzgta hodowlane,

gryzonie oraz ludzi. Do
wiekszoéci zakazen do-
chodzi po spozyciu ska-
zonych produktéw
spozywczych (np. przez
nosicieli) oraz bezposred-
nio droga fekalno-
oralng. Najczesciej zro-
dlem zakazen jest drob,
jaja i nabial. Najwyzsza
czestos¢ zakazen notuje
si¢ wérod dzieci 1 osob
dorostych (po 60 roku).

S.typhi i S. paratyphi
sq $cistymi patogenami

Czynniki wirulencji:
a) oporne na en-

zymy  lizosomalne
komorek fagocytar-
nych,

b) przezywaja i mno-
z3 sie w makrofa-

gach, co pozwala
rozprzestrzenia¢  si¢
z jelita,

c) bialka inwazyjne i
system wydzielniczy
umozliwiajacy ich
wstrzykiwanie  do
komorek gospodarza,
d) geny Kkodujace
mechanizmy obrony
przed odpowiedzia
immunologiczna.
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ces adhezji, inwazji
i replikacji reguluja dwa
zespoly  genéw, tzw.
wyspa patogennosci 11 11

si¢ do makrofagéw, przenoszacych je do
watroby, $ledziony i szpiku, gdzie mnoza
si¢. Po 10-14 dniach pojawia si¢ goraczka,
béle glowy, mie$ni, jadlowstret i zte samo-
poczucie. Ogdlnoustrojowe objawy wynikaja
z bakteriemii, prowadzacej do kolonizacji
woreczka zolciowego, a nastepniec wtérnego
zakazenia jelita.

Nosicielstwo bezobjawowe — bezobjawowa
kolonizacja szczepami Salmonella trwajaca
ponad rok dotyczy 1-5% oséb, ktore prze-
byly zakazenie. Woreczek zélciowy uwa-
zany jest za rezerwuar tych patogenow.

czlowieka.

W leczeniu stosuje
si¢ aktywne antybio-
tyki zgodne z wyni-
kami antybiogramu:
fluorochinolony,

np. ciprofloksacyna,
chloramfenicol,
trimetoprim-
sulfometaksazol

i cefalosporyny.
Antybiotykoterapia
nie jest zalecana

w zapaleniu jelit
(wydhuza si¢ czas
trwania choroby).

Shigella dysenteriae i in.

Pateczki nieruchome,
wnikajg 1 namnazaja si¢
w komorkach nablonka
(enterocytach) okreznicy.
Za proces adhezji i inwa-
zji do enterocytow, we-
wnatrzkomérkowe nam-
nazanie i transfer do
sasiednich komorek od-
powiadaja geny kodujace
bialka efektorowe. Biatka

Shigelloza — najczestsza postacia zakazen
jest zapalenie zoladka i jelit. Choroba mani-
festuje si¢ skurczowymi bélami brzucha,
biegunka, goraczka i obecnoscia Krwi
w kale (czerwonka bakteryjna). Objawy
ujawniajg si¢ po 1-3 dniach po spozyciu
skazonej bakteriami ZzywnoSci. W pierw-
szych 12 godzinach od momentu zakazenia
kolonizuja jelito cienkie, gdzie namnazajq
sie. Poczatkowe objawy zakazenia w postaci
wodnistej biegunki spowodowane sa ente-
rotoksyng. Natomiast dominujace objawy
shigellozy, tj. skurcze w dolnej czeSci

Rezerwuarem bakterii jest
czlowiek. Zakazenie tran-
smitowane jest z osoby
na osobe droga fekalno-
oralna. Najwigksze ryzy-
ko zakazenia dotyczy
dzieci, ich rodzenstwa
i rodzicow. Niewielka
dawka bakterii  jest
wystarczajaca do zakaze-
nia.

Czynniki wirulencji:
a) egzotoksyna (to-
ksyna shiga) — zabu-
rza synteze bialek
i powoduje  uszko-
dzenie nablonka
jelit, a u nielicznych
pacjentow $rédbton-
ka klebuszkéw ner-
kowych.

b) bialka efektorowe
— odpowiedzialne za
adhezje, inwazje
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te powoduja tzw. efekt
wzburzenia blony, umoz-
liwiajac przenikanie shi-
gelli do komérki. Po lizie
blony endocytarnej shi-
gella wydostaje si¢ do cy-
toplazmy, gdzie si¢ mno-
zy. Przedostajac si¢ do
komorek  fagocytarnych
powoduja ich apoptoze.

brzucha, bolesne parcie na stolec, obec-
nos$¢ krwi i ropy w kale sag wynikiem inwa-
zji bakterii do blony $luzowej okreznicy.
Nieliczni ozdrowiency, u ktorych utrzymuje
si¢ asymptomatyczna kolonizacja tych pato-
genow stanowia ich rezerwuar.

i transfer do sgsied-
nich komorek.
Antybiotykoterapia
skraca okres choroby
i wydalania bakterii
z kalem. W leczeniu
stosowane sa: fluo-
rochinolony lub try-
metoprim-sulfame-
toksazol.

Yersinia pestis

Nieurzgsiona Gram-
uyjemna, wzglednie beztle-
nowa, z otoczky pateczka,
o wysokiej wirulencji,
wykazujaca duza opor-
no$s¢ na fagocytoze.
Kontakt z  fagocytem
wyzwala sekrecje bialek
bakteryjnych  odpowie-
dzialnych na defosforyla-
cje  bialek istotnych
w procesie fagocytozy,
cytotoksyczne dzialanie
oraz indukcj¢ apoptozy
makrofagow.

Diuma dymienicza i pfucna — dwie klinicz-
ne postaci zakazen, choroba odzwierzeca
(zoonoza).

DZiuma dymienicza rozwija si¢ po ugryzieniu
cztowieka przez zakazona pchle. Po inkuba-
¢ji trwajacej do okoto 7 dni u chorych poja-
wia si¢ wysoka goraczka i bolesny obrzek
wezléw chlonnych pachowych lub pachwi-
nowych, gdzie sic namnazaja. Ulegaja one
krwotocznym zmianom, stajg si¢ niebieskie
i wyraznie powiekszone (dymienicze).
U os0b nieleczonych rozwija si¢ bakteriemia,
ktora w okoto 75% prowadzi do $mierci.
Diuma ptucna — po okresie inkubacji trwa-
jacym 2-3 dni pojawia si¢ goraczka i zle
samopoczucie, a nastgpnie objawy plucne
z wydzielaniem krwistej, bogatej w bakterie
plwociny. Smiertelno$¢ w nieleczonej dzu-
mie plucnej przekracza 90%.

Zakazenia sg zoonozami,
czlowiek jest przypadko-
wym gospodarzem. Wy-
roéznia si¢ dzume miej-
ska, ktorej naturalnym
rezerwuarem patogenu sg
szczury i dzume leSna —
wiewiorki, szczury pol-
ne, a takze koty domowe.
Pchly sa  wektorem
paleczek dzumy, ktore
roznoszone s pomigdzy
szczurami oraz ludzmi.
Choroba rozprzestrzenia
si¢ przez zakazone pchly,
bezposredni kontakt
z zakazonymi tkankami
i bezposrednio z o0soby
na_osobe, w wyniku

Dwa plazmidy za-
wieraja geny Wwirl-
lencji:

a) gen frakcjil -
koduje bialtkowa
otoczke o wihasciwo-
sciach  antyfagocy-
tarnych,

b) gen frakcji 2 —
koduje proteaze
aktywatora  plazmi-
nogenu, degraduja-
cg sktadowe dopel-
niacza (C3b, Cba)
zapobiegajac 0psoni-
zacji i hamujac
migracje fagocytow,
c) opornos¢ na bak-
teriobdjcze dzialanie
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Jest jedna z najbardziej $miercionosnych
chorob ludzkosci:

541 r. — pandemia, rozpoczgla si¢ w Egipcie
1 rozprzestrzenita si¢ na Afryke Pin., Europe,
srodkowa i potudniowa Azje¢ i Arabig,

1320 r.- pandemia trwata ponad 5 lat,
powodujac $mier¢ ponad 25 min ludzi
w Europie,

1860 r. — pandemia zaczeta si¢ w Chinach
i obj¢ta Afryke, Europg oraz obie Ameryki.
Epidemie i sporadyczne przypadki zdarza-
ja si¢ nadal.

inhalacji aerozolu wyda-
lanego z kaszlem (dzuma
plucna).

surowicy.

W leczeniu choroby
stosuje si¢ strepto-
mycyne¢, zastepczo:
tetracykliny, chlo-
ramfenikol lub tri-
metoprim-sulfame-
toksazol.

Yersinia enterocolitica

Pleomorficzne,  krotkie
paleczki z perytrychalnym
urzesieniem. Wyposazone
sa w plazmid zjadliwosci
z wieloma determinan-
tami  wirulencji oraz
chromosomalne geny
zjadliwoSci.

Jersinioza jelitowa — charakterystycznymi
objawami choroby sg: zapalenie jelit wraz
z zapaleniem krezkowych wezléw chlon-
nych, rzekome zapalenie wyrostka ro-
baczkowego u dzieci i mtodziezy oraz zapa-
lenie jelita kretego (choroba Crohna). Nie-
kiedy pojawia si¢ zapalenie Zoladka i jelit,
ktére najczesciej wystepuje po spozyciu
zanieczyszczonej zywnosci lub wody. Po
inkubacji (1-10 dni) rozwija si¢ biegunka
z goraczka i bélem brzucha.

Jersinioza pozajelitowa — infekcja stanowi
okoto 20% przypadkéw u dorostych osob
i objawia si¢ sepsa, limfadenopatia, rza-

Rezerwuarem patogenu sa
ssaki chore lub nosiciele.
Kontaminujg one upra-
wy, glebe i wode. Trans-
fer patogenu odbywa si¢
poprzez spozycie skazo-
nej zywnosci. Zakazenie
kontaktowe jest mozliwe,
ale rzadkie.

Czynniki wirulencji:
a) plazmid zjadliwo-
$ci — koduje polipep-
tydy odpowiedzialne
za adhezje, opor-
no$¢ na fagocytoze
i dopelniacz oraz
cytotoksycznosé,

b) chromosomalne
geny zjadliwoSci —
inwazyjno$¢, ente-
rotoksyny.

W leczeniu stosuje
si¢ nastgpujace anty-

dziej zapaleniem watroby i innymi (zapale- biotyki:  cefalospo-
nie optucnej, wsierdzia, kosci, szpiku...). ryny, aminogliko-
Inne nastepstwa — u okoto 20% pacjentow zydy, chloramfeni-
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z ostra jersinioza pojawiaja si¢ objawy
jelitowe, a nastepnie zapalenie stawéw
i rumienien guzowaty.

kol, fluorochinolo-
ny, tetracykliny oraz
trimetoprim-sulfa-
metoksazol.

Klebsiella pneumoniae,
Klebsiella oxytoca

Pateczka bakteryjna
Gram-ujemna, posiadajaca
gruba otoczke, zwigksza-
jaca wirulencj¢. Wchodzi
w sktad flory fizjologicz-
nej przewodu pokar-
mowego, nosogardzieli
i skory. Wywotane zaka-
zenia réznicuje si¢ na
zakazenia szpitalne i po-
zaszpitalne.

Platowe zapalenie pluc — pierwotne, szpital-
ne i pozaszpitalne zapalenie pluc prowadza-
ce do nekrozy i powstawania jam plucnych
wraz z pojawieniem si¢ plwociny z krwia.
Atak bakterii objawia si¢ nagla goraczka,
dusznos$ciami, kaszlem i bolem w klatce
piersiowej. Klebsiella mogg wywolywaé
zakazenia szpitalne i pozaszpitalne: zaka-
Zzenia ran i tkanek miekkich (miejsca
operowane), drog moczowych, zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych u niemow-
lat...

Do zakazenia dochodzi:
droga kropelkowa —
kaszel, kichanie,

droga pokarmowa —
spozywanie skazonej zy-

wnosci oraz  poprzez
bezposredni kontakt
z réznymi Skazonymi

urzadzeniami i przedmio-
tami (pojemniki, nawilza-
cze, dreny, zlewy, umy-
walki...).

Posiada gruba oto-
czke, ktora zwigksza
wirulencje. Syntety-
zuje  penicylinaze
powodujaca neutrali-
zacje penicyliny,
sprzyjajac inwazji.
Patogen jest wyjat-
kowo oporny na
dziatanie wielu anty-
biotykow, z wyla-
czeniem  karbope-
nemow.. Stosuje sig¢
takze kolistyne i flu-
orochinolony..

Enterobacter cloacae,
E. aerogenesii in.
Bakterie

tlenowe,
tnie,

za zakazenia

cjentdw z immunosupresja.

Gram-ujemne,
ruchliwe, wzglgdnie bez-

laktozo-doda-
wielolekooporne.
Czgsto odpowiedzialne sa
szpitalne
wséréd noworodkéw 1 pa-

Patogen wystepuje w Wo-
dzie uwjs¢  rzecznych
i srodowisku  morskim,
gdzie zyja i namnazaja
sie. Dlatego tez istnieje
zwigzek pomiedzy zaka-
zeniem a konsumpcja
skorupiakéw i migcza-
kéw skazonych patoge-
nem. Zainfekowane o0so-




€L

by stanowig rowniez re-
zerwuar tych patogenéw,
szczegllnie na terenach
endemicznych.

Rodzina: Vibrionaceae

Obejmuje grupe Gram-ujemnych, wzglednie beztlenowych paleczek fermentujacych do ktorej nalezy rodzaj Vibrio i Aeromo-
nas. Wigkszos$¢ przecinkowcow wyposazona jest w biegunowg rzeske oraz fimbrie odgrywajace istotng role w chorobotwor-

czoSci.

Vibrio cholerae

Zakrzywione, Gram-ujem-
ne pateczki o wielkosci
1,5-2 x 0,3-0,5, z mono-
trychalnym urzgsieniem,
wzglednie beztlenowe,
tolerujace szerokie spek-
trum temperatur (14-40°C)
i pH (6,5-9,0), wrazli-
we na pH 1,8 zotadka.
W sktad $ciany komorko-
wej wchodzi antygen —
lipopolisacharyd (lipid A,
rdzen  polisacharydu i
fancuch O) stanowiacy
kryterium podzialu na
serogrupy (okoto 140).
Wytwarzaja toksyne cho-
leryczng odpowiedzialng
za wywotywanie cholery.

Cholera — wywotywana jest przez serotyp
0:1. Zakazenie przecinkowcami prowadzi do
zapalenia Zoladka i jelit, a takze bakterie-
mii. Rozpoczyna si¢ nagle wodnista
biegunka i 2-3-dniowymi wymiotami,
co prowadzi do utraty duzej ilosci ptynow.
Pojawiajg sie stolce bezbarwne, bezwonne
z pasemkami §luzu (biegunka ryzopodob-
na). Utrata duzych ilosci wody i elektroli-
téw (nawet do 201 dziennie) moze prowadzi¢
do odwodnienia, bolesnych skurczéw
mie¢$ni, kwasicy, hipokaliemii, arytmii
serca i zaburzen pracy nerek. Smiertel-
no$¢ w nieleczonej cholerze wynosi okoto
60%. Wigkszos¢ zakazen toksykogennymi
szczepami ma przebieg asymptomatyczny
lub samoistnie ustgpujacymi biegunkami.
Okres inkubacji: 2-5 dni.

Patogen bytuje w wodzie
uj$¢ rzecznych i srodowi-
sku morskim, przy czym
zdolny jest do namnaza-
nia i przetrwania w za-
nieczyszczonej — wodzie
o zwigkszonym zasole-
niu. Mieczaki (ostrygi,
matze, omuitki...) i sko-
rupiaki (homary, raki,
kraby, krewetki) zyjace
w wodzie, bedace przy-
smakiem  kulinarnym
maja zwiazek z zakaze-
niami, bowiem stanowig
rezerwuar gatunkow
z rodzaju Vibrio. Przeno-
szenie patogenu odbywa
si¢ poprzez pozywienie,
a szczegodlnie wode pitna.
Asymptomatycznie/bez-

Zjadliwo$¢ patogenu
determinuje:

a) zdolno$¢ do bio-
syntezy enterotok-
syny  cholerycznej
(determinuje gen
lizogennego  bakte-
riofaga CTX), ktora
indukuje wydzielanie
przez enterocyty
elektrolitow,

b) wspoltregulowane
z toksyna fimbrie —
wigzace bakteriofa-
ga CTX, ktorego
genom jest whbudo-
wany w nukleoid
wraz z genem tok-
syny ZOT, niszcza-
cej polaczenia mig-
dzykomoérkowe;
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Inne gatunki z rodzaju
Vibrio zwiagzane z zakaze-
niami ludzi:

Vibrio parahaemolyticus

Vibrio vulnificus

Zapalenie Zolgdka i jelit, zakaZenie ran,
bakteriemia.

Wywotuje bakteriemi¢ | zakaienie ran,
gldwnie u pacjentdw z immunosupresja.

objawowo zakazone oso-
by czy tez rekonwale-
scenci sg zrédltem infek-
Cji.

Zrédlo zakazenia: ciepte

i ptytkie wody morskie
oraz stonawe wody $§rod-
ladowe, owoce morza,
surowe ryby.

Zrédto zakazenia: woda
morska, owoce morza
(migczaki, skorupiaki),.

adhezja do nabtonka
jelita,

) bialka chemotak-
tyczne — adhezyny,
d) obecnos¢ otoczki
polisacharydowej
(czynnik antyfagocy-
tarny), proteazy,
kolagenaza (destru-
kcja tkanek).

Szybka kompensa-
cja utraty plynow
i elektrolitow.

W leczeniu stosowa-
na jest azytromycy-
na. Ze wzgledu na
oporno$¢  patogenu
nie stosuje si¢ reko-
mendowanej  cipro-
floksacyny, fyrazoni-
donu i trimetoprimu-
sulfa-metoksazolu.

Aeromonas

Bakteria w postaci patecz-
ki, Gram-ujemna, fakulta-
tywnie beztlenowa. Opi-
sano 21 gatunkéow, w tym
3 najwazniejsze patogeny

Gatunki z rodzaju Aeromonas odpowie-
dzialne sg za trzy postacie zakazenia:

a) zakaienie Zolgdka i jelit objawiajace si¢
biegunka wodnista, czerwong potaczong z
bolem brzucha,

b) zakazenie ran,

C) oportunistyczne zakaienia ukladowe

Zrodto zakazenia: $rodo-
wisko zwigzane z czysta
skazong bakteriami woda
i artykulami spozyw-
czymi, skazony sprzet
medyczny,  stosowanie
zakazonych pijawek

Czynniki wirulencji:
a) endotoksyna,
b) hemolizyny.

W leczeniu stosowa-
na jest ciprofloksa-
cyna. Patogen wyka-
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czlowieka: Aeromonas
hydrophila, A. caviae i A.
veronii.

gldwnie u 0s6b z immunosupresja

lekarskich.

zuje opornos¢ na
penicyliny, wiegk-
szo§¢  cefalosporyn
1 erytromycyne.

Do tej rodziny naleza

Rodzina: Pasteurellaceae

cztery najwazniejsze rodzaje, tj. Haemophilus, Actinobacillus, Aggregatibacter i Pasteurella.

Sa to mate (0,2-03 x 1,0-2,0 um), Gram-ujemne, fakultatywnie beztlenowe proste, nieruchome pateczki.

Hameophilus influenzae

Bakteria hemofilna,
mala, nieruchoma, nie-
kiedy pleomorficzna,
Gram-ujemna paleczka,
czgsto z polisacharydowa
otoczka. Sciana komor-
kowa zawiera lipopolisa-
charyd o aktywnosci
endotoksyny. Wystepuje
na blonach S$luzowych
u ludzi.

Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych —
najczesciej wystepuje u dzieci w wieku 3-18
miesiecy. U osdb nieodpornych zakazenie
prowadzi do bakteriemii, rozsiewu bakterii
do jamy nosowo-gardtowej, klinicznie nieod-
réznialne od =zapalenia opon mo6zgoOWO-
rdzeniowych wywotywanych przez inne
bakterie. Poczatkowo pojawia si¢ lagodne
zapalenie gérnych drég oddechowych (1-3
dni), a nastepnie typowe objawy zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych (goraczka,
mocny bol glowy, objawy ogodlnoustrolowe).
Zapalenie naglosni — charakteryzuje si¢
zapaleniem tkanki lacznej i obrzekiem
naglo$ni zagrazajacym Zyciu. Zapalenie
wystepuje gtéwnie u dzieci w wieku 2-4 lat.
U dzieci z zapaleniem naglo$ni wystepuje
zapalenie gardla, goraczka i utrudnione
oddychanie, co moze doprowadzi¢ zwezenia
$wiatta drég oddechowych i §mierci.

Zapalenie ucha srodkowego, zapalenie
zatok, dolnych drég oddechowych i ptuc —

Patogen powszechnie
kolonizuje blony S$luzo-
we nosogardia u ludzi.
Szczepy otoczkowe typu
b wystepuja wsrod nor-
malnej flory.

Po w prowadzeniu szcze-
pionki skoniugowanej
radykalnie spadla cze-
sto§¢ zakazen inwazyj-
nych.

Czynniki wirulencji:
a) fimbrialne i afi-
mbrialne adhezyny
— ulatwiwja koloni-
zacje blony Sluzowej
nosogardla,

b) egzopolisachary-
dy i glikopeptydy
Sciany komoérkowej —
uszkadzaja i zaklé-
caja funkcje na-
blonka  migawko-
wego,

c) brak przeciwcial
opsonizujacych  —
ulatwia przenikanie
do krwi (bakterie-
mia),

d) antyfagocytarna
polisacharydowa
otoczka, zawierajaca
fosforan polirybitolu,
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wywolywane przez nietypowe SzCzepy
bezotoczkowe (patogeny oportunistyczne).
Powoduja zakazenia goérnych i dolnych
drog oddechowych. Wywotuja zapalenie
zatok, ucha Srodkowego, oskrzeli oraz
zapalenie i zageszczenie tkanki plucnej.

e) proteaza immu-
noglobuliny IgA —
utatwia kolonizacje
bton §luzowych przez
niszczenie naturalnej
linii obronnej.

W leczeniu stosowa-
ne sg cefalosporyny
0 szerokim zakresie
dziatania. Ampicy-
ling  stosuje  si¢
w zapaleniu zatok
i ucha srodkowego.
Wykorzystuje si¢
takze  Kklarytromy-
cyne i azytromycy-
ne. W 1987 r. wpro-
wadzono skoniugo-
wang  szczepionke
przeciw patogenowi.

Actinobacillus - male,
fakultatywnie beztlenowe,

Gram-ujemne pateczki.
A. equuli et lignieresi
A. hominis et ureae

Wywotuja zakazenie ran po ugryzieniu.
Wywotuja  zakaienia  oportunistyczne
(bakteriemig, zapalenie pluc, zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych).

Kolonizuja jame nosowo-
gardlowa czlowieka
i zwierzat. Okres inkuba-
cji trwa od 2-3 dni. Rzad-
ko odpowiadaja za zapa-
lenie oze¢bnej, wsierdzia,
zakazenie ran kasanych
i oportunistyczne.

Aggregatibacter -

Kolonizuja jame ustna

W leczeniu zapalenia
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patogendw czlowieka

ludzi, moga przenika¢ do

wsierdzia stosuje si¢

zaliczamy dwa gatunki: Powoduje zapalenie ozebnej, wsierdzia, | krwi, a nastepnie koloni- | cefalosporyny (np.
A. acitonomycetemco- zakazienia ran kgsanych (powszechnie). zowaé uszkodzone lub | cefriakson).
mitans Powoduje zapalenie wsierdzia i zakaienia | sztuczne zastawki serca
A. aphrophilus oportunistyczne (nieczgsto). i powodowaé zapalenie
wsierdzia.
Pasteurella — mate, fakul- | Wywoluje pasterolloz¢ — zakazenie ran po | Powszechnie wystgpujace | Wykazuja duza

tatywnie beztlenowe | ugryzieniach, chroniczne zakaienie ukladu | W jamie gebowej zdro- | wrazliwosé na wiele
ziarniakopateczki. Do | oddechowego, zakaienia oportunistyczne | wych zwierzat. Wick- | antybiotykéw: peni-
chorobotwoérezych dla | u pacjentéw z immunosupresjq (bakterie- | szo$¢ zakazen jest wyni- | cyling, cefalospory-
4 | ludzi gatunkow naleza: mi¢), zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych | kiem kontaktu czlowieka | ny, makrolidy,
P. multocida (czesto). ze zwierzetami (pokasa- | tetracykliny.
P. canis Wywotuje zakaZenia ran po ugryzieniach. nie, zadrapanie, podawa-
nie Zywnosci).
. . CZYNNIKI CZYNNIKI
LP. PATOGEN POSTAC KLINICZNA ZAKAZENIA WIRULLENCJI/
EPIDEMIOLOGICZNE
LECZENIE
PALECZKI GRAM-UJEMNE TLENOWE
Rodzina: Pseudomonadaceae
| Sg to bakterie tlenowe Gram-ujemne, szeroko rozpowszechnione w przyrodzie, szczegdlnie w srodowiskach wilgotnych.
Spotykamy je w wodzie, glebie, gnijacej materii organicznej. Wystepuja one rowniez w §rodowisku szpitalnym.
Pseudomonas aeruginosa | Zakazenia dolnych drog oddechowych — | Patogen oportunistyczny | Czynniki wirulencji:
przebiegaja w postaci bezobjawowego no- | wystepujacy w $rodowi- | a) struktury po-
Kroétkie, zaokraglone pa- | sicielstwa, lagodnego zapalenia tchawicy | skach wilgotnych, nam- | wierzchniowe/oto-
1 | leczki ditugosci 2-4 pm, | i oskrzeli, martwiczego, odskrzelowego | naza si¢ w ubogich wa- | czka  polisachary-
z jedna lub kilkoma rze- | zapalenia pluc. Kolonizuja najczgéciej | runkach. Rezerwuarami | dowa,

skami na biegunie. Posia-
daja blone zewnetrzng

chorych na mukowiscydoze lub inne choro-
by pluc, z immunosupresja, po terapii

zakazenia sa umywalki,
toalety, kosmetyki, in-

b) adhezyny,
€) pozakomoérkowe
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lub otoczke polisachary-
dowa ($luzowaciejaca)
stanowigcg cze$¢ Sciany
komorkowej odpowie-
dzialng za naturalng od-
pornosé bakterii.

antybiotycznej...

Pierwotne zakaienia skoéry i tkanek migk-
kich — najczg$ciej zakazenia ran pooparze-
niowych i zapalenia mieszkow wlosowych.
Pojawia si¢ wysypka skdrna w postaci swe-
dzacych grudek, przechodzacych w krosty.
Zakazenia uktadu moczowego — gltownie
u chorych z dlugotrwale utrzymywanym
cewnikiem moczowym.

Zapalenie ucha zewnetrznego — szczeg6lnie
u 0sob przebywajacych w basenach.
ZakaZenie oka — uszkodzenia rogowki
i przebywanie w zanieczyszczonej patoge-
nem wodzie.

Bakteriemia — najczesciej pojawia sie u 0sob
Z neutropenia, cukrzyca, oparzeniami
i nowotworami uktadu krwiotworczego.
Bakteriemii towarzysza martwicze zmiany
skérne.

Zapalenie wsierdzia — wystepuje rzadko,
przyjmuje posta¢ przewlekla, czgsto docho-
dzi do zapalenia zastawki tréjdzielnej,
rzadziej mitralnej i aorty. Wystepuje rzadko
i dotyczy glownie narkomanéw.

halatory,  respiratory,
urzadzenia do dializ i
inne. Zrédlem zakazef
moga by¢ baseny z hy-
dromasazem. Wtorne
zakazenia moga wystapié
u osob depilujacych

skore i korzystajacych
z zabiegbw pielegnacji
paznokci.  Pierwotnym

zrodlem infekcji sg zaka-
Zeni pacjenci i personel

szpitalny (nosiciele).
Szczegdlnie podatni  na
zakazenia sg pacjenci

z mukowiscydozg i neu-
tropenig.

toksyny i enzymy:
egzotoksyna A -
zaburza synteze
biatek, blokuje elon-
gacj¢ tancucha poli-
peptydowego, piocy-
janina — niebieski
barwnik  katalizuje
produkcje nadtlenku
i wody utlenionej,
tj. toksycznych po-
staci tlenu, proteaza
serynowa i metalo-
proteaza cynkowa —
degraduja  elastyng
i uszkadzaja tkanki
bogate w elastyne,
proteaza alkaliczna
— uszkadza tkanki
i inne.

Bakterie sa oporne
na antybiotyki
dzieki: syntezie
enzyméw degradu-
jacych antybiotyki,

np. B-laktamazy,
mutacjom  genow
kodujacych  poryny

i transferowi pla-
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zmidow.

W leczeniu stosowane
sg: aminoglikozydy,
karboksypenicyliny,
karbapenemy, cefa-
losporyny...

Rodzina: Burkholderiaceae

1 Burkholderia cepacia ZakaZenia dolnych drég oddechowych — | Wystepuja w  roznych | Wykazuje zrdznico-
(zespot bakterii) kolonizuja drogi oddechowe i ptuca, a na- | srodowiskach na po- | wang wrazliwo$¢ na
stepnie prowadza do wystapienia odoskrze- | wierzchniach wilgotnych. | trimetoprimsulfme-
lowego zapalenia pluc. Naleza do patogenow | toksazol. Stosowana
Zakazenia oportunistyczne — ukladu mo- | oportunistycznych. jest temocylina.
czowego pacjentow z cewnikami moczo- | Wywoluje zakazenia
wymi, bakteriemie u chorych z immunosu- | szpitalne i  wykazuja
presja. antybiotykoopornos¢.
2 Burkholderia pseudo- | Zakaienie dolnych drég oddechowych | Wystgpuja endemicznie | Posiada polisacha-
mallei (choroba zwana  mielioidoza/nosacizna | w glebie, w wodzie oraz | rydowa $ciang ko-
rzekoma) — po bezobjawowej kolonizacji | na roslinach w Azji, | moérkowa. Wytwarza
rozwijaja si¢ miejscowe ropne zmiany, | Indiach, Afryce i Au- | egzo- i endotoksyny.
ktorym towarzyszy powiekszenie weztow | stralii.
chtonnych, goraczka i zle samopoczucie.
W efekeie pojawia si¢ martwicze zapalenie
pluc, co prowadzi do powstania jam
w ptucach, rozwoju sepsy i $mierci.
i Rodzina: Xanthomonadaceae
1 Stenotrophomonas Bakteriemia i zapalenie pluc — naleza do | Powoduje zakazenia | Wytwarza elastazy,
maltophilia najczestszych zakazen szpitalnych z powi- | oportunistyczne.  Zré- | hialuronidazy,

ktaniami i wysokim odsetkiem $miertelnosci.

dlem zakazen szpitalnych
sg zanieczyszczone dro-

lipazy, B-laktamazy
(rozkladajace  anty-
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bnoustrojami  cewniki,
roztwory dezynfekcyjne,
aparaty do sztucznej

wentylacji i wytwornice
lodu.

biotyki). Fimbrie
powoduja tworzenie
si¢ biofilmu ograni-
czajacego fagocytoze
bakterii.

W leczeniu stosuje
si¢ trimetoprimsul-

otoczkowa dwoinka.

Odskrzelowe zapalenie pluc — u chorych
z przewlektymi chorobami ptuc.
Zapalenie zatok i ucha srodkowego, rzadziej

opon mézgowych.

zowych.

fametoksazol.
v Rodzina: Moraxellaceae
1 | Acinetobacter baumannii | Zakazenia dolnych drég oddechowych, drég | Naleza do  oportuni- | Posiada otoczke
Gram-ujemne, pgkate ziar- | moczowych i ran. stycznych patogendéw | polisacharydowa,
niakopateczki. Wywoluje sepse. cztowieka. Sa szeroko | zewngtrzne adhezy-
rozpowszechnionymi  w | ny blonowe, geny
przyrodzie i $rodowisku | zwiegkszajace  wirl-
szpitalnym  (powierzch- | lencje. Zawiera geny
nie wilgotne lub suche, | kodujace toksyny.
np. skora). Obecne sa
wérod bakterii naturalnie | Leczenie antybioty-
kolonizujacych ~ blony | kami o szerokim
Sluzowe gardla. Czgsto | spektrum dziatania.
powodujg szpitalne zaka- | Oporne na liczne
Zenia ran u zotnierzy. antybiotyki i karba-
penemy.
2 Moraxella catarrhalis Zakazenie dolnych drég oddechowych — | Wchodzi w sktad flory | Wytwarza f-lakta-
Gram-ujemna, tlanowa | zapalenie tchawicy i oskrzeli. fizjologicznej blon $lu- | mazy  powodujace

opornos¢ na penicy-
liny. Posiada otocz-
ke.

Wykazuje  wrazli-
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wosé na inne
antybiotyki: cefalo-
sporyny, erytromy-
cyne, tetracykliny,
trimetoprim-sulfa-
metoksazol.

Rodzina: Legionellaceae

Obejmuje jeden rodzaj Legionella, liczacy 50 gatunkéw wérdd ktorych kliniczne znaczenie majg dwa serotypy (1 1 6)
Legionella pneumophila odpowiedzialne za 90% zakazen u ludzi.

Legionella pneumophila

Cienkie, pleomorficzne,
Gram-ujemne, pateczki o
wymiarach 0,3-0,9 X 2-20
pm. Sa one obligatoryj-
nymi tlenowcami.

Postacie kliniczne legionelozy goraczka
Pontiac i choroba legionistéw/legioneloza.
Gorgczka Pontiac — odpowiedzialna za
samoograniczajaca si¢ chorobe goraczko-
w3, ktora wystapita u pracownikow Depar-
tamentu Zdrowia w Pontiac, Michigan
w 1968 r. Chorzy wykazuja goraczke,
dreszcze, b6l miesni, ostabienie i bol glo-
wy. Czas inkubacji: 1-2 dni.

Choroba legionistow/legioneloza — odkryta
w 1976 r. wérdd uczestnikow konferencji
Legionistow  Amerykanskich  (wybuch
epidemii). Pierwotnym objawem zakazenia
jest wieloogniskowe zapalenie pluc z plato-
wym zageszczeniem tkanki ptucnej wskutek
nacieku zapalnego. Po okresie inkubacji (2 —
10 dni) pojawiaja sie ostre objawy ogolnou-
strojowe (goraczka, dreszcze, suchy kaszel,
bol glowy), czesto wielonarzadowe zaka-
Zenia dotyczace ukladu pokarmowego,

Wywotuja zakazenia
sporadyczne, epide-
miczne i szpitalne. Sa
fakultatywnymi we-
wnatrzkomorkowymi
pasozytami, namnazaja-
cymi sie¢ w amebach,
makrofagach plucnych,
monocytach i nablon-
kach zakazonych osob.
Naturalnym miejscem
wystepowania jest gleba,
miejsca wilgotne, woda
ciepla i zimna, zbiorniki
wodne, laznie, SPA...
Zakazenia s3 rOwniez
wynikiem ekspozycji na
skazone aerozole. Tole-
ruje temperature wody
do 50° C.

Czynniki wirulencji:
a) hamowanie fuzji
fagosomu z lizoso-
mem

b) unikanie zniszcze-
nia pod wplywem
toksycznych  nad-
tlenkow,

€) wytwarzanie to-
ksycznych enzymow
— proteolitycznych,
fosfatazy, lipazy i nu-
kleazy, zabijajacych
komorki fagocytar-
ne.

W leczeniu stosowa-
ne sg makrolidy (np.
azytromycyna, klary-
tromycyna) lub flu-
orochinolony (cipro-




8

nerwowego, watroby i nerek.

Najczesciej wystepuje
u pacjentdOw z pierwotna
chorobg serca i pluc oraz
immunosupresja. Smier-
telno$¢ > 20%.

floksyna, lewoflok-

syna).

VI

Rodzina: Brucellaceae

W aspekcie klinicznym szczegdlne znaczenie przypisuje si¢ rodzajowi Brucella do ktorego nalezy sze$¢ gatunkéw (zoonozy),
wiérdd ktorych cztery wywotuja zakazenia u ludzi: Brucella abortus (bydto, bizony), Brucella melitensis (kozy, owce), Brucella
suis ($§winie, renifery, karibu) i Brucella canis (psy, lisy, koty). Sa to Gram-ujemne, obligatoryjne tlenowce, male ziarniako-
pateczki (0,5 x 0,6-1,5 um), pozbawione otoczki. Naleza do wewnatrzkomérkowych patogenow komorek uktadu siateczko-
wo-§rédblonkowego. Zakazenia wywolywane przez te patogeny sa rdznie nazywane, np. od nazwisk bakteriologow: bruceloza
(D. Bruce), choroba Banga (B. Bang), na podstawie objawow — goraczka falujgca, badZ miejsca epidemii — gorgczka maltan-
ska, goragczka Srodziemnomorska, gorgczka skalna Gibraltaru... Powszechnie stosuje si¢ ogdlng nazwe choroby okreslang

mianem brucelozy.

Rodzaj: Brucella

Pateczki po dostaniu sig¢
do organizmu fagocyto-
wane sa przez makro-
i monofagi, w ktorych
przezywaja 1 namnazaja
sig.

Bruceloza — ostra choroba rozwija si¢
u okoto polowy oséb zakazonych pateczka-
mi, u ktérych pierwsze objawy pojawiaja si¢
1-3 tygodni po ekspozycji. Poczatkowo
pojawiaja si¢ nieswoiste objawy w postaci
zlego samopoczucia, dreszczy, wzmozonej
potliwosci, oslabienia, bolu miesni i sta-
wow, utraty masy ciala i suchego kaszlu.
Prawie wszystkim zainfekowanym towarzy-
szy goraczka, ktéra u nieleczonych ma
przerywany przebieg — goraczka falujaca.
W zaawansowanej chorobie pojawiaja si¢
objawy ze strony przewodu pokarmowego
(70% chorych), zmiany osteolityczne, wy-
sieki do stawow, objawy ze strony ukladu

Zakazenia pateczkami
rozpowszechnione sg na
catym $wiecie. Rezerwu-
arem zwierzgcym  s3
kozy, owce, bydlo, bizo-
ny, S$wininie, renifery,
karibu, psy, lisy, koty..
Ludzie mogg zakazaé si¢
brucelozg przez bezpo-
Sredni kontakt z patecz-
kami Brucella (pracowni-
cy laboratorium), spozy-
wanie zanieczyszczonej
zywnosci patogenem,
gltownie spozywajac nie-

Czynniki wirulencji:
a) lancuch polisa-
charydowy O gtad-
kiego LPS,

b) zdolno$¢ hamo-
wania fuzji fagoso-
mu z lizosomem,

C) obecnos¢ katalazy
i dysmutazy nad-
tlenkowej — rozktada-
ja nadtlenek wodoru
obecny w ziarnisto-
$ciach lizosomal-
nych.

W leczeniu stosuje
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oddechowego (25%) oraz rzadziej objawy
skorne, neurologiczne lub naczyniowo-
sercowe. Obserwuje sie do$¢ czeste nawroty
choroby. Przebieg choroby zalezy od gatun-
ku, ktory zakaza. Za lagodny przebieg
choroby, z rzadko wystgpujacymi powikta-
niami ropnymi odpowiadajg B. abortus i B.
canis.

pasteryzowane  mleko
i jego przetwory oraz
w wyniku bezpo$rednie-
go kontaktu z zakazo-
nymi zwierze¢tami.

si¢ terapi¢ skojarzong
doksycykline z rifa-
mpicyna przez 6
tygodni. U  kobiet
cigzarnych 1 dzieci
do lat 8 mozna sto-
sowac¢ trimetoprim-
sulfametoksazol.

Szczepienia  zwie-
rzat i ich monitoro-
wanie odgrywa isto-
tng role¢ w ochronie
zdrowotnej ludnosci.

Rodzina: Acaligenaceae

Na szczegolng uwage ze wzgledéw klinicznych zashugujg cztery gatunki z rodzaju Bordetella: Bordetella pertusis (odpowie-
dzialna za krztusiec), Bordetella parapertusis (wywotuje tagodng posta¢ krztusca), Bordetella bronchisepica (powoduje zakaze-

VIl | nia uktadu oddechowego u psow, $win i zwierzat laboratoryjnych, natomiast sporadycznie u ludzi) i Bordetella holmesii (rzadko
wywotuje sepse). Gatunki nalezace do rodzaju Bordetella sa3 matymi (0,2-0,5 x lpm), obligatoryjnie tlenowymi, Gram-
ujemnymi, nieruchomymi ziarniakopaleczkami.

1 Bordetella pertussis Ksztusiec/koklusz — rozwija sie po uprzed- | Cztowiek jest jedynym | Patogen  dysponuje

Mate (0,2-0,5 x 1lum),

nim okresi¢ inkybacyjnym, trwajacym 10-14
dni. Droga inhalacyjna (kaszel, kichanie

rezerwuarem tej bakterii.
Pomimo, Ze zapadalno$c

wieloma czynnika-
mi  wirulencji do

Gram-ujemne obligatoryj- | osoby chorej) bakterie zawarte w kropelkach | na krztusiec znaczaco | ktorych naleza:

ne tlenowce, nieruchome | wydzieliny dostaja si¢ do drog oddecho- | obnizyta si¢ po wprowa- | a) adhezyny — he-

ziarniakopateczki. wych, wigza si¢ z komérkami nablonka | dzeniu szczepionki | maglutynina  fila-
migawkowego i intensywnie si¢ mnozg. | (1949), choroba nadal | mentacyjna (wiaza-
Rzadko wnikaja do komorek. Efektem zaka- | wystepuje endemicznie. | nie bakterii z gliko-
Zenia jest proces zapalny i martwica | Ksztusiec byt chorobg | proteinami bton ko-
nablonka. Po okresie inkubacji pojawiaja | dziecigca, natomiast | mérek  rzeskowych
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si¢ objawy  krztuSca, przebiegajace
w trzech fazach.

a) Faza niezytowa/kataralna (trwa 1-2
tygodni) — przypomina przezigbienie z wy-
stepujacym katarem i kichaniem, chory
wykazuje zte samopoczucie, brak laknienia
i stan podgoraczkowy (faza =zakazna
— zagrazajaca zakazeniem innych osob).

b) Faza napadowa (trwa 2-4 tygodni)
— charakteryzuje si¢ napadami kaszlu
ksztuScowego (powtarzajacy si¢ kaszel
polaczony ze $wiszczacym wdechem) jako
skutek rozleglego uszkodzenia nablonka
migawkowego z zalegajacym $luzem.

W szczytowym stadium choroby moze
wystapi¢ 40-50 napadow kaszlu dziennie.

c) Faza rekonwalescencji — liczba napadow
kaszlu zmniejsza si¢ i lagodnieje.

obecnie stwierdza sie jej
wystepowanie wsrod
mlodziezy i dorostych.
Jednakze zwickszone ry-
zyko zakazenia wystgpuje
u dzieci ponizej 1 roku
zycia.

tchawicy), pertakty-
na (dziatanie podob-
ne), fimbrie adhe-
zyjne (wigza bakterie
z komoérkami),

b) toksyny — toksy-
na ksztu$cowa (wia-
ze bakterie z komor-
kami, hamuje fago-
Cytoz¢ oraz migra-
cje monocytow), tok-
syna dermonekro-
tyczna  (powoduje
rozw0j zmian skor-
nych), cytotoksyna
tchawicza (niszczy
urzgsione  komorki
oddechowe, indukuje
uwalnianie interleu-
kiny-1)...

W leczeniu stosue si¢
makrolidy, np. ery-
tromycyne, azytro-
mycyne, klarytro-
mycyne. W zapobie-
ganiu ksztuscowi
skuteczne sa szcze-
pionki  zawierajace
toksyne ksztuscowa,




G8

hemaglutynine fila-
mentacyjna i per-
taktyne.

Rodzina: Francisellaceae

Vil Gatunki nalezace do tej rodziny, tj. Francisella tularensis i Francisella philomiragia sa patogenami zwierzat,
ktore niekiedy infekuja ludzi. Sa matymi (0,2-0,2 x 0,7um), obligatoryjnymi tlenowcami, Gram-ujemnymi,
nieruchomymi ziarniakopaleczkami.
1 Francisella tularensis Ze wzglgdu na objawy zalezne od drog | Francisella  tularensis | Czynniki wirulencji:

Wyro6znia si¢ cztery pod-
gatunki, z ktorych naj-
wazniejszymi w aspekcie
klinicznym sg dwa, tj.
F.tularensis subsp. tu-
larensis (Typ A) i F.
tularensis subsp. holarc-
tica (Typ B). Sa we-
wnatrzkomérkowymi
patogenami, przezywajg-
cymi m. in. w makrofa-
gach.

plucng — rozwijajaca si¢ po inhalacji skazo-

gardlowg |Ub jelitowg.

i postaci zakazenia choroba zwana tularemiq
moze przybiera¢ jedng z klinicznych postaci:
wrzodziejgco-wezlowg — owrzodzenia na
skorze (w miejscach mikrourazéw, ugryzie-
nia przez kleszcza), powigkszenie wezlow
chlonnych, cze¢sto rozwija si¢ bakteriemia,
towarzyszy goraczka,

oczno-wezlowq — zakazenie oka z powiek-
szonymi wezlami szyjnymi, zapalenie
spojowek,

wezlowg — powiekszenie wezlow chlon-
nych,

durowq — ogolnoustrojowe objawy sepsy,

nych aerozoli, zapalenie drog oddechowych
i pluc, cechuje ja wysoka $miertelno$¢ (moze
zosta¢ uzyta jako bron biologiczna),

subsp. tularensis wyste-
puje w Ameryce Pélnoc-
nej, natomiast  subsp.
holarctica — endemicznie
na pétkuli péinocnej.
Rezerwuarem sa dzikie
(m. in. gryzonie) i udo-

mowione zwierzeta,
ptaki, ryby, stawonogi...
Transmisja  patogenow

ma miejsce podczas bez-
posrednich  kontaktow
z chorymi zwierzgtami, za
posrednictwem  ektopa-
sozytéw, a takze aero-
zoli.

a) posiadajg antyfa-
gocytarng  polisa-
charydowa otoczke
— hamujaca fuzje
fagosomu z lizoso-
mem,

b) wytwarzaja endo-
toksyny o stabszej
aktywnosci  biolo-
gicznej.

W leczeniu tularemii
wczesdniej stosowano
streptomycyne,

a obecnie glownie
gentamycyne. Sku-
teczne sg takze fluo-
rochinolony (np. ci-
profloksacyna) i do-
xycyklina.

Rodzina: Campylobacteraceae
Do rodziny Campylobacteriaceae naleza mate (0,2-0,5 pm szeroko$¢ x 0,5-5 pm dhugos¢), spiralne (przecinkowce), ruchliwe
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(biegunowa rzeska) i zwykle mikroaerofilne bakterie Gram-ujemne. Rodzaj Campylobacter obejmuje kilka gatunkow wywo-

zakazenia naczyn krwionosnych — bakterie-
mia, sepsa, septyczne zakrzepowe zapalenie
zyl, zapalenie wsierdzia,

zapalenia stawow,

septyczne poronienia,

a ich rezerwuarem jest
bydto i owce. Ludzie
zakazaja si¢ zanieczysz-
czong patogenem Zywno-
Scia, miesem drobio-

IX | tujacych zapalenie zoladka i jelit oraz sepse u ludzi, tj. Campylobacter jejuni — najcze$ciej powoduje zapalenie zoladka i jelit,
C. coli — czgsciej wywoluje zapalenie Zoladka i jelit u ludzi w krajach rozwijajacych si¢ (2-5%), C. upsaliensis — rzadko
stanowi przyczyne zapalenia zoladka i jelit oraz C. fetus — czesto wywotuje zakazenia ogdlnoustrojowe, tj. bakteriemie, sep-
tyczne zapalenie zyl, zapalenie stawéw, septyczne poronienia i zapalenia opon mézgowych.

1 Campylobacter jejuni ZakaZenia Zolgdka i jelit — najczeSciej maja | Zakazenia sg zoonozami, | Czynniki wirulencji:

postac zapalenia jelit z biegunka, goraczka | a ich rezerwuarem sa | a) adhezyny,
Mate (0,2-0,5 pum szero- | i bolem brzucha. Powoduje zmiany histo- | rézne zwierzeta, w tym | b) enterotoksyny,
ko$¢ x 0,5-5 pm dlugosé), | logiczne blony $luzowej jelita czczego, | drob, bydlo, owce. Ludzie | ¢) enzymy cytotok-
spiralne (przecinkowce), | ktetego i okre¢znicy. Pojawiaja si¢ owrzo- | zakazaja si¢ zanieczysz- | Syczne.
ruchliwe (biegunowa | dzenia, a takze obrzeki z krwawymi rop- | czong patogenem zywno-
rzgska) 1 zwykle mi- | niami w weztach chlonnych nabtonka. | §cia, mi¢sem drobio- | W leczeniu stosuje
kroaerofilne bakterie | W ostrym okresiec moze si¢ pojawi¢ kat | wym, mlekiem i wodg | si¢ makrolidy — ery-
Gram-ujemne. zawierajacy widoczng krew. Kliniczne | oraz droga bezpo$rednie- | tromycyng, azytro-
postacie zakazenia obejmujg zapalenie jelita | go kontaktu z chorymi | mycyne, klarytro-
grubego, bol brzucha i bakteriemie. Ten | zwierzgtami. Okres inku- | mycyne, tetracykli-
patogen zwigzany jest z zespotem Guillaina- | bacji: 2-5 dni. ny, aminoglikozydy,
Barrego i zaburzeniem autoimmunolo- amoksycykline
gicznym obwodowego ukladu nerwowego, i inne.
co objawia si¢ systematycznym ostabieniem.
2 Campylobacter fetus Zakazenia ogdlnoustrojowe: Zakazenia sg zoonozami, | Czynniki wirulencji:

a) adhezyny,

b) enterotoksyny,

c) enzymy cytotok-
syczne.

W leczeniu stosuje

zapalenia opon mozgowych i mozgu, wym, mlekiem, wodg | si¢ makrolidy - ery-
zapalenia 7olgdka i jelit, oraz droga bezposred- | tromycyne, azytro-
zapalenie pecherzyka iélciowego, niego kontaktu z chory- | mycyne, Kklarytro-
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rozsiane zakaZenia wielu innych narzgdow.

mi zwierzgtami.

mycyne, tetracy-
kliny, aminogliko-
zydy, amoksycykli-
neiin.

Campylobacter coli

Zapalenia Zolgdka i jelit oraz zakaZenia
pozajelitowe — pojawiaja si¢ rzadko.

Zakazenia sg zoonozami,
a ich rezerwuarem sa
Swinie, dréb, owce
i ptaki. Ludzie zakazaja
si¢ zanieczyszczong
patogenem  Zywnoscia,
miesem drobiowym,
mlekiem i wodg oraz
droga  bezposredniego
kontaktu z  chorymi
zwierzetami.

Czynniki wirulencji:
a) adhezyny,

b) enterotoksyny,

c) enzymy cytotok-
syczne.

W leczeniu stosuje
si¢ makrolidy - ery-
tromycyne, azytro-
mycyne, klarytro-
mycyne, tetracykli-
ny, aminoglikozydy,
amoksycykling i inne

Campylobacter
upsaliensis

Zapalenia Zolgdka i jelit oraz zakaZenia
pozajelitowe — pojawiaja si¢ rzadko.

Zakazenia sag zoonozami,
a ich rezerwuarem sa
psy i koty. Ludzie zakaza-
ja sie droga bezposred-
niego kontaktu z chory-
mi zwierzgtami.

Czynniki wirulencji:
a) adhezyny,

b) enterotoksyny,

c) enzymy cytotok-
syczne.

W leczeniu stosuje
si¢ makrolidy - ery-
tromycyne, azytro-
mycyne, klarytro-
mycyne, tetracykli-
ny, aminogliko-
zydy, amoksycykli-
ne i inne.
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Rodzina: Helicobacteriaceae
Do rodziny Helicobacteriaceae naleza mate (0,5-1,0 um szeroko$¢ x 2-4 um dtugos$é), pleomorficzne (pateczkowate, spiralne
lub ziarniakowate), ruchliwe (biegunowa rzeska) i zwykle mikroaerofilne bakterie Gram-ujemne. Rodzaj Helicobacter obej-
muje trzy gatunki wywotujace zakazenia u ludzi, tj. Helicobacter pylori wyizolowany z zotadka jako najistotniejszy klinicznie,
H. cinaedi i H. fenneliae, ktére wyizolowano od homoseksualistow z zapaleniem odbytu i okreznicy.

Helicobacter pylori

W 1983 r. w blonie $lu-
zowej odzwiernika u osob
z chronicznym zapaleniem
odkryto spiralne, Gram-
ujemne pateczki H. pylori,
o duzej ruchliwosci (rzeg-
ska biegunowa), wytwa-
rzajace duze ilosci ure-
azy.

Zapalenie blony Sluzowej zolgdka — W wy-
niku zdolnosci do trwajacej cate zycie kolo-
nizacji btony $luzowej zotadka dochodzi do
procesé6w zapalnych (obecnos$¢ infiltrujg-
cych bton¢ §luzowa neutrofilow i komorek
jednojadrzastych). Ostre zapalenie btony
Sluzowej zotadka manifestuje si¢ uczuciem
wypelnienia, wystepowaniem nudnoSci,
wymiotow i hypochlorydii, czyli obnize-
niem sekrecji kwasu zotagdkowego. U os6b
z normalnym stezeniem kwasu zotadkowe-
go dochodzi do rozwoju przewleklego zapa-
lenia blony $luzowej zoladka (w okolicy
odzwiernika), natomiast podczas nhiedoboru
kwasu zZoladkowego zapaleniu ulega cala
blona $luzowa zotadka (pangastritis).
Wrzody Zolgdka i dwunastnucy — u 10-15%
0sob z chronicznym stanem zapalnym
rozwija si¢ wrzod trawienny Zoladka (naj-
czgsciej miedzy wpustem a trzonem zotadka)
oraz wrzéd dwunastnicy (W proksymalnej
czesci dwunastnicy). Patogen odpowiedzial-
ny jest za 85% wrzodow Zoladka i 95%
wrzodéw dwunastnicy.

Rezerwuarem H. pyroli sa
ludzie, malpy naczelne
i $winie. Ludzie sg pier-
wotnym  rezerwuarem
patogenu, a kolonizacja
btony $luzowej utrzymuje
si¢ przez cale zycie.
Transmisja migdzy
ludzmi zachodzi na dro-
dze fekalno-oralnej.
Nosicielstwo jest naj-
czestsze  wsrod  ludzi
z krajow rozwijajacych
si¢ (70-90%) i nizszym
statusie  ekonomicznym
w stosunku do krajow
uprzemystowionych
(40%).

Do kolonizcji blony
Sluzowej  zoladka,
zapalenia, zaburzen
wytwarzania kwasu
zoladkowego i de-
strukcji tkanek
przyczyniaja sie:

a) hamowanie pro-
dukcji kwasu 70-
ladkowego przez
biatko bakteryjne,

b) neutralizacje
kwasu zoladkowego
przez amoniak wy-
twarzany  podczas
aktywnosci ureazy,

c) aktywno$¢ ru-
chowa i bialka
adhezyjne  umozli-
wiaja  przeniknigcie
przez warstwe S$luzu
zotadkowego 1 wig-
zanie si¢ z komor-
kami nabtonka,
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Gruczolak Zolgdka — przewlekle zapalenie
zoladka powoduje zwloknienie blony §lu-
zowej zotadka i proliferacje nablonka
jelitowego, co zwigksza 100-krotnie ryzyko
rozwoju raka zotadka.

Chioniak MALT — zakazenie zwiazane jest
z infiltracja blony $luzowej zoladka tkan-
ka limfoidalna, co moze doprowadzi¢ do
proliferacji monoklonalnej populacji lim-
focytéw B ewoluujacych w kierunku chlo-
niaka.

d) bialka powierzch-
niowe moga wigza¢
si¢ z biatkami btono-
wymi gospodarza, co
pozwala bakteriom na
unikanie kontaktu
z ukladem immuno-
logicznym.

W leczeniu zakazen
H. pyroli stoisuje si¢:
a) terapie¢ skojarzo-
ng przez 2 tygodnie:
inhibitor pompy
protonowej (np.
omeprazol), makro-
lid (np. klarytromy-
cyna) i p-laktam (np.
amoksycylina).

2 Helicobacter cinaedi Zapalenie blony sluzowej Zolgdka, jelit | Rezerwuarem H. pyroli
cienkiego i grubego oraz bakteriemia. sa ludzie i chomiki.
3 Helicobacter fenneliae Zapalenie blony sluzowej Zolgdka, jelit | Rezerwuarem H. pyroli
cienkiego i grubego oraz bakteriemia. sa ludzie.
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE WIFEUCLZLEENI\II(I;J”

KRETKI. BAKTERIE GRAM-UJEMNE, SPIRALNE

Rodzina: Spirochaetaceae

Do rodziny Spirochaetaceae nalezga cienkie, spiralne, o zaostrzonych koncach z periplazmatycznymi rzgskami Gram-ujemne
bakterie, ktorych wielko$¢ waha si¢ od 0,1-0,5 x5-20 um.
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Treponema
subsp. pallidum

pallidum

Kretki charakteryzuja sig
obecnoscig 10-20 cias-
nych skretow oraz wyste-
powaniem na zaostrzo-
nych  koncach  trzech
zakotwiczonych rzesek,
umozliwiajacych ruch.

Kita — wystgpujaca tylko u ludzi przebiega
w stadiach okre$lanych jako kita pierwszo-,
drugo- i trzeciorzedowa lub stadium I, Il
il

Kita pierwszorzedowa/stadium I — zmiana
pierwotna rozwija si¢ w miejscu inokulacji
kretkow przez okres 10-90 dni po zakazeniu.
Poczatkowo wyglada jak grudka, szybko
przeksztatcajaca si¢ w niebolesne owrzo-
dzenia odgraniczone brzegami, (wrzody
twarde). U wigkszoSci zakazonych od 1-2
tygodni pozniej rozwija si¢ niebolesne po-
wiekszenie miejscowych wezléw chlon-
nych. Po okresie 2 miesiecy zmiana pier-
wotna samoistnie znika, co nie oznacza, ze
doszto do wyzdrowienia.

Kita drugorzedowa/stadium II — pojawiaja
si¢ objawy rozsiewu kretkéw w organizmie,
czemu towarzysza objawy grypopodobne
z bélem gardla, glowy, goraczka, bdlem
mig$ni, anoreksja, limfadenopatia (po-
wiekszenie weztow chlonnych) i uogdlniong
wysypka na skérze i blonach $luzowych
(wysypka plamkowa, grudkowa, krostowa).
W faldach skornych moga pojawiaé sig¢
klykeiny konczyste, a na blonach sluzowych
erozje i spekania. W ciaggu kilku tygodni
wysypka i inne objawy zanikaja, a choroba
przechodzi w posta¢ przewlekla lub kli-

Kila wystepuje na catym
$wiecie 1 jest trzecia
najczestsza  bakteryjna
choroba weneryczna po
zakazeniach Chlamydia
trachomonas i Neisseria
gonorrhoea. Czestos¢
zakazen obnizyla si¢ po
wprowadzeniu penicyliny
w latach 40. XX wieku.
Obecnie czgsto§¢ zakazen
kita ponownie wzrasta.
W latach 2000 do 2006
zanotowano 50% wzrost
czestosci  zakazen (kita
pierwotna).

Naturalnie kita wystepuje
tylko i wylacznie u czlo-
wieka, a zatem ludzie sa
jedynym  rezerwuarem
Treponema pallidum.
Patogen jest wyjatkowo
wrazliwy na wysuszenie i
srodki  dezynfekcyjne,
stad tez nie rosprzestrze-
nia si¢ poprzez kontakt z
réznymi przedmiotami.
Kita jest wigc choroba
Weneryczng przenoszona

Czynniki wirulencji:
a) powierzchniowe
bialka blonowe —
umozliwiaja adhezy-
je do komorek go-
spodarza,

b) wytwarzanie hia-
luronidazy — umoz-
liwia przenikanie
z lozyska naczynio-
wego poprzez $rod-
blonek do okolona-
czyniowych tkanek,
c) brak swoistych
antygenow — chroni
przed mechanizmami
obronnymi gospoda-
rza,

d) oplaszczanie sie
kretkow  fibronek-
tyna — chroni je
przed fagocytoza.

W leczeniu stosuje
si¢:

a) penicyling,

b) tetracykline lub
doksycykling - w
przypadku 0s6b
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nicznie nieaktywng (kila utajona trwajaca
kilka miesiecy lub lat).

Kita trzeciorzedowa/stadium III — po
asymptomatycznym okresie pojawiaja si¢
kliniczne objawy rozsianego, przewleklego
zapalenia charakterystyczne dla péznej kity,
co moze prowadzi¢ do destrukcji kazdego
organu lub tkanki. Ziarniniakowe zmiany
(kilaki) wystepuja w KkoSciach, skoérze,
blonach §luzowych i innych narzadach.
Np. kila sercowo-naczyniowa — zarostowe
zapalenie blony wewngtrznej naczyn, kilowe
zapalenie aorty, kila ukladu nerwowego —
zarostowe zapalenie blony wewngtrzne
oponowych naczyn krwiono$nych moézgu
i rdzenia kregowego, kila migzszowa —
zniszczenie neurocytow kory moézgowej
i rdzenia kregowego. Zmiany kitowe moga
by¢ wysoce zakazne, albo nie wykazuja
zakaZnoSci.

Kita wrodzona — zakazenie wertykalne,
transmisja patogenu z matki na plod po
czwartym miesigcu cigzy, co prowadzi do
powaznej choroby plodu z pdzniejszymi
objawami, deformacji wielu narzadéw lub
$mierci (poronien). Wigkszo$¢ zakazonych
ptodéw rodzi si¢ bez klinicznych objawéw
choroby, poza niekiedy pojawiajaca si¢
sapka i plamkowo-pecherzykowa wy-

drogg plciowa i werty-
kalng matka — ptod (kita
wrodzona).

uczulonych na peni-
cyline.
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sypka. U nieleczonych niemowlgt moga
pojawi¢ si¢ deformacje kosci, Slepota,
ghluchota i zmiany sercowo-naczyniowe.

Trypanospma  pallidum
subsp. endemicum

Kila endemiczna — nieweneryczna postaé
kily, o podobnym przebieg do kily wene-
rycznej, bowiem manifestuje si¢ plamistymi
i grudkowymi zmianami w skorze i blonie
$luzowej przypominajac wykwity kity wene-

Transmitowana jest droga
bezposrednia lub po-
srednia poprzez przed-
mioty codziennego uzyt-
ku, ale nie w wyniku

Jak wyzej.

W leczeniu stosowa-
na jest penicylina.

rycznej. kontaktow  seksualnych.
Wystepuje endemicznie
na Balkanach, w Azji
i Afryce.
Trypanosoma  pallidum | Frambezja — przewlekta choroba endemicz- | Choroba endemiczna, | W leczeniu stosowa-
subsp. pertenue na, charakteryzujaca si¢ zmianami rozro- | wystepujaca w cieplym, | najest penicylina G.
stowymi naskorka i owrzodzeniami. wilgotnym klimacie.
Patogen przenoszony jest
poprzez kontakt bezpo-
Sredni.
Trypanosoma  pallidum | Pinta — endemiczna kretkowica, chraktery- | Choroba ~ endemiczna, | W leczeniu stosowa-
subsp. pinta Zujaca si¢ depigmentacja skéry wraz ze | wystgpujgca w Ameryce na jest penicylina G.

zmianami skérnymi utrzymujacymi si¢ | Srodkowej i Potudniowe;.
latami. Przenoszona jest poprzez
kontakt bezposredni.
Borrelia burgdorferi Borelioza/choroba z Lyme - przebiega | Borelioza jest choroba | Czynniki wirulencji:
w trzech stadiach: przenoszona przez klesz- | a) powierzchniowe
Bakterie Gram-ujemne, | Stadium | — rozpoczyna si¢ jako wczesne, | cze wykazujaca zrozni- | biatko C umozliwia

mikroaerofilne, cienkie,
spiralnie skrecone kretki,
wigksze od innych gatun-

postepujace zakazenie. Po okresie inkubacji
(3-30 dni), w miejscu kontaktu z kleszczem
rozwija si¢ pojedyncza lub mnoga zmiana

cowane objawy: dermato-
logiczne, reumatologicz-
ne, neurologiczne i kar-

przechodzenie borelii
z S$liny kleszcza do
organizmu ssaka.
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kow (0,2-0,5 X 8 -30 um).
Posiadaja organellum
ruchu w postaci peczka
rzesek (7-20).

Po raz pierwszy w miej-
scowosci Lyme, w stanie
Conecticut Zauwazono
znaczacy wzrost zacho-
rowan na zapalenie sta-
wow wérdd dzieci (1977
r.). W. Burgdorfer ziden-
tyfikowal kretki wywotu-
jace borelioze (1982 r.).

B. garinii i B. aflelii —
wystepuje w  Europie
i Azji.

skorna w postaci rumienia wedrujacego.
Poczatkowo pojawia si¢ mata grudka lub
plamka, powickszajaca si¢ z czasem, osigga-
jac $rednice od 5 do ponad 50 cm $rednicy.
Typowa zmiana skorna ma plaski, czerwony
brzeg i przejasnienie w centrum, a nastgp-
nie moze si¢ pojawi¢ rumien, pecherzyki
lub centralna nekroza. Zmiany skorne stop-
niowo bledng i zanikaja w ciagu tygodni.
Innymi wczesnymi objawami s3: zle samo-
poczucie, skrajne zmeczenie, bél glowy,
goraczka, dreszcze, bole kostno-
mi¢Sniowe, bole mie$ni i miejscowe po-
wigkszenie wezlow chlonnych. Opisane
objawy utrzymujg si¢ okoto 4 tygodni.
Stadium Il — po kilku dniach lub tygo-
dniach po zakazeniu kretki rozsiewaja sig
droga hematogenng po calym organizmie, po
czym pojawia si¢ rumien rozsiany, moze
wystapi¢ chloniak limfocytarny skory
(lymphocytoma), powigkszenie regionalnych
wezlow chlonnych, limfatyczne zapalenie
opon mozgowych i korzeni nerwowych,
porazenie mie$ni twarzy, ataki zapalenia
stawéw, zapalenie serca i blok przedsion-
kowo-komorowy roznego stopnia. Poza
uktadowymi objawami stadium II u osob
chorych obserwuje si¢ skrajne zmeczenie,
bole glowy, goraczke, zle samopoczucie.

diologiczne. Trzy gatunki
z rodzaju Borrelia odpo-
wiedzialne sg za boreliozg
u ludzi, tj. Borrelia bur-
gdorferi, B. garinii i B.
aflelii. Wystgpowanie
boreliozy  opisano  na
sze$ciu kontynentach, w
co najmniej 20 krajach.
Wektorem boreliozy w
Europie  jest  kleszcz
twardy Ixodes ricinus,
natomiast we wschodniej
Europie i Azji — Ixodes
persulcatus. Naturalnym
rezerwuarem borelii sg
zwierzeta dziko zyjace,
od gryzoni do jeleni
(rzadko zapadaja na tg
chorobg). Larwy zakazaja
si¢ boreliami podczas
zerowania. P6Zng wiosng
larwy przeksztatcaja si¢
w nimfy, ktore zywig si¢
krwig (cztowiek — przy-
padkowy gospodarz).
W lecie nimfy ulegaja
metamorfozie w osobniki
dorosle.

Nie w pelni znany
jest mechanizm wy-
wotywania choroby.

W leczeniu stosuje
si¢:

stadium 1 i Il -
amoksycylina, tetra-
cyklina lub cefurok-
sym, doksycyklina,
stadium i -
ceftriakson.
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Stadium Il — pojawia si¢ przewlekle zapa-
lenie zanikowe skéry konczyn, przewlekle
zapalenie mo6zgu i rdzenia kregowego oraz
zapalenie stawéw.

6 Borrelia recurrentis Epidemiczny dur powrotny — dreszcze, bol | Patogen przenoszony jest | W leczeniu stosuje
mig$ni, nudnos$ci, powigkszenie §ledziony, | droga bezposrednia | si¢: tetracykliny lub
Borrelia — 15 roznych | watroby... z osoby na osob¢. Re- | erytromycyne.
gatunkéw  odpowiedzial- zerwuarem sa ludzie,
nych jest za endemiczny a wektorem ludzka wesz
dur powrotny odziezowa  (Pediculus
humanus).
Endemiczny dur powrotny Patogeny przenoszone sg
od gryzoni na ludzi.
Rezerwuarem sa gryzo-
nie, mate ssaki kleszcze
migkkie z rodzaju Orni-
thodoros.
Rodzina: Leptospiraceae
Nalezacy do tej rodziny rodzaj Leptospira dzieli si¢ na trzy podrodzaje z 14 gatunkami. Szczegdlne znaczenie przypisuje sie
Il | gatunkowi Leptospira interrogans obejmujacemu szczepy patogenne. Gatunkiem niepatogennym jest Leptospira biflexa. Lepto-
spiry sg cienkimi, spiralnymi kretkami o wielkosci 0d 0,1 X 6-20 um z haczykiem na jednym lub obu konicach. Na obu kon-
cach komorki znajduja si¢ periplazmatyczne rzgski. Leptospiry sa obligatoryjnymi tlenowcami.
1 Leptospira interrogans Leptospiroza — w wigkszosci przypadkow | Leptospiroza jest zoonoza | Czynniki wirulencji:

Wyodrebniono wiele grup
serologicznie (serowa-
row).

przebiega bezobjawowo, z dodatnimi wyni-
kami testow serologicznych. Do infekcji
dochodzi poprzez uszkodzona skoére lub
przez spojowki. Pierwsze objawy ujawniaja
si¢ po 1-2 tygodniowym okresie inkubacji,
z dwustopniowym przebiegiem.

rozpowszechniong na
calym $wiecie. Jedynym
zrodlem zakazenia 1 je-

dnocze$nie rezerwuarem
sa gryzonie, inne male
ssaki oraz  zwierzeta

a) intensywno$¢ na-
mnazania sie,

b) wirulentno$¢ se-
rotypu,

c) stan ukladu im-
munologicznego pa-
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Faza poczatkowa — przypomina grype,
przebiega w gorgczce i bolami miesni.
Leptospiry obecne sa w krwi i plynie moé-
zgowo-rdzeniowym, nie dajac objawow ze
strony centralnego uktadu nerwowego. Go-

domowe ($winie), ktore
wydalaja patogeny wraz
z moczem (skazenie
strumykow, rzek, zbiorni-
kow wodnych oraz wil-

cjenta.

W leczeniu stosuje
si¢ penicyline i do-
ksycykline.
Zwierzgta hodowla-

raczka i bole migsni mogg ustapi¢ po tygo- | gotnej gleby). U tych | ne i domowe powin-
dniu. Druga faza zakazenia — charakteryzu- | zwierzat wywoluja one | ny by¢ szczepione
je si¢ naglym poczatkiem z bélem glowy, | zwykle bezobjawowe | przeciw leptospiro-
bélami mig$ni, dreszczami, bélem brzucha | zakazenia.  Zanieczysz- | zie.
i wynaczynieniem dospojéwkowym. Prze- | czona woda lub skazone
biegajace zakazenie moze prowadzi¢ do | tkanki zwierzat stajg si¢
76ltaczkowej posta¢ leptospirozy (zespét | takze zréodtem zakazenia
Weila) charakteryzujacej si¢ zapascia na- | przypadkowych gospo-
czyniowa, trombocytopenia, uszkodzeniem | darzy: psow,  lisow,
watroby i nerek (zapalenie kiebuszkow | zwierzat  hodowlanych,
nerkowych) oraz krwotokiem. Jest to naj- | ludzi.
ciezsza postaé leptospirozy, dotyczy okoto
10% chorych i powoduje 10-15 % $mier-
telnos¢.
. CZYNNIKI
POSTAC KLINICZNA CZYNNIKI
LP. PATOGEN ZAKAZENIA EPIDEMIOLOGICZNE WIFEUCLZLEEN,\IICIE:J I/

RIKETSJE, KOKSIELLE, ERLICHIE, ANAPLAZMY, BARTONELLE, CHLAMYDIE

Rodzina: Rickettsiaceae

Gatunki nalezace do rodzaju Rickettsia podzielono na dwie grupy: 1) wywolujaca goraczki plamiste z ponad 17 gatunkami
odpowiedzialnymi za zakazenia u ludzi, tj. Rickettsia rickettsii — wywotujaca goraczk¢ Gor Skalistych, Rickettsia acari — ospg
riketsjowa, Rickettsia conori — goraczke $rodziemnomorska, Rickettsia sibirica — goraczke kleszczowa poinocnoazjatycka
i inne, 2) zwigzang z durami (tyfusem), tj. Rickettsia prowazeki i Rickettsia typhi. Sa to male osiagajace wielko$¢ od 0,3 x 1-2
pm, podobne do pateczek Gram-ujemnych mikroorganizmy, Zyjace w cytoplazmie komorek eukariotycznych.
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Rickettsia rickettsii

Mate, wewnatrzkomér-
kowe bakterie posiadaja-
ce cienka warstwe pepty-
doglikanu i lipopolisa-
charyd (LPS) o stabej
aktywnosci endotoksyny.

Gorgczka plamista  Gor Skalistych —
w poczatkowej fazie choroby wystepuje
wysoka goraczka i bél glowy, towarzyszy
oslabienie, b6l mig$ni, nudnosci, bél brzu-
cha i biegunka. Plamista wysypka u 90%
chorych pojawia si¢ na nadgarstkach, ra-
mionach, kostkach, a nast¢pnie tulowiu.
Wysypka moze si¢ pojawiaé na wewnetrz-
nej powierzchni dloni i podeszwach stép.
Zmiany skérne moga wystegpowaé w postaci
cetek lub wybroczyn. Powiktania choroby
obejmuja: zaburzenia neurologiczne, kar-
diologiczne oraz niewydolnos¢ pluc i ne-
rek. Smiertelno$é w nieleczonych przypad-
kach wynosi 10-25%.

Objawy zakazenia pojawiajg si¢ migdzy 4 —
14 dniem po kontakcie z kleszczem.
Odpowiedz immunologiczna polega na
indukowaniu cytokinami stymukacji limfo-
cytow cytotoksycznych CD8 (u$miercanie
zainfekowanych komorek).

Gtownym rezerwuarem
i jednocze$nie wektorem
tego patogenu sa twarde
kleszcze, tj. kleszcz psi
wystepujacy w potudnio-
wo-wschodnich  stanach
lub Kleszcz lesny zasie-
dlajacy USA, Kanadg,
Meksyk, Panamg, Kosta-
ryke, Brazylie, Kolumbig
i Argentyng. Wzrost
zachorowan skorelowany
jest z gradacja Kleszczy
(od kwietnia do wrze-
$nia). Ugpione riketsje,
pobudzone ciepta krwia
pobierang przez kleszcze
przenikaja z ich jelita do
slinianek, a stad do Krwi
czlowieka. Do zakazenia
dochodzi po dluzszym
okresie  ekspozycji na
kleszcza (6 godzin lub
wigcej).

Czynniki wirulencji:
a) bialko blony
zewnetrznej A -
odpowiedzialne za
adhezje, a nastgpnie
inwazj¢ tych bakterii
do komorek $rod-
btonkow naczyn
krwiono$nych, gdzie
uwalniajg si¢ z fago-
somOéw 1 namnazaja
si¢ w cytoplazmie
ijadrze,

b) wzrost wewnatrz-
komorkowy — chroni
bakterie przed ukia-
dem immunologicz-
nym,

C) obecnos$é¢ lipopo-
lisacharydu — staba
aktywno$¢  endotok-
syny.

W leczeniu stosuje
si¢  doksycykline.
Nalezy unikaé szcze-
golnie lasow liscia-
stych i miesznych,
w  ktorych kleszcze
zeruja na miesistych
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liSciach. Powinno si¢
korzysta¢ z czynni-
kéw  odstraszaja-
cych  (repelentow)
oraz stosowa¢ okry-
cia ochronne.

Rickettsia acari

Ospa riketsjowa — choroba nalezaca do
grupy goraczek plamistych. Zakazenie prze-
biega dwustopniowo. W | fazie w miejscu
kontaktu z roztoczem po tygodniu pojawia
si¢ grudka ulegajaca owrzodzeniu, pokry-
wajaca sie strupkiem. Jest to okres rozprze-
strzeniania si¢ riketsji do uktadéw i narza-
dow. Po okresie nkubacji ( 7 - 24 dni) rozwi-
ja si¢ Il faza z wysoka goraczka, mocnym
bélem glowy, towarzyszacymi dreszczami,
poceniem si¢, bolami mies$ni i S$wiatlo-
wstretem. Po 2-3 dniach pojawia si¢ plami-
sto-grudkowa wysypka. Pecherzykowate
zmiany skorne, przypominajace ospe, Stop-
niowa przeksztalcajace si¢ w strupy. Ospa
riketsjowa przebiega lagodnie i bez kom-
plikacji. = Wyzdrowienie  nastepuje  po
2-3 tygodniach bez leczenia.

Rezerwuarem tego pato-
genu sg gryzonie zakaza-
ne przez ektopasozyty
(np. roztocza) i roztocza
przenoszace  zakazenie
z pokolenia na pokolenie
(transmisja  transovarial-
na). Czlowiek staje si¢
przypadkowym  gospo-
darzem. Choroba wyste-
puje na calym S$wiecie.
Zakazenia zarejestrowano
w Stanach Zjednoczo-
nych, na Ukrainie, Chor-
wacji, Korei i innych.

W leczeniu stosowa-
na jest doksycyklina.

Rickettsia prowazekii

Dur epidemiczny/tyfus epidemiczny — po-
czatkowo obserwowane sa objawy nieswoi-
ste. 1-3 dni od momentu infekcji pojawia
si¢g: wysoka goraczka, mocny bél glowy
i mie$ni. Niniejszym objawom moga towa-

Podstawowym rezerwua-
rem bakterii sg ludzie,
natomiast wektorem lu-
dzka wesz odziezowa
(Pediculus humanus).

Czynniki wirulencji:
a) wewnatrzkomor-
kowe bytowanie
w komorkach $rod-
btonka naczyn krwio-
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rzyszy¢: zapalenie pluc, béle stawow
i dolegliwo$ci neurologiczne (dezorientacja,
ostupienie, $pigczka). U 20-80% moze wy-
stepowaé krwotoczna lub plamista wysyp-
ka. Smiertelnos¢ wsrod osob nieleczonych
sigga 20-30%. Powrdt do normy — przy
nieskomplikowanym przebiegu choroby -
trwa 2 tygodnie, natomiast powrdt do zupet-
nego wyzdrowienia trwa nawet 3 miesigce.

Tyfus epidemiczny wy-
stepuje w przypadku osoéb
zyjacych w zageszczo-
nych miejscach o niskim
standardzie higieny.
Choroba wystepuje gtow-
nie w centralnej i pld.
Ameryce, Afryce, rza-
dziej w Stanach Zjedno-
czonych. Istnieje mozli-
wos¢  wystgpienia duru
powrotnego wiele lat po
zakazeniu.

Choroba zwykle rozwija
si¢ po 8 dniach. Okres
inkubacji: 2-30 dni.

noénych — chroni
przed ukladem
immunologicznym
gospodarza.

W leczeniu stosuje
si¢ wysoce skuteczne
tetracykliny. Jest
dostgpna szczepion-
ka, ktora stosowana
jest w przypadku
grup wysokiego
ryzyka.

Rickettsia typhi

Epidemiczny/mysi tyfus — pojawia sie nagle,
powodujac najczesciej goraczke, mocny bol
glowy, dreszcze, b6l mie$ni i nudnosci.
Pojawiajaca sie wysypka zwykle ograniczo-
na jest do klatki piersiowej i brzucha.
Obserwowana jest u okoto polowy zakazo-
nych osob i w pézniejszym okresie przebie-
gu choroby. Zakazenie zwykle przebiega bez
komplikacji i trwa krocej niz 3 tygodnie.

Rezerwuarem bakterii sa
gryzonie, natomiast wek-
torem jest pchla szczurza
(Xenopsylla cheopis),
niekiedy pchta kocia
(Ctenocephalides  felis),
uwazana za istotny wek-
tor zakazenia w Stanach
Zjednoczonych. Choroba
wystepuje  na  calym
Swiecie, najczesciej na
cieptych i wilgotnych
obszarach. W _ Stanach

Czynniki wirulencji:
a) wewnatrzkomor-
kowe bytowanie
w komorkach $rod-
btonka naczyn krwio-
nosnych —  chroni
przed ukladem im-
munologicznym go-
spodarza.

W leczeniu stosuje
si¢ wysoce skuteczne
tetracykliny, po po-
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Zjednoczonych  najcze-
$ciej nad Zatoka Meksy-
kanska. Endemicznie
wystepuje na 0 obsza-
rach wybrzezy Afryki,
Azji, Australii, Europy
i Ameryki Potudniowej.
Okres inkubacji: 7-14
dni.

daniu ktérych naste-
puje szybka poprawa
stanu zdrowia.

Rickettsia conori Gorgczka plamista Srodziemnomorska —
objawia si¢ goraczka, plamista wysypka
skérng pojawiajaca sie po 2-6 dni po ugry-
zieniu kleszcza oraz czarng zmiana nekro-
tyczna W miejscu ugryzienia. Chorobie tej
towarzysza: bél glowy i béle mieSniowo-
stawowe oraz powiekszenie wezlow chlon-
nych.

Transmisja tej choroby
odbywa si¢ wylacznie za
posrednictwem  wektora,
w postaci Kkleszcza paso-
zytujacego zwykle na
psach.

W leczeniu stosuje
si¢ wysoce skuteczne
tetracykliny, po po-
daniu ktérych naste-
puje szybka poprawa
stanu zdrowia.

Rickettsia sibirica Gorgczka plamista syberyjska

Transmisja tej choroby
odbywa si¢ wylacznie za
posrednictwem  wektora,
w postaci Kkleszcza paso-
zytujacego zwykle na
psach.

W leczeniu stosuje
si¢ wysoce skuteczne
tetracykliny, po po-
daniu ktérych naste-
puje szybka poprawa
stanu zdrowia.

Rodzina: Coxiellaceae

Gatunkiem istotnym klinicznie nalezacym do rodzaju Coxiella jest Coxiella burnetii. Niniejszy gatunek pierwotnie zaliczany byt
do rodzaju Rickettsia ze wzglgdu na zabarwienie Gram-ujemne, wewnatrzkomorkowy wzrost oraz zwiazek ze stawonogami, np.
kleszczami, co zdecydowalo o zamieszczeniu tego gatunku w tej czeSci opracowania. Obecnie wiemy, ze ten gatunek wykazuje

wiecej cech charakterystycznych dla rodzaju Legionella.
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Coxiella burnetii

Wystepuje w  dwoch
postaciach strukturalnych:
a) malych komoérek -
opornych na niekorzystne
czynniki $srodowiska,

b) duzych komorek —
mnozacych si¢ wewnatrz
monocytow i makrofa-
gow gospodarza.

Gorgczka Q — zakazenie zwykle ma charak-
ter asymptomatyczny/bezobjawowy (okoto
60%), natomiast zakazenia kliniczne jawne
przebiegaja lagodnie z objawami grypopo-
dobnymi. U ponizej 5% osob choroba ma
ostry przebieg i wymaga hospitalizacji
z powodu zapalenia pluc, zapalenia watro-
by lub goraczki. W zajetych narzadach
pojawiajg si¢ rozlane ziarniaki. Przewlekta
gorgczka Q moze ujawni¢ si¢ klinicznie
wiele miesigcy lub lat po zakazeniu i zwykle
u pacjentow z chorobami zastawek serca
lub immunosupresja. Najczesciej przewle-
kle zakazenie prowadzi do podostrego zapa-
lenia wsierdzia. Smiertelno§é¢ przewleklej
goraczki Q u nieleczonych o0so6b siega 63%.

Bakterie moga zy¢é w
wyjatkowo  niekorzyst-
nych warunkach $rodo-
wiskowych, np. w glebie
czy niepasteryzowanym
mleku przezywaja wiele
miesiecy i lat. Zakazaja
szerokie spektrum gospo-
darzy, tj. ssaki, ptaki,
oraz Kleszcze. Podsta-
WOWym rezerwuarem sg
zwierzeta hodowlane
i domowe (psy, koty,
kroliki). Wiekszos¢ zaka-
zen u ludzi nastepuje w
wyniku kontaktu z zaka-
zonymi zwierzetami. Do
zakazen dochodzi roéw-
niez droga inhalacyjng z
zanieczyszczonych re-
zerwuarOw  §rodowisko-
wych, rzadziej po spozy-
ciu mleka i jego przetwo-
rOW.

Goraczka Q wystepuje
na catym $wiecie

Czynniki wirulencji:
a) zmienno$¢ anty-
genowa: antygenow
zakaznych 1 antygenu
lipopolisacharydo-
wego (LPS), ktore
blokujag  interakcje
przeciwcial z bial-
kami powierzchnio-
wymi komorki bakte-
ryjnej.

b) wewnatrzkomér-
kowa lokalizacja —
zabezpieczenie przed
uktadem immunolo-
gicznym,

C) namnazanie si¢ w
fagosomach i repli-
kacja w kwasnym
srodowisku po fuzji
fagosomu z lizoso-
mem,

d) Formy pozako-
morkowe stabilne —
przezywaja przez
dtuzszy okres w $ro-
dowisku  zewngtrz-
nym.
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W leczeniu ostrych
zakazen zaleca si¢
stosowanie tetracy-
klin, np. doksycy-
kling.

Opracowano  szcze-
pionki uodparniajace
przeciw goraczce Q.

Rodzina: Anaplasmataceae
Do rodziny Anaplasmataceae naleza dwa istotne pod wzgledem epidemiologicznym rodzaje, tj. Ehrlichia i Anaplasma, kto-
rych gatunki przenoszone sa przez kleszcze. Sg to gatunki obligatoryjnie wewnatrzkomoérkowe, ktore moga przetrwaé w wa-
kuolach komoérek krwiotworczych ssakow. Zakazajg one granulocyty, monocyty, erytrocyty i plytki krwi. Po infekcji pozo-
staja w wodniczce fagocytarnej/fagosomie, uszkadzajg receptory zapobiegajac fuzji fagosomu z lizosomem, co je zabezpiecza
przed enzymami lizosomalnymi. Struktura §ciany komérkowej odpowiada bakteriom Gram-ujemnym.

a) Ehrichlia ewingii
b) Anaplasma phagocyto-
philum

Ehrlichioza granulocytarna — zwigzana jest
z zakazeniem granulocytow i objawia si¢
wysoka goraczka, bolem glowy i miesni,
zlym samopoczuciem. U chorych wystepuje
leukopenia, trombocytopenia i podwyzszo-
ny poziom we Krwi transaminaz.

Wspdlnym wektorem
tych bakterii sa Kleszcze
(Amblyomma  america-
num), pasozytujace na
matych ssakach, z kto-
rych przenoszone s3a na
inne ssaki, w tym na
czlowieka. Istotnym reze-
rwuarem sg jelenie, my-
szy, nornice i psowate.
Czgstos¢  wystgpowania
tej choroby jest nieznana.

Czynniki wirulencji:
a) wewnatrzkomor-
kowa lokalizacja —
chroni przed ukla-
dem immunologicz-
nym,

b) wewnatrz mono-
cytow czy granulocy-
tow blokuja fuzje
fagosomow z lizo-
somami — zabezpie-
czajac komorke ba-
kteryjna przed liza.
W leczeniu stosuje
si¢ doksycykling.
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Brak szczepionki.

Ehrlichioza chaffeensis

Ehrlichioza monocytarna — bakterie zakaza-
ja monocyty krwi i jednojadrzaste fagocyty
tkankowe. 1-3 tygodni po kontakcie z klesz-
czem pojawiaja si¢ objawy grypopodobne
z wysoka goraczka, bolem glowy i miesni,
zZtym samopoczuciem. U okoto 30-40%
chorych pojawia si¢ wysypka. Wigkszo$¢
chorych wykazuje leukopenig¢, trombocyto-
penie¢ i podwyzszony poziom we krwi tran-

saminaz. Pomimo niskiej $miertelnosci
hospitalizacji wymaga ponad potowa
chorych.

Wektorem tych bakterii
sg kleszcze (Amblyomma
americanum), pasozytuja-
ce na matych ssakach,
z ktérych przenoszone
sq na inne ssaki, w tym
na cztowieka.

Istotnym rezerwuarem sg
jelenie, myszy, nornice
i psowate. Czestosé
wystepowania tej choroby
jest nieznana.

Czynniki wirulencji:
a) wewngtrzkomér-
kowa lokalizacja —
chroni przed ukla-
dem immunologicz-
nym,

b) wewnatrz mono-
cytow czy granulocy-
tow blokuja fuzje
fagosomow z lizo-
somami — zabezpie-
czajac komorke ba-
kteryjna przed liza.
W leczeniu stosuje
si¢ doksycykline.
Brak szczepioneki.

Anaplasma
philum

phagocyto-

Anaplazmoza - bakterie zakazaja glownie
granulocyty, powodujac po 5-11 dniach od
momentu zakazenia wysoka goraczke, bol
glowy i miesni i zle samopoczucie. Nadto
u 10% pacjentéw obserwowano wysypke
skorna. U chorych stwierdzono leukopenie,
trombocytopenie¢ i podwyzszony poziom we
krwi transaminaz.

Wektorem  bakterii  sa
kleszcze (Amblyomma
americanum), pasozytuja-
ce na malych ssakach,
z ktorych przenoszone sa
na inne ssaki, w tym na
czlowieka.

Istotnym rezerwuarem sa
jelenie, myszy, nornice
i psowate. Czgstos¢ wy-
stgpowania tej choroby
jest nieznana.

Czynniki wirulencji:
a) wewnatrzkomor-
kowa lokalizacja —
chroni przed ukla-
dem immunologicz-
nym,

b) wewnatrz mono-
cytow czy granulocy-
tow blokuja fuzje
fagosomow z lizo-
somami — zabezpie-
czajac komorke ba-
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kteryjna przed liza.
W leczeniu stosuje
si¢ doksycykline.
Brak szczepioneki.

Rodzina: Bartonellaceae

Do rodziny Bartonellaceae nalezy rodzaj Bartonella obejmujacy 19 gatunkow, w tym Kilka istotnych klinicznie, tj. Bartonella
henselae, Bartonella quintana i Bartonella bacilliformis, ktore wywotuja tzw. bartonelozy. Sa to Gram-ujemne, tlenowe,
krotkie pateczki o wysokich wymaganiach odzywczych. Bakterie wystepuja w licznych rezerwuarach zwierzecych, nie wykazu-
jac klinicznych objawéw u zakazonych zwierzat. Bakterie te sa glownie patogenami zwierzgcymi, natomiast cztowiek jest zywi-
cielem przypadkowym. Transmisja odbywa si¢ droga bezpo$redniego kontaktu z zakazonymi zwierzetami lub poprzez owady-
wektory, np.wszy, pchly, moskity).

Bartonella henselae

Naczyniakowatos¢ pateczkowata (bartone-
loza) — pierwotnie dotyczy skéry, wezléw
chlonnych, watroby (plamica watrobowa)
lub $ledziony (plamica S$ledziony). Moze
wywotywaé zapalenie wsierdzia. Bakterie
te odpowiedzialne sa za chorobe kociego
pazura poprzez kontakt z kotem (zadrapa-
nie, ugryzienie, kontakt z odchodami) lub
kocimi pchlami. Zwykle dzieci sa ofiarami
tej choroby, u ktorych przebiega tagodnie
w postaci limfadenopatii wezlow chlon-
nych (powi¢kszenie), niekiedy goraczki,
bolu glowy i brzucha...

Bakterie wystepuja w li-
cznych rezerwuarach
zwierzecych, ktore sta-
nowig zrodto bezposred-
niego zakazenia. Jednym
z nich sg koty, u ktérych
bakterie lokalizujg si¢
m. in. w $liniankach,
powoduja u nich niekiedy
bakteriemi¢. Sa one
glownym zrodlem zaka-
zenia  dzieci  poprzez
bezposredni kontakt.
Transmiterami tej choro-
by sa rowniez pchly.

W leczeniu stosuje
si¢  streptomycyne
i doksycykline.

Bartonella quintana

Gorgczka okopowa/pieciodniowa — moze
mie¢ przebieg asymptomatyczny lub
z powaznymi, osltabiajacymi objawami

Nie zidentyfikowano za-
dnego rezerwuaru zwie-
rzgcego choroby.

W leczeniu stosuje
si¢  streptomycyne
i doksycyKline.
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w postaci: ostrego bélu glowy, goraczki,
bélu kosci dlugich (gtéwnie piszczeli).
Gorgczka moze nawraca¢ co 5 dni, stad
nazwa choroby.

Typowym wektorem jest
wesz ludzka (Pediculus
humanus),  przenoszaca
chorobe z cztowicka na
cztowieka poprzez o0d-
chody.

Bartonella bacilliformis

Choroba Carriona — ostra choroba goracz-
kowa 7 niedokrwinnoscig (goraczka Oroya)
przechodzaca w chroniczng forme skorng
(brodawki peruwianskie). Do czestych
objawow naleza: bdle migéni, glowy i sta-
wow. Po 1-2 miesigcach rozwija si¢ chro-
niczna faza choroby Carriona, pojawiaja si¢
1-2 cm guzki na skorze, niejednokrotnie
wypetnione krwig (zmiany naczyniowe).

Wystgpowanie tej choro-
by ograniczone jest do
obszaréw Andow w Peru,
Ekwadorze i Kolumbii,
tj. obszru endemicznego
wystepowania moskitow
z rodzaju Phlebotomus,
bedace  wektorami  tej
choroby. Po ugryzieniu
przez zakazonego moski-
ta, bakterie przenikaja do
krwi, gdzie mnoza sie,
penetruja  erytrocyty,
powodujac ich rozpad,
co prowadzi do niedo-
krwisto$ci.

W leczeniu stosuje
si¢ chloramfenikol,
doksycykling lub
rifampicyne.

Rodzina: Chlamydiaceae

Do rodziny Chlamydiaceae nalezg dwa rodzaje: Chlamydia i Chlamydophila, z trzema gatunkami powodujacymi zakazenia
u ludzi, tj. Chlamydia trachomatis, Chlamydophila psittaci i Chlamydophila pneumoniae. Chlamydie naleza do bezwzgled-
nych pasozytow wewnatrzkomoérkowych, ktore z uwagi na niewielkie rozmiary (0,3 — 1 pm) i przechodzenie przez filtry
0 $rednicy porow 0,45um zaliczane byty do wiruséw. Jednakze inne wykazane cechy potwierdzity ich przynaleznos¢ do bakte-
rii, w tym takie jak obecno$¢ §ciany komérkowej charakterystycznej dla bakterii Gram-ujemnych, DNA i RNA, rybosoméw
i innych. Chlamydie charakteryzuje unikatowy cykl rozwojowy, w ktorym uczestnicza nieaktywne metabolicznie, zakazne
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cialka podstawowe EB (koliste o $rednicy okoto 300 nm) i metabolicznie aktywne, ale niezakazne cialka siateczkowate RB
(koliste, o $rednicy 1000 nm). Ciatka podstawowe ze srodowiska pozakomorkowego wnikajg do komorek na drodze endocytozy.
W endocytarnych pecherzykach przeksztatcajg si¢ w ciatka siateczkowate, rozmnazajace si¢ przez podzial, ktore w koncowej
fazie z powrotem przeksztalcaja si¢ w ciatka podstawowe.

Chlamydia trachomatis

Istnieje wiele serotypow.
Receptory dla cialek
podstawowych RB wy-
stepuja na nablonkach
nieurzesionych $luzowki
cewki moczowej, szyjki
macicy, jajowodow,
odbytnicy, ukladu odde-
chowego i spojowek.

Jaglica/trachoma (wtrgtowe zapalenie spo-
jowek) — choroba przewlekta charakteryzuja-
ca si¢ wystgpowaniem w obrgbie spojowek
drobnych grudek, z towarzyszacym rozle-
glym procesem zapalnym catych spojowek.
W dalszym etapie pojawia si¢ bliznowacenie
i podwiniecie powiek. Podwinicte rzesy
uszkadzaja rogéwke, co moze prowadzi¢ do
bliznowacenia i utraty wzroku.

Wtretowe zapalenie spojowek u dorostych —
zwigzane jest z infekcjami ukladu plciowe-
go, wystepuje u oso6b aktywnych seksualnie.
Zakazenie charakteryzuje si¢ §luzowo-ropna
wydzielina, naciekami i unaczynieniem
rogowki.

Zapalenie spojowek u niemowlgt - majacych
kontakt z zakazonym kanalem rodnym po
okresie inkubacji (5 — 12 dni) pojawia sig¢
obrzek powiek i wydzielina ropna.
Zapalenie pluc u niemowlgt — W wyniku
infekcji po 2 — 3 tygodniach od momenty
urodzenia pojawia si¢ niezyt nosa, a na-
stepnie spastyczny kaszel.

Ziarnica weneryczna oczu — wywolywana
jest przez jeden z serotypdw, ktory powoduje

Chlamydia trachomatis

wystgpuje na catym §wie-
cie. Jaglica nalezy do
chorob endemicznych
wystepujacych w Afryce
Pétnocnej, na  Srodko-
wym Wschodzie, w Potu-
dniowej Azji, Ameryce
Potudniowej i Afryce. Wg
WHO okoto 6 min ludzi
utracito wzrok z powodu
jaglicy, a ponad 150 min
wymaga leczenia. Zapa-
lenia wystepuja gtéwnie u
dzieci. Bakterie przeno-
szone sa droga kropel-
kowa z oczu do oczu, za
posrednictwem  rak i
garderoby. Wektorem
niekiedy sa owady prze-
noszace wydzieling oczu
dziecka chorego na zdro-
we.  Wysoki  odsetek
dzieci czynnik etiologicz-
ny zawieraja w_ukladzie

Czynniki wirulencji:
a) bezwzgledny pa-
sozyt wewnatrzko-
morkowy, ochrona
przed uktadem im-
munologicznym,

b) dwa stadia roz-
wojowe, tj. ciatko
podstawowe  (czyn-
nik zakazny) i ciatko
siateczkowate  (nie-
zakazne), rozmnaza-
jace si¢ przez po-
dzial, powstale nowe
ciatka siateczkowate
przeksztatcaja si¢
w cialka podstawo-
we, czyli zakazne,

) posiadaja antygen
lipopolisacharydowy
d) wyposazone sa
W swoiste biatka
blony zewnetrzne;.
W leczeniu ziarnicy
wenerycznej pa-
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jednostronne zapalenie spojowek z jedno-
czesnym powigkszeniem weziow chlonnych
przyusznych i podzuchwowych.

ZakaZenia ukladu moczowo-plciowego —
wickszos¢ zakazen u kobiet przebiega
bezobjawowo (do 80%). Stanowia one
istotny rezerwuar tego czynnika infekcyjne-
go. Typowymi objawami klinicznymi sa:
zapalenie gruczolu Bortholiniego (gruczot
przedsionkowy), zapalenie szyjki macicy,

zapalenie macicy, zapalenie torebki
watroby, zapalenie jajowodu i cewki
moczowej.

Ziarnica weneryczna pachwin (LGV -
lymphogranuloma venerum) — ujawnia si¢ po
inkubacji (1 — 4 tygodni), w miejscu wnik-
nigcia chlamydii (cewka moczowa, zotadz,
moszna, pochwa, szyjka macicy, wargi
sromowe) pojawiaja si¢ niebolesne grudki
lub owrzodzenia, niekiedy takze goraczka,
bol glowy i miesni. W drugim etapie obser-
wuje si¢ zapalenie i obrzek weziéw chlon-
nych, czemu towarzyszy goraczka, dresz-
cze, bole glowy, miesni i stawow. Niekiedy
dochodzi do zapalenia odbytnicy.

oddechowy i pokarmo-
wym. Dlatego tez do
infekcji dochodzi droga
inhalacyjna i oralno-
fekalna. Zte warunki
higieniczno-sanitarne
sprzyjaja transmisji zaka-
zenia. Wigkszos¢ przy-
padkéw wtretowego za-
palenia spojowek wyste-
puje u os6b dorostych, co
nalezy wigza¢ z wcze-
$niejszym zapalenie uktla-
du ptciowego.

Zakazenia u noworodkow
(jaglica, zapalenie ptuc)
spowodowane s3 zakaze-
niami narzadéw rodnych,
czyli droga wertykalna.
Kontakty plciowe sprzy-
jaja transmisji patogenu.

chwin stosuje dok-
sycykling i erytro-
mycyne, natomiast
w zakazZeniach
ocznych i ukladu
moczowo-plciowego
— azytromycyne |
doksycykling.

W leczeniu zapale-
nia spojéwek lub
zapalania pluc u
niemowlat  stosuje
si¢ erytromycyne.

Chlamydophila pneumo-
niae

Woezesniej t¢ bakteri¢ skla-
syfikowano jako Chla-

Zakazenie drog oddechowych u ludzi —
cechuje si¢ zazwyczaj tagodnym przebie-
giem, uporczywym kaszlem i zlym samo-
poczuciem. Do typowych objawéw naleza:

Czynniki wirulencji:
a) bezwzgledny pa-
sozyt wewnatrzko-
moérkowy, ochrona
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mydia pneumoniae.

objawy grypopodobne, zapalenie zatok,
zapalenie gardla, zapalenie oskrzeli i pluc.
Ostre zakazenia ukladu oddechowego doty-
cza zwykle jednego plata pluc. Czesto sa to
zakazenia bezobjawowe.

przed uktadem im-
munologicznym,

b) namnazanie sie¢
wewnatrzkomor-
kowe — dwa stadia
rozwojowe, tj. ciatko
podstawowe (czyn-
nik zakazny) i ciatko
siateczkowate  (nie-
zakazne), rozmnaza-
jace si¢ przez po-
dzial, powstale nowe
cialka siateczkowate
przeksztatcaja si¢
w cialka podstawo-
we, czyli zakazne,

C) posiadaja antygen
lipopolisacharydo-
wy,

d) wyposazone sa
W swoiste biatka
blony zewnetrznej.
W leczeniu stosuje
si¢ makrolidy (ery-
tromycyneg,  azytro-
mycyne, klarytromy-
cyne), doksycykline
lub lewofloksacyne.
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Chlamydophila psittaci

Psittakos gr. — papuga

Papuzica/psitacjoza/goraczka papuzia — po
okresie inkubacji (1 — 3 tygodni) ornitoza
manifestuje si¢ goraczka, dreszczami,
bélem glowy i mieSni oraz zapaleniem
pluc, a niekiedy objawami zwyklego prze-
ziebienia. Ze strony uktadu oddechowego
pojawia sie suchy kaszel, rze¢zenie i zagesz-
czenie wydzieliny. W cigzkich przypadkach
moze wystapi¢ zapalenie mézgu, konwulsje
i $Smieré. Moga wystapi¢ takze inne objawy:
zapalenie serca, powickszenie watroby
i §ledziony, zapalenie rogéwki i spojowek.
Pacjenci skarza si¢ takze na nudno$ci, wy-
mioty i biegunki.

Po infekcji bakterie przenikaja do krwi,
dostajg si¢ do komorek siateczkowo-
Srédblonkowych watroby i S$ledziony,
gdzie namnazaja sie i powoduja zmiany
martwicze. W plucach dochodzi do limfo-
cytarnej odpowiedzi zapalnej w przestrze-
niach pecherzykowych i §rédmiazszowych,
pojawiaja si¢ obrzeki, zgrubienia $cian
pecherzykow, nacieczenia makrofagéw,
nekrozy i niekiedy krwawienie. W oskrze-
likach plucnych powstaja §luzowe czopy,
powodujace sinice i niedotlenienie tkanek.

Patogen wywolujacy
papuzice u  ptakow
(ornitoza) moze  by¢
przenoszony na cztowieka
droga inhalacyjna wraz
z wysuszonymi ekskre-
mentami  ptasimi  lub
wydzielinami z ukladu
oddechowego ptaka
chorego na papuzice.
Mozna si¢ zakazi¢ takze
poprzez bezpos$redni
kontakt z zainfekowa-
nymi ptakami. Natu-
ralnym rezerwuarem tego
patogenu  moze  by¢
kazdy gatunek ptaka.
Inne zwierzeta, np. kozy,
owce, krowy... rowniez
moga by¢  zakazone
i stanowi¢ zrodto infekcji.
Transmisja patogenu
z czlowieka na czlowieka
jest rzadko spotykana.
Rocznie na terenie USA
odnotowuje si¢ ponizej
25 przypadkoéw tej choro-
by.

Czynniki wirulencji:
a) bezwzgledny pa-
sozyt wewnatrzko-
morkowy, ochrona
przed uktadem im-
munologicznym,

b) dwa stadia roz-
wojowe, tj. ciatko
podstawowe  (czyn-
nik zakazny) i ciatko
siateczkowate  (nie-
zakazne), rozmnaza-
jace si¢ przez po-
dzial, powstate nowe
cialka siateczkowate
przeksztalcaja si¢
w ciatka podstawo-
we, czyli zakazne,

C) posiadaja antygen
lipopolisacharydowy
d) wyposazone sg
W swoiste biatka
blony zewnetrznej.
W leczeniu stosuje
sie makrolidy (ery-
tromycyne¢,  azytro-
mycyne, klarytromy-
cyne) i tetracykliny
(doksycykling).
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Rodzina: Mycoplasmataceae
Do rodziny Mycoplasmataceae naleza wolno zyjace, pleomorficzne (koliste, elipsoidalne, wydtuzone), najmniejsze (0,1- 0,2 x
1 — 2 um) bakterie, ktore pozbawione sg sztywnej §ciany komérkowej (mureiny), a w elementarnej btonie komorkowej posiada-
ja sterole. Brak $ciany komdrkowej powoduje odpornos¢ mikoplazmy na penicyling, cefalosporyny, wankomycyne i inne
antybiotyki zaburzajace biosynteze $ciany komérkowej. Mykoplazmy rozmnazaja si¢ przez podzial. Sa one wzglednymi
beztlenowcami, poza Mycoplasma pneumoniae, ktora nalezy do bezwzglednych tlenowcéw. Najwazniejszymi mikoplazmami
sa dwa gatunki, tj. Mycoplasma pneumoniae i Ureaplasma urealyticum. Innymi gatunkami do$¢ czgsto wywotujacymi choroby
u ludzi sa: Mycoplasma genitalium — wywolujaca zapalenie cewki moczowej, zapalenie narzadéw miednicy mniejszej...
i Mycoplasma hominis — odmiedniczkowe zapalenie nerek, goraczke pologowa, zakazenia ogdlnoustrojowe...

Mycoplasma pneumoniae

Wolno zyjace, pleomor-
ficzne (Kkoliste, elipsoidal-
ne, wydluzone), naj-
mniejsze (0,1- 0,2 x 1 -2
um) bakterie, ktore po-
zbawione sa sztywnej
$ciany komorkowe;j.

Zakazenia drég oddechowych — zapalenie
tchawicy i oskrzeli. Po 2-3 tygodniach
inkubacji pojawia si¢ niewysoka gorgczka,
bol glowy, suchy kaszel i zle samopoczucie.
Moze wystapi¢ ostre zapalenie gardla,
a takze pierwotne atypowe zapalenie pluc.
Nadto moga pojawi¢ sie¢ wtorne powiktania
dotyczace zaburzen neurologicznych (zapa-
lenie opon moézgowo-rdzeniowych i mozgu,
porazenia), zapalenie osierdzia, zapalenie
stawow, niedokrwistos¢ hemolityczna
i zmiany na blonach $§luzowych i skory.

Zespot objawdw powo-
dowanych infekcja tej
bakterii okre§lamy mia-
nem mykoplazmozy.
Zakazenia ukladu odde-
chowego  wywolywane
przez patogen wystepuja
na calym S$wiecie przez
caty rok, bez wigkszych
wahan wzrostu liczby
zachorowan.  Epidemie
pojawiajg sie co 4-8 lat,
najczesciej dotycza dzieci
i mlodziez od 5-15 lat.

Bakteria kolonizuje nos,

gardto, tchawice, dolne
drogi oddechowe i roz-
przestrzenia si¢ droga

kropelkowa. W Stanach
Zjednoczonych rocznie na

Czynniki wirulencji:
a) bialka adhezyjne
— Wwystepujace na
jednym z biegundéw
komorki  (adhezyna
P1) wiazace sig
z receptorami (glio-
proteinami  sjalowy-
mi) obecnymi na
nablonkach  drég
oddechowych, u
podstawy rzesek
powodujac ich dys-
kineze, a nastepnie
destrukeje urzg-
sionych komorek
(zniszczenie nabton-
ka urzgsionego drog
oddechowych),

b) jako superantyge-
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te chorobe zapada okoto
2 mln osob.

ny stymuluja migra-
cje komorek zapal-
nych do miegjsca
zakazenia, jak 1 uwa-
Inianie cytokin pro-
zapalnych.

W leczeniu stosuje
si¢  erytromycyne,
tetracykliny (doksy-
cykling) i fluorochi-
nolony. Jednakze
fluorochinolony i te-
tracykliny moga by¢
stosowane tylko
u 0s6b dorostych.

Ureaplasma urealyticum

ZakaZenia drog moczowo-piciowych —
objawia si¢ w postaci zapalenia cewki mo-
czowej, gruczolu Kkrokowego, najadrzy
i jader, szyjki macicy, endometrium jajo-
wodéw, narzadéw miednicy malej, od-
miedniczkowego zapalenia nerek, u cigzar-
nych - samoistnymi poronieniami i przed-
wczesnymi porodami. Wystepuje u zdro-
wych os6b jako sktadnik flory fizjologicznej
bton sluzowych.

W poczatkowej fazie choroby moga pojawic
si¢: bol, pieczenie i szczypanie podczas
oddawania moczu, parcie na pecherz

Ureaplasma przenoszona
jest droga plciowa, jak
tez wertykalng z matki
na ptdéd podczas porodu.
Do zakazenia dochodzi
takze poprzez kontakty
posrednie, nNp. uzywanie
tych samych recznikow,

poscieli, bielizny i in-
nych.

Niniejszy patogen wy-
krywany jest u okotlo

75% kobiet i mezczyzn

Czynniki wirulencji:
nieznane.
Brak $ciany komor-

kowej utrudnia
antybiotykoterapie,

bowiem  wigkszos$¢
antybiotykow  sku-
tecznie zwalcza
bakterie, uszkadza-

jac, niszczgc struktu-
r¢ ich $ciany ko-
moérkowej.

W leczeniu stosuje
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i trudnos$ci w utrzymaniu moczu, czeste
oddawanie moczu...

aktywnych seksualnie.
Bakteria odpowiedzialna
jest za 10-20% przypad-
kow  nierzezaczkowego
zapalenia cewki moczo-
wej i prostaty u mez-
czyzn.

si¢  erytromycyne,
azytromycyne oraz
tetracykliny (doksy-
cykling) i fluorochi-
nolony.




5 10. Najwazniejsze bakterie wywolujace choroby ukladéw, narzadéw i tkanek

czlowieka

Tab. 3. Bakterie wywotujace choroby uktadow, narzadoéw i tkanek cztowieka

Lp

Rodzaj zakazenia

Patogen (najwazniejsze bakterie wyboldowane)

1

Zakazenia skory i tkanek miekkich

Liszajec

Staphylococcus aureus, Streptococcus z grupy B

Zapalenie mieszkéw wlosowych

Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa

Czyraki i czyraki mnogie

Staphylococcus aureus

Zanokcica

Staphylococcus aureus, Streptococcus z grupy A; Pseudomonas aeruginosa

Roéza

Streptococcus z grupy A

Zapalenie tkanki tacznej

Streptococcus z grupy A

Nekrotyczne zapalenie tkanki facznej
i powiezi

Streptococcus z grupy A, Clostridium perfrimgens i inne gatunki;
Bacteroides fragilis, Enteriobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa

Naczyniakowatos$¢ bakteryjna

Bartonella henselae, Bartonella quintata

Zakazenia ran pooparzeniowych

Pseudomonas aeruginosa; Enterobacterspp., Enterococcus spp., Staphylococcus
aureus, Streptococcus z grupy A....

Zakazenia ran kasanych

Eikenella corrodens, Pasteurella multocida; Pasteurella canis, Staphylococcus
aureus, Streptococcus Spp. ....

Zakazenia ran pourazowych

Bacillus spp., Staphylococcus aureus; pasiorkowce z grupy A ...

Zakazenia ran chirurgicznych

Staphylococcus aureus; gronkowce koagulazoujemne, Streptococcus z grupy A
i B, Clostridium perfringens, Corynebacterium spp....

Zakazenia gérnych drog oddechowych

Zapalenie zatok

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,
staphylococcus aureus, Chlamydophilla pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa...

Zapalenie gardia

Streptococcus pyogenes, Streptococcus z grupy C,Chlamydophila pneumoniae,
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Neisseria gonorrhoeae,Corynebacterium diphtheriae, Mycoplasma pneumoniae,
Francisella tularensis

Zapalenie naglosni

Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus

Zakazenie pluc i oplucnej

Zapalenie oskrzeli

Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza;
Bordetella pertusis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae

Zapalenie ptuc

Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae,
inne Enterobacteriaceae; Moraxella catarrhalis, Haemophilus influenza, Neisse-
ria meningitidis, Mucoplasma pneumoniae, Chlamydia trachomatis, Chlamy-
dophila pneumoniae,Chlamydophila pisttaci, Pseudomonas aeruginosa,
Legionella spp., Francisella tularensis, Nocardis spp., Mycobacterium tuberculo-
sis i inne gatunki, Coxiella burneti, Rickettsia rickettsi i wiele innych

Ropniak

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Bacteroides fragilis,
Klebsiella pneumoniae i inne Enterobacteriaceae, Actinomyces spp., Nocardia
spp., Mycobacterium tuberculosis i inne

Infekcja oczu

Zapalenie spojowek

Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus aegyptus;
Neisseria gonorrhoeae, Pseudomonas aeruginosa, Francisella tularensis,
Chlamydia trachomatis

Zapalenie rogowki

Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,Pseudomonas aeruginosa;
Streptococcus z grupy A, Proteus mirabilis i inne Enterobacteriaceae, Bacillus
spp., Neisseria gonorrhoeae

Wewngtrzne zapalenie oka

Bacillus cereus, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, gronkowce
koagulazoujemne, Corynebacterium spp.

Zakazenie ucha

Zapalenie ucha zewnetrznego

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus; Streptococcus z grupy A

Zapalenie ucha srodkowego

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza, Moraxella catarrhalis;
Staphylococcus aureus, Streptococcus z grupy A...
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Zakazenia zoladka i jelit

Zapalenie zoladka

Helicobacter pyroli

Zapalenie zotadka i jelit

Salmonella spp., Shigella spp., Campylobacter jejuni i inne, Vibrio cholerae i
inne gatunki, Yersinia enterocolitica, Escherichia colib Bacillus cereus, Pseudo-
monas aeruginosa, Aeromonas spp., Clostridium botulinum, Clostridium perfrin-
gens, Clostridium difficile...

Zatrucia pokarmowe

Staphylococcus aureus, Bacillus cereus, Clostridium botulinum, Clostridium
perfringens.

Zapalenie odbytnicy

Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Treponema pallidum

Zakazenia ukladu moczowego

Zapalenie pecherza i odmiedniczkowe
zapalenie nerek

Escherichia coli, Proteus mirabilis, inne Enterobacteriaceae, Pseudomonas
aeruginosa, Staphylococcus saprophyticus, Staphylococcus aureus, Staphylococ-
cus epidermidis, Streptococcus z grupy B, Enterococcus spp., Aerococcus urinae,
Mycobacterium tyberculosis

Kamienie nerkowe — towarzyszy
obecnos¢ wymienionych bakterii

Proteus spp., Klebsiella pneumoniae, Corynebacterium urealyticum, Staphylo-
coccus saprophyticus, Ureaplasma urealyticum

Ropnie nerkowe

Staphylococcus aureus, flora tlenowa i beztlenowa, Mycobacterium tubeculosis

Zapalenie gruczotu krokowego

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacteriaceae, Enterococcus spp.,
Neisseria gonorrhoeae, Mycobacterium tuberculosus i inne gatunki

Zakazenia ukladu moczowo-plciowego

Owrzodzenia narzadow ptciowych

Treponema pallidum, Haemophilus ducreyi, Chlamydia trachomatis, Francisel-
la tularensis, Klebsiella granulomatis, Mycobacterium tuberculosis

Zapalenie cewki moczowej

Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticus

Zapalenie pochwy

Mycoplasma hominis, Gardenella vaginalis...

Zapalenie szyjki macicy

Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Neisseria meningitidis, pacior-
kowce z grupy B, Mycobacterium tuberculosis, Actinomyces spp.

Zakazenia sercowo-naczyniowe

Zapalenie wsierdzia

Streptococcus z grupy viridans, gronkowce koagulazoujemne, Staphylococcus
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aureus, Streptococcus pneumoniae, Enterococcus spp., Bartonella spp., Cocsiella
burnetii, Brucella spp., Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Coryne-
bacterium spp., Propionibacterium spp.

Zapalenie mig$nia sercowego

Corynebacterium diphtheriae, Clostridium perfringens, Streptococcus z grupy A,
Borrelia burgdorferi, Neisseria meningitidis, Staphylococcus aureus, Mycopla-
sma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Chlamydophila ppsittaci,
Rickettsia rickettsii

Zapalenie osierdzia

Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Neisseria gonorrhoeae,
Neisseria meningitidis, Mycoplasma pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis ...

10 | Posocznica
Posoczniaca Staphylococcus aureus, Staphylococcus koagulazoujemny, Escherichia coli,
Klebsiella spp., Enterobacter spp., Proteus mirabilis, Enterobacteriaceae, Strep-
tococcus pneumoniae i inne gatunki, Enterococcus spp., Pseudomonas auregino-
sa i inne bakterie
Posocznica zwigzana z transfuzja Gronkowece koagulazoujemne, Staphylococcus aureus, Yersinia enterocolytica,
krwi Pseudomonas fluorescens, Salmonella spp., inne Enterobacteriaceae, Campylo-
bacter jejuni i inne gatunki
Zakrzepowe zapalenie zyt Staphylococcus aureus, Bacteroides fragillis, Klebsiella spp., Enterobacter spp.,
Pseudomonas aeruginosa, fusobacterium spp.
11 | Zakazenia oSrodkowego ukladu

nerwowego

Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych

Streptococcus z grupy B, Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
Listeria monocytogenes, Haemophilus influenza, Escherichia coli, inne Entero-
bacteriaceae, Staphylococcus aureus, staphylococcus koagulazoujemny, Nocar-
dia spp., Mycobacterium tuberculosis i inne gatunki, Borrelia burgdorferi, Lepto-
spira spp.,Treponema pallidum, Brucella spp.

Zapalenie mozgu

Listeria monocytogenes, Leptospira spp., Treponema pallidum, Actinomyces spp.,
Nocardia spp., Borrelia spp., Rickettsia ricketsii, Coxiella burnetii, Mycoplasma
pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis i inne gatunki
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Ropnie mozgu

Fusobacterium spp., Staphylococcus aureus, Peptostreptococcus
spp.,Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides spp., Actinomy-
ces spp., Clostridium perfringens, Listeria monocytogenes, Nocardia spp., Myco-
bacterium tuberculosis i inne gatunki

Ropniak podtwardéwkowy

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus z grupy B,
Neisseria meningitidis, flora tlenowa i beztlenowa

12 | Zakazenia wewnatrzbrzuszne
Zapalenie otrzewnej Escherichia coli, Bacteroides fragilis i inne gatunki, Klebsiella pneumoniae,
Entericoccus spp., inne Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa,
streptococcus pneumoniae,, Staphylococcus aureus, fusobacterium spp.,
Clostridium spp., Neisseria gonor-rhoeae, Chlamydia trachomatis, Mycobacte-
rium tuberculosis
Zapalenie otrzewnej zwigzane z dializg Gronkowce koagulazoujemne, Staphylococcus aureus, Propionibacterium spp.,
Escherichia coli i inne gatunki Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter spp.
13 | Zakazenia ko$ci i stawow
Zapalenie szpiku Staphylococcus aureus, Salmonella spp., Mycobacterium tuberculosis i inne
gatunki, Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli i inne gatunki Enterobacte-
riaceae, Pseudomonas aeruginosa, inne bakterie
Zapalenie stawOw Staphylococcus aureus, Neisseria gonorrhoeae, Streptococcus pneumoniae,
Salmonella spp., Mycobacterium spp., Pasteurella multocida, Mycobakterium
spp.
Zakazenia zwigzane z wszczepieniami Staphylococcus aureus, gronkowce koagulozoujemne, Streptococcus z grupy A
i viridans, Carynebacterium spp., Propionibacterium spp., Peptostreptococcus...
14 | Zakazenia ziarniniakowe

Ogélne

Mycobacterium tuberculosis i inne gatunki, Nocardia spp., Treponema palli-
dum, Treponema carateum, Brucella spp., Francisella tularensis, Listeria mono-
cytogenes, Actinomyces spp., Bartonella henselea, Chlamydia trachomatis,
Coxiella burnetii
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11. Wybrane bakterie wywolujace choroby przenoszone droga pokarmowg

I transmitowane przez stawonogi

Tab. 4. Bakterie chorobotwoércze przenoszone drogg pokarmowa

Lp. Bakteria Zywno$é
1 Aeromonas spp. Migso, produkty mleczne
2 Bacillus cereus Smazony ryz, mi¢so, warzywa
3 Brucella spp. Niepasteryzowane produkty mleczne, migso
4 Campylobacter spp. Niepasteryzowane produkty mleczne, drob
5 Clostridium botulinum Ryby, warzywa, owoce, miod
6 Clostridium perfringens Wotlowina, drob, wieprzowina, sos migsny
7 Escherichia coli- grupy:
8 enterokrwotoczna Wotlowina, niepasteryzowane mleko, soki owocowe
9 enterotoksyczna Satata, owoce, warzywa
10 enteroinwazyjna Satata, owoce, warzywa
11 Francisella tularensis Migso krélicze
12 Listeria monocytogenes Niepasteryzowane produkty mleczne, suréwki z majonezem
13 Plesiomonas shigelloides Owoce morza
14 Salmonella spp. Drob, niepasteryzowane produkty mleczne
15 Shigella spp. Jaja, salata
16 Staphylococcus aureus Szynka, dréb, potrawy z jaj, ciastka
17 Streptococcus z grupy A Potrawy 7 jaj
18 Vibrio cholerae Skorupiaki
19 Vibrio parahemolyticus Skorupiaki
20 Vibrio vulnificus Skorupiaki
21 Yersinia enterocolitica niepasteryzowane produkty mleczne, wieprzowina




5 Tab. 5. Choroby bakteryjne transmitowane przez stawonogi

Lp. Stawonog Bakteria choroba
1 Kleszcz (I1xodes) Anaplasma phagocytophilium Ludzka anaplasma/erlichioza granulocy-
tarna
2 Kleszcz Borrelia burgdorferi Choroba Lyme/borelioza
3 Kleszcz Borrelia garini Choroba Lyme/borelioza
4 Kleszcz Borrelia afzelii Choroba Lyme/borelioza
5 Kleszcz Borrelia inne gatunki Endemiczna goraczka
6 Kleszcz Coxiella burnetii Goraczka Q
7 Kleszcz Ehrlichia chaffeensis Erlichioza monocytarna
8 Kleszcz Francisella tularensis Tularemia
9 Kleszcz Rickettsia rickettsii Goraczka plamista Gor Skalistych
10 Pchla Rickettsia prowazekii Dur sporadyczny
11 Pchla Ricketsia typhi Dur plamisty endemiczny
12 Pchla Yersinia pestis Dzuma
13 Wszy Bartonella quintata Goraczka okopowa
14 Wszy Borrelia recurrentis Dur powrotny
15 Wszy Rickettsia prowazekii Dur plamisty epidemiczny
16 Roztocze Rickettsia akari Ospa riketsjowa
17 Mucha piaskowa Bartonella bacilliformis Bartonelloza/goraczka Oroya




12. Mikroflora fizjologiczna czlowieka

Cztowiek przebywajac w §rodowisku narazony jest w sposob ciaggly
na bezposredni kontakt z réznymi gatunkami mikroorganizmow,
w tym glownie bakterii, ktére kolonizujac skore, blony §luzowe prze-
wodu pokarmowego, drog oddechowych i narzadéow moczowo-
plciowych tworza tzw. flore fizjologiczng. Catkowita powierzchnia
blon $§luzowych wynosi okoto 300 m? natomiast skéry — od 1,8 — 2m?
na ktérych to powstaje biofilm, przypominajacy btone¢ biologiczng two-
rzgca wielokomodrkowg strukturg bakterii i innych organizméw otoczo-
nych warstwa substancji organicznych i nieorganicznych, produkowa-
nych przez te mikroorganizmy, wykazujacych adhezj¢ do powierzchni
biologicznych i abiotycznych. Innymi stowy jest to zespol mikroorga-
nizméw jednego lub wielu gatunkéw o0sadzonych na wytworzonej przez
nie macierzy ztozonej z polisacharydow, biatek, fosfolipidow..., co
zapewnia im funkcjonowanie. Tworzac rodzaj hydrozelu chroni mikro-
organizmy przed niekorzystnymi warunkami otoczenia, jak i $rodka-
mi przeciwbakteryjnymi, a takze chroni gospodarza przed infekcjami
mikroorganizmow chorobotworczych. Biofilm nazywany jest takze
mikrobiomem, bowiem jest to rowniez zespot drobnoustrojow komen-
salnych, symbiotycznych i chorobotwoérczych, ktory droga adhezji zasie-
dla okreslong powierzchni¢ btony §luzowej okre§lonego narzadu. Wérod
nich sg nie tylko bakterie komensalne i symbiotyczne wyst¢pujace na
skorze, w jamie ustnej, przewodzie pokarmowym, ukladzie odde-
chowym i moczowo-plciowym, ale rowniez bakterie odpowiedzialne za
wywoltywanie stanéw patologicznych, w tym choréb zakaznych.

W ramach projektu Human Microbiome Project (2007) zajgto sie
okresleniem ludzkiego mikrobiomu, dokonujac sekwencjonowania ge-
nomowego DNA drobnoustrojéw, mitochondrialnego RNA, analizy
syntetyzowanych bialek, jak i produktéw metabolizmu drobnoustrojow
pochodzacych z ww. narzadow iukladow. Nadto analizowano réznice
w mikroflorze ludzkiej zaleznie od populacji, genotypu, wieku, sposobu
odzywiania, Srodowiska zycia oraz stanu zdrowia gospodarzy.
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13. Chorobotworczosé

Pod pojeciem chorobotworczosci (patogennosci) nalezy rozumie¢ zdol-
no$¢ drobnoustrojow do wywolywania choroby w wyniku zakaze-
nia/infekcji  okreslonym czynnikiem etiologicznym/epidemiologicznym.
Nasilenie objawow choroby zalezy od wiasciwosci czynnika epidemiolo-
gicznego, jak i samego organizmu gospodarza.

Istotnymi elementami pojecia ,,chorobotwérczos$¢” sa:

1. zjadliwos$¢/wirulencja — okresla stopien chorobotworczosci drob-
noustroju, ktory zwykle jest zroéznicowany zaleznie od szczepu.
Na zjadliwos¢ sktadajg si¢:

* toksycznos$¢ — zdolnos¢ do wytwarzania toksyn/jadéw,

* wytwarzanie enzymoéw proteolitycznych,

e agresywno$¢ zwigzana z wytwarzaniem otoczek,

» wilasciwosci adhezji patogenu zwigzane z wytwarzaniem fim-
brii, adhezyn, egzopolisacharydow i bialek powierzchniowych,

e elementy budowy $ciany komoérkowe;j,

* intensywno$¢ rozmnazania si¢ i rozprzestrzeniania w tkance.

Cechy te sg podatne na zmiany Srodowiska i mozna je sztucznie
wzmacnia¢ lub oslabiaé (szczepionki).

2. jadowito$¢/toksycznosé — jest to zdolnos¢ drobnoustroju do wy-
twarzania jadéw/ toksyn (egzo- i endotoksyn).

3. inwazyjno$é — zdolnos¢ wnikania do organizmu oraz rozprzestrze-
niania si¢ w jego komoérkach/tkankach.

Biosynteza m. in. enzymu hialuronidazy utatwia mikroorganizmom
wnikanie do komorek i tkanek ustroju.

Wrazliwo$¢ gospodarza na dziatanie okre§lonych patogenow ulega
jednak pewnym wahaniom, zmianom i zwie¢ksza si¢ w warunkach:

e zlego odzywiania (krzywica, cukrzyca, miazdzyca...),

* hypo- i awitaminozy, obnizenia poziomu biatka,

* naglych zmian temperatury — gwattowne ozigbienie lub przegrzanie
(zapalenie ptuc),

e zmegczenia fizycznego lub psychicznego,

e zaburzenia przemiany materii, uszkodzen ciala, napromieniowania,
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po zabiegach chirurgicznych (np. wycigciu migdatkow), operacjach,
transplantacji. ..

infekcji np. wirusem HIV,

wystgpowania immunosupresji ....

Odpornosé na infekcje determinuja:

zdrowy styl zycia, w tym aktywno$¢ ruchowa (rekreacja sportowa
— gry i zabawy ruchowe, turystyka....),

czynniki endogenne genetyczne,

racjonalne zywienie,

szczepienia — przestrzeganie kalendarza szczepien, szczepienia
zwigzane z turystyka zorientowang na tropik i subtropik (medycyna
podrézy),

poziom kultury sanitarno-higienicznej,

proces hartowania,

unikanie wigkszego wysitku psychofizycznego i inne.

Do gltéwnych czynnikoéw chorobotworczymi nalezg toksyny bakteryjne, tj.:
1. Egzotoksyny — wytwarzane rozpuszczalne substancje bialkowe,

ktére sg produktem metabolizmu okreslonych bakterii i zostaja wy-
dalone do $rodowiska (tkanki organizmu, bulion). Dzialanie toksyn
ujawnia si¢ po namnozeniu si¢ bakterii w ustroju. Istniejg dwa ga-
tunki, tj. Gronkowiec ztocisty (Staphylococcus aureus) i Pateczka
ksztusca (Bordetella pertussis), ktére moga wytworzy¢ toksyne
w srodkach spozywczych i powodowaé zatrucia u cztowieka na
skutek ich absorpcji z przewodu pokarmowego.

. Endotoksyny — substancje, ktore znajduja si¢ wewnatrz komorki

i s dostepne po ich uszkodzeniu. Endotoksyny izolowano glownie
z bakterie Gram-ujemnych, rzadziej Gram-dodatnich.
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14. Zroznicowane mechanizmy patogenezy bakteryjnej

Organizm czlowieka dysponuje szerokim spektrum nisz $rodowi-
skowych, charakteryzujacych si¢ okre$long temperatura, wspotczynni-
kiem wilgotnosci oraz obecnoscia niezbednych sktadnikow odzywczych
umozliwia ich zasiedlanie/kolonizowanie przez okreslone szczepy bak-
teryjne. Wiele gatunkow bakterii wyksztalcito takie cechy, ktore pozwa-
laja wnika¢ do tych nisz, kelonizowa¢é i pozostawa¢ w nich, pozyskiwac
pozywienie oraz unikaé odpowiedzi immunologicznej. Wykorzysty-
wane przez bakterie okreslone mechanizmy, wyksztatcone specyficzne
cechy, czy tez produkty przemiany materii decyduja o ich zjadliwo-
$ci/wirulencji, a zatem efektach w postaci zaburzen w funkcjonowaniu,
jak i uszkodzen organizmu gospodarza.

Istnieje wiele chordb, ktore odpowiedzialne sg za:

* bezposrednie niszczenie okreslonych tkanek,

* wydzielanie toksyn do krwi, powodujac zaburzenia ogélnoustrojowe,

* silne indukowanie odpowiedzi gospodarza [czynniki odpowiedzi
fazy ostrej: interleukina 1 (IL-1), 6 (IL-6), czynnik martwiczy no-
wotworu (TNF)] w zwiazku z obecnos$cia powierzchniowych anty-
genoéw bakteryjnych. Niniejsze czasteczki pomimo, ze stuza ochro-
nie organizmu, wydzielane w nadmiarze powoduja objawy choro-
bowe (np. w przypadku sepsy).

Jak wida¢ wystgpowanie objawoéw chorobowych determinuje zarow-
no aktywnos$¢ bakteryjna, jak i czynniki odpowiedzi wrodzonej i nabytej.

Wystepowanie bakterii w organizmie gospodarza nie zawsze jest
réwnoznaczne z wywigzywaniem si¢ procesu chorobowego. Nasze ciato
zasiedlone jest licznymi drobnoustrojami tworzacymi tzw. flore fizjolo-
giczng, ktora czesto spelnia pozyteczne funkcje, np. trawienie pozywie-
nia, wytwarzanie witamin (np. witamina K), ochrona przed patogenami
(biofilm bakteryjny). Naleza one do bakterii endogennych kolonizuja-
cych uktad pokarmowy, uktad moczo-ptciowy, gorne drogi oddechowe
czy tez skore. Pomimo, ze wchodzg w sktad flory fizjologicznej w okre-
slonych warunkach moga wywotywa¢ choroby, np. jesli zmienig swoja
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lokalizacje, zostang przetransferowane do jalowych — w warunkach
fizjologicznych — organow lub tkanek.

Bakterie wirulentne dysponujac okreslonymi mechanizmami umozli-
wiajg im wzrost i rozwoj kosztem tkanek gospodarza, powodujac tym
samym liczne dysfunkcje narzadowe.

W praktyce medycznej mamy do czynienia z bakteriami oportuni-
stycznymi, ktore zaczynaja wykazywaé swoja aktywno$¢ wowczas, kiedy
wystapi oslabienie organizmu gospodarza, np. po antybiotykoterapii, prze-
bytej lub trwatej chorobie, transplantacji, wszczepianiu endoprotez ..., czyli
wtedy, kiedy mamy do czynienia z immunosupresja, np. poantybiotykowe
zapalenie jelit (Clostridium difficile), bakterie Pseudomonas aeruginosa
chorego na mukowiscydoze atakujg jego ptuca...

Stopien uszkodzen tkanek lub narzgdow oraz dysfunkcji poszczeg6l-
nych narzadoéw zalezy od czynnika etiologicznego choroby, jak i jej
przebiegu. Rodzaj bakterii i ich liczba, wnikajac w glab ciata decyduje
o mozliwoséci rozwinigcia si¢ choroby, np. do wywolania czerwonki
wystarczy mniej niz 200 bakterii Shigella, natomiast w przypadku
wywolania infekcji uktadu pokarmowego 10° bakterii Vibrio cholerae.
Istotng rolg peini poziom odpornosci indywidualnej gospodarza,
bowiem u zdrowego do wywotania zapalenia Zzotadka i jelit wystarczy
milion bakterii Salmonella, natomiast u chorego z nieprawidtowym
pH zotadka jedynie kilka tysiecy bakterii.

Czynniki wirulencji/zjadliwosci naleza do ztozonych struktur lub
mechanizméw przejawiajacych ekspresje w okreslonych warunkach.
Geny determinujace czynniki wirulencji niejednokrotnie zlokalizowane
sg na chromosomach, tworzac tzw. wyspy patogeniczne. Niektore efek-
ty zjadliwosci sa wynikiem ekspresji kilku genow takiej wyspy. Czyn-
nikiem indukujacym transkrypcje genow zjadliwosci moze by¢ okre-
slona temperatura panujgca w danym narzgdzie czy np. pH, np. kwasne
pH fagosomu makrofaga indukuje ekspresje az 25 genow, czego efektem
jest poliproteina umozliwiajaca bakterii wstrzyknigcie toksyny do ko-
morki gospodarza. Istniejg takze geny odpowiedzialne za wytworzenie
biofilmu.
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Bakterie wyksztalcity wiele zréznicowanych mechanizméw wiru-
lencji, np. przyleganie/adhezja, inwazja, enzymy hydrolizujace, bial-
ka cytotoksyczne, endotoksyny, unikanie fagocytow i odpowiedzi
immunologicznej, otoczki, antybiotykooporno$¢, wzrost wewnatrz-
komérkowy, produkty metaboliczne (kwas, gaz) i inne.

14.1. Bariery obronne a wnikanie bakterii do tkanek
i narzadow

Pokonywanie przez bakterie naturalnych barier organizmu takich,
jak skora, $luz, blony $luzowe, nablonki wyscielajace, wydzieliny jest
rownoznaczne z poczatkiem infekcji. Przerwanie ciaglosci (zranienie,
peknigcie) tych barier stanowi wrota infekcyjne dla licznych bakterii,
ktére przenikaja zazwyczaj do glebiej potozonych tkanek, skad przeno-
szone sg za posrednictwem krwi w dogodne miejsca do rozwoju, gdzie
osiedlaja sie.

Skora pokryta wielowarstwowym nablonkiem plaskim rogowacie-
jacym chroni przed inwazja bakterii. Jednakze jej uszkodzenie, nacigcie
umozliwia bakteriom, nawet tym nalezacym do flory fizjologicznej
skory, np. Staphylococcus aureus i Staphylococcus epidermidis wywo-
tywac¢ infekcje.

Do wrét infekeyjnych zalicza si¢ jame ustna, uklad oddechowy,
uszy, oczy, uklad moczowo-plciowy oraz odbyt. Otwory i zwigzane
Znimi jamy ciata chroni §luz, nabtonki, w tym nablonki urzesione
(gérne drogi oddechowe), lizozym (biatko o whasciwosciach enzymu
hydrolizujacego peptydoglikan $ciany komodrkowej bakterii) i wydzieli-
ny przeciwbakteryjne (w tzach i sluzie), kwas solny i z6t¢ (uktad po-
karmowy).

Okazuje sig, ze wiele bakterii wykazuje naturalna odpornosé na te
srodki obronne lub tez wyksztatcity specyficzne mechanizmy pozwala-
jace unikaé ich dzialania. Np. blona zewnetrzna bakterii Gram-
ujemnych uodparnia je na dziatanie lizozymu, kwasu solnego i zélkci,
co umozliwia bakteriom z rodziny Enterobacteriaceae Kkolonizacje

ukladu pokarmowego. Przedostanie si¢ tych bakterii do jalowych
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obszarow ciala (otrzewna, krwiobieg) moze doprowadzi¢ do wystapie-
nia powaznych choréb.

Tab. 6. Wrota zakazen bakteriami chorobotworczymi

Drogi zakazenia Bakterie chorobotworcze

Escherichia coli, Salmonella spp., Shigella spp.,
Yersinia enterocolitica, Vibrio spp., Campylo-
bacter spp., Clostridium botulinum, Bacillus
cereus, Listeria spp, Brucella spp.
Chlamydophila psittaci et pneumoniae, Strepto-
coccus spp., Mycoplasma pneumoniae, Legio-
nella spp., Bordetella, Mucobacterium spp.,
Nocardia spp.,

Treponema pallidum, Neisseria gonorrhoeae,

Droga pokarmowa

Droga oddechowa

Droga plciows Chlamydia trachomatis
Ukaszenie stawonoga Rickettsia, Ehrlichia, Coxiella, Francisella,
(wektor/transmiter) Borrelia spp., Yersinia pestis

Clostridium tetani, Staphylococcus aureus,

Uszkodzenie ciata
Pseudomonas spp.

14.2. Mechanizmy kolonizacji, adhezji i inwazji bakteryjnej

Bakterie wyksztalcity wiele cech i wlasciwosci, ktore pozwalajg za-
siedlaé¢/kolonizowaé rozne tkanki, narzady i uktady. Jednym z uktadow
kolonizowanych zwykle przez nieszkodliwe bakterie komensale, wrecz
o korzystnym wptywie na nasz organizm jest uklad pokarmowy. Kolo-
nizowanie okreslonego narzadu uzaleznione jest od warunkow w nim
panujacych, np. gatunki z rodzaju Legionella lokalizuja si¢ w plucach,
jednakze ze wzgledu na wysoka temperature tam panujacg (ok. 35°) nie
namnazajq sie, a zatem nie zasiedlaja.

Jatlowe, nie zasiedlone miejsca ciata moga by¢ kolonizowane wow-
czas, kiedy pojawig sie:

« zaburzenia naturalnych mechanizméw obronnych gospodarza,

¢ nowe wrota infekcyjne, np. uszkodzenie nabtonka urzgsionego,

e zmienna ilo$¢ sekretu w postaci wydzieliny §luzowej przy muko-
wiscydozie, co sprzyja kolonizowaniu ptuc przez Staphylococcus

aureus i Pseudomonas aeruginosa.
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Bakterie dysponujg wieloma wyspecjalizowanymi mechanizmami,
wtym wyjatkowa zdolno$cig S$cistego przylegania/adhezji do po-
wierzchni wyscielajagcych nablonkéw lub srodblonkow, np.:
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bakterie infekujace uklad moczowy tak silnie wigza si¢ z nablon-
kiem, Zze nawet strumien wydalanego moczu nie jest w stanie je
zmy¢, co w efekcie umozliwia jego kolonizacje,

bakterie z rodzaju Escherichia do tego celu syntetyzuja specyficzne
biatka, zwane adhezynami, ktore tacza sie z receptorami na po-
wierzchni komorek tkanek gospodarza,

wigkszo$¢ szczepow Escherichia coli wywotujacych odmiednicz-
kowe zapalenie nerek wytwarza specjalne adhezyny fimbrialne
— fimbrie P 1aczace si¢ z Ala-D-galaktozylo-p-d-galaktozydem
wchodzacym w sktad antygenu P grup krwi erytrocytow i komé-
rek uroepitelialnych,

pile jako czynnik wirulencji np. Neisserie gonorrhoeae wiaza si¢
z oligasacharydowymi receptorami komoérek nabtonkowych,

inne natomiast gatunki bakterii dysponuja adhezynami niefim-
brialnymi, tj. z rodzaju Yersinia, Mycoplasma pneumoniae oraz
Bordetella pertussis,

bakterie Streptococcus pyogenes gczqg sie za posrednictwem kwasu
lipotejchojowego i biatka F z receptorami blonowymi (acetylo-
heksozaminogalaktoza) komoérek nabtonkowych.

biofilm bakteryjny stanowi specyficzng adaptacje pozwalajaca
bakteriom kolonizowaé m. in. cewniki czy sztuczne implanty,
przy czym sam biofilm otacza sie siecig polisacharydéw tgczac bak-
terie miedzy sobg i z zasiedlang powierzchnia,

niektore bakterie wykazujg zdolno$¢ wydzielania substancji che-
micznych, ktore na drodze chemotaksji przytaczaja sie do struktu-
ry biofilmu (Pseudomonas aeruginosa),

znane sa bakterie majgce zdolno§¢ przenikania przez blony
Sluzowe i tkanki do jalowych obszarow ciata,

bakterie jelitowe (gatunki z rodzaju Shigella, Salmonella, Yersinia)
dzigki fimbriom wiazac si¢ z komorkami mikrokosmkéw do ich
cytoplazmy wprowadzaja bialka zwigkszajace przepuszczalnosé



blon komoérkowych (formujg si¢ pory), co umozliwia bakteriom
przezywanie i namnazanie sie¢, przy czym wprowadzone bialka
moga prowadzi¢ do $mierci komérek gospodarza (apoptoza),
enteropatogenne gatunki Escherichia coli wydzielaja bialko za
posrednictwem ktorego adheruja do blon komoérek gospodarza,
niektore bakterie z rodzaju Shigella dzigki sekrecji wnikaja do
komorek jelitowych, w ktorych wykorzystuja aktyne do prze-
mieszczenia si¢ do sgsiadujacych komoérek gospodarza, podobnie
jak Listeria monocytogenes,

Vibrio cholerae z receptorami blonowymi komorek gospodarza
wigzg sie fimbriami i inne.

14.3. Bakteryjne uszkodzenia komorek/tkanek gospodarza

Charakterystycznym atrybutem materii ozywionej jest metabolizm,

podczas ktorego powstajg zroznicowane produkty metaboliczne (kwa-
sy, gazy i inne substancje), ktore bezposrednio oddzialuja na komorki
i tkanki gospodarza, wykazujac szkodliwe dziatanie.

Wiele bakterii wytwarza i wydziela tzw. ektoenzymy degradujace
zasiedlong tkanke, jednoczeS$nie zapewniajac sobie zréodlo po-
karmu, mozliwo$¢ dalszej penetracji tkanek glebiej potozonych
oraz rozprzestrzeniania si¢ po organizmie.

Innym przyktadem moze by¢ Clostridium perfringens, ktora po-
mimo, ze wystepuje naturalnie w przewodzie pokarmowym
moze sta¢ si¢ patogenem oportunistycznym infekujacym tkanki
pozbawione tlenu. Bakterie anaerobowe syntezuja enzymy: fos-
folipaze C, kolagenazg, proteaze i hialuronidaze, toksyny oraz
uszkadzajace tkanke gazowe produkty metabolizmu.

Bakterie z rodzaju Staphylococcus rowniez produkuja wiele en-
zyméw hydrolitycznych, jak lipazy, hialuronidazy, fibrynolizyny,
ktore radykalnie zmieniaja Srodowisko zainfekowanej tkanki.
Innymi bakteriami wytwarzajacymi enzymy degradujace, tj. strepto-
lizyny, hialuronidaza, DNAzy i streptokinazy sa bakterie z rodzaju
Streptococcus.
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Wiele bakterii produkuje toksyny, ktore powoduja bezposrednie

uszkodzenia komorek/tkanek. Enzymy hydrolityczne powodujace lize
komérkowa traktowane sg jako toksyny.

Bialka reagujace swoiscie z receptorami blonowymi lub kompo-
nentami §ciany komérkowej inicjujg odpowiedz gospodarza w po-
staci nadmiernej stymulacji sekrecji prozapalnych cytokin.
Niejednokrotnie toksyny sa catkowicie odpowiedzialne za typowe,
charakterystyczne objawy chorobowe, np. toksyny wydzielane
przez Staphylococcus aureus kumulujac sic w pozywieniu powo-
dujag objawy charakterystyczne dla gronkowcowego zatrucia
pokarmowego.
Toksyny transportowane wraz z krwia moga przenika¢ do innych
miejsc, odlegltych od pierwotnego miejsca infekcji, gdzie mogg
ujawnia¢ si¢ charakterystyczne cechy, choc¢by jak w przypadku
tezca wywolywanego przez Clostridium tetani.

Egzotoksyny nalezg do bialek produkowanych zaréwno przez bakte-

rie Gram-ujemne i Gram-dodatnie.

Do egzotoksyn naleza enzymy cytolityczne i bialka wiazace sie
z receptorami, ktorych dziatanie prowadzi do apoptozy lub zaklo-
cen funkcjonowania komorki.

Geny kodujace toksyny zlokalizowane sg na plazmidach wystepu-
jacych w cytoplazmie bakterii, np. toksyna tezca Clostridium teta-
ni, toksyny LT i SE enterotoksycznych Escherichia coli lub tez
na genomie bakteriofaga lizogenicznego Corynebacterium diphte-
riae i Corybacterium botulinum (lizogenia — wnikniecie i integra-
cja genomu bakteriofaga z DNA gospodarza i jego replikacja, ktora
nie prowadzi do lizy komorki).

Toksynami cytolitycznymi sg enzymy przerywajace ciaglosé bto-
ny komoérkowej np. a-toksyna (fosfolipaza C) wydzielana przez
Clostridium perfringens.

Do toksyn cytolitycznych zaliczamy takze hemolizyny — uszka-
dzajace erytrocyty oraz streptolizyny (streptolizyna O) — wytwa-
rzajace pory w btonie komorkowej, co prowadzi do wycieku jonéw
i wody z komoérek do srodowiska, a tym samym zaburzenia funk-
cji komérek i ich lizy.
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¢ Niektore toksyny sktadajg si¢ z podjednostek A i B (A-B), przy
czym B wigze si¢ z receptorem blonowym, natomiast A przenika
przez blon¢ komorkowa, powodujac uszkodzenia komérki w po-
staci zaklocenia w funkcjonowaniu rybosomoéw, mechanizméw

transportu czy drég przekaznikéw wewnatrzkomorkowych.
W efekcie dziatania tych toksyn moga wystapi¢ biegunki, zabu-
rzenia neuralne, a takze §mier¢ komorki.

Tab. 7. Przyktady toksyn dwusktadnikowych

Gatunek Rodzaj Receptor komorki Efekt
bakterii toksyny gospodarza biologiczny
Zmniejszenie
Clostridium Toksyna Poligangliozydy. sekrecji neuro-
i tezcowa, , transmitera
tetani proteina _
A-B hamujacego para-
liz spastyczny
Zmniejszenie
Clostridium Toksyna . _ obwodowego
botulinum botulinowa, | Polisialogangliozydy | uwalniania
A-B acetylocholiny,
paraliz wiotki
Corynobacterium Toksyna Prekursor receptora | |lamowanie tl)('o'
diphtheriae blonnicza, | o7 ynnika wzrostu syntezy biatek,
A-B $mier¢ komorki
Pseudomonas Bgzotoksyna | p - eptor a- Hamowanie bio-
aeruginosa ~ makroglobuliny syntezy bialek,
A-B $mier¢ komorki
I Toksyna Aktywacja cyklazy
Vibrio ; adenylowej,
cholery, Gangliozyd GM )
cholerae A-SB wzrost stezenia
cAMP, biegunka
Shigella Toksyna Ceramid Hamowanie bio-
dysenteriae Shiga, globotriazolu syntezy biatek,
A-SB $mier¢ komorki
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Wybrane przyklady mechanizméw dzialania toksyn dwuskladni-
kowych.

a)

b)

d)

Toksyna tezcowa/tetanospazmina — wigzanie si¢ z blona postsy-
naptyczna — blokowanie transmitera — paraliz spastyczny.
Toksyna botulinowa — wigzanie si¢ z blong presynaptyczng ptytki
neuromotorycznej — blokowanie uwalniania si¢ acetylocholiny z pe-
cherzykéw — blokowanie stymulacji — paraliz wiotki.

Toksyna blonicza — podjednostka B zwicksza przepuszczalnos$é
blony komoérkowej — podjednostka A przenika do cytoplazmy
— inaktywacja biatkowego czynnika elongacji syntezowanego bial-
ka — hamowanie syntezy bialek na rybosomie — $mier¢ komérki.
Toksyna cholery — zwicksza aktywno$¢ cyklazy adenylowej
— zwicksza si¢ stezenie CAMP — zwicksza si¢ przepuszczalno$é
blony komorkowej — pojawia si¢ biegunka.

Wyjatkowo niebezpiecznym rodzajem toksyn sa mate czasteczki
tzw. superantygeny, indukujace limfocyty T, wigzac si¢ z ich re-
ceptorami i czasteczkami gléwnego antygenu zgodnosci tkan-
kowej MHCII komorek prezentujacych antygen, zwickszaja
sekrecje¢ przez limfocyty T interleukin-1 i 2 oraz TNF, co prowa-
dzi do groznej dla zycia odpowiedzi podobnej do odpowiedzi auto-
immunologicznej. Takim przyktadem superantygenu sa toksyny
szoku toksycznego wytwarzane przez Staphylococcus aureus,
enterotoksyny gronkowcowe oraz toksyny erytrogenne A lub C
wydzielane przez Streptococcus pyogenes.

14.4. Endotoksyny, elementy $cian komorkowych bakterii
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I ich wplyw na organizm gospodarza

Wystepujace we krwi bakterie lub fragmenty ich §ciany komorko-
wej stanowig sygnal dla czynnikow ukladu odpornosciowego
gospodarza, zostaja uruchomione mechanizmy obronne jako odpo-
wiedz na infekeje. Znajdujace si¢ w $cianie komorkowej powtarzaja-
ce si¢ skladniki wigza si¢ z receptorami blonowymi i indukuja



wytwarzanie cytokin. Niekiedy nadmierna reakcja immunologiczna
prowadzi¢ moze nawet do Smierci gospodarza.

W wyniku infekcji bakteriami Gram-dodatnimi moze dochodzi¢
do uwalniania peptydoglikanu (plus produkty jego rozpadu), kwasow
tejchojowych i lipotejchojowych, co moze zainicjowaé reakcje
ostrej fazy podobnej do wywolywanej przez endotoksyny.

Obecnos¢ endotoksyn, ktorych aktywnos¢ determinuje sktadnik LPS
— lipid A w organizmie gospodarza wywoluje jeszcze mocniejszg
reakcje ostrej fazy. Endotoksyny wiaza si¢ z receptorami btono-
wymi makrofagow (CD4), komorek B i innych, powodujac wytwarza-
nie cytokin ostrej fazy (Il-1, 11-6, TNF-a, prostoglandyny).
Endotoksyny stymulujg wzrost komoérek B, w niskich stezeniach
rozszerzaja naczynia krwiono$ne, aktywuja odpowiedz immunolo-
giczng, wywolujg goraczke i stany zapalne. Wysoki poziom stezen
endotoksyn zidentyfikowano u pacjentow u ktorych stwierdzono
sepse wywotana przez bakterie Gram-ujemne, a ponadto wykazano
aktywacje ukladu dopelniacza i wytwarzanie anafilotoksyny, ktéra
rozszerza naczynia krwionosne i powoduje ich pekanie.

Endotoksyny w potaczeniu z dziataniem TNF oraz IL-1 moga powo-
dowa¢ hipotensje i wstrzas (goraczka, wybroczyny). Aktywujac
mechanizmy krzepnigcia moze dojs¢ do zespolu rozsianego wykrze-
pienia wewnatrznaczyniowego.

14.5. Bakterie chorobotworcze wobec mechanizmow
obronnych gospodarza

Bakterie jako formy jednokomorkowe infekujgce organizmy zywe

w procesie ewolucji wyksztatcity wiele cech i wlasciwosci 0 charakte-
rze adaptacyjnym do pasozytniczego trybu zycia. Zabezpieczaja si¢
one przed mechanizmami obronnymi gospodarza, co w decydujacym
stopniu umozliwia im zachowanie gatunku, przetrwanie w ekstre-
malnych warunkach, kolonizowanie, namnazanie si¢ i rozprzestrze-

nianie si¢ wsrdd organizméw zywych.
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Bakterie wyksztatcity mechanizmy umozliwiajace im unikaé

aktywnosci fagocytarnej gospodarza.

Niektore z bakterie poprzez inaktywacje lub unikanie elementéw

odpowiedzi systemu dopelniacza oraz zycie wewngtrzkomorko-

we chronig si¢ przed mechanizmami obronnymi.

Najwazniejszym czynnikiem wirulencji jest polisacharydowa

otoczka bakteryjna wystepujaca np. u gatunkow z rodzaju Strepto-

coccus, Bacillus, Neisseria...(wyjatkowo biatkowa otoczka wyste-

puje u Bacillus anthracis), o stabych wlasciwosciach immunogen-

nych, tworzaca $luzowe warstwy, chronigca bakterie przed odpo-

wiedzia immunologiczng i makrofagowa.

Bakterie chroni otoczka takze przed zniszczeniem w fagolizoso-

mie makrofaga lub leukocytu.

Inng istotna cechg adaptacyjna bakterii jest ich zdolnos¢ tworze-

nia biofilmu — ztozonej struktury polisacharydowej — utrudniaja-

cej w znacznym stopniu kontakt z immunoglobulinami i elemen-

tami ukladu dopelniacza.

W wyniku infekcji bakteriami zyjacymi wewnatrzkomérkowo,

np. bakterie z rodzaju np. Chlamydia, Brucella, Francisellai i inne

dochodzi do aktywacji limfocytéw Th, ktoére oddziatujac na ma-

krofagi aktywuja zabijanie lub formowanie si¢ ziarniniaka otacza-

jacego zainfekowane komorki.

Niektore bakterie, jak np. Neisseria gonorrhoeae zmienia strukturg

swoich antygenéow (mimikra antygenowa) celem uniknigcia kontak-

tu z immunoglobulinami. Bakterie tego gatunku wytwarzajg

enzym hydrolityczny — proteaze degradujaca immunoglobuling

A (IgA).

Streptococcus pyogenes:

— inaktywuje elementy ukladu dopelniacza C5a, ograniczajac
chemotaksje leukocytow do miejsca infekcji,

— produkowana przez ten gatunek streptolizyna moze doprowa-
dzi¢ do lizy komorek fagocytarnych,

— potrafi zahamowa¢ proces fagocytozy z uzyciem biatkka M lub
dzigki wlasciwosciom otoczki.



— otoczka zawiera kwas hialuronowy, podobnie jak macierz
tkanki lacznej, co maskuje je przed elementami ukladu im-
munologicznego (maskowanie antygenowe).

Clostridium perfringens wytwarzajac o-toksyne moze rowniez

spowodowac lize komérek fagocytarnych.

Staphylococcus aureus wytwarza enzym koagulaze, tj. enzym

przeksztatcajacy fibrynogen w fibryne, co prowadzi do powstania

skrzepu, ktory tworzy bariere ochronng dla tego gatunku. Nadto
gatunek ten produkuje biatko A zdolne do wigzania si¢ i ochrony
przed immunoglobulinami 19G.

Istniejg jeszcze inne bardziej skomplikowane, ale réwniez sku-

teczne mechanizmy jakimi dysponuja bakterie, pozwalajace im

funkcjonowac¢ w komorkach/tkankach i narzadach gospodarza.
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15. Szczepionki, ich rodzaje i metody podawania

15.1. Krétka historia szczepien

Wakcynologia — dziedzina medycyny zajmujaca sig¢ Szczepieniami
ochronnymi, zaro6wno w fazie badan naukowych nad opracowaniem
nowych szczepionek, jak i ich pozniejszym stosowaniem. Jest nowa
gatezig medycyny, ktora wyodrgbnita si¢ z choréb zakaznych.

Szczepienia ochronne uznaje si¢ za jedno z najwiekszych osiagnieé
wspoélczesnej medycyny, bowiem przyczynity si¢ one do opano-
wania groznych epidemii choréb zakaznych, budzacych postrach
i niosgcych $mier¢ wsrod populacji ludzkich na catym $wiecie. Stoso-
wanie na szeroka skale profilaktyki w postaci szczepien przynio-
sto eradykacje¢ (catkowite wyeliminowanie) ospy prawdziwej, wirusa
polio typu 2 i 3 oraz zmniejszenie zachorowalnosci i $miertelnosci,
jak i zmniejszenie czestosci wystepowania wielu choréb zakaznych,
w tym takich jak blonica, tezec, krztusiec, odra czy rézyczka.

Juz okoto 1000 roku zaobserwowano zwiazek migedzy wystepowa-
niem chorob a odpornos$cia, bowiem stwierdzono, ze 0soby, ktore prze-
szty i przezyly chorobe zakazng nie zarazaly si¢ ponownie. Kiedy
pojawita si¢ ospa prawdziwa na obszarze Indii, skad ta choroba roz-
przestrzenita sie na teren Chin i Azji Mniejszej, a w XVIII w. w Europie
podjeto pierwsze, nietypowe proby szczepien polegajace na podawa-
niu osobie zdrowej startych na proszek strupow lub ropy, pobranych
od chorych z lagodnym przebiegiem choroby. Zasadniczym celem
podejmowanych tych dziatan bylo wywolywanie choroby o lagodnym
przebiegu, dzigki czemu ,,szczepiona” osoba uzyskiwata czynng od-
pornosé przeciwko tej chorobie. Jednakze dwczesne proby ,,szczepien”
byly obcigzona wysokim ryzykiem, bowiem niekiedy powodowaty
zgony, a nawet przyczynialy si¢ do wybuchow epidemii ospy.

Wiek XVI i XVII charakteryzowat si¢ szybkim rozprzestrzenianiem
si¢ choréb zakaznych, glownie w zageszczonych i 0 niskim poziomie
sanitarno-higienicznym miastach. Odnotowywano wiele epidemii,
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np. w 1525 r. w Indiach zmarto okoto 8 000 dzieci z powodu ospy
prawdziwej, w 1578 r. wybuchla epidemia krztusca w Paryzu.
Dostepne dane z XVI-wiecznej Anglii wskazuja, ze az 30% wszystkich
dzieci zmarlo prawdopodobnie z powodu czerwonki, szkarlatyny,
krztusca, grypy, ospy lub zapalenia phuc.

Wytworzenie przeciwcial przeciwko okreslonym chorobom zakaz-
nym ma ogromne znaczenie w obronie przed tymi chorobami,
co potwierdzit przyktad z historii zwigzany z odkryciem Ameryki
w 1492 r. przez Krzysztofa Kolumba wraz z innymi Europejczykami.
Zostaty zawleczone przez nich choroby, z ktorymi rdzenni mieszkan-
cy nie mieli weze$niej stycznosci. W zwigzku z brakiem naturalnej
odpornosci przeciw ospie, odrze, krztuscowi, dzumie, tyfusowi i ma-
larii, tatwo i szybko zapadali na te choroby po kontakcie z przybyszami
z Buropy. Uwaza si¢, ze 80-95% rdzennej populacji zginelo
W przeciagu 150 lat.

Pierwszy istotny przelom zwigzany z rozwoju prac nad szczepion-
kami miat miejsce w XVIII w., za sprawa brytyjskiego doktora Edwar-
da Jennera, prekursora szczepionek, ktory opracowal pierwsza na
swiecie szczepionke przeciwko ospie prawdziwej. W 1796 roku Jenner
przeprowadzit eksperyment, polegajacy na zaszczepieniu o$mioletnie-
go chlopca wirusem ospy krowiej (o slabej wirulencji). U chtopca
rozwineta si¢ tagodna postaé choroby i stat si¢ on odporny réwniez na
ospe prawdziwa. Metoda Jennera w X1 X w. rozpowszechnita si¢ prawie
w catej Europie, a wkrotce na calym $wiecie.

W 1980 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia oglosita, ze ospa
prawdziwa bedaca jedng z najwiekszych plag ludzko$ci, zostata wyera-
dykowana (catkowicie wyeliminowana na $wiecie) dzieki Szczepionce
opracowanej 200 lat wczesniej przez Jennera.

Nastgpnym wielkim wydarzeniem w dziedzinie uodpornienia czyn-
nego byto opracowanie przez Ludwika Pasteura szczepionki przeciw-
ko waglikowi i wsciekliznie. Prowadzac badania nad chorobami
zakaznymi zwierzat wykazal, Ze mozna im zapobiec poprzez uodpor-
nienie organizmu metoda szczepien ochronnych ostabionymi zaraz-
kami choroby. W latach 1880 — 1885 L. Pasteur jako pierwszy wypro-
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dukowal szczepionke opracowana w laboratorium. Byla to szczepion-
ka przeciw cholerze kurczat, nastepnic waglikowi i rézyczce $win.
W roku 1885 r. po raz pierwszy zastosowat szczepionke przeciw wécie-
kliznie u czlowieka, ratujac 9-letniego chtopca.

Na poczatku XX wieku niektore choroby zakazne nadal dziesigt-
kowaty populacje w Europie i Stanach Zjednoczonych, np. zélta
goraczka i poliomyelitis. Dopiero osiagniecia ubieglych stuleci po-
zwolily naukowcom na opracowanie szczepionek przeciwko wielu
ostrym i przewlektym chorobom zakaznym, takim jak: gruzlica, bloni-
ca, krztusiec, tezec, tyfus plamisty, zélta goraczka i grypa. Po Il
wojnie Swiatowej opracowano i wdrozono szczepionki wirusowe prze-
ciwko poliomyelitis, odrze, $wince, rézyczce, ospie wietrznej,
wzw typu B i wzw typu A.

W tym momencie nalezatoby wspomnie¢ o wktadzie w rozwéj wak-
cynologii dwoch Polakow - Rudolfa Weigla i Hilarego Koprowskiego,

Rudolf Weigel badania nad ng¢kajaca wowczas $wiat epidemiczng
chorobg — tyfusem plamistym i roznoszacymi patogen wszami odzie-
zowymi rozpoczal w czasie | wojny $wiatowej. Na t¢ chorobg umierato
nawet 60% zakazonych. W wyniku intensywnych badan opracowat
pierwsza na $wiecie skuteczng szczepionke przeciwko tej groznej cho-
robie wywotywanej przez Rickettsia prowazekii. Po odniesieniu sukcesu
w 1920 r. powolany zostal na stanowisko profesora biologii ogolnej
Uniwersytety J. Kazimierza we Lwowie. Po wkroczeniu do Lwowa
Niemcoéw (3/4 lipca 1941), ktorzy dokonali mordu profesorow Iwow-
skich Weiglowi darowali zycie w zamian za udost¢pnienie szczepionki.
Weigel miat prawo wyboru pracownikow do swojej pracowni, ratujac
m. in. Z. Herberta, S. Banacha i innych. Szacuje si¢, ze uratowat okolo
5000 osob. Niemcy prosili 0 podpisanie volkslisty, Weigel odmowit
wypowiadajgc znamienne stowa ,,0jczyzng wybiera si¢ jeden raz, a ja
dokonatem wyboru w 1918 r.”. W dwudziestoleciu migdzywojennym
nadal pracowat nad riketsjami i szczepionka przeciwtyfusowa. Swia-
towy rozglos przyniosta Weiglowi akcja szczepien przeciw tyfusowi
plamistemu na terenie Chin, ratujac wielu misjonarzy i Chinczykow.
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Wielokrotnie byt nominowany do Nagrody Nobla. Ostatni raz nominacja
miata miejsce w 1942 r., ale 11l Rzesza nie poparta Jego kandydatury.

Hilary Koprowski od 1939 roku przebywal poza Polska, a od 1944
w USA zostat profesorem nadzwyczajny na Thomas Jefferson
University, bedac jednoczesnie cztonkiem Polskiej Akademii Nauk.
W trakcie badan nad wirusem polio, po wielu probach, znalazt gospo-
darza, ktory w warunkach naturalnych nie zakaza sie i z ktorego wirus
wychodzi ostabiony (byt to szczur bawelniany). Koprowski pobierat od
zakazonych szczuréw material w postaci wycinkow mozgu i wstrzyki-
wal je nastepnym szczurom. Po kilkunastu takich zabiegach otrzymy-
wano zywego, lecz oslabionego wirusa polio. Koprowski opracowat
szczepionke, ktora po raz pierwszy zostata podana 27 lutego 1950 r.,
a pierwsze masowe szczepienie przeciwko polio miato miejsce w 1958
roku w Kongo. Dzi¢ki wygodnej, doustnej formie podawania szcze-
pionki, w ciggu zaledwie sze$ciu tygodni zaszczepiono ponad 250 ty-
siecy dzieci i niemowlat. Jesienig 1959 roku z inicjatywy éwczesnego
dyrektora Panstwowego Zaktadu Higienyw Warszawie profesora
Feliksa Przesmyckiego rozpoczeto masowe szczepienia w Polsce. Od
1951 r. w Polsce trwala epidemia polio, poczatkowo rocznie chorowato
2-3 tysiecy dzieci, w 1958 roku juz 6 tysiecy. Koprowski dzigki swym
wplywom uzyskat od firmy farmaceutycznej Wyeth dziewige¢ milionéw
dawek, ktore zuzytkowano w czasie osmiu miesigcy szczepien. Efekt
byt natychmiastowy, liczba zachorowan zaczela gwaltownie spadac.
O ile w 1959 roku zanotowano jeszcze ponad 1000 zachorowan, o tyle
w roku 1963 juz tylko 30 nowych przypadkéw, a liczba zgonow spadta
z kilkuset rocznie do dwéch.

W Polsce do 1960 roku szczepienia byly realizowane w systemie
akcyjnym, poddajac szczepieniu okre$lone grupy zawodowe najbar-
dziej narazone na grozne infekcje. Pod koniec lat 50-tych stopniowo
wprowadzano szczepienia akcyjne przeciw poliomyelitis.

W latach 60-tych XX w. wprowadzono w Polsce Program Szcze-
pien Ochronnych z podziatem na szczepienia obowiazkowe i zalecane.

Obecnie istniejgce szczepionki sg nadal ulepszane, modyfikowane
i rozpowszechniane. Wakcynolodzy nadal pracujg nad opracowaniem
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nowych, bezpiecznych i skutecznych szczepionek przeciwko takim
chorobom jak: HIV, malaria, wzw typu C, goraczka denga, zakaze-
niom bakteryjnym Clostridium difficile, Pseudomonas aeruginosa czy
superbakteriom stanowigcych ogromne wyzwanie w zakazeniach szpi-
talnych siejacych $mieré wsrod pacjentow hospitalizowanych. Obecnie
najwicksze zagrozenie grozi ludzkosci ze strony tzw. superbakterii
»bakterii New Dehli” wykrytej w 2008 r., ktora rozprzestrzenita si¢
po catlym globie. Sg to bakterie wykazujace ekspresje genu odpowie-
dzialnego za biosyntez¢ enzymu opornosci na karbopenemy, tj. meta-
lo-p-laktamazy (enzym NDM-1), ktory zostat wykryty m. in. u Klebsiel-
la pneumoniae i Escherichia coli.

Najnowszym wyzwaniem dla wakcynologdéw sg prace nad projektami
szczepionek przeciwko chorobom niezakaznym — nowotworom i aler-
giom. Wiele miejsca zajmujg prace nad szczepionkami, ktore induko-
watyby uklad odpornos$ciowy do skuteczniejszego rozpoznawania
i eliminowania komérek o znamionach rakowych.

15.2. Szczepionki i ich rodzaje

Szczepionki jako preparaty pochodzenia biologicznego zawierajg
komponenty zdolne do indukcji okreslonych procesow immunolo-
gicznych warunkujacych powstanie trwalej odpornosci.

W sktad preparatow wchodza antygeny, adiuwanty, srodki konserwu-
jace oraz substancje pomocnicze i stabilizujace.

Ryc. 12. Sklad szczepionki

Sklad szczepionki
antygeny adiuwanty Srodki substancje pomoc-
konserwujace nicze i stabilizujace
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« Antygeny stymuluja odpowiedz immunologiczng.

e Adiuwanty — czg$¢ preparatow ,,niezywych” szczepionek nie jest
wystarczajagco immunogenna, co moze nie gwarantowaé wystar-
czajaco silnej odpowiedzi immunologicznej po szczepieniu. Stad
tez konieczne jest dodanie substancji, ktore modulujg odpowiedz
immunologiczng. Innym zadaniem adiuwanta moze by¢ opdznianie
uwalniania zastosowanego antygenu z miejsca jego podania. Stoso-
wane adiuwanty: zwiazki glinu (fosforan glinu, wodorotlenek glinu)
oraz toksoid krztuscowy, tezcowy czy btoniczy.

«+ Srodki konserwujace — s3 wykorzystywane w celu zapobiezenia
namnazaniu si¢ w preparacie bakterii i grzybéw. Stosowane
srodki konserwujace: fenol, 2-fenoksyetanol i inne.

+ Substancje pomocnicze i stabilizujace — s3 dodawane w celu
ochrony preparatu przed wptywem niskich lub wysokich tempe-
ratur, zapobiegaja takze przyleganiu substancji czynnych do
sciany fiolki. W tym celu stosuje si¢: biatka (albuminy, zelatyna),
pochodne aminokwasow i aminokwasy (glutaminian sodu, kwas
glutaminowy, glicyna) oraz cukry (sacharoza, laktoza).

Jednym z wymogdéw stawianym szczepionkom jest ich niska tok-
syczno$¢, co wigze si¢ z adekwatnym doborem antygenéw indukuja-
cych uklad immunologiczny organizmu do ich rozpoznawania, nisz-
czenia jako cial obcych oraz tworzenia pamieci poszczepiennej.

W przypadku kolejnego kontaktu z tym samym antygenem utwo-
rzone komorki pamieci powoduja szybsza i silniej wyrazong odpo-
wiedZz immunologiczna, uniemozliwiajac naturalny przebieg choroby.
Szczepionki jako produkty biologiczne zdolne do indukeji odpornosci
humoralnej i komorkowej, warunkujg dlugotrwala odpornos$¢ nie
powodujac jakichkolwiek ubocznych dzialan toksycznych.

Stosowanie szczepien ochronnych jest jedna ze strategii zwalczania
choréb zakaznych, w tym bakteryjnych. Komponentami szczepionek sa
skladniki komorek bakterii, jak na przyktad toksyny wchodzace
w sktad tzw. szczepionek konwencjonalnych. Szczepionki nowszej
generacji, opartej na technikach biologii molekularnej, genetyki moga
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zawiera¢: kwas nukleinowy drobnoustroju, atenuowane drobnou-
stroje, w ktorych genom wprowadzono gen/geny pochodzace z innego
organizmu (szczepionki wektorowe), oczyszczone antygeny patoge-
néw (szczepionki podjednostkowe, rekombinowane), sztucznie otrzy-
mywane fragmenty antygenow biatkowych (szczepionki peptydowe)
oraz zywe mikroorganizmy pozbawione wirulencjii metodami inzy-
nierii genetycznej.

Program szczepien ochronnych ma na celu wytworzenie zbiorowej
odpornosci na okreslone drobnoustroje, jak rowniez eliminacj¢ bakte-
rii chorobotwaérczych.

Stosowanie nowoczesnych technologii produkcji i projektowanie
skutecznych szczepionek przeciwko bakteriom chorobotworczym po-
winno wptyna¢ na eradykacje wielu chorob zakaznych. Zaktadajac
powszechne stosowanie szczepien na skale Swiatowg istnieje teoretycz-
na mozliwos$¢ calkowitej eliminacji bakterii patogennych, takich jak
Haemophilus influenzae typu B, Streptococcus pneumoniae, czy Neis-
seria meningitidis. Jednakze $wiat bakterii takze podlega wplywom
wielu ezynnikom $rodowiskowym, w tym m. in. mutagenom, co pro-
wadzi do zmian wielu cech i wlasciwosci okreslonych patogenow,
mechanizmow zwigzanych z procesem infekowania komorek/tkanek
czy ochrong przed mechanizmami obronnymi gospodarza, a to nie gwa-
rantuje sukcesu. Aktualnie rozwéj wakcynologii zmierza do zminimali-
zowania efektow ubocznych, pojawiajacych si¢ po podaniu szczepionki
oraz do uproszczenia sposobu aplikowania tych preparatow, w szcze-
golnosci dzieciom.
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Rodzaje szczepionek

Ryc. 13. Ogodlny podzial szczepione

Ogolny podzial szczepionek

N .|| Szczepionki L
Szczepionki || Szczepionki . P .|| Szczepionki L
. o podjednost- || Szczepionki L. Szczepionki
zywe/atenu- || zabite/in- zawierajgce .
kowe/sub- || wektorowe z roslin
owane aktywowane DNA
celularne

Szczepionki zywe/atenuowane. Preparaty tego typu zawierajg zywe
mikroorganizmy o ostabionych wlasciwosciach chorobotwérczych.
W wyniku kolejnych pasazy, zmiany warunkow hodowli, z drobnoustro-
jow patogennych mozna uzyskaé atenuowane szczepy tj. 0 zmniejszo-
nej wirulencji (zjadliwosci). Szczepionki zawierajace atenuowane
drobnoustroje daja optymalng ochrong¢ poszczepienng. Atenuowany
drobnoustrdj wigzac si¢ z receptorami na komorkach docelowych
blokuje takze droge inwazji innym organizmom wirulentnym.

Inng wazng cechg mikroorganizméw awirulentnych jest zdolno$é
stymulowania lokalnej odpowiedzi immunologicznej w miejscu poda-
nia szczepionki. Stosowanie szczepionek zawierajacych zdolne do
namnazania sie¢ komorki bakterii niesic ze sobg niebezpieczenstwo
wynikajace z zachowania poprzez atenuowane szczepy resztkowej
wirulencji, ktéra moze si¢ ujawni¢ np. u 0soéb z pierwotnymi i wtdrnymi
nieodborami odpornosci. Nie wyklucza si¢ istniejacego takze zjawiska
rewersji mutantéw. Problemy wynikajace ze szczepienia Zywymi,
oslabionymi mikroorganizmami dotycza takze skutkéw ubocznych
powodowanych przez substancje toksyczne, w postaci np. lipopolisa-
charydow (LPS) — sktadowych $cian komérkowych.
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Przyktadem bakteryjnych szczepionek zawierajgcych atenuowane
komorki bakterii jest szczepionka przeciwko gruzlicy, zawierajaca
atenuowany szczep pratka bydlecego — Mycobacterium bovis. Skut-
kami niepozadanymi w przypadku zastosowania tej szczepionki moga
by¢: zmiany skérne w miejscu iniekcji i w okolicznych weztach chion-
nych, rumien, a nawet toczen. Preparatem zawierajagcym atenuowane
komorki bakterii jest jedna ze szczepionek przeciwko cholerze. Ate-
nuowang szczepionka jest takze podawana doustnie szczepionka Ty2la
zawierajgca jeden ze szczepow Salmonella enterica, chronigca przed
durem brzusznym.

Szczepionki zabite/inaktywowane. Otrzymuje si¢ je zabijajac mi-
kroorganizmy poprzez stosowanie: roztworéw fenolu, formaldehydu,
wysokiej temperatury, promieniowania czy tez zwi¢kszonego cisnie-
nia. Celem niniejszych dziatan jest pozbawienie drobnoustroju zdolnosci
do namnazania si¢ W organizmie biorcy, przy jednoczesnym zachowa-
niu istotnych w procesie immunizacji determinantéw antygenowych.
Szczepionki zawierajgce zabite (inaktywowane) drobnoustroje ustepu-
ja skutecznos$cig preparatom bazujagcym na atenuowanych szczepach,
gdyz w efekcie inaktywacji moze dojs¢ do zniszczenia lub zmiany
w obrebie determinantéw antygenowych, waznych w procesie indu-
kowania odpornosci. Sama obecno$¢ w organizmie nie w pehni zinak-
tywowanego czynnika patogennego rodzi niebezpieczenstwo groznych
powiklan poszczepiennych. Niekorzystng cechg jest rowniez fakt,
ze uzyte inaktywowane bakterie nie namnazaja si¢ w organizmie,
a tym samym nie indukuja efektywnej odpowiedzi immunologicznej,
opartej na powstawaniu komorek pamieci. Do szczepionek tego typu
naleza preparaty zawierajace zabite komorki Vibrio cholerae, Salmo-
nella typhi, Bacillus anthracis czy Yersinia pestis.

Szczepionki podjednostkowe/subcelularne. Preparaty zawieraja
w swoim sktadzie odpowiednie frakcje komérkowe drobnoustrojow.
Typowym przyktadem moze by¢ szczepionka przeciwko Haemophilus
influenzae typu B zawierajaca polisacharyd otoczkowy tj. fosforan
polirybozylorybitolu (PRP). Szczepionki podjednostkowe moga zawie-
ra¢ antygeny wytwarzane przez bakterie lub otrzymane na drodze synte-
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zy chemicznej. Ponadto, preparaty takie mogg zawiera¢ Kilka staran-
nie wyizolowanych/wyselekcjonowanych antygenéw drobnoustrojow
(szczepionki koniugatowe), ktére po podaniu chronia przed kilkoma
chorobami jednocze$nie (szczepionki poliwalentne). Nosnikami biat-
kowymi uzywanymi do tworzenia koniugatow mogg by¢ bialka oston
komérkowych bakterii, ale rowniez egzotoksyny, ich pozbawione tok-
sycznosci postaci: anatoksyny i toksoidy oraz fimbrie. Poprzez wihasci-
wy dobor sktadnikow koniugatu mozna ograniczy¢ Wystapienie efektow
ubocznych po podaniu szczepionki i zapobiec wytwarzaniu autoprze-
ciwciat krzyzowo reagujacych z antygenami gospodarza. Dzicki pola-
czeniu polisacharydowej otoczki z anatoksyng w jednej szczepionce
koniugatowej uzyskuje si¢ silniejsza odpowiedZ immunologiczna.
Antygeny wchodzace w sktad szczepionek podjednostkowych otrzy-
mywane na drodze syntezy chemicznej cechuja si¢ zwykle niskg im-
munogennoscia. Z tego wzgledu, ze proces produkcji szczepionek pod-
jednostkowych jest kosztowny, prawdopodobnie beda one z czasem
zastepowane przez szczepionki rekombinowane. Niedogodnoscia przy
stosowaniu preparatow podjednostkowych jest to, ze wykazujg ogra-
Niczony czas stymulacji ukladu odpornosciowego, gdyz nie zawieraja
zywych, namnazajacych sie¢ bakterii. Ze wzgledu na niewystarczajaco
silng odpowiedz immunologiczng istnieje koniecznos¢ ich wielokrot-
nego podawania.

Szczepionki wektorowe. Do organizméw wektorowych wprowadza
si¢ informacj¢ genetyczng W postaci fragmentow DNA kodujacych
okreslone antygeny nie spokrewnionych ze soba bakterii. W ostatnich
latach jako wektora stosowano atenuowane pratki Mycobacterium
bovis (BCG), a takze niektore szczepy Salmonella. Najnowsze badania
obejmujg wykorzystanie bakterii Lactobacillus casei jako no$nikow
antygenéw bialkowych Salmonella. Genetycznie modyfikowane bak-
terie kwasu mlekowego, prezentujgce na swej powierzchni biatko FIiC,
chronia przed rozwojem infekcji powodowanych przez Salmonella
enterica. Innym przyktadem szczepionki wektorowej jest preparat
zawierajacy m.in. komorki bakterii Salmonella typhimurium wytwarza-
jace bialka powierzchniowe OprF i Oprl charakterystyczne dla pateczek
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Pseudomonas aeruginosa. W warunkach laboratoryjnych, doustne
szczepionki tworzone na podstawie rekombinowanych szczepéw Sal-
monella sprawdzily si¢ w zapobieganiu zakazeniom wywotanym przez
bakterie Helicobacter pylori, Clostridium difficile i wirusy Papilloma.
Prowadzone sg badania nad preparatami nowej generacji stosujac metode
sterowanej mutagenezy — bazujacej na atenuowanych szczepach Vi-
brio cholerae, Salmonella typhi i Shigella flexneri. Wektorami wyko-
rzystywanymi do przenoszenia ,,obcych® antygenéw sg takze Mycobac-
terium bovis oraz Listeria monocytogenes. Gatunki te charakteryzuja si¢
m.in. tym, ze namnazaja si¢ wewnatrz komoérek gospodarza, co wa-
runkuje stymulacje¢ limfocytéow T cytotoksycznych w organizmie.

Szczepionki zawierajace DNA. Czynnikiem immunogennym
w tzw. szczepionkach DNA sa plazmidy, tj. koliste fragmenty DNA
pochodzace z komorek bakteryjnych. Plazmidy do ludzkich komérek
wprowadzane sg za pomocg plastréw naskornych lub beziglowymi
metodami wstrzykiwania. Po wniknigciu plazmidéw do komérki
gospodarza nastepuje ekspresja genéw kodujacych najczesciej bialka
patogenéw. Uwolnione z komorki ,,obce” bialka indukuja uklad
odpornosciowy w podobny sposéb jak podczas infekowania organizmu.
Na szczeg6lng uwage zastuguje fakt, ze preparaty szczepionkowe
zawierajagce DNA stosowane sg glownie w profilaktyce, moga by¢ uzy-
teczne takze w terapii. Skuteczny efekt profilaktyczny z wykorzysta-
niem szczepionek DNA uzyskano w przypadku zakazen wirusowych,
np. HSV, odra, wscieklizna), bakteryjnych - M. tuberculosis, Mycopla-
sma pulmonis, pasozytniczych — Leishmania sp., Plasmodium sp.).
Szczepionki DNA dajg nadzieje w zapobieganiu niektorym chorobom
zwigzanym Z autoagresja, jak np. autoimmunologiczne zapalenie
moézgu i rdzenia kregowego, a takze nowotworowym, jak np. chlo-
niak, rak okreznicy, piersi, ptuc. Nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze
bezpieczenstwo stosowania szczepionek DNA nie zostalo w pelni po-
twierdzone. Wsrod potencjalnych zagrozen wymienia si¢ inkorporacje
plazmidowego DNA do genomu gospodarza oraz indukowanie onko-
genow lub/i inaktywacja genéw supresorowych.

144



Szczepionki z roslin. Wysilki badaczy rozwijajacych galaz nauki
jaka jest wakcynologia zmierzajg do uproszczenia drogi podania szcze-
pionki (droga doustna). Wiele firm farmaceutycznych w coraz wigkszym
stopniu interesuje si¢ osiggnicciami biotechnologicznymi zwigzanymi
z uzyskiwaniem organizméw GMO i GMM, bowiem np. ros$lin trans-
geniczne (GMO) z powodzeniem mozna wykorzysta¢ do produkcji
antygenow charakterystycznych dla drobnoustrojow patogennych,
np. wytwarzanie toksyny tezcowej lub anatoksyny bloniczej przez
komorki owocow bananowca. Dzicki temu antygeny bakteryjne, ale
takze wirusowe mogtyby by¢ w tatwy sposob zaaplikowane osobom
poddawanym czynnej immunizacji. Wprowadzenie do uzytku szcze-
pionek roslinnych ecliminowaloby problem zwigzany z warunkami
przechowywania i transportem. Stosujac tego typu szczepionki okazu-
je sig, ze uzyskanie dlugotrwalej odpornosci jest wrecz niemozliwe,
dlatego niezbedne jest stosowanie adiuwantow, ktorych zadaniem byto-
by m.in. wzmacnianie immunogennosci stabych antygenow, a takze
indukowanie odporno$ci zwigzanej z blonami §luzowymi. Dlatego
technologia otrzymywania szczepionek pochodzenia roslinnego
wymaga jeszcze wielu lat badan.

15.3. Klasyfikacja szczepionek ze wzgledu na rodzaj
kryterium

Ryc. 14. Podziat szczepionek ze wzglgdu na rodzaj mikroorganizmu

Podzial szczepionek
ze wzgledu na rodzaj mikroorganizmu

wirusowe bakteryjne mieszane

145



Ryc. 15. Podziat szczepionek ze wzgledu na rodzaj antygenu

Podzial szczepionek
ze wzgledu na rodzaj antygenu

(atenuowane) || (inaktywowane)|| (subcelularne) (anotoksyny)

Zywe zabite podjednostkowe toksoidy

rekombinowane
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Zywe/atenuowane — zawierajace atenuowane wirusy i bakterie,
nie wywotujace choroby, ale warunkujace odpornos¢, np. na odre,
swinke, rozyczke, zotta goraczke, ospg wietrzng, biegunke rotawi-
rusowa, gruzlice (BCQ)...

Zabite/inaktywowane — wirusy i bakterie inaktywowane wysoka
temperatura lub zwigzkami chemicznymi (fenol, formaldehyd,
alkohol), stosowane np. przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby
typu A, krztuscowi, poliomyelitis ...
Podjednostkowe/subcelularne, w tym szczepionki polisachary-
dowe — rozbite fragmenty struktury drobnoustroju, np. grypa,
szczepionki polisacharydowe stosowane w profilaktyce zakazen:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis, Salmonella typhi...

Rekombinowane — zawierajg antygeny uzyskane droga inzynierii
genetycznej, np. przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B,
Toksoidy/anatoksyny — zawierajg bialkowe produkty metaboli-
zmu bakterii, np. przeciwko tezcowi i blonicy.



Ryc. 16. Podziat szczepionek ze wzgledu na zawartos¢

Podzial szczepionek
ze wzgledu na zawartos¢

\

Monowalentne
(antygen)

Skojarzone (toksyny,
Poliwalentne zabite bakterie, antyge-

(kilka antygenow) ny wirusowe, wirusy),

np. odra + rézyczka

Ryc. 17. Podziat szczepionek ze wzgledu na postaé

Podzial szczepionek
ze wzgledu na postaé

/\

ptynne

liofilizowane (wysuszone, w proszku)

Ryc. 18. Podziat szczepionek ze wzglgdu na sposob podawania

Podzial szczepionek
ze wzgledu na sposob podawania

doustne domies$niowe

$rodskorne podskorne donosowe
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15.4. Przyklady szczepionek antybakteryjnych

Tab. 8. Wybrane przyktady szczepionek antybakteryjnych

Szczepionki | Choroba wirusowa Uwagi
Gruzlica Szczepionka BCG (Bacillus Calmette-
(Mycobacterium Guérin) przeciwko tej chorobie zawie-
tuberculosis) ra zywe, ostabione pratki bydlece.
Dur brzuszny Szczepignka zawiera Zywa;2 ostabiong
(Salmonella typhi) popqlaq@ Sal.monella enterica serovar
Atenuowane typhi (S.' typhi). - ; -
(zywe) Cze.rwonka! bakte- Szczeplonk_a zawiera zywe, ostabione
ryjna (Shigella bakterie Shigella dysenteriae.
dysenteriae)
Escherichia coli Szczepionka zawierg atenuowane en-
terotoksyczne bakterie Escherichia coli.
Cholera Szczepionka zawiera zywe, ostabione
(Vibrio cholerae) | bakterie Vibrio cholerae.
Szczepionka przeciw krztu§cowi za-
wiera  pelnokomorkowy  sktadnik
Krztusiec krztusca (DTwP) lub bezkomorkowy
(Bordetella sktadnik krztusca (DTaP). Zawsze jest
pertussis) podawana w jednym wstrzyknieciu
Inaktywo- jako szczepienie przeciw Dblonicy,
wane tezcowi 1 krztuscowi (DTP).
(zabite) Dzuma Szczepionka zawierajaca niewielka
(Yersinia pestis) ilo$ci zabitych bakterii Yersinia pestis.
Wirus HBV Szczep_ionka na}eZy do grupy  tzw.
(ang. Hepatitis B szczeplqnek ,,meZyw_ych” 1 z_aW|era
Virus) rekombinowana, czyli sztucznie wy-
tworzong czg$¢ wirusa.
Szczepionka przeciw zakazeniu ta
bakteria dostepna jest w postaci sko-
Subcelular- Grypa, zapalenie niugowapej (antyge.n potaczony je.st
ne/podjed- pluc.. z nos’mklem ulatwwg acym zbudovyanw.
nostkowe (H_aemophllus odpornos$ci). Stosuje si¢ szczefplonk%
(fragmenty influenza) monowalegtne lub.polqczqne z Innymi
struktury antygenarm (przecwy blqnlcy, tezcowi,
bakterii) krztu§cowi, wzw B i polio).

Zapalenie opon
mozgowo-
rdzeniowych

Szczepionka zawiera polisacharyd
meningokokéw grupy C sprz¢zony
z toksoidem tgzcowym (szczepionka
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Neisseria
meningitidis,

NeisVac-C) lub bialkiem bloniczym
CR-M g7 (szczepionka Meningitec).

Dwoinka zapalenia

Istniejg dwa rodzaje szczepionek prze-
ciwko pneumokokom — skoniugowane

(Stre;?t%lgoccus (podawan.e u dzieci do 5. roku zycia)
pneumonia) oraz polisacharydowe (po 2. roku
zycia).
Rekombi-
nowane
Szczepionka przeciw tej chorobie
zawiera nieaktywowang toksyne bto-
niczg. Ma posta¢ szczepionki mono-
Blonica walentnej D (wylacznie przeciwko
Toksoidy/ (Corynebacterium | blonicy) lub skojarzonej przeciw bto-
anatoksyny diphteriae) nicy, t¢zcowi i Krztuscowi (DTP/
DTaP) lub przeciw btonicy i te¢zcowi
(DT), gdy istniejg przeciwwskazania
do szczepienia przeciw krztuscowi.
Szczepionka przeciwko tezcowi nale-
zy to tych inaktywowanych, zawiera
oczyszczona, nieaktywng toksyng
tezcowa. Schemat szczepien realizuje
Tezec si.e szczep.ionkami skojar;onymi ’przet
(tac. Clostridium ciw Dblonicy, te;Zcow1. i krztuscowi
tetani) (DTP/ DTaP), szczepionka monowa-

lentng T (przeciw tezcowi) lub szcze-
pionka przeciw blonicy i1 tezcowi
(DT), gdy zachodza przeciwwskazania
do podania szczepienia przeciw krztu-
Scowi.

15.5. Przyklady szczepionek antywirusowych

Tab. 9. Przyktady szczepionek antywirusowych

Szczepionki C_horoba Uwagi
wirusowa
Dhugotrwata odporno$¢, mozna podac
Odra ) P
Atenuowane po uplywie 2 m-cy od wyzdrowienia.
(zywe) Rézyczka Stosowanie: 13.-’1f‘r lat; po_ najmniej
3 m-ce przed zajsciem w cigze.

149




Swinka

Dhlugotrwata odporno$¢, stosowacé:

w 13.-14. m-cu zycia.

Ospa wietrzna

Stosowanie: od 9. m-ca zycia.

Poliomyelitis

Podaje si¢ doustnie, uzyskuje si¢ od-
pornos¢ miejscowa i ogdlng. Stosuje
si¢ szczepionke poliwalentna (3 typy
wirusa).

Inaktywowa-
ne/zabite

WZW A

Stosowanie: po ukonczeniu 2 lat
(u niemowlat i matych dzieci wystepu-
je jeszcze odpornos¢ bierna nabyta od
matki — droga wertykalng)

Wicieklizna

Profilaktycznie: 2 wskrzyknigecia po
jednej dawce z m-czng przerwa i daw-
ke przypominajaca po 1 roku (po eks-
pozycji — 6 dawek).

Kleszczowe
zap. mozgu

Stosowanie: 3 dawki domig¢éniowo.

Poliomyelitis

Szczepionka poliwalentna (3 typy
wirusa polio). Stosowanie: 3-4 m-c
zycia.

Subcelularne/
podjednostkowe
(fragmenty struk-

tury wirusa)

Grypa

Szczepionka poliwalentna (typ A i B).
Stosowanie: w okresie jesiennym
— corocznie

Rekombinowa-
ne

WZW B

Szczepionka genetycznie zrekombi-
nowana. Stosowanie: niemowletom po
urodzeniu, a takze osobom zawodowo
narazonym na infekcje.

15.6. Metody uzyskiwania szczepionek antybakteryjnych

Tab. 10. Wybrane metody uzyskiwania szczepionek antybakteryjnych

Rodzaj Szczepionki stosowane Metody
szczepionki i w fazie eksperymentalnej uzyskiwania
Stosowane
Atenuowane | Mycobacterium tuberculo- | Hodowla przez 10 lat na
(zywe sis (BCG) ubogim podtozu
o ostabionej | salmonella typhi Mutageneza chemiczna
wirulencji) Etap empiryczny

Shigella (czerwonka bak.)
Vibrio cholerae

Mutageneza chemiczna
Usunigcie genu toksyny
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Stosowane

Salmonella typhi
Vibrio cholerae

Inaktywacja cieptem, fenolem
Ciepto

subcelularne

Neisseria meningitidis
(zapalenie opon m.-r.)
Haemophilus influenze
Vibrio cholerae

Inaktyvgpwane/ Bordetella pertussis Ciepto, formaldehyd
zabite (krztusiec) Formaldehyd
Yersinia pestis (dzuma)
Etap empiryczny
Escherichia coli Kolicyna
Stosowane
Clostridium tetani (tezec) Inaktywacja
Corynebacterium Inaktywacja
Podjednostko- | diphteriae Eliminacja polisacharydow
we/ Streptococcus pneumoniae | Eliminacja polisacharydéw

Rekombinacja genetyczna
Inaktywacja

Etap empiryczny

Escherichia coli

Izolacja fimbrii

Neisseria gonorrhoeae
(rzezgczka)

1zolacja fimbrii

15.7. Charakterystyczne cechy szczepionek atenuowanych
i inaktywowanych

Tab. 11. Analiza poréwnawcza charakterystycznych cech szczepionek
z zarazkami atenuowanymi/zywymi i inaktywowanymi/zabitymi

Lp. Cechy Atenuowane Zabite
- Atenuacja (nie .
1 Metoda uzyskiwania zawsze mozliwa) Inaktywacja
. . Naturalny, L
2 Sposob stosowania np. doustnie Iniekcja
. Zwykle stosuje si¢ .
3 Dawkowanie jedng dawke Zwykle kilka dawek
Stosowanie L
4 adiuwantow Nie jest wymagany Zwykle wymagany
5 Bezpicczefstwo Mozhv_vy powrot do Niepozadane
wirulencji nastgpstwa
6 Trwalo$¢ odpornosci Dhuga Niska lub dtuga
7 Typ odpowiedzi IgG, IgA, komorkowa Glownie IgG
8 Koszty Niskie Wysokie
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15.8. Immunoprofilaktyka w chorobach zakaznych

Immunoprofilaktyka swoista obejmuje odporno$¢ bierna zwiaza-
ng z stosowaniem surowic odpornosciowych zawierajacych swoiste
przeciwciala/immunoglobuliny. Uodpornienie przy zastosowaniu
surowic odpornosciowych jest wydajne i natychmiastowe, a odpor-
no$¢ utrzymuje si¢ dos¢ krétko, bowiem do momentu zmetabolizowa-
nia immunoglobulin w organizmie.

Tab. 12. Immunoglobuliny w profilaktyce wybranych chorob zakaznych
0s6Ob narazonych na infekcje

Immunoglobulina . .
przeciwko Cel Stosowanie u 0sdb
Profilaktyka przed kontaktem Podrésuiacych za
WZW A z wirusem, ochrona po kon- ZW)3Cyen :
; granice, dzieci
takcie z chorym
WZW B Ochrona po kontakcie z krwig Narazonych
chorych
Odrze Ochrona po kontakcie z cho- Dzieci
rym
Wiciekliznie Ochrona po k.o ntak(.:le z cho- Narazonych
rym zwierzeciem
Tezcowi Ochrona po skazeniu rany Narazonych
Wirusom Voricella- Zapobieganie Dzieci z uposledzo-
Zoster (ospa wietrz- Lo .
, . zakazeniu ng odpornoscia
na/polpasiec)
Kleszczowemu Po ukaszeniu Z terendw
zapaleniu mézgu przez kleszcza endemicznych

15.9. Obowiazujacy kalendarz szczepien w 2020 r.

W  Polsce szczepienia ochronne sg realizowane zgodnie
z obowigzujacym Programem Szczepien Ochronnych (PSO, tzw.
kalendarz szczepien), ktory jest co roku aktualizowany. Aktualng
wersje oglasza w komunikacie Gtéwny Inspektor Sanitarny w Dzienniku
Urzedowym Ministra Zdrowia, poz. 87 (16 pazdziernika 2019 r.).
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Zastosowane skroty nazw szczepionek: DTP — szczepionka prze-
ciwko btlonicy, tezcowi i krztuscowi, DTPa — szczepionka przeciwko
btonicy, tezcowi i krztu§cowi (bezkomérkowa), DT — stosowana u dzieci
szczepionka btoniczo-tezcowa adsorbowana, DTPa-1PV-Hib — wysoce
skojarzona szczepionka 5-sktadnikowa, DTP — szczepionka przeciwko
btonicy, tezcowi i krztuscowi, dTpa — szczepionka zawierajgca toksoid
tezcowy, zmniejszong dawke toksoidu bloniczego i bezkomorkowe
komponenty krztusca (przypominajgca dla mtodziezy i dorostych), Hib —
skoniugowana szczepionka przeciwko Haemophilus influenzae typu b,
HPV — szczepionka przeciwko ludzkiemu wirusowi brodawczaka, 1PV —
inaktywowana szczepionka przeciwko poliomyelitis, MCV — skoniugo-
wana szczepionka przeciwko meningokokom (Neisseria meningitidis),
Men-B — szczepionka przeciwko meningokokom grupy B, MMR —
szczepionka przeciwko odrze, $wince i rozyczce, MPSV — polisachary-
dowa szczepionka przeciwko meningokokom, PCV — skoniugowana
szczepionka przeciwko pneumokokom (Streptococcus pneumoniae),
PPSV - polisacharydowa szczepionka przeciwko pneumokokom, Td
— szczepionka tezcowo-btonicza adsorbowana stosowana u miodziezy
i dorostych.

15.10. Szczepienia a ruchy antyszczepionkowe

Ruchy antyszczepionkowe towarzyszg szczepieniom od pierwszych
prob chronienia ludzi przed powaznymi chorobami metoda podawania
im specjalnie przygotowanych preparatéw medycznych zawierajacych
patogeny, ktorych celem jest zmobilizowanie organizmu do produkcji
przeciwko nim przeciwciat.

Pierwsze metody szczepienia byly juz znane w Europie w XVIII
wieku. Kazdej nowej szczepionce towarzyszyty lek i nieufnosé¢. W XIX
wieku, pomimo wyraznych dowodoéw na skuteczne dziatanie szczepienia
wynalezionego przez angielskiego lekarza Edwarda Jenner’a, w Wielkiej
Brytanii wzrastal opér przeciwko rutynowemu zarazaniu wirusem
krowianki w celu ochrony ludzi przed ospa prawdziwa. Obawiano sig,
ze szczepienie ludzi materialem odzwierzecym spowoduje powstanie
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hybryd ludzi i kréw. Konsekwencja tego byly wybuchy epidemii
i niepotrzebne zgony.

W Wielkiej Brytanii w latach 1840-1853 uchwalono akty prawne
naktadajagce na obywateli obowigzek szczepienia na ospe prawdziwa
oraz kary za nieszczepienie.

Od lat czterdziestych do wczesnych lat osiemdziesigtych XX wieku
tendencje antyszczepionkowe radykalnie ostably w zwiazku z poste-
pem w dziedzinie medycyny i badan medycznych. Wzrost poziomu
wyksztalcenia, bogacenie si¢ spoleczenstwa i zwiekszenie §swiadomo-
$ci spoleczenstwa dotyczacej przyczyn pojawiania si¢ epidemii chorob
zakaznych, m. in. odry, $winki, rozyczki, krztusca i polio, spowodowaty
objecie szczegdlng ochrong dzieci przed tymi rozpowszechnionymi
chorobami. Zauwazalne zmniejszanie si¢ ognisk choréb zakaznych
i liczby zgonow doprowadzito do publicznej akceptacji szczepionek
i do ich powszechnego stosowania.

Ruchy antyszczepionkowe to organizacje, grupy osob podwazajace
sens i skuteczno$¢ szczepien, wskazujac jednoczesnie na ich szkodli-
wos¢ i towarzyszace niejednokrotnie r6éznej natury powiklania poszcze-
pienne, niekiedy zagrazajace zyciu. W krajach, gdzie istnieje obowigzek
szczepien, opowiadajg sie za jego ograniczeniem lub zniesieniem.

Grupy antyszczepionkowceow jednak nigdy nie zlozyly broni, dziala-
jac coraz prezniej i osiagajac skuteczno$é niekiedy nie mniejszg niz
w XX wieku.

e W USA w 1982 roku pojawit si¢ program telewizyjny dotyczacy
szczepien przeciw blonicy i krztuscowi (DPT), podczas ktérego
wysunieto wiele nieuzasadnionych zarzutéw dotyczacych rzeko-
mego uszkodzenia moézgu, wystepowania drgawek czy cofania
sie w rozwoju.

* W periodyku ,,Lancet” (1998) ukazal si¢ artykul poswigcony tzw.
szczepionce skojarzonej przeciwko odrze, $wince i rozyczce
MMR, ktoéry okazal si¢ by¢ znaczacym ciosem dla idei szczepien
dzieci. Niniejszy artykul zostal wycofany ze wzgledu na nierzetel-
nos¢ badan autora, ktory uznal, ze ta szczepionka moze wywoty-
wac¢ autyzm. Badania jednoznacznie wykazaty brak zwigzku
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pomigdzy szczepionkami MMR a zwigkszong czgstoscig wystgpo-
wania autyzmu.

Pandemia grypy H1N1 z 2009 i 2010 roku ujawnita silny publicz-
ny strach przed szczepieniami. W Stanach Zjednoczonych zmar-
nowano 70 milionéw dawek szczepionki, chociaz nie byto zadnych
dowodéw na szkodliwosé szczepien. Przeciwnicy szczepien argu-
mentuja, ze zachorowalno$¢ i umieralno$¢ na choroby zakazne
spada juz od dawna i nie ma to zwigzku z wprowadzeniem szcze-
pien.

Wielu antyszczepionkowcow jest przekonanych, ze badania, ktore
nie potwierdzajg szkodliwo$ci szczepionek sa prowadzone na kon-
kretne zamowienie i w taki sposob, aby wykry¢ to, co badaczom
polecono wykry¢.

Antyszczepionkowcey twierdza miedzy innymi, ze znaleziono wiele
dowodow na obecno$¢ groznych wiruséow, bakterii i toksyn
w szczepionkach, jednakze prace naukowcow, ktore wskazuja na
mozliwe powigzania pomiedzy szczepionkami, a problemami zdro-
wotnymi nie s3 w ogole promowane.

Niektore grupy uwazaja, ze organizacje rzadowe powotane w celu
ochrony zdrowia dzialaja w zmowie z przemystem farmaceutycz-
nym i ukrywajg przed spoteczenstwem informacje o szkodliwosci
szczepien.

Argumentuja, ze odporno$¢ poszczepienna jest czasowa, W prze-
ciwienstwie do odpornosci wynikajacej z przejScia normalnej
choroby. Kontestujgcy szczepienia przekonujg, ze SzCzepienia
przeciazaja odpornos¢ dziecka, a dzieci nieszczepione sa zdrow-
sze od szczepionych.

Ruchy antyszczepionkowe w Polsce uwazaja, ze lekarze niechetnie
diagnozuja niepozadane odczyny poszczepienne, a dzieci, u kto-
rych je stwierdzono, nie majg tatwego dostepu do rehabilitacji
i odszkodowania.

Grupy przekonuja, ze skoro szczepienia sa obowiazkowe, panstwo
powinno wzigé na siecbic odpowiedzialno$¢ za powiklania
i wszelkie szkody spowodowane przez niebezpieczne preparaty.



Naktadajgcy przymus szczepien urzednicy czy tez producenci
nie ponosza zadnych konsekwencji. Mowig, Ze istniejg ogromne
zaniedbania stuzb panstwowych i medycznych w informowaniu
0 zagrozeniach zwigzanych z stosowaniem szczepionek.

¢ Osoby zaangazowane w ruchy kontestujace zasadnos¢ obowiazko-
wych szczepien sg zroznicowane, reprezentujg rozne aspekty, zgtasza-
ja rozne watpliwosci i wysuwajg roznorodne postulaty, np. Ogolno-
polskie Stowarzyszenie Wiedzy o Szczepieniach ,,STOP NOP”, wal-
czy o prawo rodzicow do decydowania o szczepieniu dzieci. Czion-
kami Stowarzyszenia sa zarowno rodzice dzieci poszkodowanych
przez szczepienia, rodzice szczepiacy wybidrczo, nieszczepiacy
zpowodu wystgpienia niepozadanych odczynéw poszczepiennych
(NOP-6w) czy pozniejszych powiklan poszczepiennych, jak i nie-
szczepigcy w ogole, szczepiacy wedlug programu szczepien ochron-
nych i osoby bezdzietne. Cztonkowie Stowarzyszenia walcza o niesto-
sowanie przymusu wobec zdrowej osoby niewyrazajacej zgody
na zabieg medyczny oraz zado$¢uczynienie dla tych, ktorzy ucierpie-
li wskutek powiklan poszczepiennych.

Wysuwane postulaty i nieprawdziwe stwierdzenia antyszczepion-
kowcow nie maja uzasadnienia naukowego, a takze ekonomicznego,
bowiem rezygnacja z prowadzenia szczepien ochronnych radykalnie
zwieksza czestos¢ wystepowania groznych dla zdrowia i zycia choréb
zakaznych, co powoduje zwigkszenie naktadow finansowych zwigza-
nych z leczeniem samej choroby i powiktan zdrowotnych. W ostatnich
trzech latach byliémy $wiadkami znaczgcego wzrostu zachorowan na
odre z wieloma powiklaniami — w zwiazku ruchami antyszczepionko-
wymi — nie tylko w Polsce, ale takze w Niemczech, gdzie podjeto
dycyzje nie przyjmowania dzieci do przedszkoli bez okazania dowodu
szczepien przeciwko odrze.

Ruchy antyszczepionkowe kontestujgc szczepienia godzg w podsta-
wy zdrowia publicznego, sprzyjaja rozprzestrzenianiu si¢ groznych
dla zdrowia i zycia choréb zakaznych, ktore dzigki stosowaniu szcze-
pien byly juz prawie opanowane. Jedyna droga prowadzaca do ostabienia
tych ruchow jest szeroko pojeta obejmujaca rézne grupy spoteczne
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edukacja w zakresie groznych wirusowych i bakteryjnych chorob
zakaznych, szczepionek i ich skladu, mechanizmu ich dzialania,
ewentualnych sporadycznie wystepujacych powiklan poszczepien-
nych, szczepien i kalendarza szczepien.

Sukcesywny proces edukacyjny pozwoli na pelng realizacje zalozo-
nej tezy, tj. ,,od wiedzy o groznych chorobach zakaznych, szczepion-
kach i szczepieniach do $wiadomosci i ksztaltowania oczekiwanych
postaw prozdrowotnych”.

Swiat stoi przed wieloma wyzwaniami zdrowotnymi. Obejmuja one
epidemie/pandemie choréb, ktorym mozna zapobiega¢ poprzez Szcze-
pienia, antybiotykoterapi¢, zwalczanie otylosci, zmieniajac diete
i zwickszajac aktywnos$é fizyczna, redukcj¢ zanieczyszczen powietrza,
glownie PM;s (Srednica czastek do 2,5 pum), zahamowanie zmian
klimatycznych oraz zapobieganie licznym kryzysom humanitarnym.
Przeciwdziatajac tym i innym zagrozeniom wspotczesnego etapu cywili-
zacji zwolano 71. Swiatowe Zgromadzenie Zdrowia (World Health
Assembly), ktore odbyto si¢ w maju 2018 roku, podczas ktorego przyje-
to nowy 5-letni plan strategiczny Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) — ,,13th General Programme of Work” — na lata 2019-2023.
Sposrod wielu zagrozen dla zdrowia ujetych wtym dokumencie,
WHO wybrata 10 stanowigcych najwicksze zagrozenie dla zdrowia
ludzkosci w 2019 roku.

Nie powinien dziwi¢ fakt, ze w tym niechlubnym rankingu znalazty
sie postawy i ruchy antyszczepionkowe.

WHO alarmuje, ze odmowa poddawania si¢ szczepieniom
ochronnym grozi zaprzepaszczeniem sukceso6w w walce z chorobami
zakaznymi. Szczepienia ochronne sg jedng z najbardziej efektywnych
kosztowo procedur medycznych. Szacuje sie, ze kazdego roku zapo-
biegaja 2-3 min zgonéw z powodu choréb zakaznych na Swiecie,
a mozna by unikng¢ kolejnych 1,5 mln zgonéw, gdyby doszto do wy-
raznej poprawy wyszezepialnoséi. W 2017 roku na odrg¢ zachorowato
na catym $wiecie 30 proc. wigcej osob niz rok wczesniej. Powod?
Niewystarczajace wskazniki wyszczepialno$ci — wynika z raportu
przygotowanego przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO).
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