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Zakazenie Clostridioides difficile jako zoonoza i antroponoza

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
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W?aéciwoéciami zoonotycznymi cechuje sie 61,6%
patogenéw cztowieka, poniewaz s przenoszo-
ne z r6znych gatunkéw zwierzat na cztowieka. Jed-
nak wystepuja takze sytuacje odwrotne, gdy cztowiek
jest zrodtem zakazenia dla zwierzat towarzyszacych,
gospodarskich, a nawet dzikich (tab. 1; 1). Choroby
te, okreslane jako rewersyjne zoonozy (antropono-
zy), nabierajg na $wiecie coraz wiekszego znaczenia,
zwlaszcza w przypadku zwierzat towarzyszacych
cztowiekowi, poniewaz istnieje mozliwo$¢ transferu
patogenu z zakazonych ludzi na zwierzeta. Najlep-
szym dowodem istnienia takich sytuacji sq zakaze-
nia gronkowcem zlocistym opornym na metycyli-
ne (MRSA), obecnie uznane za zagrazajace zard0wno
cztowiekowi, jak i zwierzetom (2) lub przez Esche-
richia coli 025:H4-ST131 CTX-M-15 z transmisjq na
psy i konie oraz vice versa (3). Niektére z patogenow
wywotujacych rewersyjne zoonozy odpowiadajg za
pojawienie sie nowo zagrazajacych choréb. Sa one
efektem zmian patogenu na skutek mutacji, rekom-
binacji lub dryftu genetycznego, zmian w organizmie
gospodarza, np. immunosupresji, zmian w wielko-
$ci, zachowaniu i mobilnosci populacji zwierzat i lu-
dzi oraz czynnikow ekologicznych, np. zmian w rol-
nictwie, hodowli zwierzat, urbanizacji (4). Do nowo
zagrazajacych choréb nalezy zakazenie wywota-
ne u cztowieka przez laseczke Clostridioides (daw-
niej Clostridium) difficile (5, 6). Infekcja tym drobno-
ustrojem jest tez uznana za zagrozenie dla zdrowia
psow, kotéw, koni i Swin (7).

Tabela 1. Wybrane rewersyjne zoonozy (antroponozy)
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Clostridioides (Clostridium) difficile is the most common cause of antibiotic and
hospital associated diarrhea and severe colitis in humans and also in dogs, cats,
horses, cattle and pigs. It appears to be an emerging zoonotic and reversely
zoonotic pathogen The primary virulence factors of C. difficile are the two major
toxins, toxin A (TcdA) and toxin B (TcdB). Some strains of C. difficile may also
produce an ADP-ribosylating binary toxin (CDT). Dogs and cats in animal shelters
are a reservoir of human pathogenic C. difficile. Small animals can potentially act
as vectors for the transmission of the organism to humans via direct contact or
indirect transmission through raw food, or through contaminated water. Inversely,
toxin producing ribotypes 014, 027 and 078 of C. difficile can be transmitted from
humans to animals. Our article aims at the presentation of this emerging animal
associated disease, its pathogenesis, and methods of control.
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Czlowiek i zwierzeta zakazaja sie najczesciej przez
kontakt z katem chorych ludzi (droga fekalno-oral-
na), psy takze podczas rycia w ziemi zanieczyszczo-
nej endosporami zarazka, czasem podczas kontaktu
z wtaScicielami chorymi na rzekomobtoniaste za-
palenie okreznicy. Ludzie ze wzgledu na duza liczbe
wypréznien nie zawsze przestrzegaja higieny osobi-
stej. Zrédlem zakazenia s3 tez bezobjawowi nosiciele
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zarazka. U ludzi czeste s3 zakazenia wewnatrzszpi-
talne. U ps6w i kotow do zakazen dochodzi w schroni-
skach, a u koni w stadninach. W szpitalach w Europie
liczba nowych przypadkéw zakazen C. difficile wyno-
si$rednio 4,1/10 tys. pacjentéw/dzien (8). Coraz wiecej
uwagi zwraca sie na produkty spozywcze zwierzecego
pochodzenia niepoddane termicznej obrdbce i wode,
jako zrodto zakazenia dla cztowieka i zwierzat (9, 10, 11).

Wiasciwosci C. difficile

Clostridioides difficile (12) wyosobniono po raz pierw-
szy w 1935 r. z katu i smétki zdrowych noworodkow,
a nastepnie od chorych ludzi i zwierzat (13), ale do-
piero w 1994 r. udowodniono, Ze jest on u cztowieka
czynnikiem etiologicznym rzekomobtoniastego zapa-
lenia okreznicy i biegunek zwigzanych z dtugotrwa-
tym leczeniem antybiotykami o szerokim spektrum
dziatania (14). Okazatlo sie, ze wywotuje on tez cho-
roby przewodu pokarmowego pséw, kotéw, krélikéw,
swin, bydta, owiec, k6z, koni i matp. C. difficile jest bez-
wzglednie beztlenowa bakterig (0,5-1,9 x 3,0-16 nm),
ktéra wystepuje w formie wegetatywnej Gram-
-dodatnich laseczek tworzacych tancuszki ztozone
7 2—6 komorek oraz wytwarza endospory. Endospo-
ry umozliwiajg przetrwanie zarazka w srodowisku
zewnetrznym oraz odgrywaja role w transmisji za-
kazenia. Sg oporne na dziatanie wysokiej temperatu-
ry, kwaséw, wytrzymuja ogrzewanie do 100°C przez
1-2 godz., gina po 10 min pod wptywem wapna chloro-
wanego i po 24 godz. pod wptywem 3% formaliny (15).

C. difficile czesto wystepuje w przewodzie pokar-
mowym zdrowych ludzi, pséw, kotow, $win, koni, by-
dta, owiec, kdz, krolikéw, chomikdw, matp nieczieko-
ksztattnych, a takze w glebie, wodzie i ro$linach (14,
16). Toksynotwdrcze genotypy tego zarazka wywo-
tuja choroby u cztowieka i zwierzat (1). Ze wzgledu na
,opornosc kolonizacyjng” (colonization resistance),
ktora istnieje dzieki mikrobiomowi i kontroluje sta-
bilno$¢ mikrobioty przewodu pokarmowego i nad-
mierne namnazanie sie szkodliwych dla organizmu
bakterii, kietkowanie i namnazanie sie toksycznych
genotypoéw C. difficile jest ograniczone. W okrezni-
cy cztowieka te role kontrolng spetniaja dwie gtow-
ne grupy bakterii Firmicutes i Bacterioidates, ktore
stanowig 90% wszystkich mikrobiota okreznicy, za$
reszte stanowia Actinobacteria i Proteobacteria (17).
Przez produkowane bakteriocyny, produkty rozkta-
du sktadnikéw pozywienia o dziataniu przeciwdrob-
noustrojowym oraz rywalizacje o pokarm i miejsce
w jelicie, a takze stymulacje odpornosci miejscowej,
uniemozliwiajg one kolonizacje okreznicy przez bak-
terie obecne w $rodowisku, w pozywieniu i wodzie oraz
hamuja nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu sktadowych mikrobiomu (18, 19). W mikrobiomie
okreznicy zdrowych pséw dominujg trzy rzedy bak-
terii: Fusobacteria, Firmicutes i Bacteroides (20). Naj-
wazniejsza rola mikrobiomu okreznicy pséw polega na
ograniczeniu wzrostu drobnoustrojéw chorobotwor-
czych i produkowaniu krétkotancuchowych kwasow
ttuszczowych wykorzystywanych przez kolonocyty.

Szczepy C. difficile produkuja enterotoksyne
Tcd A (308 kDa) lub cytotoksyne Tcd B (209 kDa; 21)

albo obydwie toksyny bedace gtéwnymi czynnikami
zjadliwosci oraz enzymy hydrolityczne (22). Toksyny
inaktywuja kluczowe regulatory cytoszkieletu (Rho-
-GTPazy, RhoA, Rac i Cdc42) enterocytéw na drodze
glukozylacji (23). Natomiast hiperwirulentny genotyp
C. difficile NA P1/BI/027, obecny takze w Polsce, dodat-
kowo produkuje toksyne binarng CDT (24). Toksyna
binarna wspoétdziata z TcdA i TcdB w depolimeryzacji
cytoszkieletu i przyczynia sie do uwolnienia zawar-
tosci cytozolu. Ten materiat, tworzac gesta siatke na
powierzchni komérek nabtonka jelit, utatwia adhezje
i manazanie sie C. difficile w jelicie (25). Zmiany w je-
litach inicjuje TCdA, dla ktérej receptory wystepu-
ja wblaszce wlasciwej nabtonka jelitowego. Toksyna
przyczynia sie do uszkodzenia potaczen miedzyko-
moérkowych, co utatwia niszczgce dziatanie TcdB. Po
internalizacji na drodze endocytozy toksyny niszcza
cytoszkielet i wywotuja apoptoze komdrek nabtonka
jelit, indukuja produkcje cytokin prozapalnych IL-1,
IL-23, rekrutuja makrofagi, stymulujq mastocyty,
indukuja czynnik wzrostu $rodbtonka naczyniowe-
go A (VEGF-A) i przy wspoétudziale enzyméw hydro-
litycznych wywotujg zapalenie okreznicy i biegunke.
Zwigkszenie przepuszczalnoSci naczyn wlosowatych
$ciany okreznicy pod wptywem toksyn i wytracanie
sie widknika powodujg powstanie bton rzekomych na
nabtonku jelita. Toksyny sg tez odpowiedzialne za za-
burzenie ogélne organizmu: uposledzenie krazenia,
zespoOt ostrej niewydolnosci oddechowej (26), zabu-
rzenie czynnosci nerek (27) i uktadu nerwowego (28).

Czynniki ryzyka i patogeneza chorob
wywotanych przez C. difficile

W patogenezie zakazenia laseczka C. difficile ludzi
i zwierzat istotne znaczenie odgrywaja dwie gru-
py czynnikow ryzyka: jedng sg czynniki zaburzajgce
mikrobiom okreznicy, druga czynniki obnizajace me-
chanizmy odpornosci naturalnej i nabytej organizmu.
Wérdd pierwszego rodzaju czynnikow ryzyka najwaz-
niejsza jest terapia antybiotykami o szerokim spektrum
dziatania trwajaca 5-15 dni (29). W zdrowym organi-
zmie najwazniejsza rolg mikrobiomu okreznicy jest
ograniczenie wzrostu drobnoustrojow chorobotwor-
czych, produkcja kwasow ttuszczowych o krotkim tan-
cuchu wykorzystywanych przez kolonocyty oraz me-
tabolizowanie soli kwaséw ttuszczowych, co hamuje
kietkowanie endospor C. difficile. Pozbawione tlenu $§ro-
dowisko okreznicy, obecno$c glicyny i soli zétciowych
ulatwia kietkowanie endospor C. difficile, rozmnazanie
postaci wegetatywnych tego zarazka i produkcje ente-
rotoksyn (30, 31). Toksyny szczepéw toksynogennych
C. difficile uszkadzaja komorki nabtonka okreznicy, roz-
wija sie ciezkie zapalenie okreznicy, u cztowieka rze-
komo bloniaste zapalenie okreznicy (32). U czlowieka
C. difficile odpowiada za okoto 20% ciezkich poanty-
biotykowych biegunek i prawie za 100% przypadkéw
rzekomobtoniastego zapalenia okreznicy (33).
Immunosupresja, a zwlaszcza jej wspoétistnienie
z antybiotykoterapia, przez ostabienie odpowiedzi
immunologicznej organizmu na zakazenie i dzia-
tanie toksyn zarazka sprzyjaja rozwojowi choroby
(5). Immunosupresja moze mie¢ zwigzek z niepeing
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dojrzatoscia uktadu immunologicznego u noworodkow
ibardzo mtodych osobnikow oraz z , fizjologicznym”
starzeniem si¢ uktadu immunologicznego, a tak-
ze wspoOtistnieé¢ z chorobg nowotworowa, cukrzyca,
chorobami nerek, hipoalbuminemia, leczeniem im-
munosupresantami i wystepowac po ciezkich zabie-
gach chirurgicznych (34).

W infekcji laseczek C. difficile, bakterii toksyno-
tworczej o minimalnej zdolnosci do inwazji w gtab
organizmu przez Sciane jelita, gtdéwnym mecha-
nizmem obronnym s3 przeciwciata neutralizujgce
toksyny i przeciwciata przeciwko antygenom Sciany
bakterii, a mniejsze znaczenie odgrywa odpowiedz
nieswoista zwigzana z aktywacja dopetniacza droga
alternatywna, opsonizacja komdrek bakteryjnych, co
umozliwia ich fagocytoze, wydzielaniem interleuki-
ny IL-1iIL-23 przez makrofagi pobudzone antygena-
mi C. difficile. Przeciwciata blokuja przy tym enzymy
hydrolityczne, ktére utatwiajg rozprzestrzenianie sie
bakterii w tkankach.

Zakazenia C. difficile u koni

Clostridioides difficile jest jedng z najwazniejszych przy-
czyn biegunki i zapalenia okreznicy (CDAD, C. difficile
associated disease) u Zrebigt i dorostych koni (35, 36).
Infekcja szerzy sie najcze$ciej droga fekalno-oralna,
zrodtem zakazenia jest kat zdrowych i chorych koni,
ludzi, pséw, kotéw (37) i innych gatunkow zwierzat
siewcow, gleba oraz lecznice zanieczyszczone posta-
ciami wegetatywnymi i endosporami C. difficile (15,
38). Nosicielstwo przez zdrowe Zrebieta waha sie od
0 do 3%, u dorostych moze dochodzi¢ do 10% i moze
miec¢ charakter okresowy.

U koni dorostych gtéwnym czynnikiem ryzyka,
podobnie jak u cztowieka, jest antybiotykoterapia
z uzyciem erytromycyny, trimetoprimu/sulfonami-
déw, antybiotykéw p-laktamowych, klindamycy-
ny, rifampicyny i gentamycyny oraz hospitalizacja.
Klindamycyna oprdcz zaburzenia sktadu mikrobio-
mu przewodu pokarmowego zwigksza zdolno$c¢ ko-
lonizacyjna C. difficile (38). Godny uwagi jest fakt, ze
szczepy C. difficile izolowane od koni oporne na metro-
nidazol cechujg sie wieksza zjadliwoS$cig od szczepow
wrazliwych na ten chemioterapeutyk. Czesto u Zre-
biat w wieku ponizej tygodnia, sporadycznie u star-
szych Zrebiat i dorostych koni, CDAD wystepuje nie-
zaleznie od antybiotykoterapii lub hospitalizacji (16).

Wystepuja sporadyczne zachorowania i epidemie
(39). Brak swoistych objaw6w CDAD, poniewaz sa one
bardzo zblizone do objawéw wystepujacych w zakaze-
niu Clostridium perfringens lub salmonelozie. Zaréwno
u zrebiat, jak i u dorostych koni najwazniejszym ob-
jawem jest biegunka, ktorej czesto towarzyszy prze-
krwienie bton $luzowych, goraczka, przyspieszenie
tetna i oddechéw, odwodnienie, podkasanie brzucha
ikolka (40). U noworodkéw pojawia sie nagle wodni-
sta lub krwawa biegunka, odwodnienie, czasem roz-
wija sie toksemia poprzedzajaca Smieré. Wiekszos¢é
Zrebiat i dorostych osobnikow przezywa, ale $mier-
telno$¢ moze wynosi¢ nawet 42% (41).

Lokalizacja zmian anatomopatologicznych w prze-
wodzie pokarmowym zalezy w duzym stopniu od
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wieku chorych koni. U Zrebigt w wieku ponizej mie-
sigca zawsze zmiany dotycza jelit cienkich, nie zawsze
wystepuja w okreznicy i jelicie §lepym. U starszych
Zrebiat i koni zmiany z reguty wystepuja w okrezni-
cy, czasem w jelicie §lepym, bardzo rzadko wjelitach
cienkich (39). Zmiany nie sa patognomoniczne. Btone
Sluzowa jelit cienkich i grubych pokrywajg rozsiane
wybroczyny lub skupiska wybroczyn, btona surowi-
czajest silnie przekrwiona lub pokryta wybroczyna-
mi. U Zrebiat tres¢ jelit jest ptynna z domieszka krwi
lub ma konsystencje pétptynna i barwe zielonobra-
zowa. U starszych Zrebiat i zwierzat dorostych tresc¢
okreznicy i jelita Slepego ma barwe zielong lub jasno-
brazowa, niekiedy zawiera domieszke krwi i ma kon-
systencje gestego ptynu. Jelita cienkie sa niezmie-
nione lub maja zgrubiata Sciane, nabtonek pokrywaja
blony rzekome. Sciana jelita $lepego i okreznicy jest
zgrubiata na skutek obrzeku $luzéwki i pods§luzéw-
ki, Sluzéwke pokrywaja w wielu miejscach lub catg
jej powierzchnie ciemnozielone lub barwy czerwo-
nej btony rzekome (13). Efektem szoku toksycznego sa
wysieki surowicze lub surowiczo-krwiste w nasier-
dziu, obrzek i przekrwienie ptuc rozsiane wybroczyny
iwylewy krwawe pod wsierdziem i btonami surowi-
czymi. Zmiany histopatologiczne w jelitach cienkich
zrebigt noworodkow cechujg sie rozlang martwicg
Sluz6wki jelit, obrzekiem pods$luzéwki, przekrwie-
niem i wybroczynami w podsluzéwce jelit. W okrez-
nicy koni wystepuje rozlana martwica koagulacyj-
na z zakrzepami w drobnych i $rednich naczyniach
krwionos$nych $luzéwki i pod$luzéwki, skupiska la-
seczek Gram-dodatnich i czasem nacieki neutrofilii
w obrzektej Sluzéwce i podsluzdwce (36). W rozpo-
znaniu nalezy uwzgledni¢ objawy i zmiany anatomo-
patologiczne (zmartwiajace zapalenie jelit, zapalenie
okreznicy), wywiad (antybiotykoterapia, hospitaliza-
cja). Najwazniejsze znaczenie w diagnostyce ma wy-
krycie toksyny TcdA, toksyny TcdB lub obu toksyn
w tresci jelit lub w kale testem PCR lub komercyjnym
testem ELISA w przesgczach z hodowli C. difficile (13,
42). Wykonuje sie tez testy dziatania cytotoksyczne-
go na hodowlach komérkowych.

Zakazenia C. difficile u Swin

Clostridioides difficile czesto wystepuje w przewodzie
pokarmowym zdrowych swin, wchodzac w sktad mi-
krobiomu jelitowego. Wystepuje u okoto 70% loch.
Prosieta zakazajg sie per os w prosietnikach, w kto-
rych sg obecne endospory C. difficile wydalane wraz
z katem macior. Czynnikiem predysponujacym pro-
sieta do zachorowania jest niska naturalna odporno$¢
przeciwzakazna zwigzana z wiekiem i brak wyksztat-
conego mikrobiomu jelit (43), wysoka dawka zakaz-
na genotypow toksynotworczych zarazka. Jezeli po-
ziom odporno$ci siarowej przekazanej przez matke
jest niski, to prosieta zachoruja w przypadku zaka-
zenia nawet niezbyt duza dawka toksynogennych
C. difficile. U starszych prosiagt rozwdj mikrobiomu
obfitego w bakterie hamujgce rozmnazanie C. diffici-
le uniemozliwia rozwdj zakazenia i choroby. Dopie-
ro dtuzej trwajaca antybiotykoterapia, ktéra zaburzy
sktad mikrobiomu, stwarza warunki do rozwiniecia
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dziatania chorobotwoérczego patogennych genoty-
pow C. difficile.

Choruja prosieta w wieku do 3 tygodni, najcze$ciej
wwieku 1—7 dni. Biegunka, bedaca jednym z gtéwnych
objawow, wystepuje wkrétce po urodzeniu i czesto
dotyczy 2/3 miotu. Kat o ciastowatej konsystencji ma
barwe z61ta. Moze tez wystapi¢ wodnista biegunka.
Czasem biegunce towarzyszy duszno$c o Srednim na-
sileniu, apatia, powiekszenie objetoSci brzucha zwia-
zane z nagromadzeniem sie wysieku w jamie brzusz-
nej. Wysiek wystepuje takze w jamie klatki piersiowej
(44). Uknuréw wystepuje obrzek moszny. Przy zacho-
rowalno$ci wynoszacej $rednio okoto 20% (10—90%)
prosigt Smiertelno$¢ przy braku zakazen wtérnych
(E. coli, Salmonella, rotawirusy) rzadko dochodzi do
50%. Opisano tez nagte zachorowania i padanie ma-
cior po oproszeniu wérdd objawow biegunki i zabu-
rzenia czynnos$ci uktadu oddechowego.

Wsrdd zmian anatomopatologicznych u prosiat do-
minuje odwodnienie, obrzek krezki okreznicy, zapale-
nie okreznicy i powiekszenie oraz zgrubienie jej Scia-
ny okreznicy, zapalenie jelita $lepego, obecnos¢ bton
rzekomych na skutek zwiekszonej przepuszczalnoSci
naczyn wlosowatych Sciany okreznicy oraz wykrze-
pianie sie wtéknika. W jamie brzusznej i w jamie klatki
piersiowej wystepuje wysiek. Ogniska zapalne stwier-
dza sie w blaszce wlasciwej okreznicy, naciek neutro-
filowy wystepuje w krezce okreznicy (45).

Zakazenia C. difficile u psow

Psy i koty towarzyszace pacjentom z btoniastym za-
palenie okreznicy, a takZze chorym zwierzetom zaka-
7aja sie droga fekalno-oralna nie tylko rybotypami
typowymi dla zwierzat, ale i rybotypami wystepu-
jacymi u cztowieka (46). Rybotypy 010 i 014/020 cho-
robotworcze dla psow i dla cztowieka (46). Podobnie
jak u hospitalizowanych ludzi, réwniez u pséw naj-
wazniejszym czynnikiem ryzyka jest hospitalizacja.
C. difficile izolowano od 18,4% ps6w hospitalizowa-
nych, przy czym szczepy toksynotworcze stanowi-
ty 50% izolatow (47). C. difficile wystepuje w jelitach
od 1 do 57% zdrowych pséw i kale od 2 do 25% psow
zbiegunka (48). C. difficile zdrowych pséw nie produ-
kuja toksyn inaleza do rybotypu 0091 010, podczas gdy
izolaty pochodzace od psow z biegunka posiadaja geny
odpowiedzialne za produkcje toksyny TcdA i TcdB (49).
Nosicielstwo moze wystepowac od 11 do 40% psow,
przy czym nosicielstwo toksynotwoérczych genoty-
pow C. difficile czasem przekracza nawet 50% psow
towarzyszacych cztowiekowi (50).

Zapalenie jelit grubych (IBD, inflammatory bo-
wel disease) u pséw jest spowodowane zmiang skta-
du sktadu mikrobiomu pod wptywem antybiotyko-
terapii i namnozeniem toksynotworczych szczepow
C. difficile (51). Dochodzi do obnizenia iloSci produ-
kowanych krétkotanicuchowych kwasow ttuszczo-
wych, zmiany potencjatu oksydoredukcyjnego tresci
jelita, zaburzenia metabolizmu kwaséw zétciowych,
aw efekcie zaostrzenia stanu zapalnego jelita wywo-
tanego toksynami C. difficile (52).

Zakazenie moze przebiegaé bezobjawowo, w po-
staci tagodnej biegunki z tendencjg do ustepowania

bez leczenia lub w formie ciezkiej. Wtedy wystepuje
goraczka, obfita wodnista i cuchnaca biegunka z cze-
stymi wyproéznieniami, postepujagcym odwodnieniem
ileukocytoza. Kat moze zawiera¢ niewielkg domieszke
$wiezej krwi. Czasami wystepuja wymioty. W ciezkim
przebiegu choroby zapaleniu okreznicy towarzyszy
tworzenie bton rzekomych. Moze dojs¢ do perforacji
okreznicy, szoku i $mierci (5). Krwotoczne zapalenie
zoladka i jelit spowodowane przez C. difficile wyste-
puje u psow rzadko.

Rozpoznanie opiera si¢ o obserwacje kliniczne,
charakter zmian w okreznicy test PCR w kierunku
stwierdzenia obecnos$ci gendéw toksycznosci C. dif-
ficile w tresci jelit i w kale, a takze test ELISA do wy-
krywania toksyny A. Przeciecie drég zakazenia od-
grywa kluczowa role w profilaktyce i zwalczaniu
choroby. W schroniskach i hodowlach pséw nalezy
izolowac¢ chore zwierzeta, wprowadzi¢ depopulacje,
odkazanie (53).

Zakazenia C. difficile u kotow

Az do 58% kotéw zdrowych, szczegdlnie miodych,
odwiedzajacych chorych wtascicieli w szpitalach jest
zakazonych przez C. difficile. Zrédtem zakazenia s3
tez koty, psy, a takze pomieszczenia i karma zanie-
czyszczona endosporami tego zarazka oraz schro-
niska dla zwierzat. C. difficile izolowano od 14,3% ko-
tow z biegunka poantybiotykowa (54). Zachorowania
wystepuja u kotéw po antybiotykoterapii, atonii jelit,
po operacjach jelit. Szczepy toksynotwdrcze wywo-
tujq biegunke (55). Rybotypy 014/020 i 045 izolowa-
ne od kotow moga zakazac cztowieka (46). W klinice
weterynaryjnej Uniwersytetu Kalifornijskiego z katu
23 (9,4%) z 245 kotéw wyizolowano C. difficile, przy
czym 8 izolatéw produkowato toksyny (56).

Zakazenia C. difficile u bydta

C. difficile zakaza cieleta i doroste bydto. Badania wy-
konane w Kanadzie wykazaty, ze siewstwo C. diffici-
le z kalem przez cieleta przed i po opuszczeniu cie-
letnika wynosito odpowiednio 3,3 i 5,5%. Dominowat
wsrdd izolatéw rybotyp 079, patogenny dla cztowie-
ka (57). Natomiast zakazenie bydta miesnego toksy-
notworczymi rybotypami moze wynosi¢ nawet 11,3%
(58). Rybotyp 033 C. difficile kolonizuje przewdd po-
karmowy cielat tuz po urodzeniu i od 24. godz. Zycia,
zmniejsza sie ilo$¢ C. difficile w kale wraz z wiekiem
cielat. Bydto w Kanadzie moze tez zasiedlaé rybotyp
027 patogenny dla cztowieka (59). Zarazek izoluje sig
nie tylko w tre$ci przewodu pokarmowego i katu zdro-
wych cielat, ale takzZe od cielat z biegunka, przypisuje
sie C. difficile u cielat role przyczynowa w btoniastym
zapaleniu okreznicy. Obecno$¢ toksyn stwierdzo-
no w kale 39,6% cielat z biegunka i 20,9% zdrowych
cielat (60). U cielat zakazonych na drodze naturalnej
C. difficile, u ktérych wystepowata biegunka, toksyne
TcdA stwierdzono w kale 25,3, a TcdB 22,9% chorych
cielat. Dominowat rybotyp 078. Wéréd zmian w okrez-
nicy dominowaty nadzerki §luzéwki oraz obecno$c¢
bton rzekomych, naciek neutrofilowy i eozynofilo-
wy btony wtasciwej okreznicy (61).
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Mielona cielecina, wieprzowina i wotowina w sprze-
dazy detalicznej moga by¢ zanieczyszczone endospora-
mi C. difficile. Izolowano C. difficile z 12 (20%) na 60 pré-
bek migsa mielonego w 2005 r. w Kanadzie, 8 (67%)
izolatéw nalezato do rybotypu 027, 11 wytwarzato tok-
syny (62). W innych badaniach C. difficile izolowano
z12% badanych prébek mielonego migsa wotowego (63).

Zakazenia C. difficile u cztowieka

W jelitach cztowieka moga wystepowaé zar6wno
nietoksynotworcze, jak i toksynotworcze genotypy
C. difficile. C. difficile kolonizuje przew6d pokarmo-
wy 60—70% noworodkow i dzieci w wieku ponizej
12.—18. miesigca zycia, czesto wystepuje w sktadzie mi-
krobiomu dorostych, ale w niewielkich ilo§ciach. Wy-
stepuje u 20—40% hospitalizowanych starszych oséb
(64). Zrédlem zakazenia czesto sa zwierzeta, szcze-
golnie psy i koty, oraz szpitale. Zar6wno u cztowie-
ka, jak i u wspomnianych zwierzat wystepuje rybotyp
014/0 bardzo czesty u chorych w szpitalach oraz wy-
soce zakazne rybotypy 027 i 078 izolowane od cho-
rych ludziiod pséw (65, 66). C. dificile tatwo przenosi
sie w szpitalach, domach opieki, przez kontakt z za-
kazonym pacjentem, a takze ze sprzetem, poScielg
i powierzchniami.

W okreznicy cztowieka za ,,oporno$¢ kolonizacyj-
ng” odpowiadaja mikrobiota mikrobiomu (17), ktére
uniemozliwiajg kolonizacje okreznicy przez bakterie
obecne w $rodowisku, w pozywieniu i wodzie, oraz
hamujg nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu sktadowych mikrobiomu, np. C. difficile (18, 19).

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka wystgpienia
rzekomobloniastego zapalenia okreznicy spowodo-
wanego przez C. difficile jest antybiotykoterapia trwa-
jaca co najmniej 5-10 dni antybiotykami o szerokim
spektrum dziatania, ktéra zaburza opornos¢ kolo-
nizacyjng mikrobiomu okreznicy, oraz zmniejszona
sprawno$c¢ uktadu odporno$ciowego zwiagzana z wie-
kiem (67). Przy wspotwystepowaniu kilku czynnikow
ryzyko zwiekszaja niezaleznie: podeszty wiek, stoso-
wanie antybiotyk6w, wspoétistniejace choroby (cukrzy-
ca, choroba nowotworowa) oraz dtugi pobyt w szpi-
talu (64). W szpitalach w Europie liczba zachorowan
moze osiagac 36,3/10 tys. pacjentéw/dzien (68). Okres
wylegania choroby moze nawet trwac do dwdch mie-
siecy. Nastepstwem dziatania toksyn powstajacych
przy obfitym namnozeniu sie C. difficile w jelitach jest
stan zapalny, martwica i ztuszczanie sie komoérek na-
btonka, powstajg w ten sposdb nadzerki i owrzodze-
nia Sciany jelita, zostaje tez uszkodzona $ciana na-
czyn wlosowatych okreznicy. Ztuszczony nabtonek,
$luz i wytracajacy sie widoknik pokrywajg wnetrze je-
lita btonami rzekomymi w formie tarczek lub tatek.
U pacjentow wystepuje silna biegunka z ponad 10-15,
a nawet z 30 wypréznieniami na dobe i obecnoscia
krwi lub ropy w wodnistym kale, goragczka, nudno-
$ci, zaburzenia krazenia lub czynno$ci nerek, utrata
taknienia, odwodnienie, wzrost ogdlnej liczby leuko-
cytéow w krwi obwodowej. Dodatkowym objawem jest
bardzo silny, kurczowy bol brzucha, ktéry umiejsca-
wia sie gléwnie w dolnych partiach brzucha. Smieré
wystepuje u koto 0,6% pacjentéw w ciggu kilku dni
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od wystapienia objawéw choroby. W postaci tagod-
nej choroby wystepuja béle brzucha, goraczka i bie-
gunka (29). W ostatnich latach coraz cze$ciej infekcje
C. difficile notuje sie u zdrowej mtodziezy, nie ma ona
zwigzku z antybiotykoterapia. C. difficile jest przyczy-
na rzekomo btoniastego zapalenia okreznicy z silnym
wodobrzuszem, wysieku optucnowego, ropni watro-
by, zaburzen krazenia, niewydolnos$ci nerek i ostrej
niewydolnosci oddechowej (27, 26, 69). Diagnostyka
zakazen polega na wykrywaniu antygenu GDH (glu-
tamate dehydrogenase, dehydrogenaza glutaminia-
nowa) oraz toksyn A/B C. difficile w kale biegunkowym
pacjenta. Profilaktyka polega na przyjmowanie pre-
paratéw zawierajgcych probiotyki w trakcie i po an-
tybiotykoterapii oraz przestrzeganiu zasad higieny.
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