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Zakazenia i nieswoiste zapalenia jelit
Infections and inflammatory bowel disease

STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono zwigzek migdzy zakaze-
niami bakteryjnymi, wirusowymi i pasozytniczymi
a nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit. Zaostrzenia
Wwrzodziejgcego zapalenia jelita grubego i choroby Les$-
niowskiego-Crohna moga by¢ wywotane przez rozne
gatunki Enterobacteriaceae oraz przez Clostridium dif-
ficile. Szczegolng uwage zwrdcono na zakazenia opor-
tunistyczne, ktore sg powaznym powikfaniem leczenia
immunosupresyjnego i biologicznego. Zapobieganie
im polega przede wszystkim na chemoprofilaktyce

ABSTRACT

The article presents relations between bacterial, viral and
parasitic infections and inflammatory bowel disease. Exa-
cerbations of these diseases can be caused by various
Enterobacterial species and Clostridium difficile. Special
attention is paid to opportunistic infections which have
emerged as serious complications of immunomodula-
tor and biologic therapies. Prevention of these infections
relies mainly on chemoprophylaxis and vaccination. Se-

i szczepieniach. Osobne zalecenia dotyczg chorych na
nieswoiste zapalenia jelit planujacych wyjazd zagranicz-
ny. Ostatnig cze$¢ artykutu poswigcono przeszczepianiu
bakteryjnej flory jelitowej w leczeniu nieswoistych cho-
rob zapalnych jelit i nawracajacego zakazenia Clostri-
dium difficile.
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Stowa kluczowe: nieswoiste choroby zapalne jelit,
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, choroba
Lesniowskiego-Crohna, zakazenia bakteryijne,
zakazenia wirusowe, zakazenia oportunistyczne

parate recommendations are also given to patients with
inflammatory bowel disease planning a foreign travel. The
end section of the article is devoted to faecal microbiota
transplantation for the treatment of inflammatory bowel
disease and recurrent Clostridium diffficile infection.
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Wzajemne relacje migdzy zakazeniami
i nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit
(NChZJ) od dawna sa przedmiotem zaintere-
sowania, ale dopiero w ostatnich latach nabraty
one szczegolnego znaczenia w zwiazku z po-
stgpami w badaniach nad etiopatogeneza tych
choréb i szerszym wprowadzaniem do leczenia
preparatow o dziataniu immunomodulujacym.

ROZWAZANIA ETIOPATOGENETYCZNE

Koncepcja, ze wrzodziejace zapalenie
jelita grubego (WZJG, tac. colitis ulcerosa)
i choroba Les$niowskiego-Crohna (ChLC) sa
wywolywane przez drobnoustroje zewnatrzpo-

chodne, jest juz nieaktualna. W zadnej z tych
choréb nie udato si¢ udowodni¢ etiologiczne;j
roli bakterii lub wirusow, a teoria ,,higienicz-
na” wigze wzrost zapadalnosci na NChZJ ze
stopniowa eliminacja czynnikow zakaznych
ze $srodowiska czlowieka. W XX wieku nie-
swoiste zapalenia jelit byly najpierw stwier-
dzane w najlepiej rozwinigtych krajach Europy
i Ameryki Péinocnej i dopiero p6zniej pojawity
si¢ w mniej rozwinigtych krajach europejskich,
Ameryki Poludniowej i Azji [1]. Te zmiany
epidemiologiczne, roztozone w czasie, nalezy
wiaza¢ z poprawa warunkow zycia, wyzszym
stopniem higieny oraz ze stosowaniem anty-
biotykow i szczepien ochronnych.
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Rycina 1. Mechanizmy etiopatogenetyczne nigeswoistych chor¢b zapalnych jelit
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Wedtug aktualnej koncepcji etiopatogene-
tycznej do rozwoju NChZJ dochodzi na sku-
tek nieprawidtowej (nadmiernej) odpowiedzi
immunologicznej ustroju na dzialanie bakterii
jelitowych u o0séb predysponowanych gene-
tycznie. Nie chodzi tu bynajmniej o bakterie
zewnatrzpochodne, lecz o drobnoustroje sta-
nowiace normalna florg jelitowa. Reakcja skie-
rowana przeciwko bakteriom, bedacym w tym
przypadku komensalami, jest uwarunkowana
migdzy innymi mutacjami w genach NOD2,
ATG16L1 1 IRGM odpowiedzialnych za odpor-
nos$¢ wrodzona i autofagie. Zaburzenie funkcji
tych gendw oznacza utrudniona eliminacj¢
bakterii z nastgpowym rozwojem przewlektego
zapalenia w $cianie jelita [2]. Mutacje NOD2 sa
zwiazane takze z uposledzonym wytwarzaniem
defensyn przez komoérki Panetha w jelicie kre-
tym. W normalnych warunkach biatka te maja
niszczacy wplyw na drobnoustroje znajdujace
si¢ w przewodzie pokarmowym [3]. Powiaza-
nia czynnikdéw genetycznych, srodowiskowych
i immunologicznych odgrywajacych rolg w po-
wstawaniu przewleklych nieswoistych zapalen
jelit przedstawiono na rycinie 1.

Z rozwazan etiopatogenetycznych wynika,
ze modulacja bakteryjnej flory jelitowej moze
mie¢ znaczenie lecznicze w NChZJ. Proby
takiego leczenia za pomoca antybiotykow
i probiotykow byty juz podejmowane, ale tylko
nieliczne zakonczyly si¢ powodzeniem. Mig-
dzy innymi udowodniono, ze stosowanie pro-
biotyku VSL#3 zapobiega nawrotom zapalenia
zbiornika jelitowego u chorych po odtwoérczej
proktolektomii z powodu WZIG, a Escherichia
coli Nissle 1917 zmniejsza czgsto$¢ nawrotow
tej choroby, analogicznie do preparatéw kwasu
5-aminosalicylowego [4]. Ostatnio w dobrze
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skonstruowanym wieloosrodkowym badaniu
wykazano, ze zastosowanie niewchtanialnego
antybiotyku — rifaksyminy wywotuje remisj¢
ChLC o $redniej aktywnosci [5].

ZAKAZENIE A POCZATEK LUB ZAOSTRZENIE
NCHZJ

Wprawdzie egzogenne zakazenie nie jest
obecnie brane pod uwagg jako pierwotna przy-
czyna WZJG lub ChLC, to jednak wyniki badan
obserwacyjnych opartych na duzym materiale
wykazuja, ze ryzyko wystapienia pierwszego
rzutu choroby po zakazeniu jelitowym jest
zwigkszone [6, 7]. W badaniach tych, podobnie
jak w wielu innych, nie udato si¢ wykazac swo-
istego drobnoustroju wywolujacego te choroby.

Znacznie czgéciej spotykamy sig¢ z za-
ostrzeniami WZJG lub ChLC wywotlanymi
zakazeniami bakteriami jelitowymi z rodzajow
Escherichia, Salmonella, Shigella i Campy-
lobacter. Aby wylaczy¢ lub potwierdzi¢ rolg
tych infekceji, nalezy zawsze przeprowadzaé
badania stolca na obecno$¢ drobnoustrojow
u wszystkich chorych, ktorzy po raz pierwszy
lub kolejny maja epizod NChZJ.

Szczegolne znaczenie u chorych na WZIG
lub ChLC maja zakazenia Clostridium difficile
(C. difficile). W badaniu retrospektywnym prze-
prowadzonym w 2004 roku wykazano, ze byt to
najczestszy drobnoustrdj wywotujacy pogorsze-
nie NChZJ [8]. Az 5% chorych wymagajacych
hospitalizacji z powodu zaostrzenia tych chorob
jest zakazonych C. difficile. Czynnikami endo-
gennymi zwigkszajacymi ryzyko zakazenia sa
wiek i dodatkowe choroby towarzyszace, a egzo-
gennymi — antybiotyki, leki immunosupresyjne
iinhibitory pompy protonowej [9]. Zakazenie C.
difficile jest przyczyna dtuzszego pobytu w szpi-
talu chorych na NChZJ i wigkszej liczby zgonow
w porownaniu z chorymi niezakazonymi [10].
O znaczeniu tego zakazenia $wiadczy takze
poprawa stanu chorych osiagana za pomoca an-
tybiotykow skierowanych przeciwko C. difficile.
Lepsze wyniki leczenia antybiotykami uzyskuje
si¢ u chorych, ktérzy nie przyjmuja rownoczes-
nie lekoéw immunomodulujacych [11].

Rozpoznanie infekcji C. difficile opiera sig
na wyhodowaniu bakterii ze stolca, wykazaniu
zahamowania ich efektu cytotoksycznego
w hodowli komoérkowej za pomoca przeciwciat
neutralizujacych toksyny, wykryciu obecnosci
toksyn A i B w kale lub na badaniu PCR (poly-
merase chain reaction). Testy laboratoryjne
odgrywaja szczegdlna rolg u chorych przyj-
mujacych leki immunosupresyjne, poniewaz



Tabela 1. Testy diagnostyczne do wykrywania infekcji
wirusem cytomegalii (CMV) [wg 16]

Czufo$é Swoistosé
(%) (%)
Histologia (H/E) 10-87 92-100
Immunohistochemia 78-93 92-100
Serologia (CMV IgM) 100 99
Hodowla wirusa 45-78 89-100
CMV DNA 65-100 40-92

H/E — barwienie hematoksyling i eozyng

w badaniu sigmoidoskopowym nie stwierdza
si¢ u nich charakterystycznych szarozottych
bton rzekomych [12]. Najwicksze znaczenie
kliniczne maja oznaczenia toksyn A i B w stol-
cu metodami immunoenzymatycznymi (EIA,
enzyme-linked immunosorbent assay). Testy te
sa najszybsze i najtansze, lecz ich czuto$¢ jest
ograniczona. U 0s6b z zakazeniem C. difficile
potwierdzonym metoda PCR az 32% badanych
ma ujemne wyniki testu EIA [13].

Leczenie infekcji C. difficile polega na
stosowaniu metronidazolu (3 X 500 mg) lub
wankomycyny (4 X 125 mg) droga doustna.
Wynik badania poréwnawczego tych lekow
wykazat wigksza skutecznos¢ wankomycyny
w przypadkach o cigzszym przebiegu (97%
wyleczen wankomycyna i 76% metronidazo-
lem) [14]. Wankomycyng wybiera si¢ zazwy-
czaj do leczenia chorych hospitalizowanych.
U chorych nietolerujacych leczenia doustnego,
z niedroznoscia jelit lub toksycznym rozde-
ciem okrgznicy stosuje si¢ metronidazol we
wstrzyknigciach dozylnych. Inne antybiotyki,
wykorzystywane u chorych z zakazeniem
C. difficile bez NChZJ, takie jak teikoplanina
i rifaksymina, nie maja udowodnionego dzia-
tania. Najnowsze doniesienia wskazuja na
skutecznos¢ fidaksomycyny w nawracajacych
zakazeniach C. difficile, lecz lek ten nie byt
jeszcze oceniany u pacjentow z NChZJ [15].
Leki immunosupresyjne, a zwlaszcza kortyko-
steroidy, pogarszaja rokowanie w zakazeniu
C. difficile i powinny by¢ odstawione. Jesli nie
jest to mozliwe z powodu aktywnej choroby
zapalnej jelit, moga by¢ ostroznie stosowane
rownoczesnie z antybiotykami.

ZAKAZENIE WIRUSAMI

Do wiruséw znajdowanych w blonie §lu-
zowej jelit w NChZJ naleza wirusy z grupy
Herpes, wirus Epsteina-Barr (EBV) i wirus

cytomegalii (CMV). Najwigksze znaczenie kli-
niczne ma infekcja CMV [16]. Normalnie wiru-
sy te bytuja w fibroblastach, komadrkach szpiku
i srodbtonka i znajduja si¢ w stanie utajenia.
U o0s6b z uposledzona odpornoscia uaktywniaja
sig, pogarszajac przebieg NChZJ (gtéwnie coli-
tis ulcerosa), wywolujac opornos¢ tych chorob
na steroidy, a nawet toksyczne rozdgcie okrez-
nicy. Istnieje wiele testow diagnostycznych wy-
krywajacych CMV w jelicie grubym i we krwi.
Do najwazniejszych naleza: hodowla wirusa,
badanie histologiczne wycinkow z okr¢znicy,
barwienie immunohistochemiczne, oznaczanie
przeciwcial w klasie IgM oraz wykrywanie
DNA we krwi lub w stolcu (tab. 1). Za najbar-
dziej przydatne uwaza si¢ badanie serologiczne
oraz ilosciowe okreslanie kopii DNA we krwi
metoda PCR. Za wynik dodatni, wskazujacy na
aktywne zakazenie, przyjmuje si¢ ponad 5000
kopii wirusowego DNA/ml osocza. Przy takiej
liczbie nalezy podjac leczenie gancyklowirem
w dawce 5 mg co 12 godzin dozylnie przez
2 tygodnie. Remisjg colitis ulcerosa uzyskuje si¢
w 67-100% przypadkow, chociaz nawroty sa
dos¢ czeste 1 wystepuja w okoto 5 przypadkow.
W czasie leczenia gancyklowirem mozliwe jest
kontynuowanie podawania kortykosteroidow.
Ograniczeniem w stosowaniu tego leku jest
zahamowanie czynnos$ci szpiku, ktore zdarza
si¢ u 40% chorych. W przypadku braku reak-
cji lub nietolerancji gancyklowiru zaleca si¢
foskarnet w dawce 90 mg/kg co 12 godzin
dozylnie przez 2-3 tygodnie (lek niedostepny
w Polsce). Foskarnet jest organicznym analo-
giem pirofosforandw, aktywnym wobec wiru-
sow grupy Herpes. 1 ten lek nie jest wolny od
dziatan niepozadanych — u chorych obserwuje
si¢ nefrotoksycznos¢, zaburzenia elektrolitowe
i zaburzenia neurologiczne.

ZAKAZENIA PRZEBIEGAJACE PODOBNIE
DO NCHZJ

Kilka gatunkow bakterii, wiruséw i pier-
wotniakow wywoluje zapalenie jelita cienkiego
i grubego o przebiegu podobnym do nieswoi-
stych zapalen jelit. Liste tych drobnoustrojow
przedstawiono w tabeli 2.

Zapalenia wywotane przez bakterie pe-
netrujace w glab btony sluzowej przebiegaja
podobnie do ostrego rzutu wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego. Gtéwnymi objawami
tych zapalen sa biegunka i domieszka krwi
w kale. Obraz endoskopowy jelita grubego do
ztudzenia moze przypominac aktywne colitis
ulcerosa. Najwazniejszymi badaniami wyko-
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Tabela 2. Drobnoustroje wywotujgce biegunke, zapalenia
jelit i zakazenia oportunistyczne

Inwazyjne bakterie wywotujace krwista biegunke

Salmonella spp.
Shigella spp.

Campylobacter

Yersinia spp.

Enteroinwazyjne szczepy Escherichia coli
Zakazenia oportunistyczne

Mycobacterium tuberculosis

Mycobacterium avium intracellulare

Cryptosporidium
Microsporidia

Cytomegalovirus

Biegunka szpitalna
Clostridium difficile

Calicivirus

Rotavirus

Adenovirus

Astrovirus
Giardia lambia
Entamoeba histolytica
Schistosoma spp.
Zakazenia przenoszone droga piciowa
Chlamydia trachomatis
Neisseria gonorrhoeae
Treponema pallidum

rzystywanymi w diagnostyce réoznicowej sa
badania mikrobiologiczne — posiewy stolca,
i badania serologiczne. Znaczenie ma takze
badanie histopatologiczne wycinka pobranego
w czasie endoskopii, poniewaz zapalenie infek-
cyjne i nieswoiste wyraznie roznia si¢ migdzy
soba w obrazie mikroskopowym (tab. 3).

Z powodu podobienstwa obrazu klinicz-
nego zapalen jelit, kazdy chory z krwista
biegunka wymaga posiewoéw stolca, en-
doskopii i badania histologicznego w celu
wylaczenia bakterii inwazyjnych jako czyn-

Tabela 3. Histopatologia zapalen jelita grubego

Cecha

Uktad krypt Zaburzony

Zapalenie nieswoiste

nika etiologicznego zapalenia okrg¢znicy
i/lub odbytnicy.

ZAKAZENIA OPORTUNISTYCZNE

Powaznym zagrozeniem dla chorych na
WZJG lub ChLC sa zakazenia oportunistycz-
ne. W normalnych warunkach drobnoustroje
wywolujace te zakazenia nie maja wtasciwosci
chorobotworczych. Dopiero pod wptywem
czynnikow sprzyjajacych, takich jak inna cho-
roba (NChZJ) lub jej leczenie drobnoustroje
te uaktywniaja si¢ i powoduja chorobg, ktorej
przebieg czgsto bywa ciezki i postgpujacy.
Drobnoustroje wywotujace zakazenia oportu-
nistyczne wymieniono w tabeli 2.

Zakazeniom oportunistycznym mozna za-
pobiec. Pierwszym krokiem jest identyfikacja
czynnikow ryzyka wystepujacych u chorych
na NChZJ. Do czynnikéw tych naleza wiek
powyzej 50 lat, uposledzony stan odzywienia
i ekspozycja na potencjalne patogeny (w rejo-
nach endemii). W ostatnich latach duza wage
przywiazuje si¢ do leczenia zmniejszajacego
odporno$¢ chorych. W NChZJ stosowane sa
leki immunomodulujace z 5 grup: kortykoste-
roidy, tiopuryny, cyklosporyna, metotreksat
i przeciwciala monoklonalne skierowane
przeciwko czynnikowi martwicy nowotwo-
row a (TNF-a, tumor necrosis factor a):
infliksimab i adalimumab. Proby powiazania
poszczegolnych lekéw immunosupresyjnych
i biologicznych z okreslonymi zakazeniami
oportunistycznymi nie powiodly si¢. Wiadomo
tylko, ze leczenie taczone i kortykosteroidy
bardziej sprzyjaja rozwojowi tych zakazen.

W tabeli 4 przedstawiono wplyw le-
kow immunomodulujacych na ryzyko infek-
cji w NChJZ. Z analizy tej tabeli wynika,
ze wszystkie leki zmniejszajace odpornosé
sprzyjaja rozwojowi zakazen. Wynik bada-
nia kliniczno-kontrolnego przeprowadzonego
w Mayo Clinic wykazat, ze uzycie dwoch lub
wigcej lekéw immunomodulujacych zwigksza
ryzyko infekcji oportunistycznych 14-krotnie
[17]. Z najnowszej analizy amerykanskiego
rejestru The Crohn's Therapy, Resource, Evalu-
ation, and Assessment Tool Registry (TREAT)

Zapalenie infekcyjne
Regularny

Naciek blaszki wtasciwej

Granulocyty i komorki jednojadrowe

Granulocyty

Populacja komorek kubkowych

Zmniejszona

Prawidfowa
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Tabela 4. Wptyw lekow immunomodulujgcych na ryzyko infekcji

Rodzaj lekéw Ryzyko infekeji

Kortykosteroidy Ryzyko infekcji ogolnie zwigkszone; infekcje pooperacyjne czgstsze; mozliwos¢
uaktywnienia gruzlicy
Tiopuryny Ryzyko infekcji bakteryjnych, wirusowych i grzybiczych zwiekszone

Leki anty-TNF

Infliksimab i adalimumab zwigkszaja ryzyko infekcji 3-krotnie, w tym gruzlicy;
reaktywacja infekcji HBV

Cyklosporyna

Wzrost czestosci aspergilozy i pneumocystozy

HBV — wirus zapalenia watroby typu B; TNF — czynnik martwicy nowotworéw

wynika, ze ryzyko cigzkich infekcji w ChLC
w rownym stopniu zalezy od stosowania pred-
nizonu i infliksimabu [18].

Czynnik martwicy nowotworow o zwigk-
sza usuwanie patogenéw wewnatrzkomorko-
wych i wiruséw zapalenia watroby typu B.
Dlatego przeciwciala anty-TNF-a moga reakty-
wowac¢ gruzlice i zwigkszac replikacje wirusow
HBV. Przed wdrozeniem lekow anty-TNF obo-
wigzuja badania w kierunku jawnej i utajone;j
gruzlicy. Kazdy pacjent powinien by¢ zbadany
podmiotowo i przedmiotowo, powinien mieé¢
probe tuberkulinowa lub test uwalniania inter-
feronu y (QuantiFERON) oraz zdjgcie klatki
piersiowej. W przypadku udowodnienia gruz-
licy utajonej obowiazuje 6-miesigczne leczenie
izoniazydem, ktore trzeba przeprowadzi¢ lub
przynajmniej rozpocza¢ przed wprowadzeniem
preparatu anty-TNF-a. Podobne badania nalezy
wykona¢ na obszarze endemii gruzlicy przed
wlaczeniem do leczenia kortykosteroidéw i/lub
lekéw immunosupresyjnych.

W wielu krajach, w tym europejskich,
obowiazuja takze badania serologiczne w kie-
runku infekcji HBV (hepatitis B virus), zanim
rozpocznie si¢ leczenie anty-TNF. W przypad-
ku stwierdzenia replikacji tego wirusa nalezy
rozpoczaé leczenie lamiwudyna. Interferon
moze zaostrzy¢ przebieg ChLC i nie powinien
by¢ stosowany. Chorzy bez udowodnionej
replikacji HBV powinni podlega¢ szczepieniu
przeciwwirusowemu.

Trzecim drobnoustrojem odpowiedzialnym
za infekcje oportunistyczne u chorych leczonych
preparatami anty-TNF jest wirus polpasca. Aby
zapobiec tej infekcji, nalezy zaszczepi¢ chorego
przed wdrozeniem leczenia immunomodu-
lujacego. Odstep od szczepienia do leczenia
powinien wynosi¢ przynajmniej miesiac (szcze-
pionka zawiera zywe drobnoustroje).

Innymi czynnikami ryzyka infekcji opor-
tunistycznych sa ekspozycja na patogeny i stan
niedozywienia. Wigksze narazenie na patogeny
wynika przewaznie z przebywania na obsza-

rach, na ktorych panuje endemia chorob zakaz-
nych, na przyktad gruzlica lub histoplazmoza.
Niedozywienie chorych na NChIZ zalezy
gtéwnie od ograniczonego przyjmowania po-
karmow, niedostatecznej podazy pozywienia,
uposledzonego wchtaniania i wcze$niejszych
resekcji jelita cienkiego. Stan odzywienia
chorego nalezy okresli¢ za pomoca wskaznika
masy ciala (BMI, body mass index). O niedozy-
wieniu ostabiajacym odpornos¢ §wiadczy BMI
< 18,5 kg/m®. Poprawa stanu odzywienia jest
niezbedna sktadowa leczenia NChZJ.

BADANIA KLINICZNE | LABORATORYJNE

Ocena zagrozenia chorych infekcjami
oportunistycznymi opiera si¢ na badaniach
klinicznych i testach laboratoryjnych [19].
Badanie chorego powinno uwzgledniac¢ po-
szukiwanie og6lnych i miejscowych objawow
zakazenia, takich jak goraczka, poty, dreszcze,
kaszel, bdle w klatce piersiowej, szmery serco-
we oraz dyzuria. Konieczna jest ocenia stanu
uzgbienia oraz wymazow z pochwy u kobiet.

Podstawowy zestaw badan laboratoryj-
nych, ktore nalezy wykona¢ przed leczeniem
immunomodulujacym obejmuje:

— leukocytoze z rozmazem,

— badanie ogolne moczu,

— biatko C-reaktywne,

— badania serologiczne w kierunku wirusow
potpasca, cytomegalii, zapalen watroby
typu B i C oraz HIV.

Wyniki tych badan moga ukierunkowac
postepowanie w NChZJ i wyznaczy¢ sposob
ich leczenia.

SZCZEPIENIA U CHORYCH NA NCHZJ

Cze$ci zakazen oportunistycznych mozna
zapobiec poprzez szczepienia ochronne. Sa one
szczegblnie wazne u chorych na WZJG lub
ChLC, ktorych odporno$¢ jest zmniejszona
w zwiazku ze stosowaniem lekow immu-
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Tabela 5. Szczepienia u dorostych pacjentow (> 18 lat) z nieswoistymi zapaleniami jelit

Szczepienie przeciwko: Tryb szczepienia

Wirusowi brodawczaka
ludzkiego

3 dawki u kobiet w wieku 9-26 lat

Ospie wietrznej

2 dawki u os6b, ktore nie przechodzity choroby i nie majg przeciwciaf

Potpascowi

1 dawka u 0s6b w wieku > 60 lat

Wirusowi zapalenia

watroby typu B serologicznych

3 dawki w przypadku negatywnych badan

Grypie

Corocznie szczepionka zawierajacg niezywe drobnoustroje

Pneumokokom

1 dawka u 0s6b nieszczepionych przez 5 lat

Meningokokom

1 dawka, jesli sg czynniki ryzyka

nomodulujacych. Szczepienia powinny by¢
przeprowadzone na poczatku choroby jelit,
aby nie opo6znia¢ decyzji o leczeniu immuno-
modulujacym, ktére moze ostabi¢ odpowiedz
ustroju na szczepionki.

Szczepionki moga zawiera¢ zywe lub nie-
zywe drobnoustroje. Do szczepionek zywych
atenuowanych naleza szczepionki przeciwko
wirusom odry, $winki, rozyczki, potpasca i zo1-
tej goraczki. Nie powinny by¢ one stosowane
u chorych przyjmujacych leki immunomo-
dulujace. Szczepienia zywymi, ostabionymi
wirusami mozna przeprowadzi¢ po uptywie
3 miesigcy od zaprzestania leczenia immuno-
modulujacego. Czas ten moze by¢ skrocony
do miesiaca w przypadku stosowania samych
kortykosteroidow [19].

Chorzy na NChJZ moga by¢ szczepieni
w dziecinstwie przeciwko réoznym chorobom
bakteryjnym i wirusowym. Przyktadami sa
blonica, t¢zec, krztusiec, gruzlica, odra, §winka
ir6zyczka. W pozniejszym okresie zycia nalezy
rozwazy¢ dodatkowe szczepienia przeciwko
wirusom brodawczaka ludzkiego (HPV, human
papilloma virus), ospy wietrznej, zapalenia
watroby typu B 1 grypy oraz szczepienia prze-
ciwko pneumokokom i meningokokom (tab. 5).
Szczepionka przeciwko ospie wietrznej moze
by¢ zastosowana u oséb, ktore wezesniej nie
byly szczepione, nie przechodzily tej choroby
(lub pélpasca) i maja negatywne wyniki badan
serologicznych. U dorostych zaleca si¢ dwie
dawki szczepionki w odstgpie co najmniej 4—6
tygodni. Szczepienie przeciwko HBV moze by¢
przeprowadzone wedlug zwyktego schematu,
czyli dawki trzeba podawa¢ w czasie 0—1-6
miesigey. Szczepienia przeciwko grypie nalezy
dokonywac raz na rok, a przeciwko pneumoko-
kom co kilka lat. Szczepienie przeciwko HPV
spetnia najlepiej rol¢ prewencyjna, jesli jest
dokonane u dziewczat i mtodych kobiet.
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POSTEPOWANIE PRZED | W CZASIE PODROZY

Podrozowanie do krajow strefy podzwrot-
nikowej wiaze si¢ z dwoma problemami: za-
chowaniem higieny zywienia i szczepienia-
mi ochronnymi. Ostatnie wyniki badan nie
wskazuja na czg¢stsze zakazenia pokarmowe
u chorych na NChZJ w krajach tropikalnych
W poréwnaniu z innymi osobami. Niemniej,
istotne jest przestrzeganie zasad higieny zy-
wienia, czyli niespozywanie podejrzanego lub
nieprawidlowo przechowywanego jedzenia
i napojow. Biegunka podréznych, wywotana
w wigkszosci przypadkdéw zakazeniem pokar-
mowym, jest grozniejsza u chorych na NChZJ
niz u 0s6b dotychczas zdrowych.

Przed wyjazdem do strefy tropikalnej lub
krajow rozwijajacych si¢ obowiazuja tez szcze-
pienia ochronne, w tym szczepienia przeciwko
wirusom hepatitis A, durowi brzusznemu, z61-
tej goraczce, wsciekliznie i meningokokowe-
mu zapaleniu opon mézgowych. Szczepienia
te, dobrane na podstawie realnych zagrozen
W miejscu pobytu, powinny by¢ przeprowa-
dzone z kilkumiesigcznym wyprzedzeniem,
aby wystarczyto czasu na wytworzenie odpor-
nosci. Szczepienie przeciwko zottej goraczce
jest przeciwwskazane u chorych na NChZJ
przyjmujacych leki immunomodulujace.

PRZESZCZEPIANIE DROBNOUSTROJOW
JELITOWYCH

Liczba drobnoustrojow zasiedlajacych
przewdd pokarmowy przekracza o rzad wiel-
kosci liczbe komoérek sktadajacych sig¢ na
organizm ludzki. Drobnoustroje te, a zwtasz-
cza bakterie jelitowe, tworza osobny ,,organ”,
ktory uczestniczy w przemianie energetycznej
ustroju oraz w rozwoju i modulacji uktadu
immunologicznego. Przeszczepianie bakterii



pochodzacych ze stolca zdrowych dawcow
jest nowa metoda leczenia chorych z zabu-
rzona florg jelitowa. Do choréb przewodu po-
karmowego przebiegajacych z dysbakterioza
jelitowa naleza zaparcie stolca, zespdt jelita
nadwrazliwego, nieswoiste zapalenia jelit oraz
zakazenia. Najwigcej danych o skutecznosci
przeszczepiania bakterii kalowych pochodzi
z badan u chorych z zakazeniem C. difficile.
W finskm badaniu opublikowanym w 2012
roku wykazano leczniczy wplyw stolca od
zdrowych dawcow u chorych z nawracaja-
cym zakazeniem C. difficile [20]. Zawiesina
$wiezego stolca (100 ml) byta podawana do
katnicy przez kanat biopsyjny kolonoskopu.
Transplantacja drobnoustrojow jelitowych
moze tez znalez¢ zastosowanie w innych
chorobach: otytos$ci, zespole metabolicznym,

chorobach alergicznych, kardiologicznych
i neurologicznych.

Doswiadczenia z przeszczepianiem stolca
w leczeniu NChZJ sa ograniczone. Biorac pod
uwagg role bakterii jelitowych w patogenezie
tych choréb, nalezatoby oczekiwaé leczni-
czego wptywu tych zabiegéw. W niedawnym
przegladzie systematycznym znaleziono 17
artykutow opisujacych przeszczepianie flory
jelitowej jako sposob leczenia NChZJ lub
biegunki infekcyjnej w przebiegu tych cho-
rob. Lacznie leczono w ten sposob 41 chorych
cierpiacych gtownie na WZJG. U wigkszosci
tych chorych, obserwowanych przez okres od
kilku tygodni do 13 lat, leczenie to przyniosto
poprawe¢ wyrazajaca si¢ zmniejszeniem obja-
wow, ograniczeniem farmakoterapii, a nawet
uzyskaniem remisji [21].
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