
Wprowadzenie
Pierwszy opis bakterii zaliczanych do rodzaju Yersinia

podali L. Malassez i W. Vignal w roku 1883. Prowadz¹c
badania na �winkach morskich zaka¿onych materia³em
od dziecka zmar³ego z powodu zapalenia opon mózowo-
rdzeniowych, opisali zachorowanie zwierz¹t objawiaj¹ce
siê powstawaniem szarobia³ych guzków w �ledzionie,
w¹trobie i p³ucach oraz zapaleniem wêz³ów ch³onnych
krezki. Ze zmian wyosobnili pa³eczkê obecnie znan¹ ja-
ko Yersinia psedotuberculosis (1). Rok pó�niej Francuz
A. Yersin i Japoñczyk S. Kitasato podczas epidemii d¿u-
my w Hong-Kongu wyizolowali, z zapalnie zmienionych
wêz³ów ch³onnych, pa³eczki nosz¹ce obecnie nazwê Yer-
sinia pestis (2). Nastêpnie Amerykanie: w 1933 r. R. Gil-
bert, w 1934 r. M. McIver i R. Pike, a w 1939 r. J. Schle-
ifstein i M. Coleman z materia³u od chorych ludzi wyho-
dowali nowy drobnoustrój obecnie znany jako Yersinia en-
terocolitica. W Europie bakterie te wykry³ po raz pierw-

szy A. Hässig w 1949 r. w Szwajcarii, badaj¹c materia³ po-
brany od pacjenta z ropniem w¹troby (3). W 1944 r. J. Van
Longhem zaproponowa³, aby nowemu rodzajowi bakterii
nadaæ nazwê Yersinia na cze�æ A. Yersina, odkrywcy pa-
³eczki d¿umy. 20 lat pó�niej dziêki pracom duñskiego mi-
krobiologa W. Frederiksena opracowana zosta³a nowo-
czesna klasyfikacja rodzaju Yersinia, który w³¹czony zo-
sta³ do rodziny Enterobacteriaceae. W 1964 r. M. Carls-
son opisa³ zapalenie wêz³ów ch³onnych krezki w przebie-
gu zaka¿enia Yersinia enterocolitica (4). W roku 1976 D.
Brenner i wsp. rozpoczêli prace nad analiz¹ pokrewieñ-
stwa pomiêdzy poszczególnymi gatunkami Yersinia
w oparciu o metodê hybrydyzacji DNA. Prace te zaowo-
cowa³y wydzieleniem z gatunku Y. enterocolitica gatun-
ków: Y. intermedia, Y. frederiksenii, Y. kristensenii (5).
W Polsce pierwszej izolacji pa³eczek Y. enterocolitica do-
konali w 1971 r. R. Malottke i wsp. od pacjentów z ostry-
mi bólami brzucha.
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Streszczenie
Nale¿¹cy do rodziny Enterobacteriaceae rodzaj Yersinia grupuje bakterie patogenne dla cz³owieka i zwie-
rz¹t oraz szczepy niechorobotwórcze. Yersinia enterocolitica i Yersinia pseudotuberculosis wywo³uj¹
u cz³owieka odzwierzêc¹ chorobê zaka�n¹ zwan¹ jersinioz¹. W pracy przedstawiono charakterystykê pa-
³eczek Yersinia, �ród³a i drogi szerzenia siê zaka¿enia oraz jego patogenezê. Opisano zró¿nicowany obraz
kliniczny jersiniozy u doros³ych i dzieci, omówiono postêpowania diagnostyczne, leczenie i jej powik³ania.
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Abstract

The genus Yersinia belongs to the Enteriobacteriacae family and comprises strains pathogenic for humans
and animals as well as nonvirulent strains. Yersinia enterocolitica and Yersinia pseudotuberculosis are re-
sponsible for illness occurring in humans � yersiniosis. In this paper, epidemiological and microbiological
characteristics of Yersinia enterocolitica strains, source and ways of transmissions of Yersinia infection and
its pathogenesis are presented. The special emphasis has been put on clinical aspects of yersiniosis in adults
and children with review of its clinical manifestation, diagnostic work-up, treatment and potential complica-
tions. (Gastroenterol. Pol., 2004, Vol. 11, No. 1, p. 69-74)
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Charakterystyka epidemiologiczna
i mikrobiologiczna

Do rodzaju Yersinia zalicza siê 10 gatunków, spo�ród
których trzy s¹ patogenne dla cz³owieka: Y. pestis, Y.
pseudotuberculosis i Y. enterocolitica. Pozosta³e gatun-
ki � Y. intermedia, Y. frederiksenii, Y. kristensenii, Y. al-
dovae, Y. mollaretii, Y. bercovieri, Y. rohdei s¹ patogen-
ne dla ssaków, ptaków, gadów, p³azów i ryb oraz szero-
ko rozpowszechnione w �rodowisku naturalnym (5, 6).

Bakterie z rodzaju Yersinia wystêpuj¹ we wszystkich
strefach klimatycznych. By³y izolowane od zdrowych
i chorych zwierz¹t, z powierzchni ro�lin, z gleby, wód po-
wierzchniowych, �cieków, a tak¿e wody pitnej i ¿ywno�ci.
Powoduj¹ zachorowania zwierz¹t przybieraj¹ce niekiedy
postaæ epizootii. S¹ chorobotwórcze dla zwierz¹t domo-
wych i hodowlanych (5, 6). Zachorowania zwierz¹t cha-
rakteryzuj¹ siê ostr¹ lub przewlek³¹ biegunk¹, rzadziej
zmianami skórnymi w postaci rumienia oraz zapaleniem
stawów. Wystêpuje zapalenie wêz³ów ch³onnych krezki,
ropnie w narz¹dach wewnêtrznych, szczególnie w w¹tro-
bie i �ledzionie. Patogenne dla cz³owieka szczepy Yersi-
nia szczególnie czêsto izolowane s¹ od �wiñ, psów i ko-
tów. Za g³ówny rezerwuar tych bakterii i �ród³o zaka¿enia
dla cz³owieka uwa¿a siê �winie. Patogenne szczepy Yer-
sinia bytuj¹ w ich jamie gêbowej i przewodzie pokarmo-
wym. Do zaka¿enia ¿ywno�ci dochodzi w czasie rozbio-
ru tusz (7).

Y. enterocolitica i Y. pseudotuberculosis s¹ Gram-
ujemnymi, ma³ymi, prostymi, niekiedy owalnymi pa³eczka-
mi nale¿¹cymi do rodziny Enterobacteriacae. Gatunki te
grupuj¹ szczepy chorobotwórcze dla ludzi i zwierz¹t, a tak-
¿e uznane za nie patogenne (8). Optymalna temperatura
ich wzrostu to 22-29°C. Bakterie te potrafi¹ namna¿aæ siê
oraz produkowaæ ciep³osta³¹ enterotoksynê w temp. 4-
8°C. Powoduje to, i¿ w ¿ywno�ci przechowywanej w ch³o-
dniach szybko staj¹ siê flor¹ dominuj¹c¹ nad innymi pa-
³eczkami jelitowymi (7). Pa³eczki Yersinia s¹ wzglêdnymi
beztlenowcami. W rutynowych badaniach mikrobiologicz-
nych bakterie te mog¹ byæ pomijane w wyniku inkubacji
w temp. 37°C i przerostu pod³o¿y przez inne bakterie. Pa-
³eczki Y. enterocolitica wytwarzaj¹ b-laktamazy typu
A i B pochodzenia chromosomalnego i s¹ oporne na pe-
nicyliny i cefalosporyny I generacji. In vitro wykazuj¹ wra¿-
liwo�æ na piperacylinê, cefalosporyny III generacji, mono-
baktamy, karbapenemy, aminoglikozydy, fluorochinolony
nowej generacji, tetracykliny, chloramfenikol i trimetoprim-
sulfametoksazol (kotrimoksazol). W przeciwieñstwie do
nich Y. pseudotuberculosis jest wra¿liwa na b-laktamy jak
równie¿ aminoglikozydy, tetracykliny, fluorochinolony, chlo-
ramfenikol i kotrimoksazol (7).

Poszczególne szczepy pa³eczek Y. enterocolitica i Y.
pseudotuberculosis ró¿ni¹ siê pomiêdzy sob¹ w³a�ciwo-
�ciami biochemicznymi, co sta³o siê podstaw¹ do podzia-
³u gatunków na poszczególne biotypy. Obecnie stosowa-
ny podzia³ wyró¿nia nastêpuj¹ce grupy: 1A, 1B, 2, 3, 4,
5, 6 (Wauters 1987) (8, 9).

Opieraj¹c siê na ró¿nicy w budowie antygenu soma-
tycznego O, wyró¿niono w obrêbie gatunku Y. enteroco-
litica ponad 70 grup serologicznych (oznaczanych liter¹
O i cyfr¹ arabsk¹ � Winblad, Wauters), natomiast w obrê-
bie Y. pseudotuberculosis 6 grup i 4 podgrupy (oznacza-

ne cyframi rzymskimi I-VI). Gatunek Y. enterocolitica pod-
lega równie¿ typowaniu bakteriofagowemu, co wykorzy-
stywane jest w dochodzeniach epidemiologicznych (7, 8).

Patogenne dla cz³owieka szczepy Y. enterocolitica
nale¿¹ g³ównie do biotypu 2, 3 i 4 oraz grup serologicz-
nych O:3, O:5,27, O:8, O:9, a Y. enterocolitica do se-
rogrup I i III. W Europie najbardziej rozpowszechnione se-
rogrupy Y. enterocolitica to O:3 i O:9, za� w Ameryce
Pó³nocnej O:5,27 i O:8. W Polsce w zaka¿eniach u ludzi
dominuje serotyp O:3, rzadziej izolowany jest serotyp
O:9, sporadycznie inne serotypy. Spo�ród serogrup Y.
pseudotuberculosis najczê�ciej bo w 80% przypadków
wystêpuje typ I (7).

Pa³eczki Yersinia s¹ wewn¹trzkomórkowymi paso¿y-
tami, których chorobotwórczo�æ zwi¹zana jest z w³a�ci-
wo�ciami inwazyjnymi, zdolno�ci¹ do rozmna¿ania siê
w organizmie gospodarza oraz wytwarzaniem toksyn.
Czynniki zjadliwo�ci Yersinia zakodowane s¹ w chromo-
somie bakteryjnym oraz w tzw. plazmidzie wirulencji (plas-
mid Yersinia virulence � pYV). Zawieraj¹ one geny kodu-
j¹ce szereg bia³ek �ciany komórkowej oraz wydzielanych
do �rodowiska zewnêtrznego, które odpowiadaj¹ za pro-
ces przylegania i wnikania bakterii do komórek gospoda-
rza oraz decyduj¹ o ich oporno�ci na mechanizmy obron-
ne. Bia³kami tymi s¹: bia³ko powierzchniowe � adhezyna
(bia³ko Yad A), wydzielnicze bia³ka Yop (Yersinia outer
proteins) i bia³ka tworz¹ce aparat wydzielniczy Ysc (Yop
secretion) (10).

Patogeneza zaka¿eñ pa³eczkami Yersinia
Choroba wywo³ana przez Y. enterocolitica jest nazy-

wana jersinioz¹, za� zachorowanie zwi¹zane z zaka¿e-
niem Y. pseudotuberculosis okre�la siê nazw¹ rodencjo-
za (gru�lica rzekoma). W ostatnich latach coraz czê�ciej
obie jednostki chorobowe s¹ opisywane pod wspóln¹ na-
zw¹ jersinioza (7).

Jersinioza jest ostr¹, podostr¹, rzadziej przewlek³¹,
odzwierzêc¹ chorob¹ zaka�n¹ (antropozoonoza). Istnie-
je wiele danych pozwalaj¹cych na uznanie jej równie¿ ja-
ko saprozoonozy z rezerwuarem �rodowiskowym (11). Do
zaka¿enia cz³owieka dochodzi w wyniku spo¿ycia pokar-
mu lub wody zanieczyszczonych pierwotnie lub wtórnie
pa³eczkami Yersinia. Dostaj¹ce siê do ¿ywno�ci i wody
bakterie pochodz¹ z ka³u chorych zwierz¹t i ludzi lub no-
sicieli. Mo¿liwe jest równie¿ bezpo�rednie zaka¿enie cz³o-
wieka od cz³owieka lub zwierzêcia w warunkach niedosta-
tecznej higieny. Najczê�ciej do zaka¿enia dochodzi w wy-
niku spo¿ycia niedogotowanej wieprzowiny zanieczy-
szczonej odchodami podczas uboju lub surowego mleka
i wody zanieczyszczonych wydalinami chorych zwierz¹t
lub ludzi (7). Opisywane s¹ równie¿ zachorowania w wy-
niku przetoczenia ska¿onej bakteriami krwi lub u¿ycia
ska¿onych p³ynów dializacyjnych (12).

Pa³eczki Yersinia wnikaj¹c do organizmu drog¹ dou-
stn¹ namna¿aj¹ siê w �wietle przewodu pokarmowego
i przylegaj¹ do powierzchni b³ony �luzowej jelita cienkie-
go. Dziêki wytwarzaniu odpowiednich bia³ek powierzch-
niowych, pojawiaj¹cych siê na powierzchni komórki bak-
teryjnej pod wp³ywem temperatury 37°C, wnikaj¹ na dro-
dze fagocytozy do komórek M b³ony �luzowej. Komórki
M s¹ wyspecjalizowanymi komórkami odpowiedzialnymi
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za endocytozê makrocz¹steczek ze �wiat³a jelita. Zloka-
lizowane s¹ w b³onie �luzowej w miejscach, gdzie przyle-
gaj¹ do niej grudki ch³onne (13). Zetkniêcie siê z po-
wierzchni¹ komórki M zapocz¹tkowuje proces endocyto-
zy bakterii, które s¹ nastêpnie transportowane na przeciw-
leg³y biegun komórki i wydzielane do zrêbu b³ony �luzo-
wej, sk¹d przedostaj¹ siê do grudek ch³onnych. Dziêki
wydzielanym do �rodowiska bia³kom Yop, wp³ywaj¹cym
destrukcyjnie na cytoszkielet oraz wewn¹trzkomórkowy
przekaz sygna³ów, bakterie te mog¹ prze¿ywaæ i dzieliæ
siê wewn¹trz makrofagów. W zale¿no�ci od stanu odpor-
no�ci gospodarza oraz zjadliwo�ci szczepu, bakterie mo-
g¹ przedostaæ siê drog¹ naczyñ ch³onnych do wê³ów
ch³onnych krezki powoduj¹c ich stan zapalny, st¹d za�
mo¿liwe jest rozprzestrzenienie siê ich do krwi i wywo³a-
nie posocznicy (7).

Obraz chorobowy
Obraz kliniczny zaka¿eñ pa³eczkami Y. enterocolitica

i Y. pseudotuberculosis uzale¿niony jest od wieku pa-
cjenta, stanu odporno�ci organizmu oraz patogennych
w³a�ciwo�ci drobnoustrojów (7). Wyró¿nia siê nastêpuj¹-
ce postaci zachorowania:

Zatrucie pokarmowe
Schorzenie to jest zwi¹zane z obecno�ci¹ w ¿ywno�ci

wydzielanej przez pa³eczki Yersinia ciep³osta³ej enteroto-
ksyny. Wystêpuje po spo¿yciu ¿ywno�ci d³ugo przechowy-
wanej w niskich temperaturach, w której ilo�æ pa³eczek
Yersinia zosta³a zredukowana, np. w wyniku gotowania.
Ciep³osta³a enterotoksyna nie ulega rozk³adowi pod wp³y-
wem gotowania. Powoduje ona, na drodze zwiêkszania
w komórkach b³ony �luzowej jelita stê¿enia cGMP, wydzie-
lanie zwiêkszonej ilo�ci wody do �wiat³a jelita, co prowa-
dzi do wyst¹pienia biegunki (14). Dolegliwo�ci w wiêkszo-
�ci wypadków ustêpuj¹ samoistnie w ci¹gu kilku dni.

Zapalenie jelit
Wystêpuje g³ównie u dzieci do 7 r.¿. Zaka¿enie doty-

czy jelita cienkiego lub jelita cienkiego i grubego. B³ona
�luzowa jelita jest zmieniona zapalnie, na jej powierzchni
mog¹ wystêpowaæ nad¿erki powoduj¹ce krwawienie.
W tych przypadkach dodatnio wypada test na krew uta-
jon¹ lub stwierdza siê makroskopowo obecno�æ krwi
w kale (15). Okres wylêgania wynosi od 1 do 11 dni. Za-
chorowania mog¹ byæ sporadyczne, rodzinne lub w po-
staci epidemii. G³ównym objawem jest biegunka trwaj¹-
ca niekiedy nawet kilkana�cie dni. Wystêpuj¹ bóle brzu-
cha lokalizuj¹ce siê w �ródbrzuszu. Czasami wystêpuj¹
wymioty. Mo¿e pojawiæ siê gor¹czka � od stanów podgo-
r¹czkowych do goraczki ponad 39°C (8). W wiêkszo�ci
wypadków dolegliwo�ci mijaj¹ samoistnie. W ciê¿szych
przypadkach pacjenci wymagaj¹ uzupe³niania p³ynów
i elektrolitów drog¹ do¿yln¹. W czê�ci przypadków scho-
rzenie ma postaæ ³agodn¹ i ogranicza siê do krótkotrwa-
³ego incydentu bólów brzucha lub pojedynczych wolnych
stolców. Rzadko notowane s¹ ciê¿kie przypadki z objawa-
mi odwodnienia i zatrucia. Opisywano jednak zej�cia
�miertelne, najczê�ciej w�ród niemowl¹t.

Pa³eczki Yersinia uwa¿ane s¹ za trzeci pod wzglêdem
czêsto�ci enteropatogen po Campylobacter jejuni i Sal-

monella sp. W badaniach obejmuj¹cych kilka tysiêcy
próbek pobieranych od pacjentów z biegunk¹ stanowi³y
one 15% dodatnich posiewów (15).

Zapalenie wêz³ów ch³onnych krezki
oraz zapalenie koñcowego odcinka jelita cienkiego
i k¹tnicy
Wystêpuje g³ównie u dzieci starszych powy¿ej 7 r.¿.

oraz doros³ych. Najczê�ciej obecna jest biegunka, mog¹
wystêpowaæ wymioty (8). W wiêkszo�ci wypadków pa-
cjenci gor¹czkuj¹. Ból brzucha zlokalizowany jest w �ród-
brzuszu i podbrzuszu prawym. Zwi¹zany jest on ze sta-
nem zapalnym i powiêkszeniem wêz³ów ch³onnych krez-
ki, szczególnie w okolicy krêtniczo-k¹tniczej (16). W wiek-
szo�ci przypadków dolegliwo�ci bólowe lokalizuj¹ce siê
pocz¹tkowo w ca³ej jamie brzusznej lub w okolicy pêpka
i maj¹ce rozlany charakter, w ci¹gu kilku godzin lub dni lo-
kalizuj¹ siê w prawym podbrzuszu. W czasie badania
u czê�ci pacjentów stwierdza siê wzmo¿one napiêcie
miê�niowe w prawym podbrzuszu, mog¹ wystêpowaæ
objawy otrzewnowe (17, 18). Chorzy z takimi dolegliwo-
�ciami s¹ obserwowani na oddzia³ach chirurgicznych
z podejrzeniem zapalenia wyrostka robaczkowego (19).
W badaniach laboratoryjnych stwierdza siê podwy¿szone
OB, leukocytozê i dodatnie stê¿enie bia³ka C-reaktywne-
go, w rozmazie stwierdza siê przewagê granulocytów
obojêtnoch³onnych (17). Czê�æ pacjentów leczona jest
operacyjnie, szczególnie ci u których nie wystêpuje bie-
gunka, poniewa¿ objawy s¹ identyczne do tych obserwo-
wanych w przypadkach zapalenia wyrostka robaczkowe-
go (20). W trakcie operacji stwierdza siê niezmieniony wy-
rostek robaczowy oraz powiêkszone i zmienione zapalnie
wêz³y ch³onne okolicy krêtniczo-k¹tniczej. W jamie
otrzewnej mo¿na stwierdziæ obecno�æ zwiêkszonej ilo�ci
przezroczystego bursztynowo zabarwionego p³ynu (17,
18). W niektórych przypadkach, szczególnie zwi¹zanych
z zaka¿eniem Y. pseudotuberculosis, wêz³y ch³onne mo-
g¹ byæ bardzo du¿e, zbite w pakiety i budziæ podejrzenie
ch³oniaka (19). Rzadziej, w trakcie operacji, stwierdza siê
zmiany zapalne i obrzêk koñcowego odcinka jelita cien-
kiego lub jelita cienkiego i k¹tnicy. Jelito cienkie na odcin-
ku od kilku do kilkudziesiêciu ostatnich centymetrów jest
obrzêkniête, zaczerwienione, o pogrubia³ej �cianie (7,
19). W literaturze znajduj¹ siê opisy przypadków,
w których w czasie operacji stwierdzano zapalnie, niekie-
dy zgorzelinowo, zmieniony wyrostek robaczkowy, co
znalaz³o potwierdzenie równie¿ w badaniu histopatolo-
gicznym, a badania bakteriologiczne i serologiczne wyka-
za³y zaka¿enie pa³eczkami Yersinia (18, 20, 21). Czê-
sto�æ wystêpowania zaka¿eñ pa³eczkami Yersinia w�ród
pacjentów z bólami brzucha lokalizujacymi siê w podbrzu-
szu prawym i podejrzeniem zapalenia wyrostka robaczko-
wego jest oceniana na od 2 do 23%, co uzale¿nione jest
od metody stosowanych badañ mikrobiologicznych i se-
rologicznych oraz rejonu geograficznego (18, 20). Naj-
wiêcej przypadków notowanych jest w krajach skandy-
nawskich.

Bakteriemie i posocznice
Od lat osiemdziesi¹tych obserwuje siê wzrost liczby

tych przypadków w wielu krajach. Dotycz¹ one g³ównie
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pacjentów z chorobami uk³adu krwiotwórczego, zw³a-
szcza z towarzysz¹cym podwy¿szonym poziomem ¿elaza
w surowicy, z marsko�ci¹ w¹troby, cukrzyc¹ i innymi cho-
robami przewlek³ymi, dializowanych i poddawanych zabie-
gom transplantacji (7, 18). Czê�æ zaka¿eñ ma charakter
jatrogenny i zwi¹zana jest z przetoczeniem zaka¿onej pa-
³eczkami Yersinia krwi lub preparatów krwiopochodnych.
Do zaka¿enia preparatów krwi dochodzi w sytuacji, gdy
pobranie krwi nastêpuje od dawcy, u którego w chwili po-
brania wystêpuje bakteriemia spowodowana przez pa-
³eczki Yersinia. Bakterie te dobrze znosz¹ nieskie tempe-
ratury i s¹ zdolne do namna¿ania w temperaturze prze-
chowywania krwi (12). Posocznice wywo³ane przez Y. en-
terocolitica i Y. pseudotuberculosis charakteryzuj¹ siê
ciê¿kim przebiegiem i wysok¹ �miertelno�ci¹ siêgaj¹c¹
ok. 30%. W wyniku krwiopochodnego rozsiewu bakterii
mo¿e dochodziæ do tworzenia siê ropni w ró¿nych narz¹-
dach, g³ównie w w¹trobie i �ledzionie.

Ropne zaka¿enia o ró¿nej lokalizacji
W pojedynczych doniesieniach opisywano izolowanie

pa³eczek Yersinia z przypadków ropnych zaka¿eñ o ró¿-
nej lokalizacji: zapalenia gard³a, zapalenia p³uc, zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych, ropni w¹troby i �ledziony,
zapalenia stawów, zapalenia ko�ci i szpiku, zmian zapal-
nych skóry, zaka¿enia uk³adu moczowego (7).

Diagnostyka
Ze wzglêdu na wielopostaciowo�æ jersiniozy oraz ob-

jawy wspólne z zachorowaniami o innej etiologii, decydu-
j¹c¹ rolê w rozpoznaniu odgrywaj¹ badania laboratoryjne,
na które sk³adaj¹ siê badania mikrobiologiczne i serolo-
giczne.

Materia³em najczê�ciej pobieranym do badania mikro-
biologicznego jest ka³. Mo¿e nim byæ równie¿ wymaz ze
�wiat³a wyrostka robaczkowego, p³yn otrzewnowy, �ród-
operacyjnie uzyskane wêz³y ch³onne krezki, wysiêk sta-
wowy, krew, materia³ z ropni, wymazy z gard³a. Pobrany
materia³ powinien byæ jak najszybciej przes³any do labo-
ratorium mikrobiologicznego. Je¿eli jest to niemo¿liwe,
próbki powinny byæ przechowywane w temp. 4-8°C w ce-
lu unikniêcia ich przerostu flor¹ towarzysz¹c¹. Metody ba-
dania bakteriologicznego materia³u na obecno�æ pa³e-
czek Yersinia nie odbiegaj¹ od standardowych procedur
stosowanych przy izolacji i identyfikacji innych pa³eczek
jelitowych. Niemniej podczas badania materia³u, który
mo¿e zawieraæ florê towarzysz¹c¹, wskazana jest inkuba-
cja w temp. 22°C a nie 37°C, co hamuje wzrost innych
bakterii. Stosuje siê pod³o¿a sta³e � pod³o¿e Mac Con-
keya o w³a�ciwo�ciach ró¿nicuj¹cych i s³abo wybiórczych
powszechnie u¿ywane przy posiewach w kierunku pa³e-
czek z rodziny Enterobacteraceae. Wskazane jest jedno-
czesne u¿ycie pod³o¿a wysoce wybiórczego np. opisane-
go przez D. Shiemanna w 1979 r. zawieraj¹cego cefsu-
lodynê, irgasan i nowobiocynê pod³o¿a CIN, na którym
zahamowany zostaje wzrost innych bakterii (22). Pod³o-
¿a inkubowane s¹ w temp. 22°C przez 48 godz. Podej-
rzane kolonie izolowane s¹ na pod³o¿e Mac Conkeya
i poddawane identyfikacji. Na podstawie w³a�ciwo�ci bio-
chemicznych ustalana jest przynale¿no�æ gatunkowa, do
grupy biochemicznej oraz za pomoc¹ diagnostycznych

surowic okre�lana jest grupa serologiczna. Nale¿y okre-
�liæ patogenno�æ szczepu. Chorobotwórcze pa³eczki Yer-
sinia wykazuj¹ wiele genotypowych i fenotypowych cech,
które uznano za markery ich zjadliwo�ci. Jedn¹ z najwa¿-
niejszych cech �wiadcz¹cych o patogenno�ci szczepu
jest obecno�æ w komórce plazmidu pYV (23). Obecno�æ
plazmidu mo¿na wykazaæ poprzez jego izolacjê lub wyka-
znie obecno�ci zwi¹zanych z nim genów wirulencji virF
i yadA metodami biologii molekularnej lub stwierdzenie
charakterystycznych cech fenotypowych szczepu, które
zwi¹zane s¹ z jego obecno�ci¹ (23). Cechami tymi s¹: au-
toaglutynacja, reakcja zlepna z wyci¹giem Mangifera in-
dica, wzrost zale¿ny od temperatury i obecno�ci w pod³o-
¿u jonów wapnia oraz absorbcja czerwieni Kongo. Dwie
ostatne cechy wykazuj¹ pe³n¹ korelacjê z obecno�ci¹
w komórce bakteryjnej plazmidu pYV (23). Ich wystêpo-
wanie mo¿na oceniaæ ³¹cznie na pod³o¿u CRMOX (Con-
go Red Magmesium Oxylate) (24). Wzrost na tym podo-
¿u w temp. 37°C w postaci czerwonych, drobnych kolo-
ni, �wiadczy o obecno�ci w komórkach bakterii plazmidu
pYV � fenotyp CRMOX+. Szczepy pozbawione plazmidu
wyrastaj¹ w postaci du¿ych ³ososiowo lub kremowo za-
barwionych kolonii (23, 24). Pa³eczki Yersinia inkubowa-
ne przez d³u¿szy czas w temp. 37°C w sposób naturalny
mog¹ traciæ plazmid wirulencji. Wykazanie zdolno�ci cho-
robotwórczych takich szczepów, opiera siê na stwierdze-
niu obecno�ci markerów wirulencji zwi¹zanych z chromo-
somem bakteryjnym. S¹ to geny ail i yst oraz cechy feno-
typowe: brak zdolno�ci do wytwarzania pyrazynamidazy,
fermentacji salicyny i hydrolizy eskuliny (10, 25).

Diagnostyka serologiczna opiera siê na wykrywaniu
przeciwcia³ pojawiaj¹cych siê w surowicy w odpowiedzi
na zaka¿enie pa³eczkami Yersinia. Pierwsze pojawiaj¹ siê
przeciwcia³a w klasie immunoglobulin M, nastêpnie G i A.
Stê¿enie przeciwcia³ uzale¿nione jest od stopnia nasile-
nia zaka¿enia. W przypadku ³agodnych postaci jelitowych
odpowied� humoralna niejednokrotnie wystêpuje na po-
ziomie niewykrywalnym obecnie stosowanymi metodami.
Wy¿szy poziom przeciwcia³ notowany jest w przypadku
ciê¿szych zaka¿eñ, szczególnie o lokalizacji pozajelitowej.
Przeciwcia³a klasy IgM utrzymuj¹ siê w surowicy od 2 do
6 miesiêcy, IgG i IgA nawet wiele miesiecy po zaka¿eniu
(16). Najczê�ciej stosowan¹ metod¹ diagnostyki serolo-
gicznej jest test immunoenzymatyczny (ELISA) pozwala-
j¹cy na wykrywanie w próbce surowicy przeciwcia³ w kla-
sach IgM, IgG i IgA. W te�cie poszukiwane s¹ przeciwcia-
³a dla wydzielniczych bia³ek Yop lub antygenów O po-
szczególnych gatunków Yersinia. Badanie powinno zo-
staæ wykonane dwukrotnie w odstêpach 14-dniowych
w celu oceny dynamiki poziomu przeciwcia³.

Istnieje równie¿ mo¿liwo�æ poszukiwania w materiale
klinicznym genów pa³eczek Yersinia, w szczególno�ci ge-
nów odpowiedzialnych za ich w³a�ciwo�ci chorobotwór-
cze. W tym celu wykorzystywane s¹ metody biologii mo-
lekularnej oparte na reakcji hybrydyzacji DNA lub ³añcu-
chowej reakcji polimerazy (26). Ze wzglêdu na wysokie
koszty i pracoch³onno�æ metody te nie wesz³y do po-
wszechnego u¿ytku.

W diagnostyce pacjentów podejrzanych o zaka¿enie
pa³eczkami Yersinia du¿¹ rolê odgrywaj¹ podstawowe ba-
dania laboratoryjne. Podwy¿szeniu ulegaj¹ wyk³adniki sta-
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nu zapalnego � leukocytoza, bia³ko C-reaktywne, od-
czyn opadania krwinek czerwonych. W rozmazie obser-
wuje siê przewagê granulocytów. Badania te s¹ jednak
niecharakterystyczne i przyjmuj¹ podobne warto�ci w in-
nych zaka¿eniach bakteryjnych.

Charakterystyczne zmiany mikroskopowe stwierdza
siê jedynie w zaka¿eniu Y. pseudotuberculosis. W we-
z³ach ch³onnych obserwowany jest reaktywny przerost
tkanki ch³onnej z przewag¹ histiocytów. Typowymi zmiana-
mi s¹ liczne nab³onkowate ziarniniaki z cechami martwicy
i obecno�ci¹ komórek olbrzymich oraz tworzeniem mikro-
ropni. W obrazie mikroskopowym wyrostków robaczko-
wych wystêpuje przerost grudek ch³onnych, ziarniniaki
z ogniskami martwicy, mikroropnie oraz owrzodzenia b³o-
ny �luzowej (27). Zaka¿enie Y. pseudotuberculosis uzna-
wane jest za jedn¹ z wa¿niejszych przyczyn tzw. ziarninia-
kowego zapalenia wyrostka robaczkowego (granulomato-
us appendicitis) (28). Obraz mikroskopowy zaka¿eñ Y. en-
terocolitica jest niecharakterystyczny. Wystêpuj¹ owrzo-
dzenia b³ony �luzowej, przerost grudek ch³onnych, nacie-
ki z komórek jednoj¹drzastych z przewag¹ histiocytów
(27). Obserwowane zmiany wymagaj¹ ró¿nicowania z cho-
rob¹ Crohna, gru�lic¹, sarkoidoz¹, zaka¿eniem paso¿ytni-
czym oraz odpowiedzi¹ na obecno�æ cia³a obcego.

Leczenie
Zatrucie pokarmowe, zapalenie jelit, zapalenie wêz³ów

ch³onnych krezki i koñcowego odcinka jelita cienkiego
wymagaj¹ w wiêkszo�ci wypadków leczenia objawowego.
W wielu wypadkach wystarczaj¹ce jest postêpowanie
dietetyczne i obfite nawadnianie doustne. W wypadku
ciê¿kiej biegunki lub wymiotów wskazane jest uzupe³nia-
nie p³ynów i elektrolitów drog¹ do¿yln¹. Podawanie anty-
biotyków jest kontrowersyjne. Wielu autorów jest zdania,
i¿ zaka¿enia te maj¹ samoograniczaj¹cy siê charakter,
a antybiotykoterapia nie skraca czasu trwania choroby
(16). Nie jest natomiast znany wp³yw antybiotykoterapii na
unikniêcie ewentualnych powik³añ pojawiaj¹cych siê po
przebyciu zaka¿enia pa³eczkami Yersinia. W przypadku
ciê¿kiego przebiegu zaka¿enia wskazana jest antybioty-
koterapia. Równie¿ wyst¹pienie bakteriemii, posocznicy
oraz rozsiania infekcji w innych narz¹dach poza przewo-
dem pokarmowym, jest bezwzglêdnym wskazaniem do
zastosowania antybiotyków. Nie ma jednoznacznych opi-
nii na temat postêpowania u pacjentów operowanych
z powodu podejrzenia zapalenia wyrostka robaczkowego,
u których �ródoperacyjnie stwierdza siê zapalenie wêz³ów
ch³onnych krezki lub koñcowego odcinka jelita krêtego.

W wielu publikacjach opisywany jest powrót do zdrowia
tych pacjentów bez stosowania antybiotykoterapii (17). In-
ni autorzy, szczególnie w przypadkach przebiegaj¹cych
z gor¹czk¹, podwy¿szeniem laboratoryjnych wyk³adni-
ków stanu zapalnego, zalecaj¹ stosowanie antybiotyku.
Poniewa¿ Y. enterocolitica jest oporna na penicyliny i ce-
falosporyny I generacji, w terapii zalecane s¹ cefalospo-
ryny III generacji, a najlepiej zestawienia antybiotyków: ce-
falosporyna III generacji � aminoglikozyd, cefalosporyna
III generacji � fluorochinolon, aminoglikozyd � fluorochi-
nolon. Y. pseudotuberculosis jest wra¿liwa na wiêkszo�æ
stosowanych obecnie antybiotyków, w tym na ampicylinê
i inne b-laktamy, aminoglikozydy, tetracykliny, fluorochino-
lony i kotrimoksazol (7).

Powik³ania
Powik³ania pojawiaj¹ siê w ci¹gu kilku tygodni po

przebyciu zaka¿enia pe³eczkami Y. enterocolitica i Y.
pseudotuberculosis i maj¹ pod³o¿e immunologiczne.

Najczê�ciej obserwuje siê rumieñ guzowaty � zmiany
zapalne podskórnej tkanki t³uszczowej przyjmuj¹ce po-
staæ zmian guzowatych lokalizuj¹cych siê g³ównie na
przedniej powierzchni podudzi. Ocenia siê, ¿e ok. 20%
wszystkich przypadków rumienia guzowatego zwi¹zanych
jest z zaka¿eniem pa³eczkami Yersinia (7, 29). Choruj¹
najczê�ciej kobiety w wieku 30-40 lat. U dzieci zmiany te-
go typu wystêpuj¹ rzadko.

Drugim co do czêsto�ci powik³aniem jest reaktywne
zapalenie stawów. Zajête s¹ najczê�ciej du¿e stawy koñ-
czyn dolnych, ale mo¿e równie¿ dotyczyæ stawów nadgar-
stkowych i palców r¹k oraz stawów krzy¿owo-biodrowych
(30). Zmiany s¹ z regu³y niesymetryczne. Stawy s¹
obrzêkniête, bolesne, zaczerwienione. W zdjeciach RTG
nie stwierdza siê zmian dastrukcyjnych, a badania labo-
ratoryjne w kierunku chorób reumatycznych wypadaj¹
ujemnie. Dolegliwo�ci w zale¿no�ci od stopnia ich nasi-
lenia mog¹ trwaæ nawet kilka miesiêcy. Obserwowane s¹
nawroty (30). Nie stwierdzono zwi¹zku pomiêdzy zaka¿e-
niem pa³eczkami Yersinia a wystêpowaniem reumatoidal-
nego zapalenia stawów. Stwierdzono natomiast �cis³¹
zale¿no�æ pomiêdzy wystêpowaniem reaktywnego zapa-
lenia stawów a obecno�ci¹ u pacjentów antygenu zgod-
no�ci tkankowej HLA B 27 (30).

Znacznie rzadziej wystêpuj¹ inne powik³ania równie¿
o pod³o¿u immunologicznym: rumieñ wielopostaciowy,
zapalenie têczówki, zespó³ Reitera, zapalenie k³êbuszków
nerkowych.

Jersinioza � rzadko rozpoznawana choroba uk³adu pokarmowego
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