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Na początku XXI wieku wciąż istnieje ogólnoświatowy problem zakażeń przewodu pokarmo-
wego we wszystkich grupach wiekowych ludności. Za najpowszechniejszy czynnik etiologicz-
ny chorób biegunkowych na świecie przenoszony przez skażoną żywność uważany jest Noro-
virus oraz bakterie z rodzaju Salmonella i Campylobacter, jednak za największą liczbę nieżytów 
żołądkowo-jelitowych odpowiadają rotawirusy. Ciągle terenami endemicznymi ciężkich zaka-
żeń pokarmowych jest Afryka, Azja Południowo-Wschodnia, Ameryka Łacińska oraz wschod-
nia część Basenu Morza Śródziemnego. Na tych terenach utrzymują się „stare” czynniki etio-
logiczne biegunek, takie jak np.: Vibrio cholerae, Salmonella Typhi, Salmonella Paratyphi. Grupą 
szczególnie narażoną na infekcje pokarmowe pozostają dzieci <5. roku życia. Głównym czyn-
nikiem etiologicznym biegunek w tej grupie wiekowej – zarówno w krajach rozwiniętych, jak 
i rozwijających się – są rotawirusy. Odpowiadają one za 500 tys. zgonów rocznie. Polska ze 
względu na ograniczone standardy diagnostyczne, epidemiologicznie różni się częstotliwością 
występowania poszczególnych patogenów biegunkowych od pozostałych krajów. Dotyczy to 
niższej zapadalności na zakażenia o etiologiach: Campylobacter, Norovirus, Shigella. Dominują-
cym czynnikiem zakażeń pokarmowych o podłożu bakteryjnym w kraju są pałeczki Salmonel-
la, natomiast wirusowym rotawirusy. Wiedza na temat chorób infekcyjnych układu pokarmo-
wego może być w XXI w. na nowo sformułowana, a lista czynników etiologicznych poszerzona, 
sprzyjają temu zaś badania mikrobioty jelit oraz powszechne stosowanie nowych technik  
diagnostycznych m.in. spektometrii mas i real-time PCR.
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At the beginning of the 21st century, there is still a global problem of gastrointestinal in-
fections in all age groups of the population. Norovirus is considered the most common etio-
logical factor of diarrheal disease transmitted by contaminated food in the world. The 
old etiological factor of diarrhoea such as Vibrio cholerae, Salmonella Typhi and Salmonella 
Paratyphi persist in the Western Pacific, in Southeast Asia, in the Eastern Mediterranean 
and in Africa. Children <5 years old are particularly sensitive to food-borne infections. 
Rotavirus is the primary etiological factor of diarrhoea in this age group in both developed 
and developing countries. Annually, 500 thousand deaths are reported in the world due 
gastroenteritis. Limited diagnostic standards of laboratory identification in Poland causes 
the epidemiological differences of the frequency of diarrheal enteropathogens compared 
to other countries; this applies to Campylobacter, Norovirus, Shigella. The dominant bacterial 
factor is Salmonella and among viral factors Rotavirus. In the 21st century knowledge about 
gastrointestinal infections can be reformulated and the list of etiological factors expanded. 

Received:	 18.12.2019
Accepted:	 24.06.2020
Published:	 26.01.2021

Postepy Hig Med Dosw (online), 2021; 75

www.phmd.pl
Review

48

Postepy Hig Med Dosw (online), 2021; 75: 48-57
e-ISSN 1732-2693

Słowa kluczowe:

Streszczenie:

Summary:



49

Nowakowska A. i wsp. – Zakażenia przewodu pokarmowego w XXI  w. w Polsce i na świecie

This idea is promoted by large-scale studies of intestinal microbiota and the application of 
new methods in routine diagnostics, such as mass spectrometry and real-time PCR.

diarrhea, enteropathogens, microbiota, epidemiology, Salmonella, Norovirus

i czerwonka amebowa, HAV i wsp. [31]. Problem zdro-
wotny osób czasowo przebywających na tych terenach 
dotyczy corocznie 30–70% wszystkich podróżujących 
[8]. Wyniki przeprowadzonych badań wskazują, że 
ryzyko rozwoju biegunki u osób, które odbyły podróż 
do krajów rozwijających się, jest 9–151 razy wyższe, 
niż u osób mieszkających w krajach rozwiniętych [22].  
W profilaktyce chorób infekcyjnych ważnym narzę-
dziem jest stosowanie szczepionek ochronnych, jednak 
zakres dostępnych szczepionek przeciwko czynnikom 
chorób biegunkowych jest ograniczony do szczepień 
przeciwko: cholerze, Salmonella Typhi, rotawirusom  
i HAV. Immunogenność tych preparatów jest zróżnico-
wana, w dwóch pierwszych utrzymuje się stosunkowo 
krótko, w przypadku rotawirusów obejmuje tylko część 
typów antygenowych, natomiast szczepionka przeciwko 
HAV jest oceniana jako skuteczna [2]. W ostatniej deka-
dzie opisano również znaczenie kontaktów seksualnych 
w przenoszeniu zakażeń pokarmowych, wymienia się 
pałeczki Shigella oraz WZW typu A [40, 49]. Zakażenia jeli-
towe przenoszone drogą płciową (sexually transmissible  
enteric infections, STEI) mogą się rozprzestrzeniać szybko,  
w ściśle powiązanych grupach społecznych, prze-
kraczając granice państw i kontynentów [3, 17].  
Do rozprzestrzeniania się infekcyjnych chorób układu 
pokarmowego przyczynia się także niedostateczny 
regionalnie zakres wykonywanych badań laborato-
ryjnych, potwierdzających etiologię zachorowań. Na 
świecie identyfikuje się dość stałą grupę patogenów jeli-
towych, przy czym diagnozuje się tylko około połowę 
wszystkich objawowych przypadków infekcji pokarmo-
wych. Etiologię zakażeń i zatruć pokarmowych ogólnie 
można przypisać bakteriom w 30%, wirusom w 67%,  
a pasożytom w 3% przypadków [22]. Przyczyną nieży-
tów żołądkowo-jelitowych są zarówno dobrze poznane 
„stare” czynniki etiologiczne, takie jak: Salmonella,  
Shigella, Vibrio cholerae, Entamoeba histolytica, jak  
i „nowe” drobnoustroje: Campylobacter, rotawirusy, noro-
wirusy i inne kaliciwirusy, C. difficile, patogenne E. coli:  

WPROWADZENIE 

Choroby szerzące się drogą pokarmową, zakażenia  
i zarażenia przewodu pokarmowego oraz zatrucia pokar-
mowe, to drugi po zakażeniach górnych dróg oddecho-
wych najczęstszy problem zdrowotny ludzi na całym 
świecie [62]. Najczęściej ich występowanie stwierdza 
się wśród dzieci poniżej 5 r.ż. oraz osób powyżej 65 lat 
[46, 62]. Powszechne zagrożenie infekcyjnymi choro-
bami układu pokarmowego ludności w XXI w. jest nadal 
uwarunkowane istnieniem stałych czynników predyk-
cyjnych, takich jak: status społeczno-ekonomiczny 
regionów, dostęp do bezpiecznej wody i żywności, roz-
wiązania sanitarne, niezachowywanie nawyków higie-
nicznych. 

Nie zniknął problem zapewnienia bezpieczeństwa 
mikrobiologicznego żywności. Ze względu na szybkość 
i zakres dystrybucji produktów spożywczych lokalne 
ogniska skażenia mikrobiologicznego żywności łatwo 
przekształcają się w problem epidemiologiczny o zakre-
sie międzynarodowym [18, 46]. Powiększa się znacząco 
kontakt człowieka z czynnikami odzwierzęcymi, zwią-
zany nie tylko z globalną produkcją i dystrybucją żywno-
ści, ale też prowadzeniem przedsiębiorstw hodowlanych 
czy np. zakładaniem „mini zoo” lub organizacją wypo-
czynku w formie „safari” [14, 15]. Czynnikiem sprzy-
jającym infekcyjnym chorobom układu pokarmowego 
jest powszechna mobilność człowieka. Skomunikowa-
nie odległych geograficznie terenów rozszerza strefę 
kontaktu z narażeniem wcześniej „odległym”, stąd tra-
vel-borne disease są obecnie o wiele powszechniejsze 
niż w minionych latach, a medycyna podróży rozwija 
się jako kierunek nauki [8, 23]. Grupa chorób związana  
z podróżami dotyczy najczęściej zakażeń pokarmowych 
nabywanych w Azji, Afryce, Ameryce Południowo-Środ-
kowej, w rejonach endemicznego występowania naj-
cięższych infekcji pokarmowych, takich jak: cholera, 
dur brzuszny i dury rzekome, czerwonka bakteryjna  
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Dla krajów rozwiniętych jest charakterystyczna sezo-
nowość występowania zakażeń pokarmowych. Podczas, 
gdy biegunki wirusowe występują głównie w okresie 
jesienno-zimowym, biegunki o etiologii bakteryjnej, 
zwłaszcza kampylobakterioza, salmonelloza, zakaże-
nie EHEC występują głównie w sezonie letnim. Ważnym 
wydaje się to, że letni szczyt zakażeń bakteryjnych jest 
opisywany zarówno w krajach rozwiniętych jak i rozwi-
jających się, co wskazuje na podobne drogi transmisji 
tych zakażeń w podobnych warunkach narażenia [36].

Drobnoustrojem, który ciągle zagraża ludziom jest  
V. cholerae. W 2016 r. zgłoszono do WHO z 38 krajów 
132121 przypadków zachorowań na cholerę, w tym 
2420 zakończyło się zgonami [31, 61]. Aktualne wskaź-
niki śmiertelności dla cholery wynoszą 1% na zachod-
nim Pacyfiku, 1% w Południowo-Wschodniej Azji  
(z wyjątkiem Bangladeszu 1,5%), 1,3% we wschodniej 
części basenu Morza Śródziemnego, 3,8% w Afryce. 
Cholerę stwierdza się również jako przyczynę biegunki 
podróżnych u mieszkańców innych krajów, w tym miesz-
kańców Unii Europejskiej (EU), ale nie odnotowuje się 
przypadków śmiertelnych z tej przyczyny [32]. Innym 
gatunkiem Vibrio, dającym objawy gastryczne w postaci 
wodnistych biegunek z towarzyszącymi skurczowymi 
bólami brzucha, jest Vibrio parahaemolyticus. Przecinko-
wiec ten bytuje w wodzie morskiej, głównie w wodach 
przybrzeżnych. Do zakażenia dochodzi po spożyciu ryb, 
ale też niewłaściwie przygotowanych mięczaków i sko-
rupiaków. Do rozwoju zakażenia może dojść również 
po ekspozycji na skażoną wodę morską, nawet przez jej  
użycie na statku do mycia przyborów kuchennych. 
Objawy występują 24 godziny po spożyciu i trwają kilka 
dni. Zakażenia te występują w krajach rozwiniętych,  
w tym USA i Japonii. W związku z globalizacją i ogól-
noświatową dystrybucją żywności, w tym rosnącym 
spożyciem „owoców morza”, należy się liczyć z wystę-
powaniem zakażeń V. parahaemolyticus na całym świe-
cie [5]. Utrzymywaniu się w środowisku oraz ciągłemu 
rozprzestrzenianiu przecinkowców sprzyjają zmiany 
klimatyczne. Optymalnymi warunkami do ich wzro-
stu jest temperatura wody 30°C, pH 8,5 i 15% zasolenie. 
Stwierdzono, że w podwyższonej temperaturze czas 
namnażania nowych pokoleń przecinkowców ulega 
skróceniu, a to sprzyja epidemiom [10]. W związku  
z globalnym ociepleniem, w ramach działań ECDC opra-
cowano hipotetyczny model prawdopodobieństwa 
występowania Vibrio w Morzu Bałtyckim. Przeprowa-
dzona analiza dotyczyła występowania odpowiednich 
warunków wzrostowych umożliwiających namnażanie 
się tych bakterii, takich jak: temperatura powierzchni 
wód, zasolenie, warunki osmotyczne, nasłonecznienie. 
W obrębie Morza Bałtyckiego, w polskiej linii brzego-
wej został wskazany obszar niskiego ryzyka wystąpie-
nia Vibrio na terenie Zatoki Pomorskiej, oszacowano 
narażenie ludzi na zakażenia o tej etiologii na 7–14  
w skali 0–28 [46]. O wpływie podwyższonej tempera-
tury na wystąpienie zakażeń V. cholerae przekonali się 
w 2010 r. mieszkańcy Haiti. Zakażenia V. cholerae na tym 
obszarze wystąpiły 10 miesięcy po trzęsieniu ziemi. 

enteropatogenne (EPEC), enterotoksynotwórcze (EHEC), 
enterotoksyczne (ETEC), enteroinwazyjne (EIEC), 
enteroagregacyjne (EAEC), o rozsianym typie adhezji 
(DAEC) oraz adherentno-inwazyjne (AIEC) [26]. Ostatnie  
z wymienionych enteropatogenów nabierają nowego 
znaczenia etiologicznego, głównie ze względu na postęp 
w stosowanych metodach diagnostyki laboratoryjnej, 
zwłaszcza co raz powszechniej wykorzystywanej tech-
niki PCR [53]. Aktualne zadania badawcze koncentrują 
się właśnie na wykrywaniu za pomocą nowoczesnych 
narzędzi diagnostycznych nowych czynników etiolo-
gicznych, nowych rezerwuarów, nośników patogenów 
jelitowych oraz osób wrażliwych na te patogeny (micro-
biota-related/drug-related/host-related disease). Coraz 
częściej pojawiają się doniesienia, że drogą pokarmową 
mogą się szerzyć czynniki infekcyjne, które uczestniczą 
w rozwoju chorób neurologicznych, metabolicznych, 
immunologicznych, zaliczanych do chorób niezakaź-
nych. Tak zaczyna się wyjaśniać etiopatogenezę stanów 
demencyjnych, otyłości, alergii pokarmowych, nieswo-
istych zapaleń jelit [27, 32, 56].

W artykule omówiono czynniki etiologiczne i uwarunko-
wania określające w XXI w. zagrożenia związane z cho-
robami infekcyjnymi szerzącymi się drogą pokarmową 
u dzieci i dorosłych. Sytuację na świecie omówiono na 
podstawie danych z analitycznych prac, mających na 
celu przedstawienie problemu zdrowotnego ludności  
w różnych regionach świata. Sytuację w Polsce opisano 
na podstawie danych z prowadzonego krajowego reje-
stru przypadków zachorowań i podejrzeń zachorowań 
na zakaźne choroby jelitowe. 

ZAKAŻENIA I ZATRUCIA POKARMOWE NA ŚWIECIE 

Rotawirusy są głównym czynnikiem etiologicznym nie-
żytów żołądkowo-jelitowych na świecie wśród dzieci 
do 5 r.ż. zarówno w krajach rozwiniętych jak i rozwi-
jających się. Są przyczyną 10-20% zgonów związanych 
z biegunkami, ponad 90% tych zgonów dotyczy dzieci 
zamieszkujących kraje rozwijające się. Dane literatu-
rowe wskazują, że zachorowania są częstsze w krajach  
o niskich przychodach w porównaniu z krajami bogatymi  
[11, 21, 34, 58]. Żywa atenuowana szczepionka doustna 
przeciwko rotawirusom została dopuszczona do użytku  
w 2006 r. i obecnie szczepienia są prowadzone w ponad 100 
krajach na świecie [11]. Szczepionka chroni niemowlęta  
i najmłodsze dzieci przed najcięższymi postaciami 
biegunek o tej etiologii, które przebiegają z ciężkim 
odwodnieniem i wymagają hospitalizacji [39]. Według 
Światowej Organizacji Zdrowia jednym z priorytetów 
jest globalna dystrybucja szczepionki przeciw rotawiru-
som, ze szczególnym uwzględnieniem krajów rozwijają-
cych się [11, 25].

Najczęstszym powodem hospitalizacji w krajach rozwi-
jających się są szczepy ETEC i Vibrio cholerae [31]. Zaka-
żenia Salmonella są główną przyczyną hospitalizacji  
i zgonów w krajach rozwiniętych, podstawowym źró-
dłem tych infekcji jest skażona żywność [46, 55].  



51

Nowakowska A. i wsp. – Zakażenia przewodu pokarmowego w XXI  w. w Polsce i na świecie

do światła jelita. Po krótkim okresie inkubacji, trwają-
cym 1–2 dni, u chorego rozwija się wodnista biegunka  
z towarzyszącymi skurczowymi bólami brzucha [26]. 
ETEC i Shigella są uważane za dominujące patogeny bie-
gunkowe w populacji pediatrycznej w południowej Azji  
i Afryce Subsaharyjskiej [4]. 

Giardia intestinalis (lamblia) jest przyczyną biegunek prze-
wlekłych występujących u osób immunokompetentnych 
i z obniżoną odpornością również po kontakcie ze skon-
taminowaną wodą lub z osobą zakażoną [41, 50, 57].

Campylobacter jest przenoszony przez: niedogotowane 
lub niedosmażone mięso kurczaka, mleko, nieumyte 
przybory kuchenne. Większość zakażeń ma charakter 
samoograniczający się przebiegający z wodnistą lub 
krwawą biegunką, gorączką i bólami brzucha utrzymu-
jącymi się prawie do tygodnia. W cięższych przypadkach 
stosowana jest antybiotykoterapia azytromycyną, która 
znacznie skraca czas trwania dolegliwości [47].

Salmonelloza wywołana szczepami odzwierzęcymi jest 
nabywana przez: spożycie skontaminowanej żywno-
ści, głównie jaj, ale też i innych produktów pochodze-
nia zwierzęcego oraz przez wtórne skażenie środowiska 
przygotowywania żywności, bezpośredni kontakt ze 
zwierzętami i osobami zakażonymi, w tym z bezobjawo-
wymi nosicielami. Po 48 h od spożycia skażonej żywności 
u większości osób pojawia się biegunka z towarzyszącą 
gorączką i bólami brzucha. U pacjentów z gorączką jeli-
tową należy podejrzewać zakażenie szczepami nie tylko 
odzwierzęcymi, ale też szczepami Salmonella Typhi  
i Parathyphi, których rezerwuarem jest człowiek. Dur 
(tyfus brzuszny) lub paradury charakteryzują się cięż-
szym przebiegiem klinicznym, biegunka występuje we 
wczesnej fazie zakażenia, często dochodzi do bakteriemii 
i fazy uogólnionego zakażenia z wysoką gorączką oraz 
powikłaniem neurologicznym w postaci odurzenia (stąd 
polska nazwa choroby – dur). Ciągłe i największe epide-
miologiczne zagrożenie zakażeniami Salmonella Typhi  
i Salmonella Paratyphi A, B, C występuje na terenie 
Afryki, Azji i Ameryki Południowo-Środkowej [31].

Spożycie skażonej żywności może się również wyra-
zić jako infekcja ogólnoustrojowa. Z raportowanych  
w 2010 r. 77 mln przypadków, 46 mln stanowiły zacho-
rowania związane z zakażeniami WZW typu A, 20 mln 
Salmonella Typhi, 4 mln Salmonella Paratyphi A [31]. 
Najnowsze doniesienia wskazują, że pozajelitowy prze-
bieg mogą mieć infekcje wywołane przez rotawirus.  
W opisywanych przypadkach w krwi zakażonych dzieci 
stwierdzano wiremię. Potwierdzono również obecność  
i zdolność do namnażania się wirusa w płynie mózgowo-
-rdzeniowym [7, 24, 58].

Wśród patogenów odpowiedzialnych za zakażenia 
związane z intoksykacją, wśród 5 mln przypadków, 
najczęściej stwierdzano występowanie zatruć zwią-
zanych ze spożyciem toksyny i/lub zakażeniem Clo-
stridium perfringens (3 mln), S. aureus (1 mln), Bacillus 

Podczas 2 lat epidemii odnotowano 600 tys. zachorowań  
i 7,5 tys. zgonów. Analiza filogenetyczna wykonana na 
podstawie pełnogenomowego sekwencjonowania geno-
mów (WGS, Illumina) 23 izolatów wykazała, że szczepy 
izolowane podczas epidemii są blisko spokrewnione 
ze szczepami nepalskimi Vibrio cholerae O1. Dochodze-
nie epidemiologiczne wskazało na oddział misji ONZ  
z Nepalu jako źródło tej epidemii, jednak warunkiem jej 
rozwoju były sprzyjające wysokie temperatury, które 
pojawiły się jako anomalia pogodowa w tamtym okre-
sie na terenie wyspy [28]. Trwająca od 2016 r. epide-
mia cholery w Jemenie jest wynikiem złych warunków 
sanitarnych i braku dostępu do bieżącej wody, które są 
następstwem trwającej tam wojny domowej. W paździer-
niku 2017 r. w ramach CDC powstała inicjatywa „Ending 
Cholera: The Global Roadmap to 2030”. Celem programu 
jest ograniczenie zgonów z powodu cholery o 90% do 
2030 r. Programem szczepień ma zostać objęte 20 krajów 
wysokiego ryzyka zakażeń endemicznych [59].

ZAKAŻENIA SZERZĄCE SIĘ PRZEZ ŻYWNOŚĆ (FOOD-BORNE 
DISEASE)

Za najpowszechniejszy czynnik etiologiczny chorób 
biegunkowych na świecie przenoszony przez skażoną 
żywność uważany jest Norovirus (NoV) [31, 47]. Według 
opracowania zleconego przez Światową Organizację 
Zdrowia (WHO) za 2010 r., wśród 1,9 miliardów nieży-
tów żołądkowo-jelitowych o znanej etiologii NoV był 
odpowiedzialny za 684 mln przypadków. Inne pato-
geny sklasyfikowane według częstotliwości ich udziału 
w wywoływaniu zakażeń pokarmowych związanych  
z żywnością to: ETEC (240 mln), Shigella spp. (190 mln), 
Giardia intestinalis (lamblia) (183 mln), Campylobacter spp. 
(166 mln), odzwierzęce szczepy Salmonella (153 mln).  
Z raportu wynika, że mimo że dzieci <5 r.ż stanowią 9% 
ogólnoświatowej populacji, to tej grupy wiekowej doty-
czy aż 43% wszystkich stwierdzanych zakażeń pokarmo-
wych związanych ze skażoną żywnością [32].

Szerzenie się NoV ma związek z ich dużą różnorodno-
ścią i zmiennością antygenową, odpornością na warunki 
środowiska oraz niską dawką zakażającą wynoszącą 18 
cząstek wirusowych [42]. Występujące zjawisko dryftu 
antygenowego prowadzi do pojawiania się, średnio co 
2–3 lata, nowych szczepów. Ogniska zakażeń pokarmo-
wych wywołanych przez NoV stwierdza się w: restau-
racjach, szkołach, w koszarach wojskowych, wśród 
pasażerów statków turystycznych, rezydentów domów 
opieki i w szpitalach [37]. Przechorowanie nie zabezpie-
cza przed następnym zakażeniem, częste są reinfekcje.  
U niektórych osób po przechorowaniu dochodzi do prze-
dłużonego nosicielstwa, trwającego nawet do 8 tygodni, 
co ma duże znaczenie w ich rozprzestrzenianiu się [9].

Transmisja ETEC następuje przez skontaminowaną 
wodę lub żywność. Po spożyciu, bakterie ulegają adhezji 
i kolonizują jelito cienkie z wykorzystaniem swoich pili. 
Wytwarzane enterotoksyny ciepłochwiejne i ciepłostałe 
powodują nadmierne wydzielanie płynów i elektrolitów 
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cereus (256 tys.) i Clostridium botulinum (475 tys.) [32].  
W 90% przypadków zatruć toksynami wytwarzanymi 
przez C. perfringens, źródłem zakażenia była wołowina, 
drób oraz przetwory mięsne skażone patogenem. Spory 
tej Gram-dodatniej laseczki przeżywają pasaż żołądkowy, 
w jelicie cienkim przekształcają się w postacie wegeta-
tywne zdolne do wytwarzania toksyn [31, 34]. Bacil-
lus cereus jest drobnoustrojem powszechnie obecnym  
w środowisku związanym z produkcją i przetwórstwem 
żywności. Postać wymiotna zatruć pokarmowych powo-
dowana jest przez toksynę emetyczną – cereulidynę. 
Gotowany ryż i produkty ryżowe oraz makaron, ciastka 
i kluski są środowiskiem sprzyjającym wytwarzaniu 
cereulidyny przez B. cereus. Formy przetrwalne tych 
bakterii są odporne na gotowanie. Toksyna jest najinten-
sywniej wytwarzana w temperaturze 15–30 °C, dlatego 
przechowywanie żywności w nieprawidłowych warun-
kach sprzyja jej syntezie. Toksyna emetyczna jest ciepło- 
i kwasooporna, dlatego w niezmienionej postaci dostaje 
się do dolnych partii przewodu pokarmowego. Czas 
wylęgania choroby w przypadku zespołu wymiotnego 
wynosi 1–6 godzin. Typ biegunkowy zatrucia wywo-
łanego przez B. cereus jest spowodowany wprowadze-
niem do organizmu wraz z pokarmem drobnoustrojów. 
Charakteryzuje się wodnistą biegunką i bólami brzucha 
pojawiającymi się 8–24 h od spożycia zanieczyszczonej 
tymi bakteriami żywności. Objawy utrzymują się 12–24 
godzin. Wegetatywne komórki B. cereus wytwarzają  
w jelicie cienkim człowieka dwie enterotoksyny. Produk-
tami łączonymi z tymi zakażeniami są: produkty mięsne, 
zupy warzywne, puddingi, sosy, mleko i jego produkty 
[26].

ZAKAŻENIA I ZATRUCIA POKARMOWE W POLSCE

Według danych epidemiologicznych Narodowego Insty-
tutu Zdrowia Publicznego – Państwowego Zakładu 
Higieny najbardziej powszechną grupą rozpoznanych 
zakażeń jelitowych w Polsce są infekcje wirusowe,  
z dominującym udziałem rotawirusów (ryc. 1) [12]. 
Pokarmowych infekcji wirusowych jest kilkakrotnie 
więcej niż bakteryjnych zakażeń pokarmowych, wśród 
których od wielu dekad największy udział mają infekcje 
wywołane przez odzwierzęce typy Salmonella. Zatrucia 
pokarmowe inne niż salmonellozy są wykrywane spora-
dycznie, najczęściej rejestrowane są zatrucia wywołane 
enterotoksyną S. aureus (ok. 60 przypadków rocznie), 
rzadko przez toksynotwórcze szczepy C. botulinum  
(ok. 20 przypadków rocznie), C. perfringens (1 przypadek 
rocznie). Brak danych w krajowych meldunkach epide-
miologicznych o zatruciach Bacillus cereus. 

Najczęstszym czynnikiem zakażeń przewodu pokarmo-
wego, sprzyjającym hospitalizacji, jest infekcja rota-
wirusowa (20–30 tys. przypadków rocznie), następnie 
wywołana przez Clostridioides difficile (ok. 10 tys. rocznie) 
i Salmonella (5–7 tys. rocznie). 

Corocznie wśród rejestrowanych przypadków infekcji 
jelitowych dochodzi do ciężkich powikłań, Salmonella 

staje się przyczyną około dwustu kilkadziesiąt zakażeń 
pozajelitowych, w tym posocznic (średnia z ostatnich  
7 lat to 242 przypadki rocznie). Na tę ciężką postać zaka-
żeń zapadają głównie dzieci do lat 4 oraz osoby powy-
żej 50 r.ż., w tym najwięcej takich przypadków rejestruje 
się u mieszkańców wsi i dużych miast (z ponad 100 tys. 
mieszkańcami) [12]. W Polsce nie ma wyodrębnionych 
danych dotyczących zgonów z powodu infekcji jelito-
wych (rejestruje się zbiorczo przypadki zgonów, któ-
rych przyczyną była choroba infekcyjna), ale z praktyki 
epidemiologicznej wynika, że wśród tej liczby ciężkich 
zachorowań występują także zgony, np. w wojewódz-
twie podkarpackim notuje się corocznie kilka takich 
przypadków (informacja własna). Inne czynniki, będące 
przyczyną hospitalizacji chorych, to: Norovirus (średnio 
2,5 tys. rocznie, 3878 w r. 2018), biegunkotwórcze E. coli, 
Campylobacter, Giardia intestinalis (po kilkaset przypad-
ków rocznie), HAV (kilkadziesiąt do kilkuset rocznie), 
Yersinia (ok. 100 rocznie), włośnica (kilka do dwudzie-
stu parę rocznie), EHEC, dur brzuszny, dury rzekome (po 
kilka przypadków rocznie), wągrzyca (pojedyncze przy-
padki występujące co kilka lat) [12].

Wśród rozpoznawanych w Polsce corocznie ok. 130 
tys. infekcji jelitowych, średnio prawie 57 tys. (44%) 
nie ma zidentyfikowanego czynnika etiologicznego  
(ryc. 1, 2). W liczbie wszystkich hospitalizowanych co 
roku osób z powodu infekcji jelitowych, znajduje się 
grupa 20–30% osób, u których czynnik etiologiczny nie 
został zidentyfikowany (ryc. 2). Tak duża liczba nieroz-
poznanych czynników, przy zaistniałej potrzebie pobytu 
tych osób na oddziałach szpitalnych, może sugerować 
brak wykonywania odpowiednio ukierunkowanej dia-
gnostyki mikrobiologicznej. Zalecenia Infectious Dise-
ase Society of America (IDSA) w przypadku podjęcia 
diagnostyki zakażeń przewodu pokarmowego wskazują 
na zasadność oznaczenia obecności wszystkich pod-
stawowych bakteryjnych czynników biegunek, tzn.:  
Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, EHEC. Jeśli  
z szerokoprofilowego badania w kierunku bakteryj-
nych czynników biegunkowych nie wyhodowano 
chorobotwórczego patogenu, zaleca się poszerzenie dia-
gnostyki o inne drobnoustroje: EPEC (grupa wiekowa do 
2. roku życia, epidemie na oddziałach noworodkowych),  
Listeria monocytogenes, Plesiomonas shigelloides, Aeromonas, 
Edwardsiella tarda. Wyjątkiem od tej reguły jest diagno-
styka w kierunku C. difficile, która jest wykonywana tylko 
u pacjentów z grupy ryzyka wystąpienia zakażenia o tej 
etiologii [ryc. 1, 2].

W przypadku patogenów toksynotwórczych, takich 
jak: Bacillus cereus, Clostridium perfringens, Staphylococcus 
aureus jedynie wykrycie toksyn w kale lub żywności jest 
potwierdzeniem etiologii zatrucia pokarmowego [58].  
W Polsce w większości przypadków diagnostyka mikro-
biologiczna ograniczona jest do wykrywania pałe-
czek Salmonella i Shigella. U dzieci dodatkowo bada się 
obecność rotawirusów, a u dorosłych po lub w trak-
cie antybiotykoterapii są zlecane oznaczenia na obec-
ność toksyn C. difficile w kale. Ta sytuacja wydaje się 
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potwierdzeniem rozpoznania zakażenia pokarmowego 
wywołanego przez EHEC jest stwierdzenie w szczepie 
E. coli genów stx-1 i/lub stx-2 kodujących odpowied-
nio werotoksynę 1 lub 2. Metoda immunochromato-
graficzna jest natomiast wystarczająco czuła i ma dużą 
pozytywną wartość predykcyjną w przypadku rozpozna-
wania infekcji rotawirusowej, ze względu na masywne 
wydalanie rotawirusa, sięgające nawet do 1010 cząstek 
wirusa w 1 g kału od drugiego dnia do kilkunastu dni po 
wystąpieniu zakażenia [46]. Według raportów epidemio-
logicznych ECDC do 2017 r. Polska raportowała istotnie 
mniej zakażeń Shigella niż pozostałe kraje europejskie [51].  
W 2018 r. w Meldunkach Epidemiologicznych Narodo-
wego Instytutu Zdrowia Publicznego – Państwowy Zakład 
Higieny (NIZP-PZH) zaobserwowano znaczący wzrost 
potwierdzonych laboratoryjnie szigeloz, co dało zapadal-
ność 0,7 na 100 tys. mieszkańców z liczbą zachorowań 
267, a to umiejscawia obecnie Polskę w średniej euro-
pejskiej zapadalności. W latach wcześniejszych labora-
toryjnie potwierdzano rocznie średnio 20 zakażeń [12].  
W sierpniu 2018 r. wystąpiło duże ognisko zachorowań 
na czerwonkę bakteryjną w województwie podkarpac-
kim, 45 osób zgłosiło objawy gastroenteritis, od 14 wyho-
dowano Shigella sonnei. Zachorowania wystąpiły w grupie 
turystów międzynarodowych, biwakujących przez mie-
siąc w Bieszczadach [19]. W tej samej grupie turystów 
biwakujących w 2017 r. w Północnych Włoszech doszło 
do zidentyfikowania 3 przypadków duru brzusznego 
[20]. Biwaki w obu przypadkach odbywały się z naru-
szeniem warunków sanitarno-higienicznych, co dopro-
wadziło za każdym razem do wybuchu infekcji jelitowej 
wśród uczestników. Ze względu na skrajnie nieformalny 
charakter tych spotkań, nie można było oszacować ile 
osób było narażonych na te zakażenia oraz jak dużą 
grupę stanowili chorzy i z jakich krajów pochodzili. Dużą 
liczbę zachorowań na czerwonkę w 2018 r., oprócz Pod-
karpacia, gdzie w sumie w ciągu roku zarejestrowano 
89 przypadków, stwierdzono również w województwie 
pomorskim – 53 przypadki, w województwie zachodnio-
pomorskim – 34, mazowieckim – 25, małopolskim – 24, 
wielkopolskim – 23 przypadki. W pozostałych wojewódz-
twach zachorowań o tej etiologii nie odnotowano [56]. 
Liczba przypadków szigelozy w 2018 r. w stosunku do 
2017 r. wzrosła w Polsce sześciokrotnie [12].

ZAKAŻENIA PRZEWODU POKARMOWEGO SZERZĄCE SIĘ  
W GRUPACH RYZYKA

Choroby szerzące się drogą pokarmową to też choroby 
wynikające z utrwalonych zmian w składzie mikrobioty 
jelitowej – tzw. microbiota-related intestinal flora dys-
biosis, stan ten jest coraz częściej powiązany z rozwojem 
otyłości, chorobą Alzheimera, nieswoistych zapaleń jelit 
[14, 27, 32, 55]. Poznanie tych skomplikowanych zjawisk 
jest możliwe przez wdrożenie nowych wysokowydajnych 
technologii w badaniu różnorodności i funkcjonalności 
mikrobiomu przewodu pokarmowego jak mikromacie-
rze i metody metagenomiczne wykorzystujące technolo-
gie szybkiego sekwencjonowania, jak np. NGS (NGS, next 
generation sequencing) [60].

mieć decydujący wpływ na raportowanie przez nasz 
kraj ograniczonych danych epidemiologicznych, w tym  
o dominującej roli Salmonella w wywoływaniu zakażeń 
pokarmowych. W krajach UE Campylobacter jest naj-
częstszą przyczyną biegunki pochodzenia bakteryj-
nego. Zapadalność na kampylobakteriozę w Polsce jest 
jedną z najniższych w Europie. W 2017 r. wynosiła 2,27/100 
tys., odnotowano 874 zachorowania. Dla porównania w 
tym samym okresie w krajach sąsiadujących, w Czechach 
potwierdzono 24326 przypadków, w Niemczech 69178 [1]. 
Stosunkowo niewielka w porównaniu z innymi krajami 
jest liczba potwierdzonych biegunek wywołanych przez 
NoV, wynika to z tego, że w Polsce diagnostyka wiru-
sowych zakażeń jelitowych wykonywana jest głównie 
techniką immunochromatografii. Technika ta zupeł-
nie nie sprawdza się w diagnostyce norowirusów, gdzie 
światowym standardem jest stosowanie metody real 
time PCR (rt-PCR), zwłaszcza zachorowań sporadycz-
nych. Zastosowanie techniki PCR w rutynowej diagno-
styce laboratoryjnej jest jedyną możliwością osiągnięcia 
lepszej wykrywalności zakażeń EHEC, gdyż jedynym 
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Ryc. 1. Zakażenia i zatrucia pokarmowe w Polsce – średnia roczna liczba 
zachorowań z lat 2013-2018 (źródło: biuletyny roczne „Choroby zakaźne  
i zatrucia w Polsce” NIZP-PZH/ GIS)

Ryc. 2. Liczba osób hospitalizowanych z objawami biegunki, zapalenia 
żołądkowo-jelitowego o etiologii bakteryjnej, wirusowej i prawdopodobnie 
zakaźnej, w latach 2013–2018 w Polsce (źródło: biuletyny roczne „Choroby 
zakaźne i zatrucia w Polsce” NIZP-PZH/GIS)
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ten czynnik na poziomie 47,8% [50]. Obecnie uznaje się, 
że C. difficile jest wszechobecny w naszym życiu, wystę-
puje u: ludzi, zwierząt domowych, gospodarczych,  
dzikich oraz w środowisku naturalnym. Skaża wodę, 
glebę, powietrze, jest znajdowany w ściekach oczysz-
czalni, biogazowni, gospodarstwach domowych [43]. 
Ważnym źródłem transmisji są warzywa, w tym ziem-
niaki, które ocenia się że mogą odgrywać poważną rolę  
w transgranicznym rozprzestrzenianiu się skażenia 
przez sprzedaż detaliczną między krajami, nawet poza 
własny kontynent [53]. Przeżycie i wzrost wegetatyw-
nych komórek C. difficile, możliwość przetrwania spor 
oraz ryzyko nabycia zakażenia z produktów żywnościo-
wych i środowiska jest tematem pozostającym w sferze 
badań i dyskusji [46].

Host-related, to grupa chorób związanych z obniże-
niem: odporności, immunosupresją, immunoterapią. 
Przykładami ilustrującymi tę zależność są zakażenia 
oportunistyczne np. u pacjentów z AIDS czynnikiem  
biegunkotwórczym jest Blastocystis hominis, pierwot-
niak, który jest także stwierdzany w składzie pra-
widłowej mikrobioty jelit zdrowych osób [6] i wyżej 
przywoływane zakażenie C. difficile, które u osób zdro-
wych, bez dodatkowych czynników ryzyka nie prowa-
dzi do rozwoju zakażenia, chociaż u osób, które były 
wcześniej hospitalizowane, przyjmowały antybiotyki  
i zmagają się z przewlekłymi chorobami może dojść do 
objawowego zakażenie C. difficile także w warunkach 
pozaszpitalnych [50].

PODSUMOWANIE

Mimo rozwoju cywilizacyjnego warunki doprowadzające 
do zakażeń i zatruć pokarmowych pozostają takie same, 
czynnikami są „brudne” ręce, skontaminowana żywność, 
woda, środowisko oraz narażenie na zakażenie w cza-
sie podróży, w kontakcie ze zwierzętami hodowlanymi, 
domowymi, osobami chorymi i bezobjawowymi nosicie-
lami. Na początku XXI w. obowiązuje szeroko rozumiane 
podejście do zagrożeń związanych z możliwością poja-
wiania się nowych chorób infekcyjnych układu pokar-
mowego. Analizuje się udział przyczynowy mikrobioty 
jelitowej i środowiskowej człowieka na rozwój chorób 
cywilizacyjnych. Wiadomo także, że po wygranej walce 
o bezpieczną mikrobiologicznie żywność i wodę pitną, 
likwidacji niedożywienia wśród ludności, czyli proble-
mów zdrowotnych społeczeństw, będących podstawą 
chorób układu pokarmowego, przyjdzie czas, w którym 
będzie można poszukiwać nowych czynników etiologicz-
nych i uwarunkowań związanych z nowym narażeniem 
na zachorowania dzieci i dorosłych. Przyszłość to także 
rozwój narzędzi badawczych, rozwój systemu zapobie-
gania i zwalczania chorób, w tym tworzenia dobrych, 
immunogennych szczepionek.

Istotnym problemem epidemiologicznym jest rozprze-
strzenianie się zakażeń pokarmowych przenoszonych 
drogą kontaktów seksualnych (STEI) w środowiskach 
MSM (MSM, men who have sex with men). Dotyczy to 
takich drobnoustrojów jak: Shigella flexneri i S. sonnei oraz 
HAV. Biegunkotwórcze pałeczki z rodzaju Shigella są wyda-
lane z kałem nie tylko w okresie objawowym, ale jeszcze 
przez trzy miesiące po wyzdrowieniu. Zakażenia w grupie 
mężczyzn w wieku 25-44 lata ze środowisk MSM wywo-
łują klony należące do Shigella flexneri 3a, Shigella flexneri 
2a i Shigella sonnei. Pierwsze nieżyty żołądkowo-jelitowe 
wywołane przez te pałeczki wystąpiły w Wielkiej Bryta-
nii w 2004 r. i miały charakter lokalny. Obecnie transmisja 
Shigella ma charakter międzykontynentalny i przypadki 
zachorowań w tej grupie ryzyka są raportowane w Euro-
pie, Ameryce Północnej i Australii [48]. Innym problemem 
związanym z tą etiologią STEI jest powiązany z rozprze-
strzeniającymi się w tych środowiskach klonami Shigella 
plazmid niosący geny oporności na: azytromycynę, trime-
toprim/sulfametoksazol, ciprofloksacynę. Ma to związek 
z nadużywaniem chemioprofilaktyki, traktowanej jako 
sposób na zapobieganie rzeżączce i chlamydiozie [3, 4]. 
Wirus zapalenia wątroby typu A (WZW A) to drugi czyn-
nik zakaźny wywołujący nieżyt żołądkowo-jelitowy prze-
noszony przez kontakty seksualne. W czerwcu 2016 r. w 17 
krajach Unii Europejskiej zaobserwowano znaczący wzrost 
zakażeń HAV. Dochodzenie epidemiologiczne wyka-
zało, że zachorowania wystąpiły u młodych mężczyzn 
z grupy MSM podróżujących 8 tygodni przed pojawie-
niem się pierwszych objawów do Hiszpanii. Przeprowa-
dzona analiza filogenetyczna wyhodowanych szczepów 
potwierdziła, że to międzynarodowe ognisko jest wywo-
łane 3 genotypami wirusa: VRD_521_2016, V16-25801  
i RIVM-HAV16-090. Cechą charakterystyczną ognisk HAV 
jest wtórne rozprzestrzenienie tego zakażenia przez żyw-
ność jako skutek pierwotnych zachorowań na drodze 
fekalno-oralnej. W lecie 2017 r. kilka krajów raportowało 
małe ogniska WZW A związane ze skontaminowaną żyw-
nością [39].

Chorobą polekową, po prowadzonej antybiotykotera-
pii, jest infekcja Clostridioides difficile, choć coraz częściej, 
zwłaszcza w przypadku zakażeń pozaszpitalnych, wska-
zuje się na źródło związane z żywnością. Dane literatu-
rowe wskazują, że zanieczyszczone sporami produkty 
pochodzenia zwierzęcego mogą być nośnikiem tych 
zakażeń. Wśród wyhodowanych szczepów stwierdza 
się obecność rybotypu 078, hiperwirulentnego szczepu 
odpowiedzialnego za wywoływanie zakażeń u ludzi.  
Częstość występowania C. difficile w sprzedawanej żyw-
ności stwierdzono na różnym poziomie, w kilku do  
kilkunastu procent badanej żywności [13, 16, 42], co może 
stanowić wartość niedoszacowaną. W Ameryce Północ-
nej, gdzie obowiązują procedury ISO do wykrywania C. 
difficile, w mięsie sprzedawanym detalicznie stwierdzono 
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