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Summary

The role of Campylobacter sp. in the pathology of poultry.
I. Epizootiological studies on the occurrence of Campylo-
bacter infections in poultry

The studies were carried out on 570 broiler chickens,
600 layers and 400 that were h The rate of
infection by Campylobacter sp, mics of the
alimentary tract colonization we under field
conditions. In addition the samples of feed, water and
Iitter were collected for the studies during the production
period. Depending on the age of broiler chickens, the rate
of infection with Campylobacter sp. ranged from 30.8 (on
day 14) after hatchin§io 66JrVo on dayŹZ after hatching.
In layers the infection comparised 60.3Vo of birds under
study. Among the isolated strains C. jejuni biotype 1
predominated. The eggs of newly hatched chicks, feed and
water were free from Campylobacter sp. However, the
bacteria were isolated from litter. The data obtained in
this study exclude vertical transmission of the germs, but
confirm that litter contributes to the spread of flock
infection.

Badania epidemiologiczne szeregu autorów wskazują na
dużą rolę drobnoustroj ów z rodzaju Campylobacter w scho-
rzeniach przewodu pokarmowego u ludzi. SzczegóInle Cam-
pylobacter jejuni w ciągu ostatnich 10 lat był najczęściej
stwierdzanym czynnikiem etiologicznym ostrych zatruć po-
karmowych ludzi (7, 15, 19, 22). Drób i jego przetwory vz-
nawane są za główne źródło zakażenia ludzi Campylobacter
(3, 5, 8, 13,25,38, 40, 41).

Stopień zakażenia kur niosek orazkurcząt brojlerów może
byó bardzo zróżnicowany (2,3, 4,8,26,33), przy czyrn po
ząsiędleniu jelit ptaków Campylobacter utrzymuje się często
az do uboju l jest źródłem zakażęnia tuszek i podrobów w
procesie technologicznym (3, 20,24,31, 44). W wielu krajach,
gdzie badania epizootiologtczne prowadzone są regularnie,
zatrtlc\a Campylobclcter u ltldzi stwierdzane są częściej niż
pałeczkami Salmonella (I4,40). Znana jest ponadto transmisja
Campylobacter ze zvłierząt, szczegó7nie z drobiu na ludzi.
Istnieje prosta zalezność między spożyciem mięsa drobiowego
a c zę s totli wo ścią zakażenia C. j ej u n i (6, 1, T, 23, 3 I ) . M ożli we
jest również zakażente ludzi - pracowników obsługi bezpo-
średni o n a fermie b ądź w r zęźni dr obill przy nieprzes tr ze ganiu
podstawowych zasad higieny (9). Istnieje nadal wiele jeszcze
nie wyjaśnionych problemów dotyczących pionowej i pozio-
mej transmisji Campylobacter w stadzie kurcząt, pierwotnego
źródłaichzakażenia w fermie oraz roli środowiska w szerzeniu
się tego typu zakażenia. Celem pracy było określenie w wa-
runkach fermowych stopnia zakażenia ptaków drobnoustro-
1ami z rodzaju Campylobacter sp., dynamiki kolonizacji

przewodu pokarmowego ptaków przez Campylobacter w wa-
runkach chowu wielkostadne go oraz określenie roli czynników
środowiskowych w szerzeniu się nabytego zakażenia Campy-
lobacter.

Materiał i metody

Badania wykonano na kurczętach brojlerach pochodzących
z 4 różnych ferm oraz kurach nioskach pochodzących z 1 0 ferm
zlokalizowanych na terenie Dolnego Sląska, Kurczęta i kury
utrzymywano na głębokiej ściółce i żywiono standardowymi
mieszankami, stosownie do typu użytkowego i okresu produk-
cyjnego ptaków. Obsada fermy brojlerów wynosiła średnio 18
tys, ptaków, zaś kur niosek 4,5-5,5 tys. Warunki sanitarne
objętych badaniami ferm nie budziły zastrzeżeń, natomiast
przyjęte dla ferm programy profilaktyczne odpowiadały zale-
ceniom firmy Intervet lub Rhone Merieux.

Materiał do badań w kierunku izolacji Campylobacter sp.
stanowiły wymazy kałowe pobierane sterylnym wacikiem
zwilżonym w wodzie peptonowej bezpośrednio na fermie, w
ilości 60 wymazów ze stada, zaś w przypadku piskląt l-dnio-
wych - treść jelit ślepych.

Badania te wykonano na pisklętach 1-dniowych tuż po wy-
lęgu, następnie w 7 , 1 4, 21 , 35 i 47 dniu tuczu, zaś kury nioski
badano w 2 grupach wiekowych: 5 stad w początkowym okre-
sie nieśności oraz następne 5 stad w końcowym okręsie nie-
śności.

Ponadto każdorazowo w czasie badania ptaków pobierano
w kierunku izolacji Campylobacter próby paszy. wody oraz
ściółki. Dodatkowo z zakładl wylęgowego pobrano łącznte
a00 jaj wylęgowych równięż do badań w kierunku izolacji
Campylobacter. Wymieniony materiał poddano badaniom
bakteriologicznym w ciągu2 godzin od czasu pobrania,

Wymazy w kierunku izolacji Campylobacler posiewano
bezpośrednio na podłoże specjalne do hodowli Campylobacter
o następującym składzie: Co]umbia agar firmy Oxoid, sele-
ktywny dodatek antybiotykowy wg Prestona firmy Oxoid SR
77JE zawierający mieszaninę antybiotyków: Cefoperazone-
-32 mg/litr podłoza i Amfoterycyna-lO mg/litr oraz dodatek
77o odwłóknionej krwi baraniej. Płytki inkubowano w tempe-
raturzę 42"C przez 48 godzin w warunkach mikroaerofilnych
stosując ,,Gas generating kit Campylobacter" firmy Oxoid-BR 60.

Próby paszy i ściółki (kazda po 10 g) oraz wody (10 ml)
inkubowano w 200 ml płynnego podłoża wg Prestona przez 48
godz. w warunkach mikroaerofilnych, a następnie materiał
przesiewano na podłoze stałe agarowe i inkubowano w identy-
cznych warunkach dalsze 48 godz.

Po okresie inkubacji kolonie bakterii podejrzane o przyna-
lężrlośó do rodzaju Campylobacterbadano w mikroskopie kon-
trastowo-fazowym, a następnie stosowano testy róznicujące:
wytwarzanie katalazy i oxydazy, zdolność do wzrostu w temp.
25"C i 42"C, wzro§t w podłożu zawierającym I,5Vo NaCIi lVo
glicyny, wrazliwość na kwas nalidyksynowy oraz cefalotynę
(30 mcg), wytwarzanie siarkowodoru w podłożu FBP (firmy
Oxoid-SR 0845) oraz na podłozu z cysteiną i papierkiem na-
syconym octanem ołowiu jako wskaźnikiem oraz zdolnośó
hydrolizy hippuranu sodu (l7, 39), Ponadto 25Vo wyizolowa-*) Praca wykonana w ramach problemu 9l9-Wl92lc
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nych i określonych szczepów identyfikowano ponownie przy
użyciu testów API Camp firmy Bio Merieux,

Wszystkie wyizolowane gramujemne bakterie, posiadające
kształt wydłużony, spiralnie skręcone, wykazujące charaktery-
styczny ruch postępowo-zwrotny, kala7azo- i oxydazododatnie
klasyfikowano jako Campylobacter. Szczepy wykazujące
zdolność hydrolizy hippuranu sodu określano jako C. jejuni, a
nie posiadające tej cechy jako C. coli. Szczepy oporne na kwas
nalidyksynowy uznawano za C, Iaridis. Biotyp C. jejuni okre-
ślano w oparciu o wytwarzanie siarkowodoru w podłozu FBP.

Wyniki i omówienie

Stopień zakażęniakurcząt Campylobacter sp, obrazuje tab. I.

Pisklęta l-dniowe pochodzące z różnych ferm okazały się
wolne od zakażeń Campylobacter nawet w sytuacji, kiedy
jaja wylęgowe pochodziły z ferm kur niosek, od których
izolowano Campylobacter. Podobnie u kurcząt 7-dniowych nie

stwierdzano C ampy lo b ac t e r. Zasl,edlanie fl ory j elitowej drob-
noustrojami Campylobacter miało miejsce u kurcząt rzeźnych
nalwcześniej w 13.-14. dniu życia (Iab.ż), a stopień zakażenia
wynosił 6,'7Vo i 30,8% odpowiednio w 1,3. i l4. dniu zycia,
po czym w ciągu tygodnia wzrósł do 6],5Vo i utrzymywał
się na tym poziomie aż do uboju ptaków. Stwierdzane zaka-

Tab l. Stopień nosicielstwa 
?T?rl:J"r-, 

sp u kurcząt rzeźnych

Wiek ptaków
(dni)

Stopień zakażenia (7o)

Campylobacter

fermy ptaki

żenie Campylobacter u kur niosek wynosiło od 59,]7o do

60,3Va, niezalężrie od wieku ptaków, przy azym Campylo-
bącter izolowano z każdego badanego stada.

W badanych w ciągu cyklu produkcyjnego próbach paszy

i wody nie stwierdzono obecności drobnoustrojów Campylo-

bącter, natomiast izolowano je ze ściółki. Pierwsze izolacje
Campylobacter z prób ściółki stwierdzono w 21, dniu tuczu,

a więc w tydzl,eń po wykrytym zakażeniu kurcząt, a stopień

zakażenta wynosił 6ż,57o. Następnie odnotowano wzrost za-

kazenia do ]5Vo badanych prób, a pod koniec cyklu produk-

cyjnego spadek do 12,5Vo.

U kurcząt brojlerów najczęściej izolowanym szczepem C am-

pylobacter był C. jejuni; głównie C. jejuni I - 5I,4Vo oraz

C, jejuni 2 - 21,,3Vo (tab, 3), W nieco niższym odsetku stwier-

dzano C. coli - 21,9Vo. Ponadto spośród wszystkich wyizo-
lowanych szczepów Campylobacter 3I (5,4%) określono jako

,,inne". Były to szczepy C. jejuni i C. coli oporne na kwas

nalidyksynowy (NARTC),
U kur niosek dominującym był równięż C. jejuni I i 2.

Procent izolacji wynosił odpowiednio 44,4 l 35,8. Ponadto

od kur izolowano również Campylobclcter laridis - l,'7Va oraz
szczępy C, jejuni i C. coli oporne na kwas nalidyksynowy -
1 ,4Vo.

W ostatnich latach wielu autorów wskazuje na wysoki sto-

pl,eń zakażelia ptaków drobnoustroj ami Campylobacter (4, 6,

13,3ż,42, 44, 45, 46,41), przy czym za dominujący u kur

i kwcząt uważa się Campylobacter jejuni (5, I2, 15, 28, 3l,
32, 44,47). Uzyskane wyniki badań własnych korespondują

z obserwacjami podanymt przez wymienionych autorów.

Chattopadhyay i wsp. (8) izolowali Campylobacter z 59Vo

prób kału kur pobranego od ptaków tuż po uboju, z czego

aż 59?o stanowił C. jejuni. Podobnie Wieliczko (46) badając

treść jelit ptaków kierowanych do uboju,stwierdzlła zakażenię
kur niosek w 59Vo, a kurcząt brojlerów w 63Vo, przy dominacji
C. jejuni (odpowiednio 51,5Vo i 60,3Vo). Wyzszy stopień za-

każenia kur niosek - 86 Vo wykazali Marjani i wsp. (26), zaś

u kurcząt brojlerów - 82Vo Altmeyer i wsp, (4). Autorzy
skandynawscy wskazują na niższy stopień zakażęnia kurcząt
Campylobacter. Rosef i wsp. (33) informują o 1O7o zakażęniu
kurcząt w Norwegii, zaś Aho i Hirn (3) o 24Vo zakażeniu
kvcząt w Finlandii. Aho i Hirn (3) przypuszczają, że niski
stopień izolacji Campylobacter możę być związany ze stoso-

waną od szęregu lat u kurcząt meto dązapobieganiazakażeniom
pałeczkami Salmonellą wg koncepcji Nurmiego (30).

W badaniach własnych Campylobacter w stadzie stwier-

dzono po tazpiętwszy w 13. dniu zycia ptaków (6,77o),Wielu
autorów potwierdza fakt, że przed 14. dniem życia kurcząt

praktycznie nie stwierdza się zakażenia Campylobacrer. Neill
i wsp. (28) stwierdzili, że 91,6Vo badanych stad było zaka-

zonych C ampy lob ac t e r, przy czym do I 4, dnia ży cie nie stwier-

dzano Campylobacter. Wyjątek stanowiły ż slada, w których

Kurczęta rzeźne

l
,7

14

żI

35

Kury

początek nieśności

koniec produkcji

0

0

l00

100

100
,l00

0

0

30,8

6,7,5

1)ś

66;l

§q7

60,3

Tab. 2. Dynamika zasiedlania przewodu pokarmowego karcząt rzeźnych
ptzez Campylobacter sp.

A - liczba wymazów dodatnich, B - liczba badanychObjaśnienia:
wymazów.

4 240

4 ż4o

4 240

4 240

4 240

4 ż40

Dni odchowu ptaków

,|
8 9 l0 ll I2 l3 l4

0A/30B 0/30 0/30 0/30 0/30 0/30 żl30
,741240

Tab 3. Gatunki i biotypy Campylobacter sp. izolowane od kurcząt rzeźnych i kur niosek - szt (ło)

Ptaki
Liczba badanych

ptaków

Izolowane gatunki i bioĘpy Campylobacter sp

Stopień zakażenia ptaków
Campylobacter sp. C. jejuni

C. coli C. laridis Inne

biotyp 1 biotyp 2

Kurczęla rzeźne I440 570 (39,6) ż93 (5I,4) I2l (21,3) lż5 (21,9) (-) 31 (5,4)

Kury nioski 600 360 (60,0) 160 (4,4) 129 (35,8) 60 (16,7) 6 (1,7) 5 (1,4)
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w tym czasie stwierdzono u nielicznych ptaków zakażenie
juź w 8, dniu. Autor podaje jednak, że przyczynątak wczesnej
kolonizacji mogła być bardzo wysoka śmiertelność ptaków
w tych stadach wywołana czynnikami zywieniowymi oraz złą
jakością ściółki.

Z kolei Jacobs-Reitsma (21) uważa na podstawie badań
prowadzonych w Holandii, ze kolonizacja jelit kurcząt drob-
noustrojami Campylobacter ma miejsce dopiero około 3-4
tyg. życia, a w stadzię wszystkie kurczęta zakażają się w
ciągu l tygodnia i stan ten utrzymuje się az do uboju ptaków.
Podobnie Annah-Prah (5) stwierdzila po raz pierwszy Cam-
pylobacter dopiero u 2l-dniowych kurcząt.

W badaniach własnych Campylobacter nię izolowano z jaj
wylęgowych nawet w sytuacji, kiedy pochodztły one ze stad
zakażonych. Również Hoop i Ehrsam (18) nie izolowali Cam-
pylobacter z jaj wylęgowych oraz od l-dniowych piskląt,
Wyniki tych badań oraz izolowanie Campylobacter od kurcząt
dopiero około 14. dnia zycia potwierdzają brak transmisji
zarazka poprzez jajo.

Jacobs-Reitsma (2I), prezentując wyniki badań nad sto-
pniem zakażenia Campylobacter stad rodzicielskich kur niosek
w Holandii, wykazała również brak transmisji pionowej za-
razka, pomimo wysokiego stopnia zakażenia kur. Podobnie
twierdzą Shanker i wsp. (36, 37), Neill i wsp. (29), Giessen
(15) oraz Annah-Prah (5) i Kazwala (23). Campylobacter,
nawet jeżeli jest obecny na skorupach jaj, to szybko ginie po
ich dezynfekcji ( 1 1, 13, 15), Ponadto drobnoustrój ten wrażliwy
jest na wysychanie (10).
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3. Ważną rolę w szerzeniu się zakażenia Campylobacter
wśród ptaków w fęrmie odgrywa ściółka; jaja wylęgowe oraz
wylężone pisklęta są wolne od Campylobącter, co wyklucza
pionową drogę zakażenia ptaków,
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