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CHOROBY Z^K^ZNE I INWAZYJNE
ANNA BRONICKA, ZYGMUNT DEMBINSKI

Kompylobokłeriozo u zwierzql i ludzi

Zakład PIof llaktyki Niepłodx;i,.i1.1i:ti:r#""Ę:"J$}, oddział w Poznaniu,

Wśród wielu problernów związanych z hodowlą w-iel-
kostadną oraz pośrednio z produkcją środków spożyw-
czych pochodzenia zwierzęcego, ważne miejsce zajmują
schorzenia bakteryjnc o nietypowym obrazie klinicz-
nym i bezobjawowym nosicielstwie. Jednym z nich jest
kampylobakterioza, która jako typowa zoonoza, może
być przyczyną znacznych strat w hodowli zwierząt, sta-
jąc się rólvnocześnie zagrożeniem dla zdrowia ludzi.
Dokonujący się po|3tęp w diagnostyce bakteriologicz-
nej umozliwia zdefiniowanie no,uvych, dotychczas nie-
znanych szczepów CampElobacter w etiologii schorzeń
znanych od dawna w medycynie wcterynaryjnej i ludz-
kiej (10). Występujące coTaz częściej u zwietząt i ludzi
zespoły chorobowe, przy których stwicrdza się obec-
nośó bakterii rodzaju Campylobacter, stlvarzają potrze-
bę przcśledzenia aktualnych danych, dotyczących roz-
poł,,lszechnienia, patogenności oraz biologii tych drobno-
r-rstrojów.

y,I zależności od uwarunkowań rozwoju procesu ctio-
robo,wcgo kampylobakterioza moze występować w
dwóch formach, różniących się patogenezą. U świń, ko-
ni, psów, kotów, a także ludzi bakterie te wywołują
przeważnie schorzcnia przewodu pokarmowego, z bie-
gunką jako głównym objawern. U przeżurvaczy nato-
miast w przebiegu kampylobakteriozy, obok zaburzeń
entcralnych dochodzi przede wszystkim do zaburzeń
w układzie rodnym i ronień przynoszących największe
straty ekonomiczne oraz hodowlane.

przeżuwacze

U bydła najbardziej rozpowszechnionym szczepem jest
Campglobacter fetus subsp. aeneralis, uznawany za
czynnik etiologiczny choroby mętrvikowej, W przypadku
z,akażenia drobnoustroje te izoiuje się z narządów rod-
nych, łożyska oraz poronionych płodóvz. Choroba prze-
noszona jest drogą płciową i prowadzi do ronień oraz
enzootycznej niepłodności. U buhajów zarazek bytuje
w zaclryłkach błony śluzowej worka napletkowego, w
miejscu przejścia jej na prącie i nie wywołuje przed-
rniotowych objawów chorobo-wych. Do narządu rozrod-
czego samicy d.robnoustrój dostaje się z nasieniem, po-
rvodując nieregularne ruje z wydłużenicm okresu mię-
dzyrrrjowego, a u 5-10Dlo, zakażonych i zacielonych krów

- ronienia (2l, 24). Ronią częściej pierwiastki aniżeli
starsze krowy, ptzy czyrn do poronienia dochodzi prze-
ważnie w 6 miesią,cu ctąży, chociaż obserrł,owano rów-
nież przypadki ronień między 4 i B miesiącem jej trwa-
nia. Wedłu.g Pe]lerina (31), obok C. fetus subsp. fetus,
u 18-850ń, buhajólł, w worku napletkowym występuje
C. sputorum subsp. bubul,us, uważany za niechorobo-
twórczy. Drobnoustrój ten usadawia się w przedniej
części worka napletkowego i bytuje na powierzchni na-
błonka, nie wnikając do głębszych warstv., błony ślu-
zowej. Próby doszyjkowego, sztucznego zakażenia ja-
łówek tymi bakteriami nie dały pozytywnego rezultatu,
co przemawia za ich niechorobotwórczością (38). Jed-

nak w świetle badań niektórych autorów nie można
z całą pewnością wykluczyć, że pewne szczepy tych
bakterii mogą być ptzyczyną r,onień u bydła (39).

IJ przeżuwaczy bakterie campplobacter mogą również
bytować w przewodzie pokarmowym, Jednym z nich
jest C. fetus subsp. Jetus, który obok swojego patogen-
nego oddziaływania na płód, u bydła znar'y jest rów-
nież jako czynnik mogący wywołać stany zapalne prze-
rvodu pokarmowego. Al-Mashat i Taylor (1, 2), po do-
ustnym zakażeniu cieląt szczepem C, Jetus subsp. fetus,
wyizolowanym z błony śluzowej padłych krów i cieląt,
obserwowali siiną biegunkę z gorączką. Od cieląt tych
następnie izolowali C. fetus subsp. fetus z kału, treści
jelit cienkich, jelita ślepego oraz okrężnicy. 'W warun-
kach naturalnych do zakażenia tym drobnoustrojem do-
chodzi drogą enteralną, chociaż u bydła nie wyklucza
się również drogi płciowej. U owicc C. fetus subsp.

f etus wywołuje ronienia o charakterze enzootycznym
i jest uważany, obok chlamydiozy, za główną przyczynę
zabt:rzeń w rozrodzie. Zwierzęta ronią bez względu na
.łick, zwykle w drugiej połowie ciąży, najczęściej jed-
nak w ostatnim miesiącu jej trwania. Zywe jagnięta
padają w pierwszych 2-5 dniach życia wśród objawów
postępującego osłabienia, braku łaknienia oraz niekiedy
biegunki. Sekcyjnie ,stwierdza się u poronionych pło-
dów przekrwienie pępowiny oraż tkanki podskórnej w
okolicy brzusznej. Wątroba może być silnie powiększona
z ogniskami nekrotycznymi. Patogenne szczepy izoluje
się z treści żołądka, wątroby, woreczka żółciowego oraz
płynu otrzewnowego poronionych płodów (31).

W badaniach własnych wyhodowano bakterie C. fetus
subsp. Jetus z wymazu błony ślu-zorvej odbytu oraz ło-
żyska roniących owiec, a ponadto ze śledziony, płuc
i zawartości żołądka płodów. U bydła ronienia na tle
C. fetus subsp. Jetus zdarzają się sporadycznie. Intere-
sującym, chociaz nie do końca poznanym, jest chorobo-
w5r mcchańizrn działania tych drobnoustrojów. Stwier-
dzono, że C. fetus subsp. fetus posiada zdolność wytwa-
rzania endotoksyn, które po dożylnym wprowadzeniu
cielnym krowom powodują ronicnie (28, 29). Najpraw-
dopodobniej toksyny te uszkadzają naczynia krwionośne
łozyska, prowadząc do obumarcia płodu wskutek jego
niedotlenienia oraz zaburzeń w odżywianiu. W patoge-
nezie ronień nie wyklucza się również bezpośrednie j
inrvazyjności tych drobnoustrojów w układzie rodnym
Iub bakteriemii. U owiec, oprócz C. Jetus subsp. fetus
podobną patogennością charakteryzują się C. jejunl (I2)
oraz C. colż (31). Diker i wsp. (9) rvykazali obecność
C, col,i u tych zwlerząt w 14 stadach problemowych, w
których obserwowano masowe ronienia w okresie póź-
nej ciązy oraz rodzertie słabych jagniąt, które padały
w ciągu 36 godzin po urodzeniu. Z wątroby, płuc oraz
treści żołądka poronionych płodów izolowano C. colż.
Z dotychczasowych badań poświęconych C. jejunż nie
wynika, aby mógł on występować rł, narządach rozrod-
czych bydła i oddziaływać niekorzystnie na procesy
rozrodcze u tego gatunku zwierząt, ObecnoŚĆ tych drob-
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noustrojów udaje się stwierdzić w jclitach oraz ka]e
zdrowego bydła, u którego na tym tle może dochodzić
do zaburzeń w przewodzie pokarmowym (1, 31). Od-
setek C. jejuni wyizolowanych od cieląt wynosił w ba-
daniach nicktórych autorów od 2,5 do 1000/0 (34), U owiec
C. jejunż, obecny najczęściej w kale, może również
wnikać do przervodórv żółciowych, a nawet węzłów
chłonnych. Drobnou,stroje te izolowano u 13D/o tych zwie-
rząt (35). Clark i Moonsburgm wylrazali nosicielstwo
żółciowc tych bakterii u 3)/c baranór,v.

Szczegółowe badania baktcriologiczne prowadzonc w
ostatnim czasie pozwoliły na ziJeniyiikowanie prz5 ne-
]eżności gatunkowej nowego szczepu bakterii o nazwie
C. hgointestinalis, który dołączono do rodzaju CampELo-
bacter. lv{imo, że szczepy te izolowano wielokrotnie od
krów z objawami biegunki, dotychczas nlewiele jest da-
nych dotyczących patogenności C, hEożntestźnalżs u tego
gatunku zwierząt (43). Diker i wsp. (10) opisali przy-
padek biegunki u cieląt, u których C. hEointestżnrtlis
r",,ydaje się odgrywać ważną, chociaż nie do końca po-
znaną rolę w patogenezie choroby. W odróżnieniu od
zwierząt chorych, u zdrowych osobników pomimo obec-
ności przeciwciał swoistych dla tych drobnoustro jów,
nie udaje się wyizolować czynnika zakażnego w kale.

Wśród bakterii, bytujących głównie u pl:zeżuwaczy
w przewcdzie pokarmowym, ale niekiedy również wy-
stępujących w narządaclt rozrodczyc|t, szczego).ne miej-
sce zajmuje C. fecalis (42). Drobnoustrój ten, uznawany
jako niechorobotwórczy, stwierdzony w pochwie krów
bądź w worku napletkowym buhajów, w znacznyfiI
stopniu może utrudniać właściwe rozpoznanie. Wynika
to ze szczególnych właści-wości tego drobnoustroju, któ-
ry jako jedyny wśród niechorobotwór.czych szczepów
CampE!,obacter posiada zdolność wytwarzania katalazy.

Swinie

U świń większość wyizolowanych drobnoustrojów
została określona jako C. coli otaz C. jejuni. Baktcrie
te wchodzą w skład saprofityczne j flory baktery jne j
przewodu pokarmolvego, a potwierdzonc występowanic
C. col.i w 950/0, badanych prób kału, pochodzącego od
świń rzcżnycll (45), sugeruje potrzebę szczególnego
ptzesttzegania elementarnych zasad higieny przy uboju
Iych z,wierząt. Stricht-Groch (44) stwierdził występowa-
nie C, jejunż i C. coli w popłuczynach jelit, w solance,
rv której przechowywano jelita świńskie oraz w ściekach
z rzeźni. C. coli izolowano również z tusz i wątrób wiep-
rzowych (B). \M niektórych przypadkach bakterie C, coti
mogą wyetępować jako współuczestniczący czynnik cho-
robotwórczy biegunki u świń. lVniosek taki wysunął
Doyle (11) stwierdzając, ze dopiero vrspółudział Trepo-
nema hgodysenteriae i C. coli prowadzi do ostrego,
krwotocznego zapalenia jelit 

- dyzenterii. Samodziel-
nym czynnikiem patogennym wywołującym objawy bie-
gunki rr świń jest C. hyożntestżnalis. Szczep ten Gebhart
i wsp. (17) wyizolowali ze zmienionych chorobowo jetit
śrviń. Mało jest danych na temat rł,łaściwości chorobo-
twórczych bakterii z rodzaju Campg!,obacter u prosiąt.
Roberts i wsp. (37) wywołali zespół objawów klinicz-
nych po doustnym podaniu 2-4 tygodniowym prorsię-
tom czystej hodowli C. sputorum subsp, mllcosalis. Za-
każenie utrzymywało się przez okres 40 dni i wykazy-
wało tendencję do przenoszenia się na nie zakażone
prosięta z tego samego miotu.

Psy i koty

Sack (32) w 1973 r. jako pierwszy wyizolował od psa
bakterie z rodzaju Cctmpglobacter. Następnie wielu au-
torów stwierdzało obecność C, jejunż u psów i kotów
z objawami biegunki, a także u osobników zdrowych
(6, 15, 40, 46). Równocześnie zanotowano, że liczba in-
fekcji u szczeniąt i kociąt jest wyższa w porównaniu ze
zrvierzętami dorosłymi (I4, 20). Z kalu psów z objawa-
mi biegunki wyizolowano równicż C. upsaliensżs. We-
dłlrg Oslona (30) C. jejunż i C. upsaliensis mogą pełnić
rolę pierwotnych patogenów, bądź mogą predysponować
do rozwoju wtórnych zakażeń wirusowych. Nie można
tcż w5zĘ|qę2yć obecności tych drobnoustrojów w skła-
dzie fizjologiczncj fiory przewodu pokarmowego psów.
Stąd zwierzęta te uważane są za potencjalne fuódło za-
każenia ludzi szczepern C. jejunl (4, 26, 27, 32). Wheeler
i wsp. (47) opisali przypadek zapalenia jelit u człowieka
na tle kampylobakteriozy pochodzącej od psa. Odsetek
izolacji tego drobnoustroju u psó\M, u,edłu§ Dąbrowskie-
go (7) lvynosi 6,10/o.

Konie

Danych na temat kampylobakteriozy u koni jest nie-
współmiernic mniej, aniżeli u innych zwlcrząt. W stad-
ninach Australii wyizolowano z kału koni C. equl,,
Woolcoch i wsp. (4B) uważają, że szczep ten wchodzi
w skład saprofitycznej flory bakteryjnej tego gatunku.
Natomiast wyhodowany przez Riketsa (31) z kału 5 żre-
biąt C, jejuni byŁ ptzyczyną zapalcnia jelit, Ostatnio
zr,vrócono uwagę na moż]iwość udziału campg\,obacter
sp. w powstawanilt biegunek o nicznanej etiologii u żre-
biąt rvc wczesnym okresie odcho,"vu, przynoszących po-
-;rażne straty w hodowli koni. Wynika stąd potrzeba
podjęcia szczegółowych badań bakteriotogicznych nad
etiopatogenezą tych zabutzen,

Piaki

Ptaki stanowią jeden z najważniejszych rezerwuarów
C. jejuni. Jako nc,sicielc o podwyższonej ciepłocie ciała
są odpor,r,iednim środo.,łziskiem dla C. jejuni, bakterii
o szczególnych r,vvmaganiach termicznych. Stwierdzono,
że drobnoustroje te są składnikiem flory bakteryjnej
jelrt kurcząi, in_lyków, kaczek, ptakorv łownych i dzikich
(31), a bak;erie wydalane z kałem zanieczyszczają śro-
dowisko naturalne, w tym równicż rvody powierzchnio-
rve. Grandt i wsp. (1B) stwierdz7l-i, że liczba tych drob-
noustrojów w kalc zdrowych, poddanych ubojowi kur-
cząt wynosiła. średnio 4,4 /.. IQ6 lo zawartości jelita pros-
tego. U ?5clc 1y.r"k drobiowych stwierdza rsię na ich
po-wierzchni śrcdnio od 2000 do 100 00O komórek bak-
tell,jnych (27).

Człowiek

Opisując występowanie CampElobacter sp. u zwierząt
trudno nie wspomnieć o człowieku, u którego C. jejunl,
użnany został przez licznych atuorórv za drugi pod
względem epidemiologicznytt czynnik zakażny po Sot-
moneila, wywołujący zaburzenia pokarmołve u ludzi
(1,3, 23, 41). Odsetek izolacji C. jejuni, z kału ludzi z bie-
gunką wynosi ckoło 350/o (5, 22). Według Skirrowa (41)
nawet ?00/o pacjentów z objawami biegunki jest zakażo-
nych tym drobnoustrojem. Pałeczki C. jejuni są obec-
nie rozpoznawane jako jeden z ważniejszych czynników
bakteryjnych zespołu gastroenterl,tis otaz enterocol,żtis,
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rzadziej kampylobakteriozy ogólnej. Biegunka, która
towarzyszy zakażeniu tą pałcczką, porvstaje na skutek
działania toksyny cytotonicznej lub jest następstwem
zaburzen czynności komórek nabłonkowych jelita spo-
,łodowanych inwazją tych bakterii.

Interesującym, chociaż nie do końca poznanym przed-
stawicielcm omawianego rodzaju bakterii, występującym
u ludzi jcst C. pElorż. Bakteriom tego szczepu przypisuje
się decydującą rolę w powstawaniu zmian zapalnych
oraz awrzodzeń przewodu pokarmowego, Przcprowadzo-
ne w ostatnich latach badania r,vykazały ścisły związek
między obccnością C. pElorż na porł,ierzchni błony śJ.u-
zos,vej żołądka a przewlekłym jej zapaleniem, obecnoś-
cią wrzodu lub dolegliwościami dyspepetycznymi (33, 36,
49). Mało jest poznany mcchanizm powstawania tych
zmian. }diektórzy badaczc twierdzą, żc C. pyl,ori roz-
,wi ja się na zdrowe j śluzówce części przedsionkorł,e j
żołądka, skąd rozprzcsttzenia siĘ, doprowadzając do
zrnian zapalnych błony śIuzowcj. Inni autorzy uważają,
że C. pElori wykazuje właściwości warunkowo chorobo-
t.łórcze i staje llię patogenny pod r,vplywcm działania
cz;rnników drażniących (19, 25). Innym szczcpcm pato-
gennym występującym u ludzi jest C. fetus subsp. fetus.
I)o zakażenia tym drobnoustrojem dochodzi drogą en-
teralną. Zródłern zakażenia człorvicka są głównie chorc
z-vłierzęta. Następstwem wniknięcia drobnoustroju do
orga,nizmu człowieka mogą być poronienia, zapalenie
opon rnózgowo-rdzeniowych, zapalenie stawów, jelit
i wsierdzia (6).

Szczepami niechorobotwórczymi bakterii z rodzaju
CcnnpylobcLcter występującymi w szczelinach dziąsło-
,w_vch jamy ustnej są C, sputorum .sttbsp. sputorum (3)

oraz C. concżsus (41).

Przedstawione dane potwierdzają szerokie Iozpow-
szechnienie drobnoustrojow Ccl,mpglobacter sp. zarówno
wśrod zwietząt, jak i w śrcdowisku. Gatunek ten, jed-
nolity w pojęciu bakteriologicznym, obejmuje rvielc ty-
pórł, drobnoustrojów o podobnych właściwościach mor-
fologicznych i hodowlanych, chociaż różniących §ię
znacznie chorobotwórczością. Nasilenie oraz charakter
zmian chorobowych, wywołanych przez te drobnoustro-
je, zależy nie tylko od zjadliwości czynnika patogen-
nego, ale rólvniez gatunklr zwierzęcia, jego płci oraz
wieku. Dodatkową cechą schorzenia jest por,vszechne,
bczobjawowe nosicielstwo olaz siewstwo czynnlka za-
kaźnego, który obok strat powodolł,anych w rozrodzie
i hodowli zwierząt, sta,nowi poważne zagtożenie zdro-
vria człowieka. Uzasadnia to potlzebę uwzględnienia
oraz rozpowszechnienia w diagnostl,cc rveterynaryjnej
rutyno-,vych badań bakteriologicznycŁl rł, kierunku kam-
p;l1obakteriozy, rvarunkujących opracowanie skutccznego
programu profilaktycznego.
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Krowy ze stad nie zakażonych prątkiem bydlęcym, na co
wskazują wyniki ujemne tuberkulinizacji porównawczej,
jak i badania poubojowe, były uczulone nieswoiście na tu-
berkulinę. Takie niespecyficzne uczulenie może być efek-
tem zakażenia Mycohacterium avium, gruźlicy skóry, cho-
roby Johnego lub zakażenia prątkami saprofitycznymi. My-
cobacterium cookii ma właści,"vości uczulania świnek mor-
skich na tuberkutinę bydlęcą. Celem potwierdzenia właści-
u,ości alergizujących M. cockii u bydła 4 krowy (grupa A)
nieuczu]one i 5 krów (lgrupa B) otrzymało podskórnie 10 mg
wilgotnej masy zabitych komórek M. avium z niekomplet-
nym adjuw-antem Freunda, a 5 krów (grupa C) otrzyrnało
identyczną dawkę M. cookii z niekompletnym adjuwan-
tem Freunda. Po 8 tygodniach przeprowadzono standardo-
r,vą tuberkulinizacją z tutlerkuliną bydlęcą i ptasią, a także
z sensytyną przygotowaną z M. cookii, Po uboju przepro-
wadzono rutynowe badanie w kierunku gruźlicy, Wszyst-
kie krowy z grupy C reagowały pozytywnie na tuberkulinę
bydlęcą, 4 reagowały silnie na tuberkulinę ptasią. Badania

nej z M. cookii winno ułatwić wykrycie zwietząt zakażo,
nych tym zarazkiern oraz pozwolić na wykluczenie zakażen
na tle M. bovis i M. avium.
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