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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

ANNA BRONICKA, ZYGMUNT DEMBINSKI

Kampylobakterioza u zwierzat i ludzi

Zaklad Profilaktyki Nieplodno$ci Instytutu Weterynarii, Oddziat w Poznaniu,
ul. Poznanska 35, 62-020 Swarzedz

Weéréd wielu probleméw zwigzanych z hodowly wiel-
kostadng oraz posrednio z produkcjg $rodkéw spozyw-
czych pochodzenia zwierzecego, wazne miejsce zajmuja
schorzenia bakteryjne o nietypowym obrazie klinicz-
nym i bezobjawowym nosicielstwie. Jednym z nich jest
kampylobakterioza, ktora jako typowa zoonoza, moze
bvé przyczyng znacznych strat w hodowli zwierzat, sta-
jac sie réwnocze$nie zagrozeniem dla zdrowia ludzi.
Dokonujacy sie postep w diagnostyce bakteriologicz-
nej umozliwia zdefiniowanie nowych, dotychczas nie-
znanych szczepow Campylobacter w etiologii schorzen
znanych od dawna w medycynie weterynaryjnej i ludz-
kiej (10). Wystepujace coraz czesciej u zwierzat i ludzi
zespoly chorobowe, przy ktoérych stwicrdza sig obec-
no$é bakterii rodzaju Campylobacter, stwarzajg potrze-
be przesledzenia aktualnych danych, dotyczacych roz-
powszechnienia, patogennosci oraz biologii tych drobno-
ustrojow.

VW rzalezno$ci od uwarunkowan rozwoju procesu cno-
robowego kampylobakterioza moze wystepowaé w
dwoch formach, réznigeych sie patogenezg. U swin, ko-
ni, psow, kotéw, a takze ludzi bakterie te wywolujg
przewaznie schorzenia przewodu pokarmowego, z bie-
gunka jako glownym objawem. U przezuwaczy nato-
miast w przebiegu kampylobakteriozy, obok zaburzen
enteralnych dochodzi przede wszystkim do zaburzed
w ukladzie rodnym i ronien przynoszacych najwicksze
straty ekonomiczne oraz hodowlane.

Przezuwacze

U bydla najbardziej rozpowszechnionym szczepem jest
Campylobacter fetus subsp. veneralis, uznawany za
czynnik etiologiczny choroby metwikowej. W przypadku
zakazenia drobnoustroje te izoluje sie z narzadéw rod-
nych, tozyska oraz poronionych plodéw. Choroba prze-
noszona jest drogg plciowa i prowadzi do ronien oraz
enzootycznej nieplodnosci. U buhajéw zarazek bytuje
w zachylkach blony s$luzowej worka napletkowego, w
miejscu przejécia jej na pracie i nie wywoluje przed-
miotowych objawéw chorobowych. Do narzadu rozrod-
czego samicy drobnoustrdj dostaje sie z nasieniem, po-
wodujac nieregularne ruje z wydluzeniem okresu mie-
dzyrujowego, a u 5—10" zakazonych i zacielonych kréw
— ronienia (21, 24). Ronig czesciej pierwiastki anizeli
starsze krowy, przy czym do poronienia dochodzi prze-
waznie w 6 miesigcu cigzy, chociaz obserwowano row-
niez przypadki ronien miedzy 4 i 8 miesigcem jej trwa-
nia. Wedlug Pellerina (31), obok C. fetus subsp. fetus,
u 18—85% buhajéw w worku napletkowym wystepuje
C. sputorum subsp. bubulus, uwazany za niechorobo-
twoérezy. Drobnoustroj ten usadawia sie w przedniej
czesei worka napletkowego 1 bytuje na powierzchni na-
blonka, nie wnikajac do glebszych warstw blony S$lu-
zowej. Préby doszyjkowego, sztucznego zakazenia ja-
l6wek tymi bakteriami nie daly pozytywnego rezultatu,
co przemawia za ich niechorobotwérczoscia (38). Jed-

nak w $wietle badan niektérych autoréow nie mozna
z cala pewno$cig wykluczyé, ze pewne szczepy tych
bakterii mogg byé¢ przyczyng ronien u bydia (39).

U przezuwaczy bakterie Campylobacter moga réowniez
bytowaé w przewodzie pokarmowym. Jednym z nich
jest C. fetus subsp. fetus, ktéry obok swojego patogen-
nego oddzialywania na pldéd, u bydla znany jest row-
niez jako czynnik moggcy wywolaé¢ stany zapalne prze-
wodu pokarmowego. Al-Mashat i Taylor (1, 2), po do-
ustnym zakazeniu cielat szczepem C. fetus subsp. fetus,
wyizolowanym z blony $luzowej padlych kréw i cielat,
obserwowali silna biegunke z goraczka. Od cielgt tych
nastepnie izolowali C. fetus subsp. fetus z kalu, tresci
jelit cienkich, jelita $lepego oraz okreznicy. W warun-
kach naturalnych do zakazenia tym drobnoustrojem do-
chodzi droga enteralna, chociaz u bydia nie wyklucza
sie réwniez drogi plciowej. U owiec C. fetus subsp.
fetus wywoluje ronienia o charakterze enzootycznym
i jest uwazany, obok chlamydiozy, za gtéwng przyczyne
zaburzen w rozrodzie. Zwierzeta roniag bez wzgledu na
wick, zwykle w drugiej polowie cigzy, najczesciej jed-
nak w ostatnim miesigcu jej trwania. Zywe jagnieta
padaja w pierwszych 2—5 dniach zycia wsréd objawow
postepujacego ostabienia, braku laknienia oraz niekiedy
biegunki. Sekcyjnie stwierdza sie u poronionych plo-
déw przekrwienie pepowiny oraz tkanki podskérnej w
okolicy brzusznej. Watroba moze by¢ silnie powigkszona
z ogniskami nekrotycznymi. Patogenne szczepy izoluje
sie z tresci zoladka, watroby, woreczka zoélciowego oraz
plynu otrzewnowego poronionych ptodéw (31).

W badaniach wlasnych wyhodowano bakterie C. fetus
subsp. fetus z wymazu blony $luzowej odbytu oraz lo-
zyska ronigcych owiec, a ponadto ze $ledziony, pluc
i zawartosci zoladka plodéw. U bydla ronienia na tle
C. fetus subsp. fetus zdarzaja sie sporadycznie. Intere-
sujgeym, chociaz nie do konca poznanym, jest chorobo-
wy mechanizm dzialania tych drobnoustrojow. Stwier-
dzono, ze C. fetus subsp. fetus posiada zdolnos¢ wytwa-
rzania endotoksyn, kiére po dozylnym wprowadzeniu
cielnym krowom powodujg ronicnie (28, 29). Najpraw-
dopodobniej toksyny te uszkadzaja naczynia krwionosne
lozyska, prowadzac do obumarcia plodu wskutek jego
niedotlenienia oraz zaburzen w odzywianiu. W patoge-
nezie ronien nie wyklucza si¢ réwniez bezposredniej
inwazyjnosci tych drobnoustrojow w ukladzie rodnym
lub bakteriemii. U owiec, oprocz C. fetus subsp. fetus
podobna patogennoécig charakteryzuja sie C. jejuni (12)
oraz C. coli (31). Diker i wsp. (9) wykazali obecnos¢
C. coli u tych zwierzgt w 14 stadach problemowych, w
ktorych obserwowano masowe ronienia w okresie péz-
nej ciazy oraz rodzenie slabych jagniat, ktore padaty
w ciggu 36 godzin po urodzeniu. Z watroby, pluc oraz
tre$ci zoladka poronionych plodéw izolowano C. coli.
Z dotychezasowych badan poswieconych C. jejuni nie
wynika, aby mogt on wystgpowaé¢ w narzadach rozrod-
czych bydla i oddzialywaé niekorzystnie na procesy
rozrodeze u tego gatunku zwierzat. Obecnoéé tych drob-
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noustrojow udaje sie stwierdzi¢ w jelitach oraz kale
zdrowego bydla, u ktorego na tym tle moze dochodzié
do zaburzen w przewodzie pokarmowym (1, 31). Od-
setek C. jejuni wyizolowanych od cielgt wynosil w ba-
daniach niektorych autoréw od 2,5 do 100% (34). U owiec
C. jejuni, obecny najezesciej w kale, moze réwniez
wnikaé do przewodow zoélciowych, a nawet wezldw
chionnych. Drobnoustroje te izolowano u 13%e tych zwie-
rzat (35). Clark i Moonsbhurgm wykazali nosicielstwo
z6tciowe tych bakterii u 3% baranéw.

Szczegodlowe hadania bakteriologiczne prowadzonce w
ostatnim czasie pozwolilty na zilentyfikowanie przyna-
leznosci gatunkowej nowego szczepu bakterii o nazwie
C. hyointestinalis, ktéry dolaczono do rodzaju Campylo-
bacter. Mimo, ze szczepy te izolowano wielokrotnie od
krow z objawami biegunki, dotychczas niewiele jest da-
nych dotyczgeych patogennosci C. hyointestinalis u tego
gatunku zwierzat (43). Diker i wsp. (10) opisali przy-
padek biegunki u cielgt, u ktérych C. hyointestinalis
wydaje sie odgrywac¢ wazna, chociaz nie do konca po-
znang role w patogenezie choroby. W odréznieniu od
zwierzat chorych, u zdrowych osobnikéw pomimo obec-
nosci przeciwcial swoistych dla tych drobnoustrojow,
nie udaje si¢ wyizolowaé¢ czynnika zakaznego w kale.

Wsrod bakterii, bytujgeych gléwnie u przezuwaczy
w przewcdzie pokarmowym, ale niekiedy réwniez wy-
stepujacych w narzadach rozrodezych, szczegdlne miej-
sce zajmuje C. fecalis (42). Drobnoustréj ten, uznawany
jako niechorobotwércezy, stwierdzony w pochwie krow
badZz w worku napletkowym buhajéw, w znacznym
stopniu moze utrudnia¢ wlasciwe rozpoznanie. Wynika
to ze szezegélnych wlasciwosei tego drobnoustroju, kto-
ry jako jedyny wsréd niechorobotwéreczych szezepéw
Campylobacter posiada zdolnosé wytwarzania katalazy.

Swinie

U swin wiekszoé¢ wyizolowanych drobnoustrojow
zostala okreslona jako C. coli oraz C. jejuni. Bakterie
te wchodza w sklad saprofitycznej flory bakteryjnej
przewodu pokarmowego, a potwierdzone wystepowanic
C. coli w 95" badanych prob katu, pochodzgcego od
$win rzeznych (45), sugeruje potrzebe szczegélnego
przestrzegania elementarnych zasad higieny przy uboju
tych zwierzat. Stricht-Groch (44) stwierdzit wystepowa-
niec C. jejuni i C. coli w popluczynach jelit, w solance,
w ktérej przechowywano jelita $winskie oraz w éciekach
z rzezni. C. coli izolowano réwniez z tusz i watréb wiep-
rzowych (8). W niektorych przypadkach bakterie C. coli
moga wystepowaé jako wspodtuczestniczgey czynnik cho-
robotwoérezy biegunki u $swin. Wniosek taki wysunal
Doyle (11) stwierdzajae, ze dopiero wspotudziat Trepo-
nema hyodysenteriae i C. coli prowadzi do ostrego,
krwotoeznego zapalenia jelit — dyzenterii. Samodziel-
nym czynnikiem patogennym wywolujacym objawy bie-
gunki u $win jest C. hyointestinalis. Szczep ten Gebhart
1 wsp. (17) wyizolowali ze zmienionych chorobowo jelit
swin. Malo jest danych na temat wlasciwosci chorobo-
tworczych bakterii z rodzaju Campylobacter u prosiat.
Roberts i wsp. (37) wywolali zespét objawéw klinicz-
nych po doustnym podaniu 2—4 tygodniowym prosie-
tom czystej hodowli C. sputorum subsp. mucosalis. Za-
kazenie utrzymywalo sie przez okres 40 dni i wykazy-
walo tendencje do przenoszenia sie na nie zakazone
prosieta z tego samego miotu.

Psy i koty

Sack (32) w 1973 r. jako pierwszy wyizolowal od psa
bakterie z rodzaju Campylobacter. Nastepnie wielu au-
torow stwierdzalo obecno$é C. jejuni u psow i kotow
z objawami biegunki, a takze u osobnikéw zdrowych
(6, 15, 40, 46). Rownoczesnie zanotowano, ze liczba in-
fekeji u szezeniat 1 kociat jest wyzsza w poréwnaniu ze
zwierzetami dorostymi (14, 20). Z kalu pséw z objawa-
mi biegunki wyizolowano rownicz C. upsaliensis. We-
dtug Oslona (30) C. jejuni i C. upsaliensis moga pelnié
role pierwotnych patogenéw, badz mogg predysponowaé
do rozwoju wtoérnych zakazen wirusowych., Nie mozna
tez wykluczyé obecnosdci tych drobnoustrojow w skla-
dzie fizjologicznej flory przewodu pokarmowego psow.
Stad zwierzeta te uwazane sg za potencjalne zrodio za-
kazenia ludzi szezepem C. jejuni (4, 268, 27, 32). Wheeler
i wsp. (47) opisali przypadek zapalenia jelit u czlowieka
na tle kampylobakteriozy pochodzgcej od psa. Odsetek
izolacji tego drobnoustroju u pséw, wedlug Dabrowskie-
go (7) wynosi 6,1%,

Konie

Danych na temat kampylobakteriozy u koni jest nie-
wspobimiernic mniej, anizeli u innych zwicrzat. W stad-
ninach Australii wyizolowano z katu koni C. equi.
Woolcoch i wsp. (48) uwazaja, ze szczep ten wchodzi
w sktad saprofitycznej flory bakteryjnej tego gatunku.
Natomiast wyhodowany przez Riketsa (31) z kalu 5 zre-
bigt C. jejuni byl przyczyng zapalenia jelit. Ostatnio
zwrécono uwage na mozliwosé udzialu Campylobacter
sp. w powstawaniu biegunek o nieznanej etiologii u zre-
biat we wczesnym okresie odchowu, przynoszgcych po-
wazne straty w hodowli koni. Wynika stad potrzeba
podjecia szezegotowych badan bakteriologicznyeh nad
etiopatogenezg tych zaburzen.

Ptaki

Ptaki stanowia jeden z najwazniejszych rezerwuarow
C. jejuni. Jako nosiciele o podwyzszonej cieplocie ciata
sa odpowiednim sSrodowiskiem dla C. jejuni, bakterii
0 szezegblnych wymaganiach termicznych. Stwierdzono,
ze drobnoustroje te sa skladnikiem flory bakteryjnej
jelit kurczat, indykow, kaczek, ptakéw townych i dzikich
(31), a bak:erie wydelane z kalem zanieczyszczaja éro-
dowisko naturalne, w tym réwniez wody powierzchnio-
we. Grandt i wsp. (18) stwierdzili, ze liczba tych drob-
noustrojow w kale zdrowych, poddanych ubojowi kur-
czat wynosita srednio 4,4 X 10%g zawartosei jelita pros-
tego. U 75%¢ tuszek drobiowych stwierdza sie na ich
powierzechni $rednio od 2000 do 100 000 komoérek bak-
teryijnych (27).

Czlowiek

Opisujac wystepowanie Campylobacter sp. u zwierzat
trudno nie wspomnieé¢ o czlowieku, u ktérego C. jejuni
uznany zostal przez licznych atuoréw za drugi pod
wzgledem epidemiologicznym czynnik zakasny po Sal-
monella, wywolujacy zaburzenia pokarmowe u ludzi
(13, 23, 41). Odsetek izolacji C. jejuni z katu ludzi z bie-
gunka wynosi ckolo 35% (3, 22). Wedtug Skirrowa 41)
nawet 70% pacjentéw z objawami biegunki jest zakazo-
nych tym drobnoustrojem. Pateczki C. jejuni sa obec-
nie rozpoznawane jako jeden z wazniejszych czynnikéw
bakteryjnych zespolu gastroenteritis oraz enterocolitis,
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rzadzie] kampylobakteriozy ogélnej. Biegunka, ktoéra
towarzyszy zakazeniu tg patcczka, powstaje na skutek
dziatania toksyny cytotonicznej lub jest nastepstwem
zaburzen czynno$ci komoérek nablonkowych jelita spo-
wodowanych inwazjg tych bakterii.

Interesujacym, chociaz nie do konca poznanym przed-
stawicielem omawianego rodzaju bakterii, wystepujacym
u ludzi jest C. pylori. Bakteriom tego szczepu przypisuje
sie decydujaca role w powstawaniu zmian zapalnych
oraz owrzodzen przewodu pokarmowego. Przeprowadzo-
ne w ostatnich latach badania wykazaly $cisty zwigzek
miedzy obecnoscia C. pylori na powierzchni blony slu-
zowej zoladka a przewleklym jej zapaleniem, obecnos-
cig wrzodu lub dolegliwosciami dyspepetycznymi (33, 36,
49). Mato jest poznany mecchanizm powstawania tych
zmian., Niektérzy badacze twierdza, ze C. pylori roz-
wija sie na zdrowej S$luzdéwce czesci przedsionkowe]j
zolgdka, skad rozprzestrzenia sie, doprowadzajac do
zmian zapalnych blony s$luzowej. Inni autorzy uwazaja,
ze C. pylori wykazuje wlasciwosei warunkowo chorobo-
tworcze 1 staje ie patogenny pod wplywem dziatania
czynnikéw draznigceych (19, 25). Innym szczepem pato-
gennym wystepujgeym u ludzi jest C. fetus subsp. fetus.
Do zakazenia tym drobnoustrojem dochodzi droga en-
teralng. Zrodlem zakazenia czlowicka sa gléwnie chore
zwierzeta. Nastepstwem wnikniecia drobnoustroju do
organizmu czlowieka moga byé poronienia, zapalenie

opon mozgowo-rdzeniowych, zapalenie stawow, jelit
1 wsierdzia (6).
Szezepami niechorobotwérezymi bakterii z rodzaju

Campylobacter wystepujacymi w szczelinach dzigslo-
wych jamy ustnej sg C. sputorum subsp. sputorum (3)
oraz C. concisus (41).

Przedstawione dane potwierdzaja szerokie rozpow-
szechnienie drobnoustrojow Campylobacter sp. zaréwno
wérod zwierzat, jak i w $rodowisku. Gatunek ten, jed-
nolity w pojeciu bakteriologicznym, obejmuje wiele ty-
poéw drobnoustrojow o podobnych wiasciwosciach mor-
fologicznych i hodowlanych, chociaz roéznigeych sie
znacznie chorobotwoérczoscig. Nasilenie oraz charakter
zmian chorobowych, wywotanych przez te drobnoustro-
je, zalezy nie tylko od zjadliwosci czynnika patogen-
nego, ale rowniez gatunku zwierzecia, jezo plei craz
wieku. Dodatkowg cechyg schorzenia jest powszechne,
bezobjawowe nosicielstwo oraz siewstwo czynnika za-
kaznego, ktory obok strat powodowanych w rozrodzie
i hodowli zwierzat, stanowi powazne zagrozenie zdro-
wia czlowieka. Uzasadnia tc potrzebe uwzglednienia
oraz rozpowszechnienia w diagnostyce weterynaryjnej
rutynowych badan bakteriologicznych w kierunku kam-
pylobakteriozy, warunkujgcych opracowanie skutecznego
programu profilaktycznego.
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Krowy ze stad nie zakazonych pratkiem bydlecym, na co
wskazujg wyniki ujemne tuberkulinizacji poréwnawczej,
jak i badania poubojowe, byly uczulone nieswoiScie na tu-
berkuline. Takie niespecyficzne uczulenie moze byé efek-
tem zakazenia Mycobacterium avium, gruzlicy skoéry, cho-
roby Johnego lub zakazenia pratkami saprofitycznymi. My-
cobacterium cookii ma wlasciwosci uczulania $winek mor-
skich na tuberkuline bydlecg. Celem potwierdzenia wtasci-
woséci alergizujgeych M. cockii u bydla 4 krowy (grupa A)
nieuczulone i 5 krow (grupa B) otrzymalo podskérnie 10 mg
wilgotnej masy zabitych komoérek M. avium z niekomplet-
nym adjuwantem Freunda, a 5 krow (grupa C) otrzymato
identyczna dawke M. cookii z niekompletnym adjuwan-
tem Freunda. Po 8 tygodniach przeprowadzono standardo-
wa tuberkulinizacje z tuberkuling bydleca i ptasig, a takze
z sensytyna przygotowanag z M. cookii. Po uboju przepro-
wadzono rutynowe badanie w kierunku gruzlicy. Wszyst-
kie krowy z grupy C reagowaly pozytywnie na tuberkuling
bydleca, 4 reagowaly silnie na tuberkuline ptasia. Badania
poubojowe nie wykazaly istnienia zmian wskazujacych na
zakazenie pratkami gruzlicy., Uzycie tuberkuliny sporzadzo-
nej z M. cookii winno ulatwi¢ wykrycie zwierzat zakazo-
nych tym zarazkiem oraz pozwoli¢ na wykluczenie zakazen
na tle M. bovis i M. avium.
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