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Artyku³ przegl¹dowy Review

Campylobacter po raz pierwszy zosta³ odkryty przez
Eschericha w 1886 r. w kale dziecka z biegunk¹. Na po-
cz¹tku XX wieku drobnoustrój ten znany by³ lekarzom
weterynarii jako Vibrio fetus � przyczyna ronieñ i zaka-
¿eñ uk³adu rozrodczego byd³a i owiec. W 1913 r. zosta³
opisany po raz pierwszy przez McFadyeana i Stocmana,
za� w 1963 r. Veron i Sebald zaproponowali now¹ nazwê
rodzajow¹ Campylobacter dla grupy bakterii zaliczanych
pocz¹tkowo do Vibrio, lecz ró¿ni¹cych siê wieloma ce-
chami biochemicznymi i serologicznymi (cyt. 2). Dzie-
siêæ lat pó�niej zosta³a zaproponowana systematyka po-
szczególnych gatunków Campylobacter, która stale jest
poszerzana o nowe gatunki. Zgodnie z wspó³czesn¹
taksonomi¹, rodzaj Campylobacter nale¿y do rodziny
Campylobacteriaceae rzêdu Campylobacterales i klasy
Epsilonproteobacteria. Obecnie rodzaj Campylobacter
obejmuje ponad 20 gatunków i podgatunków, w tym naj-
czê�ciej izolowane od ludzi i zwierz¹t C. jejuni i C. coli
(30). Na prze³omie lat 80. i 90. ubieg³ego wieku rola za-
ka¿eñ Campylobacter sp. zaczê³a gwa³townie rosn¹æ,
obecnie jest on g³ówn¹ przyczyn¹ biegunek u ludzi
w krajach rozwiniêtych (2, 11).

W Polsce postêpowanie w sprawie kampylobakte-
riozy reguluje rozporz¹dzenie Ministra Rolnictwa i Roz-
woju Wsi z dnia 18 maja 2004 r., które wymienia kam-
pylobakteriozê zwierz¹t (Campylobacter species) jako
zoonozê oraz czynnik zoonotyczny podlegaj¹cy obowi¹z-
kowi rejestracji (25).

Biologia Campylobacter
Campylobacter jest bakteri¹ pod³u¿n¹, Gram-ujemn¹,

o kszta³cie spiralnym, kszta³tnym lub zakrzywionym, nie-
tworz¹cym spor. Posiada zdolno�æ do ruchu, dziêki obec-
no�ci rzêski na jednym lub dwóch biegunach. Campylo-
bacter mo¿e równie¿ wystêpowaæ w formie kokoidal-

nej, której powstanie jest procesem biernym o charakte-
rze degeneracyjnym. Forma ta stanowi powa¿ny problem
diagnostyczny ze wzglêdu na brak mo¿liwo�ci jej izola-
cji klasycznymi metodami mikrobiologicznymi.

Campylobacter sp. s¹ bakteriami mikroaerofilnymi,
które w warunkach laboratoryjnych wymagaj¹ do wzro-
stu niskiej zawarto�ci tlenu (3-10%) i podwy¿szonej za-
warto�ci CO

2
 (3-10%). Temperatur¹ optymaln¹ dla wiêk-

szo�ci termofilnych gatunków jest 42°C. W³a�ciwo�ci
fenotypowe bakterii z rodzaju Campylobacter podane s¹
w podrêcznikach z mikrobiologii. Wysokie wymagania
tej grupy bakterii niezbêdne do wzrostu, szczególnie wy-
soka temperatura i mikroaerofilne warunki powoduj¹, ¿e
mo¿liwo�ci namna¿ania poza przewodem pokarmowym
ludzi i zwierz¹t s¹ bardzo ograniczone lub w ogóle nie-
mo¿liwe. Poza organizmem bakterie z rodzaju Campylo-
bacter s¹ zdolne do przetrwania jedynie w wilgotnym
�rodowisku. Warunki �rodowiska zewnêtrznego, takie
jak: podwy¿szona temperatura, zamarzanie, zbyt wyso-
kie stê¿enie tlenu, zmiany pH, a zw³aszcza wysychanie
znacznie zmniejszaj¹ prze¿ywalno�æ tych drobnoustro-
jów (2, 12).

Do identyfikacji serologicznej termofilnych gatunków
Campylobacter, takich jak C. jejuni czy C. coli opraco-
wane zosta³y dwa niezale¿ne schematy. Pierwszy � Lio-
ra, który opiera siê na ciep³ochwiejnych antygenach (HL)
bia³ek powierzchniowych. Natomiast drugi, opracowa-
ny przez Pennera jest oparty na ciep³osta³ych antygenach
(HS). Jest on podobny do schematu identyfikacji serolo-
gicznej w obrêbie antygenów somatycznych O bakterii
z rodzaju Enterobacteriaceae (17, 23).

Genom Campylobacter jest stosunkowo ma³y. Zbudo-
wany jest z oko³o 1,6-1,7 × 107 par zasad. Dla porówna-
nia, genom E. coli posiada oko³o 4,5 × 107 par zasad. Pro-
centowy udzia³ par GC w DNA wynosi oko³o 30% (22).
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Mechanizm patogenezy
W�ród czynników warunkuj¹cych zjadliwo�æ Campy-

lobacter wymieniane s¹: ruchliwo�æ (zdolno�æ do pene-
tracji warstwy �luzu pokrywaj¹cej enterocyty jelit), zdol-
no�æ do adhezji i wnikania do enterocytów (internaliza-
cji), wewn¹trz których Campylobacter jest chroniony
przed uk³adem immunologicznym oraz zdolno�æ do wy-
twarzania toksyn (przez niektóre szczepy). Zdolno�æ do
ruchu u Campylobacter warunkuje obecno�æ rzêski (lub
rzêsek). S¹ one zbudowane z flageliny, która jest kodo-
wana przez dwa geny: flaA i flaB, które wykazuj¹ bar-
dzo du¿y stopieñ podobieñstwa � 95%. Ich ekspresja za-
chodzi niezale¿nie i sterowana jest przez osobne promo-
tory, odpowiednio: d28 i d54. W normalnych warunkach
C. jejuni posiada rzêski zbudowane tylko z flageliny FlaA,
podczas gdy szczepy C. coli posiadaj¹ dodatkowo nie-
wielki udzia³ FlaB (9, 19). Istotno�æ roli rzêsek w proce-
sach kolonizacyjnych, jak i w patogenno�ci zosta³a wy-
kazana stosunkowo dawno w do�wiadczeniach na mu-
tantach C. jejuni nie posiadaj¹cych rzêsek lub z uszko-
dzonymi rzêskami. Szczepy o zmniejszonej ruchliwo�ci
mia³y zmniejszone zdolno�ci kolonizacji jelit. W proce-
sie kolonizacji oprócz rzêsek równie istotna dla Campy-
lobacter jest zdolno�æ do chemotaksji. Szczepy pozba-
wione tej zdolno�ci nie kolonizowa³y jelit. C. jejuni wy-
kazuje chemotaksjê dodatni¹ w stosunku do mucyny i nie-
których aminokwasów, natomiast ujemn¹ w stosunku do
kwasów ¿ó³ciowych (cyt. 9).

W patogenezie kampylobakteriozy wa¿nym elemen-
tem jest adhezja, która poprzedza proces wnikania do
enterocytów. Jako pierwszy czynnik bior¹cy udzia³ w obu
tych procesach wskazano obecno�æ rzêsek. Wykazano
jednak, ¿e mutanty posiadaj¹ce rzêski, ale nie wykazuj¹-
ce zdolno�ci do ruchu by³y zdolne tylko do adhezji a nie
do internalizacji (23). Innymi czynnikami odpowiedzial-
nymi za adhezjê s¹ bia³ka powierzchniowe, a w�ród nich
PEB1 i CadF. To ostatnie bia³ko odpowiada za po³¹cze-
nie z fibronektyn¹ enterocytów nab³onka jelit, umo¿li-
wiaj¹c proces internalizacji komórki bakteryjnej (14). Po-
nadto wykazano, ¿e czynnikami odpowiedzialnymi za
inwazyjno�æ s¹ bia³ka sekrecyjne, a w�ród nich najlepiej
poznane CiaB. Brak produkcji tego bia³ka nie zmniejsza
w³a�ciwo�ci adhezyjnych, lecz uniemo¿liwia wnikniêcie
do enterocytów jelit, a tak¿e zatrzymuje sekrecjê pozo-
sta³ych 7 bia³ek. Bia³ko CiaB odpowiada jednocze�nie
za regulacjê ekspresji rzêsek (15). Szczepy izolowane
z przypadków chorobowych od ludzi charakteryzowa³y
siê wiêksz¹ zdolno�ci¹ do adhezji ni¿ szczepy izolowane
od ludzi zdrowych (14).

Lipopolisacharydy (LPS) �ciany komórkowej i rzêski
Campylobacter bior¹ udzia³ w adhezji oraz stymuluj¹
odpowied� immunologiczn¹. Ich budowa antygenowa jest
u niektórych szczepów C. jejuni i C. coli zbli¿ona do
budowy antygenów powierzchniowych komórek nerwo-
wych cz³owieka. Zjawisko to okre�la siê mianem mimi-
kry antygenowej i prowadzi ono do powa¿nych powik-
³añ � chorób autoimmunologicznych, takich jak zespó³
Guillain-Barre czy choroba reumatoidalna (2, 16, 23).

Niektóre szczepy C. jejuni s¹ zdolne do produkcji cy-
totoksyn lub/i enterotoksyn. Do chwili obecnej znanych

jest 6 cytotoksyn: 3 ró¿ni¹ce siê aktywno�ci¹ wobec po-
szczególnych linii komórkowych oraz cytotoksyna inak-
tywowana przez Stx antytoksynê (shiga-like toksine),
cytotoksyna o w³a�ciwo�ciach hemolitycznych i cytotok-
syna o w³a�ciwo�ciach hepatotoksycznych. W�ród ente-
rotoksyn wyró¿nia siê: C. jejuni toxin (CJT) i dwie tok-
syny cytotoniczne (CTON i CCT). Szczepy izolowane
od ludzi z przypadków biegunek wodnistych produko-
wa³y enterotoksyny, natomiast te z przypadków biegu-
nek krwawych produkowa³y cytotoksyny (33, 35).

Niektóre gatunki Campylobacter posiadaj¹ unikalny
mechanizm chorobotwórczo�ci zwi¹zany z obecno�ci¹
na powierzchni ich komórki struktury bia³kowej zwanej
warstw¹ S. Istnienie tej warstwy w obrêbie rodzaju Cam-
pylobacter wykazano u C. fetus i C. rectus. Jej obecno�æ
u C. fetus blokuje proces fagocytozy, mimo opsonizacji,
uodparnia na bujcze dzia³anie surowicy i limfocytów, co
czyni ten drobnoustrój odpornym na dzia³anie uk³adu
immunologicznego. Dziêki tej w³a�ciwo�ci C. fetus jest
zdolny do wywo³ania d³ugotrwa³ej inwazji b³on �luzo-
wych, co jest przyczyn¹ ronieñ i zaka¿eñ p³odów (18,
23).

Chorobotwórczo�æ dla zwierz¹t
Campylobacter sp. mo¿e kolonizowaæ przewód pokar-

mowy ka¿dego gatunku zwierz¹t. Drobnoustroje z ro-
dzaju Campylobacter najczê�ciej izolowane s¹ od pta-
ków. Dominuj¹cym gatunkiem u drobiu grzebi¹cego jest
C. jejuni (oko³o 90% izolacji), rzadziej wystêpuj¹ inne
gatunki, jak C. coli i C. lari. Czêstotliwo�æ wystêpowa-
nia Campylobacter sp. u ró¿nych gatunków ptaków wol-
no ¿yj¹cych waha siê w szerokich granicach od 0% do
80%. Ekstensywno�æ zaka¿eñ na fermach drobiu mo¿e
siêgaæ nawet 80-100%. W wielkotowarowej produkcji
drobiu infekcja rozprzestrzenia siê bardzo szybko drog¹
poziom¹ (�ció³ka, woda, pasza, kontakt bezpo�redni),
obejmuj¹c w ci¹gu kilku-kilkunastu dni niemal 100%
ptaków (28, 31, 34). Bardzo d³ugo nie by³a potwierdzo-
na transmisja pionowa zarazka, poniewa¿ jaja wylêgowe
oraz pisklêta jednodniowe (w prowadzonych ówczesny-
mi technikami badaniach) by³y wolne od zaka¿eñ, nawet
w sytuacji, kiedy jaja pochodzi³y z ferm kur niosek, za-
ka¿onych Campylobacter. Prowadzone w ostatnich la-
tach badania wykaza³y, ¿e drobnoustrój ten kolonizuje
narz¹d rozrodczy niosek oraz wystêpuje w �wie¿ym na-
sieniu samców. Potwierdzono obecno�æ Campylobacter
we wszystkich odcinkach jajowodu kur w okresie pro-
dukcji nie�nej u 16,7-83,3% w zakresie badanych pró-
bek oraz w 9,5% próbek �wie¿ego nasienia kogutów
(4, 8). Ponadto Campylobacter stwierdzano w �rodowis-
ku zak³adu wylêgowego (skorupy powylêgowe, puch,
kosze transportowe) oraz w jelitach ok. 35% wyklutych
piskl¹t, badanych jeszcze przed dostarczeniem ich do
ferm. Wyniki tych badañ zmieni³y istotnie pogl¹d na epi-
demiologiê zaka¿eñ drobiu Campylobacter. Drobnoustro-
je te mog¹ wiêc byæ transmitowane ze stad rodzicielskich
poprzez jaja wylêgowe na potomstwo. Za pionow¹ trans-
misj¹ przemawiaj¹ równie¿ badania genotypowe izolo-
wanych szczepów Campylobacter ze stad reprodukcyj-
nych i stad brojlerów kurzych (4, 6-8).
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Rola Campylobacter sp. w patologii ptaków nie jest
do koñca wyja�niona. Znane s¹ doniesienia z lat 50. i 60.
ubieg³ego wieku o wibriozie kur. Choroba ta wystêpo-
wa³a w stadach kur niosek i manifestowa³a siê zapale-
niem w¹troby oraz jelit, a upadki siêga³y 15%. Czynni-
kiem etiologicznym tej choroby by³ Campylobacter jeju-
ni/coli zwanym dawniej Vibrio hepatitis, a potem Cam-
pylobacter hepatitis. Obecnie obserwowane zaka¿enia
drobiu Campylobacter prowadz¹ u m³odych ptaków do
stanów zapalnych jelit i biegunek. W efekcie obserwuje
siê w stadzie: zmniejszon¹ produkcyjno�æ, szybko�æ przy-
rostów, gorsze wykorzystanie paszy oraz ró¿nicowanie
siê stada. W stadach kur niosek dochodzi do spadku pro-
dukcji nie�nej oraz wylêgowo�ci (31, 34).

Wystêpowanie zaka¿eñ Campylobacter sp. u pozosta-
³ych gatunków zwierz¹t domowych jest bardzo zró¿ni-
cowane. U byd³a doros³ego odsetek izolacji Campylo-
bacter sp. z przewodu pokarmowego waha siê od bardzo
niskich warto�ci: 0,8% do bardzo wysokich, siêgaj¹cych
47%, a w przypadku C. hyiointestinalis nawet 88%
w Australii (2, 5, 17, 32). Gatunkiem najczê�ciej izolo-
wanym z przewodu pokarmowego u byd³a jest C. jejuni
oraz C. hyiointestinalis, rzadziej C. coli, a sporadycznie
inne gatunki, jak C. fetus subsp. fetus czy C. lanianae.
Nale¿y podkre�liæ, ¿e C. hyiointestinalis jest znacznie
czê�ciej izolowany od m³odych zwierz¹t ni¿ od byd³a
doros³ego (2, 5). Podobnie jak ma to miejsce u ptaków,
tak¿e u doros³ego byd³a z przewodu pokarmowego bak-
terie z rodzaju Campylobacter izolowano od zdrowych
osobników, choæ u ciel¹t mo¿e on byæ przyczyn¹ lub jed-
n¹ z przyczyn uporczywych biegunek (1, 5, 17). Ponadto
u byd³a z uk³adu rozrodczego izolowany jest C. fetus
subsp. venerealis odpowiedzialny za chorobê mêtwiko-
w¹ oraz niechorobotwórczy C. sputorum subsp. bubulus
(12). Opisane zosta³y równie¿ przypadki subklinicznego
mastitis wywo³ane przez Campylobacter jejuni (21).

Czêsto�æ wystêpowania poszczególnych gatunków
Campylobacter sp. kszta³tuje siê inaczej u pozosta³ych
zwierz¹t gospodarskich. U �wiñ gatunkiem dominuj¹cym
jest C. coli, pozosta³e gatunki C. jejuni czy C. lari izolo-
wane s¹ rzadko � w oko³o 5%. Ekstensywno�æ zaka¿eñ
Campylobacter sp. w fermach �wiñ utrzymuje siê jednak
na wysokim poziomie od 40% do 80%, ale mo¿e siêgaæ
nawet 100% (1, 17).

U psów czêsto�æ wystêpowania bakterii z rodzaju Cam-
pylobacter sp. waha siê od 5% do 44%, a u kotów od 5%
do 18%, siêgaj¹c nawet 76%. U szczeni¹t dominuj¹cym
gatunkiem jest C. jejuni, natomiast u doros³ych psów
najczê�ciej izolowany jest C. upsaliensis, za� u kotów
C. helvaticus. Drobnoustroje te izolowano zarówno od
psów i kotów z biegunk¹, jak te¿ zdrowych klinicznie.
Najczê�ciej jednak uporczywe biegunki na tle Campylo-
bacter notowane s¹ u szczeni¹t i koci¹t (3, 10, 13).

Epidemiologia zaka¿eñ
W krajach rozwiniêtych kampylobakteriozy s¹ jedn¹

z g³ównych przyczyn biegunek u ludzi i stanowi¹ powa¿-
ny problem medyczny i ekonomiczny. W Stanach Zjed-
noczonych Ameryki Pó³nocnej C. jejuni jest najczêstsz¹
przyczyn¹ chorób pochodzenia pokarmowego (foodbor-

ne disease). Notuje siê tam 30-60 przypadków na 100 000
osób, oko³o 2,4 mln osób rocznie. W krajach europej-
skich kampylobakteriozy s¹ równie¿ jedn¹ z najwa¿niej-
szych przyczyn zaka¿eñ pochodzenia pokarmowego,
a czêsto�æ izolacji bakterii z rodzaju Campylobacter na
przestrzeni ostatnich lat z przypadków biegunek od ludzi
ma stale rosn¹c¹ tendencjê. W krajach Unii Europejskiej
w 2000 r. ekstensywno�æ zaka¿eñ tymi bakteriami na
100 000 osób waha³a siê od 24,8 do 164,7. W Holandii,
Irlandii, Szwajcarii i krajach Skandynawskich w 2000 r.
Campylobacter by³ najczê�ciej izolowan¹ bakteri¹ od
ludzi z przypadków zaka¿eñ pokarmowych (1, 2, 11, 16).

W Polsce brak jest aktualnych danych epidemiologicz-
nych dotycz¹cych udzia³u Campylobacter sp. w zaka¿e-
niach ludzi na terenie kraju. W badaniach z lat 80. i 90.
Campylobacter jejuni i C. coli by³ najczê�ciej izolowan¹
bakteri¹ z przypadków biegunek u dzieci, u doros³ych
natomiast izolowano tê bakteriê z 2% przypadków (26,
27).

Zachorowania u ludzi powodowane s¹ g³ównie przez
termofilne gatunki Campylobacter. Najczê�ciej z przy-
padków kampylobakteriozy izolowany jest C. jejuni,
odpowiedzialny za oko³o 90% przypadków tej choroby
w Wielkiej Brytanii i 95% w Stanach Zjednoczonych.
Innymi gatunkami izolowanymi od cz³owieka s¹: C. coli
(7-10%), pozosta³e gatunki np.: C. lari, C. upsaliensis,
C. hyointestinalis izolowane s¹ sporadycznie (1, 2, 24).

Zachorowania na kampylobakteriozy u ludzi mog¹
mieæ dwojaki charakter: sporadyczny lub epidemiczny.
Znacz¹ca wiêkszo�æ zachorowañ ma charakter sporadycz-
ny, przy czym 70% z nich jest wynikiem spo¿ycia g³ów-
nie miêsa drobiowego poddanego niewystarczaj¹cej ob-
róbce termicznej, a zanieczyszczonego bakteriami z ro-
dzaju Campylobacter. Istnieje równie¿ mo¿liwo�æ prze-
niesienia tych bakterii z tuszek drobiowych na inne pro-
dukty spo¿ywcze przechowywane w gospodarstwie do-
mowym (1, 2, 24, 29). Wszystkie badania epidemiolo-
giczne wskazuj¹, ¿e drób stanowi najistotniejsze �ród³o
zaka¿enia Campylobacter dla cz³owieka. Natomiast wia-
domo, ¿e tak¿e ptaki dzikie mog¹ byæ bezpo�rednim, jak
i po�rednim �ród³em zaka¿enia dla ludzi oraz mog¹ sta-
nowiæ rezerwuar, zw³aszcza dla C. jejuni (2, 28, 31). Do
innych przyczyn zachorowañ na tle Campylobacter o cha-
rakterze sporadycznym nale¿¹: spo¿ycie miês innych ga-
tunków zwierz¹t, picie surowego lub zanieczyszczonego
mleka i wody. Istnieje mo¿liwo�æ zaka¿enia siê ludzi
bezpo�rednio od zwierz¹t. Koty i psy ¿yj¹ce w najbli¿-
szym otoczeniu cz³owieka mog¹ stanowiæ istotne ogni-
wo w przenoszeniu Campylobacter, a zw³aszcza C. upsa-
liensis. Obecnie jednak niewiele wiadomo, jak istotnym
�ród³em zaka¿enia dla cz³owieka s¹ pozosta³e gatunki
zwierz¹t trzymanych w hodowlach amatorskich: gady,
ptaki egzotyczne czy gryzonie (1, 3, 10, 13). Zachoro-
wania sporadyczne mog¹ równie¿ nale¿eæ do grupy cho-
rób okre�lanych mianem biegunek podró¿nych (24).

Zachorowania o charakterze epidemicznym zwi¹zane
s¹ przede wszystkim z piciem mleka i wody zanieczysz-
czonej Campylobacter sp., a tak¿e ze spo¿yciem miêsa
drobiowego (np. grillowanego) i jego przetworów. Rola
prze¿uwaczy w zachorowaniach o charakterze masowym
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jest stosunkowo dobrze poznana. Zanieczyszczona woda
z obszarów rolniczych oraz mleko poddane niew³a�ci-
wej pasteryzacji s¹ przyczynami masowych zachorowañ
na ca³ym �wiecie. Obecno�æ Campylobacter sp. w suro-
wym mleku jest wynikiem zanieczyszczeñ ka³em, ale tak-
¿e, chocia¿ rzadziej wynikiem mastitis wywo³ywanego
przez te bakterie, w trakcie którego drobnoustroje s¹ w du-
¿ych ilo�ciach wydalane z mlekiem (2, 21, 24, 32).

Zachorowania u ludzi maj¹ zazwyczaj charakter sezo-
nowy. W klimacie umiarkowanym ich wyra�ny wzrost
obserwowany jest na wiosnê lub latem. W wiêkszo�ci
krajów europejskich i USA wzrost zachorowañ u ludzi
ma miejsce na wiosnê, a w pó³nocnej Europie � pó�nym
latem. W klimacie tropikalnym w okresie pory deszczo-
wej, obserwuje siê d³ugotrwa³y, ale niezbyt wysoki wzrost
zachorowañ. Mo¿e to mieæ zwi¹zek ze zwiêkszonym
w tym okresie siewstwem zarazka u zwierz¹t lub ze
zwiêkszon¹ ekspozycj¹ ludzi na zarazek (20).

Objawy u ludzi
Campylobacter powoduje najczê�ciej u ludzi zapale-

nie jelit przypominaj¹ce salmonellozê, rzadziej wywo³u-
je zaka¿enia uogólnione. Dawka zaka�na dla cz³owieka
jest bardzo niska i wynosi 500-800 bakterii. Czas inku-
bacji przy zaka¿eniach jelitowych wynosi zwykle 2 do
10 dni. Dominuj¹cym objawem jest biegunka o ró¿nym
nasileniu, czasem zawieraj¹ca domieszkê krwi (1, 2, 24).
Przy uogólnionej infekcji wystêpuje podwy¿szona tem-
peratura, ból brzucha i hepatosplenomegalia. Zaka¿enie
Campylobacter u ludzi mo¿e przebiegaæ równie¿ jako
podostre zapalenie wsierdzia, septyczne zapalenie sta-
wów, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, a nie-
kiedy jako gor¹czka niewiadomego pochodzenia. Coraz
czê�ciej powik³aniem wi¹zanym z zaka¿eniem niektóry-
mi szczepami Campylobacter jejuni s¹ choroby o pod³o-
¿u autoimmunologicznym, jak np. wspomniany zespó³
Guillain-Barre (2, 16).
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