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Kampylobakterioza zwierzat — aspekty epidemiologiczne
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Campylobacteriosis of animals: the epidemiological aspect
Summary

Campylobacter sp. may colonize the intestinal tract of most mammal and bird species. The resultant infec-
tions are symptomless or can cause diarrhea. When they concern humans, they are a serious epidemiological
problem. In developed countries campylobacteriosis is now one of the most frequent reasons for food-borne
diseases and is usually associated with gastroenteritis. In rare cases the infection may lead to complications
like septicemia or Gullain-Barre syndrome. Campylobacteriosis is a zoonozis, therefore animal food products
are the main source of the infection of Campylobacter for humans. As a zoonozis, in Poland all cases of

campylobacteriosis in animals must be registered.
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Campylobacter po raz pierwszy zostal odkryty przez
Eschericha w 1886 r. w kale dziecka z biegunka. Na po-
czatku XX wieku drobnoustrdj ten znany byt lekarzom
weterynarii jako Vibrio fetus — przyczyna ronien i1 zaka-
zen uktadu rozrodczego bydta i owiec. W 1913 r. zostat
opisany po raz pierwszy przez McFadyeana i Stocmana,
za$ w 1963 r. Veron i Sebald zaproponowali nowa nazwg
rodzajowa Campylobacter dla grupy bakterii zaliczanych
poczatkowo do Vibrio, lecz rozniacych si¢ wieloma ce-
chami biochemicznymi i serologicznymi (cyt. 2). Dzie-
sie¢ lat pdzniej zostata zaproponowana systematyka po-
szczeg6lnych gatunkéw Campylobacter, ktora stale jest
poszerzana o nowe gatunki. Zgodnie z wspolczesna
taksonomia, rodzaj Campylobacter nalezy do rodziny
Campylobacteriaceae rzedu Campylobacterales 1 klasy
Epsilonproteobacteria. Obecnie rodzaj Campylobacter
obejmuje ponad 20 gatunkow i podgatunkow, w tym naj-
czesciej izolowane od ludzi i zwierzat C. jejuni i C. coli
(30). Na przetomie lat 80. i 90. ubieglego wieku rola za-
kazen Campylobacter sp. zaczgta gwaltownie rosnac,
obecnie jest on gldéwna przyczyna biegunek u ludzi
w krajach rozwinigtych (2, 11).

W Polsce postgpowanie w sprawie kampylobakte-
riozy reguluje rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Roz-
woju Wsi z dnia 18 maja 2004 r., ktére wymienia kam-
pylobakterioze zwierzat (Campylobacter species) jako
zoonozg oraz czynnik zoonotyczny podlegajacy obowiaz-
kowi rejestracji (25).

Biologia Campylobacter

Campylobacter jest bakteria podtuzng, Gram-ujemna,
o ksztalcie spiralnym, ksztattnym lub zakrzywionym, nie-
tworzacym spor. Posiada zdolno$¢ do ruchu, dzigki obec-
nosci rzgski na jednym lub dwoch biegunach. Campylo-
bacter moze réwniez wystgpowa¢ w formie kokoidal-

nej, ktorej powstanie jest procesem biernym o charakte-
rze degeneracyjnym. Forma ta stanowi powazny problem
diagnostyczny ze wzgledu na brak mozliwosci jej izola-
cji klasycznymi metodami mikrobiologicznymi.

Campylobacter sp. sa bakteriami mikroaerofilnymi,
ktoére w warunkach laboratoryjnych wymagaja do wzro-
stu niskiej zawartosci tlenu (3-10%) i podwyzszonej za-
warto$ci CO, (3-10%). Temperatura optymalna dla wigk-
szosci termofilnych gatunkow jest 42°C. Wiasciwosci
fenotypowe bakterii z rodzaju Campylobacter podane sa
w podrgcznikach z mikrobiologii. Wysokie wymagania
tej grupy bakterii niezbgdne do wzrostu, szczegdlnie wy-
soka temperatura i mikroaerofilne warunki powoduja, ze
mozliwo$ci namnazania poza przewodem pokarmowym
ludzi i zwierzat sa bardzo ograniczone lub w ogoéle nie-
mozliwe. Poza organizmem bakterie z rodzaju Campylo-
bacter sa zdolne do przetrwania jedynie w wilgotnym
srodowisku. Warunki $rodowiska zewngtrznego, takie
jak: podwyzszona temperatura, zamarzanie, zbyt wyso-
kie stezenie tlenu, zmiany pH, a zwtaszcza wysychanie
znacznie zmniejszaja przezywalnos$¢ tych drobnoustro-
jow (2, 12).

Do identyfikacji serologicznej termofilnych gatunkow
Campylobacter, takich jak C. jejuni czy C. coli opraco-
wane zostaly dwa niezalezne schematy. Pierwszy — Lio-
ra, ktory opiera si¢ na cieptochwiejnych antygenach (HL)
biatek powierzchniowych. Natomiast drugi, opracowa-
ny przez Pennera jest oparty na cieptostatych antygenach
(HS). Jest on podobny do schematu identyfikacji serolo-
gicznej w obregbie antygendow somatycznych O bakterii
z rodzaju Enterobacteriaceae (17, 23).

Genom Campylobacter jest stosunkowo maty. Zbudo-
wany jest z okoto 1,6-1,7 x 107 par zasad. Dla poré6wna-
nia, genom E. coli posiada okoto 4,5 x 107 par zasad. Pro-
centowy udzial par GC w DNA wynosi okoto 30% (22).
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Mechanizm patogenezy

Wsrod czynnikow warunkujacych zjadliwos¢ Campy-
lobacter wymieniane sa: ruchliwos¢ (zdolnos¢ do pene-
tracji warstwy $luzu pokrywajacej enterocyty jelit), zdol-
no$¢ do adhezji i wnikania do enterocytéw (internaliza-
cji), wewnatrz ktorych Campylobacter jest chroniony
przed uktadem immunologicznym oraz zdolnos¢ do wy-
twarzania toksyn (przez niektdre szczepy). Zdolnos¢ do
ruchu u Campylobacter warunkuje obecnos¢ rzeski (lub
rzegsek). Sa one zbudowane z flageliny, ktora jest kodo-
wana przez dwa geny: flaA i flaB, ktore wykazuja bar-
dzo duzy stopien podobienstwa — 95%. Ich ekspresja za-
chodzi niezaleznie i sterowana jest przez osobne promo-
tory, odpowiednio: 6% i 6. W normalnych warunkach
C. jejuni posiada rzgski zbudowane tylko z flageliny FlaA,
podczas gdy szczepy C. coli posiadaja dodatkowo nie-
wielki udziat FlaB (9, 19). Istotnos¢ roli rz¢sek w proce-
sach kolonizacyjnych, jak i w patogennos$ci zostata wy-
kazana stosunkowo dawno w do$§wiadczeniach na mu-
tantach C. jejuni nie posiadajacych rzgsek lub z uszko-
dzonymi rz¢skami. Szczepy o zmniejszonej ruchliwos$ci
miaty zmniejszone zdolnosci kolonizacji jelit. W proce-
sie kolonizacji oprocz rzgsek rownie istotna dla Campy-
lobacter jest zdolno$¢ do chemotaksji. Szczepy pozba-
wione tej zdolnosci nie kolonizowaty jelit. C. jejuni wy-
kazuje chemotaksj¢ dodatnia w stosunku do mucyny i nie-
ktorych aminokwaséw, natomiast ujemna w stosunku do
kwasow zotciowych (cyt. 9).

W patogenezie kampylobakteriozy waznym elemen-
tem jest adhezja, ktora poprzedza proces wnikania do
enterocytow. Jako pierwszy czynnik bioracy udziat w obu
tych procesach wskazano obecnos$¢ rzesek. Wykazano
jednak, ze mutanty posiadajace rz¢ski, ale nie wykazuja-
ce zdolnos$ci do ruchu byly zdolne tylko do adhezji a nie
do internalizacji (23). Innymi czynnikami odpowiedzial-
nymi za adhezjg sa biatka powierzchniowe, a wérdd nich
PEBI i CadF. To ostatnie biatko odpowiada za potacze-
nie z fibronektyna enterocytow nabtonka jelit, umozli-
wiajac proces internalizacji komorki bakteryjnej (14). Po-
nadto wykazano, ze czynnikami odpowiedzialnymi za
inwazyjnos¢ s biatka sekrecyjne, a wsrod nich najlepiej
poznane CiaB. Brak produkcji tego biatka nie zmniejsza
wiasciwosci adhezyjnych, lecz uniemozliwia wniknigcie
do enterocytow jelit, a takze zatrzymuje sekrecje pozo-
statych 7 bialek. Biatko CiaB odpowiada jednoczesnie
za regulacj¢ ekspresji rzgsek (15). Szczepy izolowane
z przypadkow chorobowych od ludzi charakteryzowaty
si¢ wigksza zdolnoscia do adhezji niz szczepy izolowane
od ludzi zdrowych (14).

Lipopolisacharydy (LPS) $ciany komérkowe;j i rzgski
Campylobacter biora udziat w adhezji oraz stymuluja
odpowiedz immunologiczna. Ich budowa antygenowa jest
u niektorych szczepow C. jejuni i C. coli zblizona do
budowy antygendéw powierzchniowych komorek nerwo-
wych cztowieka. Zjawisko to okresla si¢ mianem mimi-
kry antygenowej i prowadzi ono do powaznych powik-
tan — choréb autoimmunologicznych, takich jak zespot
Guillain-Barre czy choroba reumatoidalna (2, 16, 23).

Niektore szczepy C. jejuni sa zdolne do produkcji cy-
totoksyn lub/i enterotoksyn. Do chwili obecnej znanych
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jest 6 cytotoksyn: 3 rdzniace si¢ aktywnoscia wobec po-
szczegblnych linii komoérkowych oraz cytotoksyna inak-
tywowana przez Stx antytoksyne (shiga-like toksine),
cytotoksyna o wtasciwosciach hemolitycznych i cytotok-
syna o wlasciwosciach hepatotoksycznych. Wsrod ente-
rotoksyn wyrdznia si¢: C. jejuni toxin (CJT) 1 dwie tok-
syny cytotoniczne (CTON 1 CCT). Szczepy izolowane
od ludzi z przypadkéw biegunek wodnistych produko-
waly enterotoksyny, natomiast te z przypadkow biegu-
nek krwawych produkowaty cytotoksyny (33, 35).

Niektore gatunki Campylobacter posiadaja unikalny
mechanizm chorobotwoérczosci zwiazany z obecnoscm
na powierzchni ich komorki struktury biatkowej zwanej
warstwa S. Istnienie tej warstwy w obrebie rodzaju Cam-
pylobacter wykazano u C. fetus i C. rectus. Jej obecnosc
u C. fetus blokuje proces fagocytozy, mimo opsonizacji,
uodparnia na bujcze dziatanie surowicy i limfocytow, co
czyni ten drobnoustr6j odpornym na dziatanie ukltadu
immunologicznego. Dzigki tej wlasciwosci C. fetus jest
zdolny do wywotania dlugotrwalej inwazji bton §luzo-
wych, co jest przyczyna ronien i zakazen ptodéw (18,
23).

Chorobotworczosé dla zwierzat

Campylobacter sp. moze kolonizowac¢ przewod pokar-
mowy kazdego gatunku zwierzat. Drobnoustroje z ro-
dzaju Campylobacter najczgsciej izolowane sa od pta-
kéw. Dominujacym gatunkiem u drobiu grzebiacego jest
C. jejuni (okoto 90% izolacji), rzadziej wystgpuja inne
gatunki, jak C. coli i C. lari. Czgstotliwos¢ wystgpowa-
nia Campylobacter sp. u réznych gatunkow ptakow wol-
no zyjacych waha si¢ w szerokich granicach od 0% do
80%. Ekstensywno$¢ zakazen na fermach drobiu moze
sigga¢ nawet 80-100%. W wielkotowarowej produkcji
drobiu infekcja rozprzestrzenia si¢ bardzo szybko droga
pozioma ($cidtka, woda, pasza, kontakt bezposredni),
obejmujac w ciagu kilku-kilkunastu dni niemal 100%
ptakow (28, 31, 34). Bardzo dlugo nie byta potwierdzo-
na transmisja pionowa zarazka, poniewaz jaja wylggowe
oraz pisklgta jednodniowe (w prowadzonych 6wczesny-
mi technikami badaniach) byty wolne od zakazef, nawet
w sytuacji, kiedy jaja pochodzity z ferm kur niosek, za-
kazonych Campylobacter. Prowadzone w ostatnich la-
tach badania wykazatly, ze drobnoustroj ten kolonizuje
narzad rozrodczy niosek oraz wystgpuje w Swiezym na-
sieniu samcow. Potwierdzono obecno$¢ Campylobacter
we wszystkich odcinkach jajowodu kur w okresie pro-
dukcji niesnej u 16,7-83,3% w zakresie badanych pro-
bek oraz w 9,5% probek $wiezego nasienia kogutow
(4, 8). Ponadto Campylobacter stwierdzano w Srodowis-
ku zaktadu wylggowego (skorupy powylggowe, puch,
kosze transportowe) oraz w jelitach ok. 35% wyklutych
pisklat, badanych jeszcze przed dostarczeniem ich do
ferm. Wyniki tych badan zmienity istotnie poglad na epi-
demiologiq zakazen drobiu Campylobacter. Drobnoustro-
je te moga wige by¢ transmitowane ze stad rodzicielskich
poprzez jaja wqugowe na potomstwo. Za pionowa trans-
misja przemawiaja rowniez badania genotypowe izolo-
wanych szczepow Campylobacter ze stad reprodukcyj-
nych i stad brojlerow kurzych (4, 6-8).
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Rola Campylobacter sp. w patologii ptakow nie jest
do konca wyjasniona. Znane sa doniesienia z lat 50. 1 60.
ubieglego wieku o wibriozie kur. Choroba ta wystgpo-
wata w stadach kur niosek i manifestowala si¢ zapale-
niem watroby oraz jelit, a upadki siggaty 15%. Czynni-
kiem etiologicznym tej choroby byt Campylobacter jeju-
ni/coli zwanym dawniej Vibrio hepatitis, a potem Cam-
pyvlobacter hepatitis. Obecnie obserwowane zakazenia
drobiu Campylobacter prowadza u mtodych ptakow do
stanow zapalnych jelit i biegunek. W efekcie obserwuje
sig¢ w stadzie: zmniejszong produkcyjnos¢, szybkos¢ przy-
rostow, gorsze wykorzystanie paszy oraz réznicowanie
si¢ stada. W stadach kur niosek dochodzi do spadku pro-
dukcji niesnej oraz wylegowosci (31, 34).

Wystepowanie zakazen Campylobacter sp. u pozosta-
tych gatunkow zwierzat domowych jest bardzo zrdzni-
cowane. U bydta dorostego odsetek izolacji Campylo-
bacter sp. z przewodu pokarmowego waha si¢ od bardzo
niskich wartos$ci: 0,8% do bardzo wysokich, si¢gajacych
47%, a w przypadku C. hyiointestinalis nawet 88%
w Australii (2, 5, 17, 32). Gatunkiem najczg¢$ciej izolo-
wanym z przewodu pokarmowego u bydta jest C. jejuni
oraz C. hyiointestinalis, rzadziej C. coli, a sporadycznie
inne gatunki, jak C. fetus subsp. fetus czy C. lanianae.
Nalezy podkresli¢, ze C. hyiointestinalis jest znacznie
czesciej izolowany od mitodych zwierzat niz od bydta
dorostego (2, 5). Podobnie jak ma to miejsce u ptakow,
takze u dorostego bydta z przewodu pokarmowego bak-
terie z rodzaju Campylobacter izolowano od zdrowych
osobnikow, cho¢ u cielat moze on by¢ przyczyna lub jed-
na z przyczyn uporczywych biegunek (1, 5, 17). Ponadto
u bydta z uktadu rozrodczego izolowany jest C. fetus
subsp. venerealis odpowiedzialny za chorobg¢ metwiko-
wa oraz niechorobotworczy C. sputorum subsp. bubulus
(12). Opisane zostaty roéwniez przypadki subklinicznego
mastitis wywolane przez Campylobacter jejuni (21).

Czesto$¢ wystgpowania poszczegolnych gatunkow
Campylobacter sp. ksztaltuje si¢ inaczej u pozostatych
zwierzat gospodarskich. U $win gatunkiem dominujacym
jest C. coli, pozostate gatunki C. jejuni czy C. lari izolo-
wane sa rzadko — w okoto 5%. Ekstensywno$¢ zakazen
Campylobacter sp. w fermach swin utrzymuje si¢ jednak
na wysokim poziomie od 40% do 80%, ale moze siggac
nawet 100% (1, 17).

U psow czestos¢ wystepowania bakterii z rodzaju Cam-
pylobacter sp. waha sig od 5% do 44%, a u kotow od 5%
do 18%, siggajac nawet 76%. U szczeniat dominujacym
gatunkiem jest C. jejuni, natomiast u dorostych pséw
najczesciej izolowany jest C. upsaliensis, za§ u kotow
C. helvaticus. Drobnoustroje te izolowano zaréwno od
psow 1 kotéw z biegunka, jak tez zdrowych klinicznie.
Najczesciej jednak uporczywe biegunki na tle Campylo-
bacter notowane sa u szczeniat i kociat (3, 10, 13).

Epidemiologia zakazen

W krajach rozwinigtych kampylobakteriozy sa jedna
z glownych przyczyn biegunek u ludzi i stanowia powaz-
ny problem medyczny i ekonomiczny. W Stanach Zjed-
noczonych Ameryki Poinocnej C. jejuni jest najczgstsza
przyczyna choréb pochodzenia pokarmowego (foodbor-
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ne disease). Notuje si¢ tam 30-60 przypadkow na 100 000
0so6b, okoto 2,4 mln oséb rocznie. W krajach europej-
skich kampylobakteriozy sa rowniez jedna z najwazniej-
szych przyczyn zakazen pochodzenia pokarmowego,
a czgstos¢ izolacji bakterii z rodzaju Campylobacter na
przestrzeni ostatnich lat z przypadkéw biegunek od ludzi
ma stale rosnaca tendencje. W krajach Unii Europejskiej
w 2000 r. ekstensywnos$¢ zakazen tymi bakteriami na
100 000 oso6b wahata sie od 24,8 do 164,7. W Holandii,
Irlandii, Szwajcarii i krajach Skandynawskich w 2000 r.
Campylobacter byl najczesciej izolowana bakteria od
ludzi z przypadkow zakazen pokarmowych (1, 2, 11, 16).

W Polsce brak jest aktualnych danych epidemiologicz-
nych dotyczacych udziatu Campylobacter sp. w zakaze-
niach ludzi na terenie kraju. W badaniach z lat 80. i 90.
Campylobacter jejuni i C. coli byt najczesciej izolowana
bakteria z przypadkow biegunek u dzieci, u dorostych
natomiast izolowano t¢ bakteri¢ z 2% przypadkow (26,
27).

Zachorowania u ludzi powodowane sa gtownie przez
termofilne gatunki Campylobacter. Najczgsciej z przy-
padkow kampylobakteriozy izolowany jest C. jejuni,
odpowiedzialny za okoto 90% przypadkéw tej choroby
w Wielkiej Brytanii i 95% w Stanach Zjednoczonych.
Innymi gatunkami izolowanymi od cztowieka sa: C. coli
(7-10%), pozostate gatunki np.: C. lari, C. upsaliensis,
C. hyointestinalis izolowane sa sporadycznie (1, 2, 24).

Zachorowania na kampylobakteriozy u ludzi moga
mie¢ dwojaki charakter: sporadyczny lub epidemiczny.
Znaczaca wigkszo$¢ zachorowan ma charakter sporadycz-
ny, przy czym 70% z nich jest wynikiem spozycia gtow-
nie migsa drobiowego poddanego niewystarczajacej ob-
robce termicznej, a zanieczyszczonego bakteriami z ro-
dzaju Campylobacter. Istnieje rdowniez mozliwos¢ prze-
niesienia tych bakterii z tuszek drobiowych na inne pro-
dukty spozywcze przechowywane w gospodarstwie do-
mowym (1, 2, 24, 29). Wszystkie badania epidemiolo-
giczne wskazuja, ze drob stanowi najistotniejsze zrodto
zakazenia Campylobacter dla czlowieka. Natomiast wia-
domo, Ze takze ptaki dzikie moga by¢ bezposrednim, jak
1 posrednim Zrodiem zakazenia dla ludzi oraz moga sta-
nowic¢ rezerwuar, zwlaszcza dla C. jejuni (2, 28, 31). Do
innych przyczyn zachorowan na tle Campylobacter o cha-
rakterze sporadycznym naleza: spozycie migs innych ga-
tunkow zwierzat, picie surowego lub zanieczyszczonego
mleka 1 wody. Istnieje mozliwo$¢ zakazenia si¢ ludzi
bezposrednio od zwierzat. Koty i psy zyjace w najbliz-
szym otoczeniu cztowieka moga stanowi¢ istotne ogni-
wo w przenoszeniu Campylobacter, a zwtaszcza C. upsa-
liensis. Obecnie jednak niewiele wiadomo, jak istotnym
zrodtem zakazenia dla cztowieka sa pozostale gatunki
zwierzat trzymanych w hodowlach amatorskich: gady,
ptaki egzotyczne czy gryzonie (1, 3, 10, 13). Zachoro-
wania sporadyczne moga réwniez naleze¢ do grupy cho-
rob okreslanych mianem biegunek podréznych (24).

Zachorowania o charakterze epidemicznym zwigzane
sa przede wszystkim z piciem mleka i wody zanieczysz-
czonej Campylobacter sp., a takze ze spozyciem migsa
drobiowego (np. grillowanego) i jego przetworéw. Rola
przezuwaczy w zachorowaniach o charakterze masowym
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jest stosunkowo dobrze poznana. Zanieczyszczona woda
z obszarow rolniczych oraz mleko poddane niewlasci-
wej pasteryzacji sa przyczynami masowych zachorowan
na catym $swiecie. Obecnos¢ Campylobacter sp. w suro-
wym mleku jest wynikiem zanieczyszczen kalem, ale tak-
ze, chociaz rzadziej wynikiem mastitis wywotywanego
przez te bakterie, w trakcie ktorego drobnoustroje sa w du-
zych ilosciach wydalane z mlekiem (2, 21, 24, 32).
Zachorowania u ludzi maja zazwyczaj charakter sezo-
nowy. W klimacie umiarkowanym ich wyrazny wzrost
obserwowany jest na wiosng lub latem. W wigkszosci
krajow europejskich i USA wzrost zachorowan u ludzi
ma miejsce na wiosng, a w poétnocnej Europie — péznym
latem. W klimacie tropikalnym w okresie pory deszczo-
wej, obserwuje si¢ dlugotrwatly, ale niezbyt wysoki wzrost
zachorowan. Moze to mie¢ zwiazek ze zwigkszonym
w tym okresie siewstwem zarazka u zwierzat lub ze
zwigkszona ekspozycja ludzi na zarazek (20).

Objawy u ludzi

Campylobacter powoduje najczesciej u ludzi zapale-
nie jelit przypominajace salmonellozg, rzadziej wywotu-
je zakazenia uogo6lnione. Dawka zakazna dla cztowieka
jest bardzo niska i wynosi 500-800 bakterii. Czas inku-
bacji przy zakazeniach jelitowych wynosi zwykle 2 do
10 dni. Dominujacym objawem jest biegunka o r6znym
nasileniu, czasem zawierajaca domieszke krwi (1, 2, 24).
Przy uogoélnionej infekcji wystepuje podwyzszona tem-
peratura, bol brzucha i hepatosplenomegalia. Zakazenie
Campylobacter u ludzi moze przebiega¢ rowniez jako
podostre zapalenie wsierdzia, septyczne zapalenie sta-
wow, zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych, a nie-
kiedy jako goraczka niewiadomego pochodzenia. Coraz
czesciej powiklaniem wiazanym z zakazeniem niektory-
mi szczepami Campylobacter jejuni sa choroby o podto-
zu autoimmunologicznym, jak np. wspomniany zespot
Guillain-Barre (2, 16).
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