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Artyku³ przegl¹dowy Review

Termotolerancyjne bakterie z rodzaju Campylobac-
ter s¹ g³ównym czynnikiem zatruæ pokarmowych
w krajach Unii Europejskiej oraz innych krajach roz-
winiêtych (www.efsa.europa.eu). Ich g³ównym rezer-
wuarem jest przewód pokarmowy ptaków oraz ssa-
ków, a transmisja drobnoustrojów na ludzi odbywa siê
zwykle poprzez spo¿ycie ¿ywno�ci pochodzenia zwie-
rzêcego, w szczególno�ci miêsa drobiowego podda-
nego niedostatecznej obróbce termicznej czy te¿ in-
nych produktów ¿ywno�ciowych wtórnie zanieczysz-
czonych Campylobacter w trakcie obróbki (www.efsa.
europa.eu). Pomimo istotnego znaczenia tych bakterii
w zaka¿eniach sporadycznych i epidemiach pokar-
mowych u ludzi, nie zosta³y do koñca wyja�nione
mechanizmy chorobotwórczo�ci, na drodze których
wywo³uj¹ one objawy i rozwój choroby. Z dotychcza-

sowych badañ wynika, ¿e niektóre Campylobacter,
mimo obecno�ci w spo¿ytej ¿ywno�ci, nie indukuj¹
schorzenia, natomiast inne izolaty s¹ przyczyn¹ po-
wa¿nych dolegliwo�ci, nie tylko ze strony przewodu
pokarmowego, ale równie¿ powik³añ narz¹dowych (30,
36). W obecnej pracy przedstawiono najnowsze infor-
macje dotycz¹ce mechanizmów chorobotwórczo�ci
Campylobacter, ze szczególnym uwzglêdnieniem
aspektów molekularnych, odgrywaj¹cych rolê w indu-
kowaniu rozwoju zaka¿enia i choroby u ludzi.

Ogólna charakterystyka bakterii
z rodzaju Campylobacter

Termotolerancyjne bakterie Campylobacter nale¿¹
do rodziny Campylobacteriaceae, rzêdu Campylobac-
terales i klasy Epsilonproteobacteria. W obrêbie ro-
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Summary
Thermotolerant bacteria belonging to the Campylobacter genus are one of the most common etiological

factors of human food-borne infections. The main cause of the human illness is the ingestion of undercooked
poultry meat, and the microorganism most commonly isolated from patients is C. jejuni. Every year the
number of confirmed cases of campylobacteriosis increases in both developing and developed countries. The
acute form of the disease manifests itself with a headache, abdominal pains, vomiting and, in some cases,
bloody diarrhea. Campylobacteriosis can lead to serious complications, including the Miller-Fisher syndrome
or Reiter�s disease. The mechanism of infection is not yet fully understood, and therefore it is difficult to
reduce the number of cases. The problems are related to high genetic variability among bacterial isolates.
Several studies conducted in recent years are focused on clarifying the molecular basis of campylobacteriosis.
The sequencing of the genome of C. jejuni NCTC 11168 and research conducted on Campylobacter mutants
have made it possible to define specific markers playing a role in the virulence of these bacteria. A detailed
understanding of the pathogenicity mechanisms of Campylobacter will make it possible to develop better
methods of protection against the pathogen and more effective treatment methods. The present paper
summarizes the results of recent research on the pathogenecity of Campylobacter, including a characteri-
zation of surface structures of bacterial cells (capsule and LOS) and their adaptability to the environment in
which they exist, as well as the possibility of adhesion and penetration into the host�s intestinal epithelial cells.
Flagella and proteins, such as PEB and CadF, play an important role as adhesions factors. Characteristic of
Campylobacter is the process of N-linked glycosylation, which modifies about 30 proteins involved in the
colonization, adhesion and invasion of epithelial cells. These bacteria produce two kinds of toxins, of which
the best known is cytolethal distending toxin (CDT), which destroys the intestinal epithelium and thereby
causes bloody diarrhea in humans.
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dzaju wystêpuje ponad 20 gatunków i podgatunków,
w tym najczê�ciej izolowane od ludzi i zwierz¹t Cam-
pylobacter jejuni i C. coli (30, 36). Nale¿¹ do bakterii
mikroaerofilnych, rosn¹cych w �rodowisku zawiera-
j¹cym od 3% do 15% tlenu i 3-5% dwutlenku wêgla.
Zakres temperatury, w jakiej bakterie siê rozwijaj¹,
waha siê od 37°C do 44°C, a najbardziej optymalna to
42°C (19). Do klasyfikacji serologicznej termofilnych
gatunków Campylobacter stosuje siê dwie metody:
Liora, która opiera siê na ciep³ochwiejnych antygenach
(HL) bia³ek powierzchniowych oraz Pennera, bazu-
j¹c¹ na antygenach ciep³osta³ych (HS). Genom Cam-
pylobacter jest stosunkowo ma³y i sk³ada siê z ok.
1,6-1,7 × 107 par zasad (3, 19, 36, 37).

W ostatnich latach obserwuje siê du¿y wzrost licz-
by zaka¿eñ, których przyczyn¹ s¹ Campylobacter. Pro-
blem ten nie dotyczy tylko krajów rozwijaj¹cych siê,
ale przede wszystkim rozwiniêtych, zw³aszcza Europy
Zachodniej i USA. Wed³ug raportu Europejskiego
Urzêdu do spraw Bezpieczeñstwa ¯ywno�ci (EFSA),
opublikowanego w marcu 2011 r., który podaje wy-
stêpowanie chorób odzwierzêcych u ludzi w krajach
Unii Europejskiej, Campylobacter jest nadal, pocz¹w-
szy od 2005 r., najczêstszym czynnikiem etiologicz-
nym infekcji pokarmowych (www.efsa.europa.eu).
Liczba potwierdzonych przypadków choroby w 2009 r.
w porównaniu z 2008 r. wzros³a o 4% i wynosi³a
198 252, a wspó³czynnik zapadalno�ci na kampylo-
bakteriozê, w przeliczeniu na 100 000 mieszkañców,
zwiêkszy³ siê z 43,9 do 45,6. Najwiêkszy wzrost licz-
by przypadków zachorowañ zaobserwowano w Rumu-
nii (z 2 do 328), natomiast spadek � w sze�ciu krajach
(Austria, Dania, Finlandia, Niemcy, Hiszpania i Szwe-
cja). W przypadku Polski, wg danych EFSA za lata
2005-2009, równie¿ obserwuje siê tendencjê zwy¿ko-
w¹ � z 47 osób z potwierdzonymi objawami kampylo-
bakteriozy w 2005 r., 192 w 2007 r., do 357 w 2009 r.
(www.efsa.europa.eu).

�ród³a zaka¿enia i choroba
Rezerwuarem Campylobacter s¹ g³ównie wolno

¿yj¹ce lub udomowione ptaki i ssaki, zw³aszcza drób
(kury, kaczki, indyki) oraz byd³o, �winie, króliki, psy
i koty. Bakterie te s¹ sk³adnikiem normalnej flory jeli-
towej, nie wywo³uj¹cym ¿adnych objawów chorobo-
wych. Cz³owiek najczê�ciej zaka¿a siê po zjedzeniu
nieprawid³owo przygotowanego termicznie miêsa
drobiowego. Mo¿liwa jest te¿ infekcja po spo¿yciu
surowego, niepasteryzowanego mleka zawieraj¹cego
drobnoustroje lub wody zanieczyszczonej odchodami
zwierz¹t, bêd¹cych nosicielami Campylobacter (35,
36).

Dawka infekcyjna dla Campylobacter jest stosun-
kowo niska i wynosi ok. 500 komórek bakteryjnych.
Pierwsze objawy pojawiaj¹ siê miêdzy 2. a 5. dniem
od zaka¿enia i s¹ to bóle g³owy oraz zaburzenia ¿o-
³¹dkowo-jelitowe (skurcze brzucha, obfita, wodnista
biegunka, nudno�ci i wymioty). W ostrzejszych przy-

padkach choroby odnotowano te¿ krwaw¹ biegunkê.
Symptomy te utrzymuj¹ siê oko³o dwóch, trzech dni,
ale niekiedy mog¹ siê wyd³u¿yæ do dwóch tygodni.
Zaka¿enie dotyczy wszystkich grup wiekowych, jed-
nak ryzyko infekcji wzrasta u osób z obni¿on¹ od-
porno�ci¹. Powik³ania po kampylobakteriozie mog¹
prowadziæ do bardzo powa¿nych i ciê¿kich chorób,
takich jak: zapalenie w¹troby, trzustki, stawów (cho-
roba Reitera) czy te¿ zaburzeñ neurologicznych w po-
staci zapalenia wielokorzeniowego (syndrom Guillain-
-Barre, GBS) lub jego odmiany (zespó³ Millera-Fishera,
MFS) (30).

Modele zwierzêce i komórkowe
w badaniu patogenezy kampylobakteriozy

Biologiczne znaczenie potencjalnych markerów
wirulencji Campylobacter nie zosta³o do koñca wy-
ja�nione, dlatego opracowano kilka modeli badañ na
zwierzêtach, pozwalaj¹cych lepiej zrozumieæ mecha-
nizm patogenezy i przebieg zaka¿enia. Pojawienie siê
symptomów kampylobakteriozy zale¿y od kilku czyn-
ników, takich jak: dawka infekcyjna, mikroflora prze-
wodu pokarmowego, stan uk³adu odporno�ciowego
gospodarza. Najlepszym modelem zwierzêcym, u któ-
rego symptomy kampylobakteriozy s¹ bardzo podob-
ne do objawów zaka¿eñ u ludzi, jest makak. Po poda-
niu doustnym Campylobacter dochodzi do koloniza-
cji przewodu pokarmowego, rozwija siê ostre zapale-
nie jelit i biegunka, a wiêc te symptomy, które wystê-
puj¹ w przypadku naturalnych infekcji ludzi. Wadami
tego modelu s¹ natomiast jego koszt i ograniczona licz-
ba zwierz¹t, jak¹ mo¿na poddaæ testom oraz ryzyko
zwi¹zane z ewentualnym przenoszeniem chorób od-
zwierzêcych. Ze wzglêdu na powy¿sze problemy
badania na makakach wykonywane s¹ sporadycznie,
a do�wiadczenia prowadzi siê zwykle na innych
zwierzêtach, np. fretkach, myszach czy kurczêtach
(4, 14).

W modelu z wykorzystaniem fretek u¿ywa siê zwie-
rz¹t w wieku 3-6 tygodni. Po ok. 24 godzinach od
podania dawki infekcyjnej Campylobacter obserwuje
siê pierwsze symptomy choroby, trwaj¹cej oko³o 10
dni. S¹ to umiarkowane zmiany zapalne jelita grube-
go, z obecno�ci¹ �luzu lub krwi w kale. Wad¹ tej me-
tody jest do�æ wysoka cena zwierz¹t oraz ograniczona
hodowla i rozmna¿anie warunkowane sezonowo�ci¹
(14).

Testy przeprowadzane na myszach dostarczaj¹ pew-
nych informacji na temat chorobotwórczo�ci Campy-
lobacter, ale gryzonie z normaln¹ flor¹ przewodu po-
karmowego i sprawnym uk³adem immunologicznym
nie s¹ zwykle podatne na infekcje. Z tego te¿ wzglêdu
do do�wiadczeñ nad patogenez¹ kampylobakteriozy
wykorzystuje siê myszy o sztucznie zredukowanej
florze jelitowej, co umo¿liwia obserwacje etapu ko-
lonizacji przewodu pokarmowego przez du¿¹ liczbê
komórek bakteryjnych, daj¹c jednocze�nie umiarko-
wany stan zapalny jelit. Inny model mysi wykorzystu-
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je w testach zwierzêta, maj¹ce defekt w wydzielaniu
interleukiny 10, co pozwala na podanie niskiej dawki
Campylobacter, efektem czego jest do�æ ostry prze-
bieg choroby, z podobnymi objawami, jakie obserwu-
je siê w naturalnych zaka¿eniach ludzi (14).

W celu zbadania zdolno�ci inwazyjnych Campylo-
bacter wykorzystuje siê te¿ model z u¿yciem kurcz¹t.
Niestety, nie jest on dobry do oceny rozwoju choroby
u ludzi, poniewa¿ kurczêta nie choruj¹, ich tempera-
tura fizjologiczna jest wy¿sza ni¿ w organizmie cz³o-
wieka, a dodatkowo przewód pokarmowy ptaków
i ssaków ró¿ni siê pod wzglêdem anatomicznym. Drób,
jako rezerwuar zarazka, jest za to bardzo przydatny do
badania czynników kolonizacji Campylobacter, jed-
nak istniej¹ te¿ ograniczenia z nim zwi¹zane, wynika-
j¹ce m.in. z pochodzenia kurcz¹t do�wiadczalnych,
ich wieku i matczynych przeciwcia³ obecnych w suro-
wicy (1, 4).

Ze wzglêdu na brak optymalnego modelu zwierzê-
cego, który by³by ³atwy do wykorzystania w badaniach
laboratoryjnych i jednocze�nie dawa³ objawy choro-
bowe zbli¿one do naturalnych u ludzi, do testów nad
interakcj¹ bakterii z ludzkimi komórkami nab³onko-
wymi wykorzystuje siê linie komórkowe in vitro. Przy-
puszcza siê, ¿e pewne zale¿no�ci na tym poziomie s¹
podobne do tych, jakie zachodz¹ w warunkach natu-
ralnych in vivo. Badania tego typu dotycz¹ zdolno�ci
Campylobacter do wnikania do komórek, prze¿ywa-
nia i replikacji w ich wnêtrzu. Powszechnie stosowa-
nymi do tego celu komórkami s¹ linie INT-407 (em-
brionalne komórki jelita) i Caco-2 (komórki gruczola-
ka jelita grubego). Badania in vitro przeprowadza siê
równie¿ na komórkach niespolaryzowanych, najczê�-
ciej z wykorzystaniem linii raka szyjki macicy HeLa
oraz HEp-2, czyli komórek raka krtani. Do testów,
w których analizuje siê zdolno�æ adhezji i inwazji
C. jejuni, lepiej nadaj¹ siê komórki HEp-2, natomiast
cytotoksyczno�æ bakterii ocenia siê najczê�ciej na ko-
mórkach linii HeLa (14).

Zmienno�æ genetyczna szczepów Campylobacter
Szereg badañ przeprowadzonych w ostatnich latach

wykaza³o, ¿e szczepy Campylobacter, izolowane od
ludzi oraz zwierz¹t ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ na pozio-
mie fenotypowym. Odmienno�ci te dotycz¹: zdol-
no�ci produkcji toksyn, stopnia adhezji i kolonizacji
nab³onka jelitowego czy te¿ budowy polisacharydów
otoczkowych. Zmiany fenotypowe s¹ skutkiem ró¿nic
obserwowanych w genomach ró¿nych izolatów Cam-
pylobacter. Stwierdzono, ¿e ró¿norodno�æ molekular-
na Campylobacter wynika z wystêpuj¹cych rekombi-
nacji genowych w ramach tego samego gatunku oraz
miêdzy C. jejuni i C. coli. Wykazano, ¿e komórki bak-
teryjne na drodze naturalnej transformacji s¹ zdolne
do pobierania obcego DNA, a wydajno�æ ca³ego pro-
cesu jest odmienna w ró¿nych szczepach. Sekwencjo-
nowanie genomu C. jejuni wykaza³o obecno�æ regio-
nów hiperzmiennych, które warunkuj¹ zmienno�æ

fazow¹, wywo³uj¹c¹ zmiany sekwencji nukleotydów
w konkretnych loci chromosomu. Proces ten wywo-
³uje odwracalne zmiany fenotypowe komórek bakte-
ryjnych, które umo¿liwiaj¹ im kolonizacjê ró¿norod-
nych nisz ekologicznych oraz maskowanie siê przed
mechanizmami obronnymi gospodarza. Zmienno�æ
fazowa dotyczy konkretnych genów, zawieraj¹cych
krótkie, powtarzaj¹ce siê sekwencje nukleotydowe. Ich
obecno�æ mo¿e prowadziæ do po�lizgu polimerazy
DNA w procesie replikacji, co skutkuje zaburzeniem
przebiegu transkrypcji czy translacji i czêsto brakiem
funkcjonalnego genu. Hiperzmienne obszary obejmu-
j¹ geny bior¹ce udzia³ w biosyntezie struktur otoczki
komórek bakteryjnych, bia³ek FlaA i FlaB, lipooligo-
sacharydów Campylobacter oraz geny koduj¹ce bia³-
ka, które tworz¹ uk³ad przyswajania ¿elaza (30, 36).

Czynniki wirulencji
Ca³y proces patogenezy kampylobakteriozy, podob-

nie jak w przypadku zaka¿enia innymi drobnoustro-
jami, sk³ada siê z kilku etapów. Campylobacter, odby-
waj¹c drogê z organizmu nosiciela (np. kurcz¹t) na
cz³owieka, musi pokonaæ wiele niekorzystnych warun-
ków �rodowiska, zarówno zewnêtrznego, jak i we-
wnêtrznego, np.: szkodliwe dzia³anie tlenu, wahania
temperatury, ograniczone �ród³a substancji od¿yw-
czych, reakcjê uk³adu immunologicznego gospodarza
itp. Po dostaniu siê do organizmu gospodarza komór-
ki bakteryjne przylegaj¹ do enterocytów nab³onka je-
litowego i wnikaj¹ do ich wnêtrza, dochodzi do ich
niszczenia, najprawdopodobniej poprzez wytwarzanie
toksyn. Skutkuje to zaburzeniem wch³aniania jelito-
wego i wyst¹pieniem wodnistej lub krwawej biegunki
(3, 25, 34).

Campylobacter, po przekroczeniu warstwy �luzo-
wej pokrywaj¹cej enterocycty nab³onka jelitowego,
przyczepia siê do komórek i stopniowo do nich wni-
ka. Badania in vitro i in vivo wykaza³y, ¿e pomiêdzy
szczepami istnieje du¿a zmienno�æ pod wzglêdem
stopnia zdolno�ci wnikania do enterocytów. Stwier-
dzono, ¿e najbardziej inwazyjne by³y izolaty pocho-
dz¹ce od osób z objawami chorobowymi, mniej na-
tomiast od pacjentów nie wykazuj¹cych klinicznych
symptomów kampylobakteriozy. W komórkach Cam-
pylobacter wykryto kilka bia³ek pe³ni¹cych funkcjê
adheryn, czyli bia³ek ³¹cz¹cych siê z odpowiednimi
receptorami na powierzchni komórek gospodarza.
Nale¿¹ do nich: CadF, PEB1, JlpA, CapA i niedawno
opisane bia³ko FlpA. CadF (Campylobacter adhesion
to fibronectin) jest to bia³ko b³ony zewnêtrznej, o ma-
sie 37 kDa, ³¹cz¹ce siê z fibronektyn¹ macierzy ze-
wn¹trzkomórkowej. Czê�æ glikoproteiny, wykazuj¹cej
powinowactwo do CadF, tworzy sekwencja sk³adaj¹-
ca siê z czterech aminokwasów: fenyloalaniny�argi-
niny�leucyny�seryny. Mutanty, u których brak jest genu
cadF koduj¹cego to bia³ko, s¹ niezdolne do adhezji do
komórek linii INT-407, jak równie¿ nie potrafi¹ kolo-
nizowaæ enterocytów in vivo. Badania z wykorzysta-
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niem komórek INT-407 wykaza³y, ¿e po zaka¿eniu
drobnoustrojami Campylobacter wzrasta³ w nich po-
ziom paksyliny, bia³ka cytoszkieletu, którego biosyn-
teza zachodzi w miejscu przylegania bakterii, tzw.
ognisku adhezji. Stwierdzono, ¿e paksylina bierze
udzia³ w transdukcji sygna³u miêdzy fibronektyn¹
a integrynami komórek docelowych, czego efektem
jest rearan¿acja szkieletu cytoplazmatycznego (8, 36).

Niedawno odkryto inne bia³ko � FlpA (fibronectin-
-like protein A), które równie¿ ³¹czy siê z fibronekty-
n¹. Przeprowadzone badania Campylobacter z mutan-
tami w genie flpA wykaza³y, ¿e w znacznym stopniu
zosta³a obni¿ona zdolno�æ ich przylegania do komó-
rek linii INT-407, a tym samym mo¿liwo�æ zasiedla-
nia i dalszej inwazji (24).

U Campylobacter wystêpuje te¿ grupa adheryn bia³-
kowych, okre�lonych jako PEB1-4. Ich masa moleku-
larna wynosi, odpowiednio, 28, 29, 30 i 31 kDa, przy
czym mo¿e byæ ró¿na w zale¿no�ci od badanego szcze-
pu bakteryjnego. Wszystkie cztery proteiny maj¹ inn¹
sekwencjê N-terminaln¹ i ró¿ni¹ siê stopniem zdol-
no�ci stymulacji uk³adu immunologicznego gospoda-
rza. Najbardziej immunogenne jest bia³ko PEB1, nale-
¿¹ce do grupy transporterów aminokwasów, zlokali-
zowane g³ównie w periplazmie komórki, sk¹d tylko
niewielka jego czê�æ jest przenoszona przez b³onê ze-
wnêtrzn¹. Ekspresja adheryn zale¿na jest od genu peb1,
a mutanty z inaktywowanym tym markerem wykaza³y
znacznie zmniejszony stopieñ przylegania i inwazji
komórek HeLa in vitro. Tego typu szczepy bakteryjne
nie by³y te¿ w stanie kolonizowaæ nab³onka przewodu
pokarmowego gospodarza. Z drugiej jednak strony, ist-
niej¹ doniesienia o niewielkiej roli bia³ka PEB1 w ad-
hezji Campylobacter do enterocytów jelitowych (3,
8, 37).

Jejuni lipoprotein A jest lipoprotein¹ kodowan¹
przez odpowiadaj¹cy jej gen jlpA. Na powierzchni
komórek nab³onkowych wystêpuje bia³ko szoku ciepl-
nego (Hsp 90á), z którym ³¹czy siê lipoproteina A.
Po³¹czenie to aktywuje kompleks NF-KB, który wy-
stêpuje niemal we wszystkich komórkach ssaków i od-
grywa kluczow¹ rolê w regulacji odpowiedzi immuno-
logicznej. W przeprowadzonych badaniach wykazano,
¿e inaktywacja genu jlpA zmniejsza o oko³o 18-19%,
w porównaniu ze szczepem dzikim, stopieñ przylega-
nia i inwazji C. jejuni do komórek linii HEp-2. Z dru-
giej jednak strony, badania in vitro z wykorzystaniem
komórek linii LHM pokaza³y, ¿e mutacja w markerze
jlpA nie wp³ynê³a znacz¹co na stopieñ zdolno�ci ad-
hezyjnych i drobnoustroje takie by³y w stanie koloni-
zowaæ nab³onek jelitowy kurcz¹t (8).

Ochrona przed czynnikami zewnêtrznymi
Jak wcze�niej wspomniano, Campylobacter nale¿y

do drobnoustrojów mikroaerofilnych, przez co jest
bardzo wra¿liwy na tlen obecny w �rodowisku oraz na
toksyczne produkty jego przemiany, wytwarzane pod-
czas metabolizmu. Drobnoustroje te posiadaj¹ uk³ad

chroni¹cy przed stresem oksydacyjnym, w sk³ad któ-
rego wchodzi enzym nale¿¹cy do dysmutaz nadtlen-
kowych (SOD), tzw. bia³ko SodB, kodowane przez
odpowiadaj¹cy mu gen sodB. Enzym ten zawiera
w swojej strukturze ¿elazo, a jego funkcj¹ jest wy³a-
pywanie i przekszta³canie wolnych rodników ponad-
tlenkowych w nadtlenek wodoru. Stwierdzono, ¿e mu-
tacje w genie sodB uniemo¿liwi³y prze¿ycie Campy-
lobacter w komórkach nab³onkowych INT-407. Wy-
kazano równie¿ obecno�æ dwóch innych bia³ek: KatA
� katalazy oraz AhpC � alkilowej reduktazy wodoro-
tlenku. Pierwsze z nich przemienia nadtlenek wodo-
ru, wytworzony przez dysmutazê, w wodê i tlen, nato-
miast AhpC redukuje alkilowane nadtlenki wodoru do
alkoholi, które s¹ utlenianie samoistnie. Stwierdzono,
¿e szczepy Campylobacter z mutacj¹ w genie ahpC
wykazywa³y mniejsz¹ zdolno�æ prze¿ywania w warun-
kach tlenowych i ginê³y ok. 3 godz. wcze�niej ni¿
szczepy dzikie (36, 37).

Campylobacter potrafi zasiedlaæ ró¿ne �rodowiska,
których temperatura znacznie ró¿ni siê od siebie.
W przewodzie pokarmowym drobiu panuje oko³o
42°C, co jest o ponad 5°C wiêcej ni¿ u ludzi. ¯ywe
drobnoustroje izolowano równie¿ z materia³u przecho-
wywanego w temperaturze ok. 4°C. W komórkach
Campylobacter istnieje tzw. uk³ad bia³ek szoku ciepl-
nego (heat shock protein, HSP), dziêki któremu mog¹
one zasiedlaæ i rozwijaæ siê w jelitach ptaków. HSP
nale¿¹ do chaperonów, czyli bia³ek opiekuñczych, za-
pewniaj¹ uzyskanie prawid³owej konformacji tworz¹-
cych siê ³añcuchów polipeptydowych, chroni¹ inne
bia³ka przed denaturacj¹ oraz umo¿liwiaj¹ renatura-
cjê bia³ek, które uleg³y czê�ciowej denaturacji. W gru-
pie bia³ek szoku cieplnego, jak do tej pory, zidentyfi-
kowano 24 typy m.in.: GroESL, DnaJ, DnaK, ClpB,
Lon (3, 34). Badania wykaza³y, ¿e mutacja tylko
w jednym z genów koduj¹cych które� z tych bia³ek
powoduje drastyczny spadek zdolno�ci wzrostu bak-
terii w temperaturze 42°C i zasiedlania jelit drobiu.
U C. jejuni brak jest regulatora sigma 32, który kon-
troluje wytwarzanie bia³ek HSP u E. coli. Zamiast nie-
go ekspresja genów warunkowana jest przez dwusk³ad-
nikowy uk³ad RacR/S. Komórki z mutacj¹ w genie
racR tworz¹ mniejsze kolonie w porównaniu do szcze-
pu dzikiego, zarówno w temperaturze 37°C, jak i 42°C,
ponadto mutanty takie nie s¹ zdolne do zasiedlania
przewodu pokarmowego drobiu. Wyniki dalszych ba-
dañ wykaza³y te¿ obecno�æ innego bia³ka regulatoro-
wego, HspR, które odpowiada za dzia³anie chaperonu
DnaK. Stwierdzono te¿, ¿e mutanty w genie hspR nie
wykazywa³y zdolno�ci wzrostu w temperaturze 42°C.
U bakterii izolowanych z ¿ywno�ci przechowywanej
w warunkach ch³odniczych nie wykryto do tej pory
genów koduj¹cych bia³ka warunkuj¹ce prze¿ywanie
w niskich temperaturach. Wiadomo jedynie, ¿e w ta-
kim �rodowisku Campylobacter nadal wytwarza ATP,
wykazuje w³a�ciwo�ci chemotaktyczne, ale nie mo¿e
siê rozmna¿aæ (3, 7, 36, 37).
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Oporno�æ bakterii, w tym Campylobacter, na dzia-
³anie kwasów ¿ó³ciowych jest kluczowa w procesie
kolonizacji nab³onka jelitowego. W ¿ó³ci wystêpuj¹
g³ównie pochodne kwasu cholinowego � kwasy: cho-
lowy, deoskycholowy i chenodeoksycholowy. Maj¹ one
w³a�ciwo�ci bakteriobójcze, zwi¹zane ze zdolno�ci¹
do degradacji warstwy lipidowej b³ony komórkowej
drobnoustrojów. W tym celu wykszta³ci³y one tzw.
pompê CmeABC, która usuwa z wnêtrza komórki bak-
teryjnej niektóre szkodliwe dla niej substancje, m.in.
kwasy ¿ó³ciowe. Pompa ta jest kodowana przez geny
operonu sk³adaj¹cego siê z fragmentów oznaczonych
jako: cmeA, cmeB i cmeC, których produkty pe³ni¹,
odpowiednio, funkcje: bia³ka peryplazmatycznego,
transportera b³ony wewnêtrznej i bia³ka b³ony ze-
wnêtrznej. Mutacja w genie cmeB wp³ywa negatyw-
nie na ekspresjê bia³ek cmeB i cmeC oraz zwiêksza
wra¿liwo�æ Campylobacter na dzia³anie kwasów ¿ó³-
ciowych. Z drugiej strony, badania nad mutantami
w genie cmeC wykaza³y, ¿e nie wytwarzaj¹ one bia³-
ka CmeC, ale ich deaktywacja nie ma wp³ywu na eks-
presjê genu cmeA (13, 27).

Biofilm i quorum sensing
Campylobacter ma zdolno�æ tworzenia biofilmu,

czyli odizolowanych macierz¹ pozakomórkow¹ od �ro-
dowiska zewnêtrznego mikrokoloni. Biofilm bakteryj-
ny chroni drobnoustroje przed wysuszeniem, dzia³a-
niem promieni UV, a nawet �rodków bakteriobójczych
czy bakteriostatycznych. Macierz zewn¹trzkomór-
kowa sk³ada siê g³ównie z wody i w mniejszym pro-
cencie z polisacharydów, bia³ek, fosfolipidów oraz
kwasu tejcholowego. Stwierdzono, ¿e tempo syntezy
biofilmu u Campylobacter wzrasta w warunkach tle-
nowych, nawet w przypadku mutantów niewytwarza-
j¹cych rzêsek. Wcze�niej przypuszczano, ¿e obecno�æ
rzêsek jest kluczowa w mechanizmie formowania bio-
filmu, gdy¿ u³atwia drobnoustrojom przyleganie do
pod³o¿a (21).

Campylobacter wykszta³ci³ te¿ quorum sensing
(QS, brak odpowiednika w jêzyku polskim), czyli zja-
wisko komunikowania siê ze sob¹ komórek bakteryj-
nych za pomoc¹ chemicznych cz¹steczek sygna³o-
wych, wydzielanych do �rodowiska. Mechanizm ten
umo¿liwia drobnoustrojom regulacjê wa¿nych funk-
cji ¿yciowych, w tym ekspresjê niektórych czynników
wirulencji, tworzenie biofilmu, reakcjê na stres oksy-
dacyjny czy oddzia³ywanie z komórkami nab³onkowy-
mi gospodarza. Cz¹steczk¹ sygna³ow¹ w przypadku
QS jest autoinduktor AI�2, wytwarzany przez enzym
LuxS, którego ekspresjê koduje odpowiadaj¹cy mu gen
luxS (30).

Metabolizm
Jony ¿elaza s¹ niezbêdnym sk³adnikiem od¿ywczym

dla bakterii, odgrywaj¹cym istotn¹ rolê w katalizie
wielu reakcji biochemicznych, s¹ m.in. wa¿nym ko-
faktorem w syntezie DNA i reakcji przenoszenia elek-

tronów. Pobieranie tego pierwiastka ze �rodowiska
odbywa siê za pomoc¹ sideroforów, bêd¹cych chela-
torami jonów ¿elaza. Tylko nieliczne szczepy Cam-
pylobacter wytwarzaj¹ w³asne siderofory, wiêkszo�æ
natomiast potrafi wykorzystywaæ moleku³y innych
bakterii, g³ównie wchodz¹cych w sk³ad mikroflory
jelitowej. �ród³em ¿elaza dla Campylobacter mog¹ byæ
siderofory ferichromowe, enterochelinowe, a tak¿e he-
mina, hemoglobina i kompleks hemoglobina�hapto-
globina. Uk³ady te s¹ transportowane przez b³onê ze-
wnêtrzn¹, wykorzystuj¹c energiê przekszta³can¹ przez
kompleks TonB/ExbB/ExbD, a pochodz¹c¹ z gradientu
protonów. Bakterie z mutacj¹ w genie tonB nie s¹
w stanie wykorzystywaæ heminy i sideroforów jako
�ród³a ¿elaza. Uk³ady pobierania ¿elaza s¹ kodowane
przez zespo³y genów, np. bia³ka tworz¹ce mechanizm
przyswajania jonów z hemin i hemoglobin koduje
operon chuABCDZ, uk³ad enterocholiny � ceuBCDE,
a ferrochromów � geny cfhuABD. W transporcie jo-
nów bierze udzia³ bia³ko FeoB, zakotwiczone w b³o-
nie wewnêtrznej, kodowane przez gen feoB. Do ca³e-
go procesu wykorzystywana jest energia pochodz¹c¹
z przekszta³cenia ATP lub GTP. Campylobacter, które
nie wytwarzaj¹ bia³ka FeoB, gromadz¹ o oko³o 50%
mniej ¿elaza ni¿ szczepy dzikie. Reakcja bakterii na
zmiany stê¿enia pierwiastka w �rodowisku kontrolo-
wana jest przez bia³ka PeR (peroxide stress regulator)
oraz FuR (ferric uptake regulator), które reaguj¹ na
zwiêkszone stê¿enie ¿elaza wewn¹trz komórki i s¹
regulatorami dla oko³o 53 genów (29).

Lipooligosacharydy, otoczka, glikozylacja
Lipopolisacharydy (LPS) wchodz¹ w sk³ad ze-

wnêtrznej �ciany komórkowej bakterii Gram-ujemnych
i s¹ kolejnym czynnikiem wirulencji Campylobacter.
Sk³adaj¹ siê z trzech, ró¿ni¹cych siê budow¹ chemicz-
n¹, regionów: lipidu A, rdzenia i ³añcucha O, tworz¹-
cego tzw. antygen powierzchniowy O, zbudowany
z powtarzaj¹cych siê jednostek oligosacharydowych,
stanowi¹cych najbardziej zewnêtrzn¹ czê�æ LPS.
Rdzeñ wielocukrowy tworzy czê�æ zewnêtrzna � hep-
tozowa i wewnêtrzna, sk³adaj¹ca siê z heptozy i kwa-
su Kdo (2-keto-3-deoksyoktulozowy) (30).

Campylobacter w sk³adzie �ciany komórkowej po-
siada jedynie lipooligosacharydy (LOS), ró¿ni¹ce siê
od LPS brakiem ³añcucha O. Badania wykaza³y, ¿e
LOS charakteryzuje du¿a zmienno�æ strukturalna, która
mo¿e wynikaæ zarówno z obecno�ci kilku uk³adów
genów, koduj¹cych ró¿ne klasy lipooligosacharydów,
jak te¿ z powodu mutacji, prowadz¹cych do inakty-
wacji genów. Zmienno�æ struktur powierzchniowych
pozwala drobnoustrojom zasiedlaæ ró¿ne nisze oraz
maskowaæ siê przed uk³adem odporno�ciowym gospo-
darza, przez co nie ulegaj¹ fagocytozie i s¹ oporne na
bakteriobójcze dzia³anie surowicy (28). Lipooligosa-
charydy u³atwiaj¹ adhezjê bakterii do komórek doce-
lowych i wnikanie do nich. Niektóre Campylobacter
posiadaj¹ LOS maj¹ce w swojej budowie reszty kwa-
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su sialowego, przy³¹czone do ³añcucha oligosachary-
dowego rdzenia. S¹ przez to bardzo podobne struktu-
ralnie do gangliozydów tkanki nerwowej i na drodze
mimikry prowadz¹ do rozwoju reakcji immunologicz-
nej, skierowanej przeciwko melinie komórek nerwo-
wych gospodarza. Mo¿e to skutkowaæ wyst¹pieniem
chorób autoimmunologicznych: zespo³ów Guillain-
-Barre lub Millera-Fishera. Dotychczas stwierdzono
ró¿ne rodzaje LOS, okre�lono dok³adniej osiem ich
typów, oznaczonych jako A-H. Podaje siê równie¿, ¿e
mog¹ wystêpowaæ jeszcze inne ich klasy (I, J, K, L,
M, N, O, P, Q, R) (15, 16). Badania przeprowadzone
na szczepach Campylobacter izolowanych od pacjen-
tów z syndromem GBS wykaza³y, ¿e w ich budowie
przewa¿a³a obecno�æ LOS typu A, natomiast LOS
klasy B stwierdzano zwykle u chorych z MFS (16, 20).
Za wytwarzanie kwasu sialowego odpowiada klaster
genów neu (neuB1, neuC1, neuA1), a w przeniesieniu
reszt sialowych na LOS udzia³ bierze sialyltransferaza,
kodowana przez gen cstII i galaktozylotransferaza,
determinowana przez marker wlaN. Je�li czynnikiem
zaka�nym jest Campylobacter zawieraj¹cy gen cstII-
Thr51, wówczas klinicznie rozwijaj¹ siê objawy GBS,
natomiast w przypadku obecno�ci genu cstIIAsn51 �
pojawia siê zespó³ MFS (3, 15, 16, 31, 32).

Lipid A, wchodz¹cy w sk³ad LOS Campylobacter,
wywo³uje wewn¹trzkomórkow¹ kaskadê sygnalizacyj-
n¹ komórek gospodarza, która aktywuje wydzielanie
mediatorów przeciwzapalnych (interleukin). Przypusz-
cza siê, ¿e w syntezie lipidu A bierze udzia³ gen galE,
koduj¹cy enzym epimerazê, odpowiadaj¹cy za inter-
konwersjê UDP-galaktozy w UDP-glukozê. Mutanty
C. jejuni w genie galE wytwarza³y zmieniony lipid A,
którego obecno�æ powodowa³a brak zdolno�ci przyle-
gania i wnikania do komórek INT-407 (9).

Polisacharydowa otoczka (CPS) Campylobacter
podlega zmienno�ci fazowej, co powoduje, ¿e ró¿ne
szczepy maj¹ odmienne zdolno�ci zasiedlania makro-
organizmu i prze¿ywania w tym �rodowisku. Polisa-
charydy otoczkowe sk³adaj¹ siê z powtarzaj¹cych siê
jednostek cukrowych, przy³¹czonych do fosfolipidu
b³onowego. W biosyntezie otoczki bierze udzia³ ze-
spó³ trzech genów kps: kpsE, kpsM i kpsT. Bia³ka ko-
dowane przez dwa ostatnie geny s¹ sk³adnikami b³ony
wewnêtrznej i tworz¹ system wydzielniczy, a KpsE
bierze udzia³ w ich ³¹czeniu z innymi sk³adnikami b³o-
ny zewnêtrznej, u³atwiaj¹c transport poprzez przestrzeñ
periplazmatyczn¹ (2, 3). Analiza CPS metod¹ SDS�
�PAGE przeprowadzona z mutantami w genie kpsE
wykaza³a, ¿e nie wytwarza³y one cukrowych sk³adni-
ków otoczki oraz mia³y zmniejszon¹ zdolno�æ inwa-
zji komórek nab³onka jelitowego. Z drugiej jednak stro-
ny, inaktywacja tego genu nie wp³ywa³a w znacz¹cym
stopniu na syntezê glikoprotein u badanych Campylo-
bacter (2, 3, 12, 20).

Do niedawna uwa¿ano, ¿e proces glikozylacji bia-
³ek dotyczy tylko komórek eukariotycznych. Szereg
prac dokumentuje jednak istnienie u Campylobacter

zarówno procesów glikozylacji typu O, jak i N, odpo-
wiadaj¹cych m.in. za modyfikacjê flageliny rzêskowej.
Mechanizm N-glikozylacji jest wysoce konserwatyw-
ny, a geny w nim uczestnicz¹ce nie podlegaj¹ zmien-
no�ci fazowej. Ca³y system jest kodowany przez geny
z grupy pgl (protein glycosylation), po raz pierwszy
opisane u szczepu C. jejuni 81-176. Do tej pory okre�-
lono oko³o 30 bia³ek ulegaj¹cych N-modyfikacji.
Wytworzone oligosacharydy s¹ przy³¹czane do grup
aminowych asparaginy, bêd¹cej czê�ci¹ charakte-
rystycznej sekwencji � Asp/Glu-Y-Asn-X-Ser/Thr,
gdzie Y i X oznacza ka¿dy aminokwas, z wyj¹tkiem
proliny. Kluczowym enzymem N-glikozylacji jest bia³-
ko PglB. Proces ten mo¿e stanowiæ element ochronny
Campylobacter przed szkodliwymi warunkami pa-
nuj¹cymi w �rodowisku jelita cienkiego gospodarza.
Stwierdzono, ¿e mutanty w obrêbie genu pgl wyka-
zywa³y niski poziom adhezji i inwazji komórek linii
INT-407 oraz s³abo kolonizowa³y nab³onek jelitowy.
Zmieniony gen wytwarza³ bia³ka o odmiennej od pier-
wotnej strukturze antygenowej, które nie posiada³y
zdolno�ci reakcji z przeciwcia³ami swoistymi. Nie jest
jednak do koñca wyja�nione, jak N-modyfikacja wp³y-
wa na w³a�ciwo�ci chorobotwórcze Campylobacter
(20, 23, 26).

Glikozylacja typu O ma znaczenie dla formowania
siê struktury rzêsek i ich w³a�ciwo�ci immunogennych.
Modyfikacja ta dotyczy reszt seryny lub treoniny, two-
rz¹cych flagelinê rzêskow¹, do których jest do³¹czany
kwas pseudaminowy, dziewiêciowêglowy cukier przy-
pominaj¹cy kwas sialowy oraz jego pochodna, która
w swojej budowie posiada grupê acetamidow¹ � Pse-
Am. Do tej pory zidentyfikowano kilka genów bior¹-
cych udzia³ w tym procesie: ptmA i ptmB (post-trans-
lation modification) oraz pseB, który koduje enzym
potrzebny do syntezy pochodnej kwasu pseudamino-
wego. Mutacje w genie pseB powoduj¹, ¿e dany szczep
nie wytwarza rzêsek, a wewn¹trz komórki ma nagro-
madzon¹ niezglikolizowan¹ flagelinê (5, 12, 20). Zi-
dentyfikowano jeszcze jeden gen C. jejuni 81-176 �
pseA i stwierdzono, ¿e szczepy nie wytwarzaj¹ce bia³-
ka kodowanego przez ten marker by³y ruchliwe, ale
ich flagelina mia³a zmienione w³a�ciwo�ci fizykoche-
miczne. Sekwencjonowanie genomu C. jejuni 11168
wykaza³o istnienie regionu obejmuj¹cego 50 ramek
odczytu (ORF), który by³ zwi¹zany z procesem synte-
zy i glikozylacji flageliny. Dotychczas okre�lono funk-
cje tylko nielicznych bia³ek tego obszaru, a wiele z nich
posiada homologi w genomach innych mikroorganiz-
mów. Geny te koduj¹ niektóre bia³ka bior¹ce udzia³
w procesie O-glikozylacji. Podzielono je na dwie ro-
dziny: maf i 615 (20). Pierwsza z nich obejmuje sie-
dem genów, których produkty odpowiadaj¹ za funk-
cjê motoryczn¹ flageliny, a inaktywacja w genie maf
prowadzi³a do zaburzeñ w budowie rzêsek. Gen 615
obejmuje piêæ markerów, jednak ich funkcje nie s¹ jesz-
cze do koñca poznane (20, 37).
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Ruch i chemotaksja
Zdolno�æ ruchu Campylobacter jest istotn¹ cech¹

w kolonizacji nab³onka jelitowego gospodarza oraz
w inwazji komórek docelowych. Jak wcze�niej wspom-
niano, drobnoustroje te posiadaj¹ jedn¹ lub dwie rzê-
ski umieszczone w komórce biegunowo. Dodatkowo
kszta³t komórki bakteryjnej u³atwia penetracjê przez
barierê �luzow¹, pokrywaj¹c¹ nab³onek. Rzêska zbu-
dowana jest z trzech zasadniczych czê�ci: cia³a bazal-
nego, haka i filamentu. Filament tworz¹ dwa bia³ka
strukturalne � FlaA i FlaB, kodowane przez odpowia-
daj¹ce im geny flaA i flaB (6). Regulacja ich ekspresji
warunkowana jest przez czynniki sigma: sigma 28,
wp³ywaj¹cy na gen flaA oraz sigma 54, kodowany
przez rpoN, odpowiadaj¹cy za ekspresjê genu flaB.
Stwierdzono, ¿e mutanty w genie rpoN nie wytwarza-
³y rzêsek, przez co ich zdolno�æ do ruchu by³a znacz-
nie ograniczona. Mutanty flaA posiada³y natomiast
krótk¹, nie w pe³ni wykszta³cona rzêskê, co zaburza³o
mo¿liwo�æ przemieszczania siê bakterii i zasiedlania
nab³onka jelitowego (3, 6, 17, 37).

W procesie tworzenia rzêsek po³¹czenie haka i fila-
mentu warunkuje bia³ko FlgK. Wykazano, ¿e mutanty
w genie flgK charakteryzowa³y siê obni¿on¹ ruchli-
wo�ci¹ w stosunku do szczepów dzikich, jednak funk-
cja tego czynnika w procesie ekspresji flageliny nie
jest do koñca wyja�niona (6).

Zdolno�æ kierowania siê bakterii w kierunku okre�-
lonych substancji wystêpuj¹cych w �rodowisku (che-
motaksja) pozwala drobnoustrojom kolonizowaæ ni-
sze, które zapewniaj¹ im najlepsze warunki do ¿ycia.
Badania molekularne wykaza³y obecno�æ w genomie
Campylobacter kilku genów koduj¹cych zespó³ bia-
³ek, odpowiedzialnych za mechanizm chemotaksji.
Funkcjê regulatorow¹ pe³ni gen cheY, którego inakty-
wacja powoduje brak ekspresji bia³ka CheY, warun-
kuj¹cego zdolno�æ przylegania i wnikania do komó-
rek INT-407 in vitro oraz brak zdolno�ci zasiedlania
nab³onka jelitowego in vivo. Stwierdzono, ¿e chemicz-
na stymulacja Campylobacter aktywuje kaskadê syg-
nalizacyjn¹, która przenosi impuls na bia³ka chemo-
taktyczne, przyjmuj¹ce grupê metylow¹ (MCP). Bia³-
ka te znajduj¹ siê w b³onie komórki bakteryjnej i pe³-
ni¹ funkcje chemoreceptorów. Fosforyluj¹ kinazê
CheA i przenosz¹ dalej sygna³ na regulator CheY, któ-
ry dzia³a aktywuj¹co lub hamuj¹co na rzêskê Campy-
lobacter (3, 4, 34).

Sekrecja bia³ek
Wiele bakterii wydziela do �rodowiska ich bytowa-

nia lub do komórek gospodarza bia³ka, których celem
jest modulowanie metabolizmu lub wp³ywanie na
uk³ad immunologiczny. Opisano kilka uk³adów sekre-
cyjnych, jednak nie wszystkie wystêpuj¹ u Campylo-
bacter, np. brak jest IV uk³adu sekrecyjego, a jego funk-
cje prawdopodobnie pe³ni¹ rzêski. Jednym z bia³ek
wydzielanych przez Campylobacter s¹ struktury okre�-

lane jako Cia (Campylobacter invasion antigens). Do
tej pory opisano 9 odmian tego bia³ka, a ich sekrecja
nastêpuje po kontakcie bakterii z komórk¹ gospoda-
rza lub pod wp³ywem innych, dok³adniej nie okre�lo-
nych czynników wystêpuj¹cych w surowicy. Sam me-
chanizm wydzielania bia³ek Cia te¿ nie jest w pe³ni
poznany. Uwa¿a siê, ¿e najbardziej istotnym elemen-
tem w procesie inwazji komórek gospodarza jest bia³-
ko CiaB. Jego sekrecja nastêpuje w obecno�ci w �ro-
dowisku soli ¿ó³ciowych lub �luzu, pokrywaj¹cego
nab³onek jelitowy drobiu (1, 11, 18, 30).

Kolejnym bia³kiem wydzielanym przez uk³ad sek-
cyjny rzêsek Campylobacter jest FlaC. Wykazuje ono
podobieñstwo sekwencji z flagelinami FlaA i FlaB,
jednak przypuszcza siê, ¿e nie odgrywa wiêkszej roli
w formowaniu rzêski lub jej ruchliwo�ci. Bia³ko FlaC
bierze udzia³ w inwazji komórek, ale nie w pocz¹tko-
wym etapie adhezji. Inaktywacja genu flaC zmniejsza
poziom inwazji komórek HEp-2 przez Campylobac-
ter w porównaniu do szczepów dzikich. Przeprowa-
dzone badania wykaza³y, ¿e szczepy z mutacj¹ w ge-
nach koduj¹cych cia³o bazalne rzêsek (flgF) i hak (flgE)
nie wydziela³y bia³ka FlaC (18, 33).

Toksyny
Campylobacter wytwarza co najmniej dwa rodzaje

toksyn: enterotoksyny i cytotoksyny. Enterotoksyny s¹
bia³kami wydzielanymi na zewn¹trz komórki bakte-
ryjnej, które ³¹cz¹ siê z receptorami enterocytów, przy-
legaj¹ do nich i powoduj¹ wzrost syntezy cyklicznego
adenozynomonofosforanu (cAMP). Zwi¹zek ten jest
wtórnym przeka�nikiem sygna³u miêdzykomórko-
wego, wp³ywaj¹cym na aktywacjê uk³adów enzyma-
tycznych komórki gospodarza. Efektem dzia³ania tych
toksyn jest hamowanie wytwarzania przeciwcia³ klas
M i G oraz wzrost poziomu interleukiny 2, odpowia-
daj¹cej za rozwój stanu zapalnego i pobudzania wzro-
stu limfocytów cytotoksycznych i komórek NK (10).

Cytotoksyny wytwarzane przez Campylobacter to
bia³ka, które powoduj¹ obumarcie komórek gospoda-
rza. Mog¹ dzia³aæ poprzez zatrzymanie kluczowych
procesów fizjologicznych, takich jak synteza bia³ek,
formowanie filamentów aktyny lub te¿ wywo³uj¹ lizê
przez tworzenie porów w b³onach komórkowych. Naj-
lepiej zbadan¹ toksyn¹, wytwarzan¹ przez Campylo-
bacter jest cytotoksyna wyd³u¿aj¹ca komórki (CDT,
cytolethal distending toxin), opisana po raz pierwszy
w 1988 r. Sk³ada siê ona z trzech podjednostek: cdtA,
cdtB i cdtC, kodowanych przez odpowiednie konser-
watywne geny cdtA, cdtB i cdtC. Nie wszystkie szcze-
py wytwarzaj¹ toksynê CDT. Jak wynika z przepro-
wadzonych badañ, te izolaty, które nie mia³y zdolno-
�ci ekspresji CDT, cechowa³y siê delecj¹ genów cdtA
lub cdtB. Aktywna holotoksyna CDT powoduje za-
hamowanie mitozy komórek eukariotycznych w fazie
G2 lub we wczesnym etapie M, co skutkuje zmian¹
kszta³tu i obumarciem komórek (15, 38, 42). Podjed-
nostki cdtA i cdtC odpowiadaj¹ za ³¹czenie siê toksy-
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ny z komórk¹ gospodarza oraz u³atwiaj¹ wnikanie do
jej wnêtrza aktywnej podjednostki cdtB, która posia-
da aktywno�æ podobn¹ do DNazy klasy I. Stwierdzo-
no, ¿e kompleks CDT wytwarzany jest przez Campy-
lobacter w czasie kolonizacji nab³onka jelitowego
drobiu. Dzia³anie cytotoksyny na ludzkie komórki
INT-407 i Caco-2 przejawia siê sekrecj¹ interleuki-
ny 8, która jest mediatorem reakcji zapalnej. Cytokina
ta dzia³a chemotaktycznie na neutrofile komórkowe,
które pe³ni¹ zasadnicz¹ rolê w odpowiedzi makroor-
ganizmu na zaka¿enia bakteryjne (22, 37). Dok³adna
rola toksyn CDT w patogenezie kampylobakteriozy nie
zosta³a do koñca wyja�niona. Uwa¿a siê, ¿e jej dzia³a-
nie skutkuje rozwojem wodnistej biegunki na skutek
zmniejszonej zdolno�ci absorpcji komórek nab³onko-
wych jelit, wywo³anej destrukcj¹ kosmków jelitowych
(37).
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