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Paleczki, znane wspdlczesnie jako Cam-
pylobacter spp. po raz pierwszy zosta-
ty opisane w 1913 r. przez McFadyeana
i Stocmana. Poczatkowo bakterie te byly
zaliczane do rodzaju Vibrio, dopiero gdy
w latach 60. XX wieku udato si¢ je wyizo-
lowac z katu ludzi z objawami zapalenia je-
lit, wydzielono dla nich nowy rodzaj Cam-
pylobacter. Zgodnie z taksonomig, rodzaj
Campylobacter wraz z rodzajem Arcobac-
ter nalezy do rodziny Campylobacteriace-
ae, rzedu Campylobacterales i klasy epsi-
lon-Proteobacteria. Bakterie te wystepuja
w przewodzie pokarmowym wielu ga-
tunkéw zwierzat, zwlaszcza ptakéw, jako
skladnik flory komensalicznej. Przeniesio-
ne na ludzi moga sta¢ sie przyczyna zaka-
zeni przewodu pokarmowego (1).

W obrebie rodzaju Campylobacter wy-
stepuje ponad dwadziescia gatunkéw i pod-
gatunkéw, w tym najczesciej izolowane
od ludzi z przypadkéw kampylobakterio-
zy: C. jejuni subsp. jejuni, C. jejuni subsp.
doylei i C. coli. W ostatnim dziesigcio-
leciu liczba przypadkéw zakazen u ludzi
tymi bakteriami znaczaco wzrosta w kra-
jach uprzemystowionych, ponad dwukrot-
nie przewyzszajac liczbe zakazen przypi-
sywanych bakteriom z rodzaju Salmonel-
la (2). W Polsce rozporzadzenie ministra
rolnictwa i rozwoju wsi z 18 maja 2004 r.
wymienia kampylobakterioze zwierzat
jako zoonoze podlegajaca obowigzkowej
rejestracji (3). Jednak w naszym kraju na-
dal bakterie te s3 wykrywane sporadycz-
nie, gléwnie ze wzgledu na brak rutyno-
wej diagnostyki zakazen.

Campylobacter jest helikalna bakte-
ria Gram-ujemng, zdolng do ruchu dzie-
ki obecnoéci rzeski. Komérka C. jejuni ma
pojedyncza rzeske na jednym lub obu bie-
gunach. Bialka rzesek byly jednym z pierw-
szych scharakteryzowanych antygenéw C.
Jjejuni i s3 najwazniejszymi antygenami roz-
poznawanymi przez uklad immunologicz-
ny w czasie zakazenia (4).

Campylobacter jest bakterig mikroaero-
filng. Do wzrostu wymaga atmosfery z do-
datkiem dwutlenku wegla. Oznacza to, ze
jest wrazliwa na dzialanie tlenu podczas
transmisji, a takze w trakcie kontaktu z me-
chanizmami obrony immunologicznej go-
spodarza. Musi by¢ zdolna do reagowania
na zmiany temperatury, poniewaz bytuje
zaréwno w jelicie ptakéw, gdzie tempera-
tura wynosi 42°C, jak i w przewodzie po-
karmowym czlowieka w 37°C. Tempera-
turg optymalna dla jej wzrostu jest 42°C.
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Wysokie wymagania niezbedne do wzro-
stu powoduja, ze Campylobacter koloni-
zuje przewdd pokarmowy wielu gatun-
kéw zwierzat, natomiast nie namnaza sie
w produktach zywnos$ciowych pochodze-
nia zwierzecego, a jedynie w nich przezy-
wa. Bakteria ta jest znacznie bardziej wraz-
liwa na wplyw czynnikéw $rodowiska niz
np. Salmonella spp. czy E. coli (5).

Rozréznienie gatunkéw C. jejuni i C. coli
do niedawna opieralo sie na testach bio-
chemicznych, gtéwnie na zdolnosci C. je-
juni do hydrolizy hipuranu sodu. Jednak,
od kiedy opisano hipurano-ujemne szcze-
py C. jejuni, wiarygodniejsze wydaje sie za-
stosowanie metody PCR z uzyciem starte-
réw komplementarnych do sekwencji ge-
néw kodujacych rRNA (6).

Zakazenia z udziatem Campylobacter
spp.

Czynniki wirulenciji

Czynnikami, ktére w sposéb bezposredni
zwigzane s3 z chorobotwdrczoscia pate-
czek Campylobacter jest ruchliwo$¢ i che-
motaksja (mutanty pozbawione tych cech
nie byly w stanie kolonizowa¢ komérek na-
btonka jelita) oraz adhezja i inwazyjnos$¢.
Dochodzi do interakeji pomiedzy swoisty-
mi strukturami na powierzchni komérki
bakteryjnej — adhezynami a strukturami
na powierzchni komérki eukariotycznej
— odpowiednimi receptorami.

Rzeska umozliwiajaca ruch C. jejuni
zbudowana jest z trzech podstawowych
elementow: cialka podstawowego, haka
i filamentu. Filament rzeski zbudowany
jest z dwoch bialek strukturalnych FlaA
i FlaB, kodowanych przez geny flaA i flaB.
Skonstruowane mutanty w genie flaA cha-
rakteryzowaly sie krétkimi rzeskami i ob-
nizong ruchliwoscia, za§ mutanty w genie
flaB mialy normalnej dlugosci rzeske, ale
przy zachowanej ruchliwo$ci charaktery-
zowaly sie obnizonym potencjalem wiru-
lencji. Funkcja genu flaA wydaje sig jasna,
natomiast na temat funkcji genu flaB po-
jawiaja sie rézne teorie, jak udzial w zjawi-
sku zmiennosci antygenowej lub wplyw na
ruchliwos$¢ w réznych warunkach srodowi-
skowych (7). Po przedostaniu si¢ do jelita
wiekszosc¢ szczepow Campylobacter prze-
dostaje sie przez warstwe $luzu, przyczepia
sie do komérek nabtonka jelitowego i do
nich wnika. W tym czasie zachodzi wiele
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Campylobacter jejuni and Campylobacter coli are lead-
ing causes of food-borne gastroenteritis and enteritis
in humans. The symptoms of campylobacteriosis are
fever, severe abdominal pain, and diarrhea. In rare
cases, C. jejunitriggers the Guillain-Barre syndrome,
which is an autoimmune disorder of the peripheral
nervous system. Campylobacter is a known cause of
disease in animals too. Natural reservoirs for Campy-
lobacterinclude chicken and other poultry, wild birds,
pigs, dogs, cats, sheep, and cows, among others. C.
Jejuniis carried by most of these animal reservoirs
and is the predominant species isolated from chickens
and cattle. C. coli, C. hyointestinalis and C. mucosa-
is are usually isolated from the intestines of pigs. C.
upsaliensis and C. helveticus are predominantly asso-
ciated with dogs and cats. C fetus subsp. fetus usual-
ly colonizes the intestinal tracts of cattle and sheep.
Recently, concern has been focused on the role that
both healthy and diseased animals play in zoonot-
ic transmission of campylobacters to humans. Trans-
mission is most commonly via the surface of chick-
ens meat. Other sources include untreated water,
untreated milk and sewage contamination. Pet con-
tact, particularly with puppies with diarrhoea is also
a probable source.
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zmian w komoérce nablonka, wywotanych
interakcja z komoérka bakteryjna i wytwa-
rzanymi przez nig bialkami. W nastepstwie
kolonizacji komérek nabtonka jelit przez C.
jejuni dochodzi do zaburzenia wchlania-
nia w jelitach. Moze to wynika¢ z oddzia-
tywania toksyn lub mie¢ zwigzek z rozwo-
jem zapalenia i indukowaniem wytwarza-
nia cytokin pozapalnych. Nie jest do korica
jasne, ktéry z czynnikéw wytwarzanych
przez te bakterie odgrywa najistotniejsza
role w wywolywaniu biegunki.

Na kazdym etapie kolonizacji wyko-
rzystywane sa rézne czynniki wirulencji.
Wiadomo, ze ruchliwo$¢ i chemotaksja
sa waznymi czynnikami, ktére wplywaja
na efektywna adherencje, jak réwniez na
whnikanie do komérek in vitro (8). Funk-
cje bialek o charakterze adhezyn u C. je-
juni moga spelnia¢ biatka rzeski, bialka
btony zewnetrznej (dotychczas doktad-
niej scharakteryzowano trzy: PEB1, JIpA
i CadF) oraz glikolipidy (9). Biatko CadF
jest bialkiem wigzacym fibronektyne en-
terocytéw, umozliwiajac proces internali-
zacji komorki bakteryjnej. Mutanty CadF
nie sa zdolne do kolonizacji jelit nowo wy-
Klutych kurczat (10).

Niewielki odsetek szczepow C. jejuni
posiada plazmid oznaczony jako pVir, na

285



Prace pogladowe

ktérym zidentyfikowano szereg genéw ko-
dujacych, m.in. bialka biorace udzial w pro-
cesie wnikania bakterii do komérek euka-
riotycznych. Wsréd genéw o znanej funkcji
sa geny IV systemu sekrecji, ktéry u bakte-
rii bierze udzial w transporcie DNA, biatek
i nukleoprotein przez btony komérkowe,
a takze w przezywaniu wewnatrzkomérko-
wym, sekrecji toksyn i koniugacji. Mutacje
w kilku genach obecnych w plazmidzie po-
woduja zmniejszenie zdolnos$ci wnikania
do komoérek nabtonka in vitro (11).

Reszty cukrowe glikolipidéw i gliko-
protein na powierzchni komoérek Campy-
lobacter biorg udzial w adhezji i w stymu-
lacji odpowiedzi immunologicznej gospo-
darza. U ludzi w nastepstwie zakazenia C.
jejuni moze rozwingc sie ostra, zapalna po-
liradikuloneuropatia demielinizacyjna, na-
zywana zespolem Guillaina-Barrego. Pato-
geneza tego zespotu nie jest do korica wyja-
$niona, ale w przebiegu kampylobakteriozy
moze mie¢ zwiazek z podobienstwem an-
tygenowym miedzy antygenami C. jejuni
a antygenami wldékien nerwowych. Zjawi-
sko to, nazywane mimikra antygenowa,
sprawia, ze przeciwciala skierowane prze-
ciwko antygenom bakterii reaguja z widk-
nami nerwowymi, doprowadzajac do ich
uszkodzenia (12).

Zsekwencjonowany w 2000 r. genom
C. jejuni NCTC 11168 ujawnit obecno$é
gendéw kodujacych bialka o potencjalnych
wlasciwos$ciach toksycznych. Zawiera geny
cdt kodujace biatko CDT (cytolethal disten-
ding toxin), dwa geny kodujace biatka z do-
menami hemolitycznymi i gen fosfolipa-
zy, ktéra wykazuje aktywnos¢ hemolitycz-
ng (13). Toksyna CDT sklada sie z trzech
podjednostek: CdtA, CdtB, CdtC (tworzg-
cych jedna czasteczke holotoksyny), kodo-
wanych przez trzy geny cdtA, cdtB, cdtC.
Do pelnej aktywno$ci potrzebne sa wszyst-
kie trzy podjednostki. Egzotoksyna ta po-
woduje zatrzymanie cyklu komérkowego
i degradacje DNA gospodarza. Wszystkie
badane szczepy C. jejuni i C. coli niosty gen
cdt, ale wykazano duze réznice w ekspre-
sji jego produktu, bialka CDT.

Przyczyna tej roznicy nie zostala jeszcze
wyjasniona. Uwaza sie, ze toksyna CDT jest
czynnikiem utrudniajacym dojrzewanie na-
btonka krypt jelitowych, a co za tym idzie
zmniejsza wchlanianie z jelit (14).

Ponadto czynnikami, ktére w spos6b
poéredni mogag by¢ zwiazane z wirulen-
cja bakterii z rodzaju Campylobacter, jest
obrona przed stresem oksydacyjnym, reak-
cja na stres temperaturowy oraz zdolnos¢
bakterii do przyswajania zelaza.

Przeprowadzone do tej pory w Polsce
badania pokazuja zréznicowany udzial
genetycznych markeréw zjadliwosci oraz
réznice w genotypach wéréd szczepdéw izo-
lowanych od kurczat i szczepéw izolowa-
nych od chorujacych ludzi. To moze z kolei
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wskazywad, ze zakazenia pateczkami Cam-
pylobacter u ludzi moga pochodzi¢ z in-
nych zrédet niz tusze drobiowe (15). Do
tej pory nie wykryto korelacji pomiedzy
wywolywanymi objawami chorobowymi
oraz mechanizmami inwazyjnosci, a ge-
notypem szczepu, co sugeruje prawdopo-
dobne istnienie posrdd enteropatogennych
szczepow C. jejuni wielu wirotypéw. Me-
chanizmy warunkujace réznorodnos$¢ ge-
netyczna nie zostaly wyjasnione.

Udziat gatunkowy Campylobacter spp.
w zakazeniach u ludzi i zwierzat

Termofilne pateczki Campylobacter naleza
do jednych z najczesciej izolowanych etio-
logicznych czynnikéw zatrud i zakazen po-
karmowych u ludzi (16). Zrédtem zakaze-
nia sa produkty pochodzenia zwierzecego,
takie jak mieso i mleko, najczesciej nieod-
powiednio przygotowane do spozycia mie-
so drobiowe. Spoéréd ponad dwudziestu
gatunkéw i podgatunkéw najczesciej izolo-
wane od ludzi z przypadkéw kampylobak-
teriozy sa: C. jejuni subsp. jejuni — 90-95%
przypadkéw, C. coli — 5% zakazen. Palecz-
ki reprezentujace inne gatunki takie jak:
C. upsaliensis, C. laris, C. hyointestinalis,
C. fetus subsp. fetus, C. concisus i C. spu-
torum subsp. sputorum izolowane sa bar-
dzo rzadko (17).

Kampylobakterioza przebiega najcze-
$ciej pod postacia zapalenia zoladka i jelit
lub zapalenia jelit. Pierwsze objawy poja-
wiaja sie¢ miedzy 2 a 5 dniem od zakazenia.
Najczesciej wystepujacym objawem jest
biegunka, czesto krwawa polaczona z bé-
lem brzucha i goraczka. Objawy te zwy-
kle ustepuja po 3—6 dniach. W przypad-
ku, gdy objawy utrzymuja sie dluzej niz
tydzien, wskazane jest leczenie etiotropo-
we. Wskazane jest ono takze zawsze u os6b
z obnizong odpornoscia. Za lek z wyboru
w leczeniu kampylobakteriozy uznawana
jest erytromycyna lub azytromycyna (18).
Zakazenia dotycza wszystkich grup wie-
kowych, ale ryzyko infekcji wzrasta u lu-
dzi z obnizona odpornoscia, czyli u 0séb
starszych, z choroba nowotworowg, immu-
nosupresja, zakazeniem HIV, diabetykéw.
U okolo 1% ludzi zakazonych obserwuje sie
zespo! Guillaina-Barrego (19).

Campylobacter spp. moze kolonizowaé
przewd6d pokarmowy wszystkich gatunkéw
zwierzat, jednak najczesciej izolowany jest
od ptakéw. U drobiu grzebigcego dominu-
jacym gatunkiem jest C. jejuni — 90% izo-
lacji, rzadziej wystepuja C. coli i C. lari.
Obecnos¢ paleczek Campylobacter po-
twierdzono réwniez we wszystkich odcin-
kach jajowodu kur w okresie niesnosci oraz
w §wiezym nasieniu kogutéw. Rola zakazen
Campylobacter spp. w patologii ptakéw nie
jest do korica wyjasniona. Zakazenia dro-
biu moga prowadzi¢ u mlodych ptakéw do

stanéw zapalnych jelit i biegunek. Niesie to
za sobg zagrozenie zmniejszenia produk-
cyjnosci w stadach. Wedlug niektérych
zrédet zakazenie pateczkami Campylobac-
ter wykrywane jest w 100% tuszek drobio-
wych przeznaczonych do sprzedazy. Dane
dotyczace czestosci wystepowania C. jeju-
ni/coli u réznych gatunkéw ptakéw wolno
zyjacych sa bardzo zréznicowane i wahaja
sie od 0 do 80% (20, 21).

Gatunkiem najczesciej izolowanym
z przewodu pokarmowego bydla jest C.
jejuni oraz C. hyointestinalis, rzadziej C.
coli. Bakterie lokalizuja si¢ gtéwnie w zwa-
czu oraz jelicie cienkim i znacznie czesciej
sa izolowane od osobnikéw mtodych niz
od bydta dorostego.

U doroslych osobnikéw izolowane sa
najczesciej od zdrowych zwierzat. Obec-
nie C. jejuni, w mniejszym stopniu C. coli,
sa uwazane za jedna z przyczyn biegunek
polietiologicznych oraz za czynniki wi-
klajace pierwotne zakazenia jelitowe cie-
lat. Natomiast ich rola jako gléwna przy-
czyna biegunek u cielat jest rzadko obser-
wowana (22).

Podgatunek C. fetus subsp. venerealis
wystepuje w ukladzie rozrodczym prze-
zuwaczy. U kréw i jalowek zasiedla blone
$§luzowa pochwy, szyjki macicy, macicy i ja-
jowoddw, u buhajéw kolonizuje blong §lu-
zowq zoledzi pracia i napletka oraz kon-
cowego odcinka cewki moczowe;j. C. fetus
subsp. venerealis wywoluje dlugotrwale za-
kazenia bon $luzowych oraz jest przyczy-
na ronien i zakazen plodéw. Do zakaze-
nia dochodzi przede wszystkim w trakcie
krycia, sztucznego unasieniania lub przez
kontakt ze skazonym sprzetem przy pobie-
raniu nasienia. Objawy kliniczne choroby
metwikowej u kréw i jaléwek to nieregu-
larnie powtarzajace sie ruje. Pojawiaé sie
moze stan zapalny narzadéw rodnych ze
$luzowo-ropnym wyciekiem. U wiekszo-
$ci samic utrzymuja sie okresowe zaburze-
nia w ptodno$ci. Samce moga by¢ bezob-
jawowymi nosicielami, a zakazenie u nich
rzadko przebiega ze zmianami w narza-
dach plciowych. Dzigki sztucznej insemi-
nacji oraz wprowadzeniu badan u buha-
jéw w kierunku obecnosci C. fetus subsp.
veneralis obecnie choroba metwikowa jest
notowana sporadycznie.

Powazna przyczyna enzootycznych ro-
nien i nieptodnosci u owiec, ktére moga
mie¢ charakter masowy moze by¢ zaka-
zenie podgatunkiem C. fetus subsp. fetus.
Kolonizuje on przewéd pokarmowy owiec,
$win, bydta oraz ptakéw, a gtéwna droga
rozprzestrzeniania si¢ zakazenia pomiedzy
zwierzetami jest spozycie pokarmu zanie-
czyszczonego kalem. W wyniku zakazenia
u owiec dochodzi do ronien w czasie ostat-
nich 6 tygodni cigzy lub przedwczesnych
poroddéw, ktérym towarzysza goraczka,
oslabienie i biegunka.
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U $win gatunkiem izolowanym wraz
z innymi bakteriami patogennymi od zwie-
rzat z biegunka jest C. coli, rzadko C. lari
i C. upsaliensis. Gatunki C. mucosalis i C.
hyointestinalis, wcze$niej uwazane za czyn-
niki etiologiczne rozrostowego zapalenia
jelit, wystepuja w przewodzie pokarmo-
wym $win jako skladnik normalnej flo-
ry jelitowej. Czynnikiem etiologicznym
rozrostowego zapalenia jelit, okreslanego
réwniez jako zapalenie jelita biodrowego
jest Lawsonia intracellularis. Bakteria ta
nalezy do rodzaju Lawsonia, ktéry zostal
wyodrebniony z rodzaju Campylobacter.
W przeciwienistwie do wiekszo$ci innych
bakterii rosnacych na pozywkach sztucz-
nych, ptynnych i statych, Lawsonia intracel-
lularis rozmnaza sie wylacznie wewnatrz
komérek eukariotycznych, zwlaszcza w cy-
toplazmie komérek nablonka jelit. Law-
sonia intracellularis, Campylobacter coli
i Campylobacter jejuni, Clostridium per-
fringens i E. coli powoduja zmiany choro-
bowe w jelicie cienkim, zwlaszcza w dwu-
nastnicy i jelicie czczym (23).

W przypadku pséw i kotéw przepro-
wadzono liczne badania pozwalajace oce-
ni¢, czy sa one potencjalnym rezerwuarem
Campylobacter spp. Czestos¢ wystepowa-
nia u pséw bakterii z rodzaju Campylobac-
ter sigga od 21 do 76,2%, zas u kotéw 92%.
Tak duza réznica wynika z kilku czynni-
kéw takich jak: grupa badanych zwierzat
(chore/zdrowe), wiek oraz spos6b pobra-
nia materialu i metody diagnostyki labora-
toryjnej. Wyniki te dotycza zaréwno zwie-
rzat z biegunka, jak i osobnikéw zdrowych.
Na kampylobakterioze choruja najczesciej
szczenieta i mtode psy do 1 roku zycia. Ob-
jawami utrzymujacymi sie przecietnie do
tygodnia, maksymalnie do trzech tygodni
sa: biegunka, podwyzszona temperatura
ciala, sporadycznie wymioty

Gatunkiem dominujacym u pséw jest
C. upsaliensis (75%), rzadziej wystepu-
ja C. jejuni (19,4%), C. lari (2,1%) i C.coli
(0,7%). Campylobacter jejuni czesciej jest
izolowany od pséw w wieku pomiedzy
3 miesiacem a 1 rokiem zycia niz od pséw
pomiedzy 1 a 2 rokiem zycia. U kotéw za$
gatunkiem dominujacym jest C. helveti-
cus, rzadziej izolowane sg C. jejuni, C. coli,
C. upsaliensis. Wydaje sie, ze zwierzeta te
moga by¢ Zrédlem zakazen ludzi, a zwlasz-
cza u dzieci. Przez caly okres trwania cho-
roby paleczki Campylobacter sa wydalane
z kalem, co stanowi zagrozenie dla otocze-
nia chorujacego zwierzecia (24, 25).

Diagnostyka laboratoryjna
kampylobakteriozy

Materiatem do badan w przypadku podej-
rzenia kampylobakteriozy sa: kal, tre$¢ je-
lita grubego, zawarto$¢ zotadka poronio-
nych plodéw bydta i owiec, §luz z szyjki
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macicy i popluczyny worka napletkowego
oraz zawarto$¢ pecherzyka zélciowego pta-
kéw. Diagnostyka laboratoryjna kampylo-
bakteriozy opiera sie na wynikach badania
bakteriologicznego, obejmujacego bezpo-
$rednie badanie mikroskopowe oraz izola-
cje i identyfikacje zarazka.

Bezposrednie badanie mikroskopowe
pozwala na szybkie stwierdzenie obecno-
$ci ruchliwych pateczek w badanym ma-
teriale. Z badanej prébki wykonywane sa
preparaty przyzyciowe (wilgotne) oglada-
ne w mikroskopie z ciemnym polem lub
w mikroskopie kontrastowo-fazowym.
Mozna réwniez wykona¢ preparaty bar-
wione metoda Grama lub zmodyfikowa-
na metoda Ziehl-Neelsena.

Badanie hodowlane ma istotne znacze-
nie diagnostyczne, poniewaz umozliwia
izolacje paleczek Campylobacter i okre-
$lenie ich wlasciwosci. Do izolacji sto-
suje sie zwykle podioza wzbogacone, ta-
kie jak: Brucella agar, Columbia agar, BHI
agar z dodatkiem 5-7% krwi baraniej lub
konskiej oraz odpowiednimi antybiotyka-
mi jako czynnikiem selekcyjnym. Posiewy
musza by¢ inkubowane w anaerostatach,
w warunkach beztlenowych w mieszani-
nie gazéw: 6% tlen, 10% dwutlenek we-
gla i 84% azotu lub niewielki dodatek wo-
doru, w temperaturze 37 lub 42°C przez
3 do 6 dni.

Réznicowanie paleczek Campylobacter,
umozliwiajace identyfikacje wyizolowanych
szczep6w, zawiera ocene cech morfologicz-
nych wyrostych kolonii, cech biochemicz-
nych, ktére w wigkszo$ci mozna oznaczyé
za pomoca testu API Campy. Klasyfikowa-
nie mikroorganizméw zazwyczaj opiera sie
na analizie ich fenotypéw oraz wykorzystu-
je metody biologii molekularnej. Metody
fenotypowania to przede wszystkim sero-
typowanie na podstawie termostabilnych
i termolabilnych antygendw, typowanie fa-
gowe oraz biotypowanie. Do identyfikacji
serologicznej gatunkéw C. jejuni i C. coli
zostaly opracowane dwa schematy. Pierw-
szy z nich opiera sie na cieplochwiejnych
antygenach (HL) bialek powierzchnio-
wych, drugi na cieplostalych antygenach
(HS) - lipopolisacharydach i lipooligosa-
charydach. Réznicowanie metodami biolo-
gii molekularnej stuzy gléwnie do okresle-
nia pokrewienistwa wyizolowanych szcze-
péw Campylobacter. Do metod najczesciej
stosowanych naleza: analiza restrykcyjna
DNA oraz analiza sekwencji genéw kodu-
jacych rRNA (16sRNA i 23sRNA).

Istotne znaczenie rozpoznawcze i tera-
peutyczne ma oznaczenie lekowrazliwos$ci
paleczek Campylobacter. Polega ono na
okresleniu warto$ci MIC (minimalne ste-
zenie hamujace) dla antybiotykéw i che-
mioterapeutykéw stosowanych w lecze-
niu i profilaktyce kampylobakteriozy u lu-
dzi i zwierzat.

Prace pogladowe

Wrazliwo$é na antybiotyki
i chemioterapeutyki szczepow
Campylobacter spp.

W ostatnich latach na calym $wiecie obser-
wuje sie narastanie opornoéci na antybio-
tyki i chemioterapeutyki szczepéw Cam-
pylobacter izolowanych od ludzi i zwierzat
oraz z zywnosci. Szczegdlnie niepokojacy
jest wzrost odsetka szczepéw opornych na
antybiotyki z grupy makrolidéw. Badania
w Polsce dowodzg, ze wérdd szczepéw C.
jejuni izolowanych od ludzi (najczesciej od
dzieci do 2 roku zycia) najwiekszy odsetek
szczepéw opornych obserwowano w przy-
padku ciproflaksacyny — od 55,9 do 58%.

W pracach, gdzie oznaczono wrazli-
wos¢ szczep6w izolowanych od ludzi na
erytromycyne, ciprofloksacyne, ampicyli-
ne, tetracykling oraz gentamycyne, wéréd
szczepoéw C. jejuni, 35% wykazywalo opor-
no$¢ na jeden antybiotyk, 23% na dwa an-
tybiotyki badZ chemioterapeutyki oraz
6% na trzy. Natomiast wszystkie szczepy
paleczek Campylobacter byly wrazliwe
na erytromycyne i gentamycyne. W tera-
pii zakazenn Campylobacter lekami z wy-
boru s dwa antybiotyki: erytromycyna
u pacjentéw ze zdiagnozowang kampylo-
bakterioza i fluorochinolony u pacjentéw
z niezdiagnozowanymi stanami zapalny-
mi jelit (26, 27).

Przyczyna powstania wysokiego pozio-
mu opornos$ci na ciprofloksacyne i inne
chemioterapeutyki z grupy fluorochino-
lonéw jest mutacja w genie kodujacym
gyraze, co powoduje zmiany w tym bial-
ku i zmniejszenie powinowactwa do fluo-
rochinolonéw. Poniewaz ciprofloksacy-
na nie jest stosowana u dzieci ponizej 16
roku zycia, prawdopodobnie wysoki od-
setek szczep6w opornych ma swoje przy-
czyny w zbyt czestym uzyciu fluorochino-
lonéw w leczeniu zwierzat, zwlaszcza na
fermach drobiu. Stosowanie antybioty-
kéw i chemioterapeutykéw u drobiu, kté-
ry jest gtéwnym rezerwuarem pateczek
Campylobacter spp. moze prowadzi¢ do
selekcji opornych szczepdw, a nastepnie
do ich transmisji na ludzi poprzez skazo-
ng zywnos¢, np. w Hiszpanii, dwa lata po
wprowadzeniu do uzycia fluorochinolo-
néw w weterynarii, ponad polowa izolo-
wanych od pacjentéw szczepéw Campy-
lobacter stala sie¢ oporna na ten chemio-
terapeutyk (28).

Pateczki C. coli, cze$ciej niz pozostale
gatunki z rodzaju Campylobacter, wykazuja
oporno$¢ na antybiotyki i chemioterapeu-
tyki. Wéréd szczepéw C. coli, izolowanych
od $win w badaniach przeprowadzonych
zaréwno w USA, jak i w Europie, wykry-
to od 27-55% szczepéw opornych na ery-
tromycyne (29). W przypadku szczepéw C.
coli izolowanych od ludzi opornos¢ na ci-
proflaksacyne wynosila 100% (27).
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Zagrozenie zoonotyczne

Zakazenie Campylobacter spp. nastepuje
droga pokarmowa. Czlowiek narazony jest
na zakazenie przez spozycie nieodpowied-
nio przygotowanego drobiu, niepasteryzo-
wanego mleka lub zanieczyszczonej wody.
Poniewaz dawka zakazna dla czlowieka jest
wzglednie niska — 500—800 jtk (jednostek
tworzacych kolonie), do zakazen ludzi do-
chodzi stosunkowo tatwo i czesto. Zacho-
rowania na kampylobakterioze w wiek-
szoéci przypadkéw maja charakter spora-
dyczny i uwaza sie, ze wigkszos¢ z nich jest
wynikiem spozycia migsa drobiowego nie-
podanego odpowiedniej obrébce termicz-
nej. Zrédlem zakazenia moga by¢ ludzie
bioracy udzial w procesie przetwarzania
surowcoéw zwierzecych.

Uwaza sie za mozliwa transmisje tej
bakterii z psa z objawami lub bez obja-
woéw zakazenia (najczesciej psa mtodego)
na czlowieka. Male dzieci sa zdecydowa-
nie najbardziej narazone na zakazenia pa-
teczkami C. jejuni, gdy Zrédtem zakazenia
sa szczenieta i kocieta.

Niekwestionowany jest tez udzial prze-
zuwaczy w zachorowaniach ludzi. Niepa-
steryzowane mleko byly przyczyna maso-
wych zachorowari na calym swiecie.

Zachorowania na kampylobakterio-
ze u ludzi oraz izolacja paleczek Campy-
lobacter spp. z prébek pochodzacych od
czlowieka podlega obowiazkowi zglosze-
nia wlagciwym organom.
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