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Ptaki jako potencjalne zrodto zakazenia ludzi
paleczkami z rodzaju Campylobacter

Katedra Prewencji i Klinika Choréb Ptakow Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej AR, ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Choroby odzwierzece stanowig powazny problem
epidemiologiczny na catym §wiecie. Pomimo spadku
zainteresowania tymi chorobami na skutek udoskona-
lenia sposoboéw zwalczania, problem transmisji drob-
noustrojow ze zwierzat na ludzi zwigksza swojq aktu-
alno$¢, a nawet zaskakuje nas przykrymi niespodzian-
kami (gabczaste zwyrodnienie moézgu, influenza pta-
kéw).

Obecnie w wykazie ustalonym przez Komitet Eks-
pertéow Swiatowej Organizacji Zdrowia znajduja sig
134 zoonozy (1). Liczba ich jednak w dalszym ciagu
ro$nie, tak jak zwicksza si¢ grupa ludzi narazonych na
ryzyko wystapienia choroby odzwierzgcej. Coraz bliz-
szy kontakt cztowicka ze zwierzgtami i sSrodowiskiem
sprzyja powstawaniu nowych, badz dopiero teraz moz-
liwych do rozpoznania zoonoz. Szybki postep w dzie-
dzinie nauk medycznych i weterynaryjnych, jak tez
zwiazany z tym rozwdj nowoczesnych metod diagno-
stycznych umozliwia doktadniejsze okreslenie mozli-
wosci przekazywania zakazen ze zwierzat na ludzi.

W tancuchu chorob odzwierzgeych szezegodlne miej-
sce zajmuja ptaki. Chodzi nie tylko o drob, ale takze o
ptaki ozdobne, ktore zyskuja obecnie coraz wigksza
popularnos¢. Duza réznorodnos$¢ hodowanych w wie-
lu domach gatunkdw, stwarza dodatkowe niebezpie-
czenstwo wystapienia nieznanych dotad chorob. Waz-
nym ogniwem w tancuchu epizootiologiczno-epide-
miologicznym sa takze ptaki wolno zyjace, takie jak
wroble, gotebie, mewy, powszechnie bytujace w bez-
posrednim otoczeniu czlowicka. Z uwagi na czgste
bezobjawowe nosicielstwo zarazkow stanowia one
zrodto zakazenia dla zwierzat domowych, jak tez moga
przyczynia¢ si¢ do powaznych zachorowan wsrod lu-
dzi.

W grupie choréb odzwierzgcych transmitowanych
od ptakéw na cztowieka najbardziej znane sa salmo-
nelozy. Badania epidemiologiczne prowadzone na
przestrzeni ostatnich lat wskazuja jednak na wzrost za-
kazen ludzi drobnoustrojami z rodzaju Campylobac-
ter (19, 22, 35, 46). W krajach, gdzie rejestrowane sa
przypadki chorobowe stwierdza sig, ze liczba zacho-
rowan ludzi na kampylobakterioze cz¢sto przewyzsza
procent zakazen i zatru¢ pokarmowych powodowanych
przez pateczki Salmonella (33, 34, 51).

Bakterie z rodzaju Campylobacter znane sa juz od
1886 r. jednak przez ponad 30 lat panowato przekona-
nie, ze powoduja one schorzenia wylacznie u zwie-

rzat. Ze wzgledu na wysokie wymagania odzywcze
tych drobnoustrojow diagnostyka mikrobiologiczna
zakazen byla utrudniona. Pierwszy domniemany przy-
padek kampylobakteriozy u ludzi opisat w 1946 1. Levy
(29), za$ juz w nastgpnym roku odnotowano potwier-
dzony przypadek zatrucia pokarmowego na tle Cam-
pylobacter. Doktadniejsza analiza tych bakterii stata
sie mozliwa jednak dopiero wiele lat pozniej, kiedy w
1977 r. Skirrow przedstawil nowa metodg wykrywa-
nia Campylobacter (44). Zastosowane przez niego
podloze wybidreze z dodatkiem antybiotykéw hamu-
jacych wzrost mikroflory towarzyszacej okazato sig
bardzo pomocne w izolacji tych spiralnych bakterii z
kahu, zar6wno zwierzat jak 1 ludzi.

Obecnie w niektdrych krajach diagnostyka zakazef
i zatru¢ pokarmowych na tle Campylobacter prowa-
dzona jest rutynowo i systematycznie. W Stanach Zjed-
noczonych odnotowuje sig¢ rocznie 10 przypadkow
kampylobakteriozy u ludzi w przeliczeniu na 1000
mieszkancow. W Anglii i Walii liczba ta wynosi 11, w
Holandii natomiast choruja az 18-23 osoby (33). W
Szwecji Campylobacter izoluje sig od 11% pacjentow
z objawami biegunki, pateczki Salmonella zas tylko
od 7%. Podobny stosunek stwierdzono w Holandii: za-
chorowania na tle Campylobacter stanowig 12%, na-
tomiast salmonelozy tylko 5% (38).

Drobnoustroje z rodzaju Campylobacter wystepuja
w przewodzie pokarmowym wielu zwierzat domowych
idzikich. Uwaza sig, z¢ gldéwnym rezerwuarem zaraz-
ka sa ptaki, szczegdlnie drob i jego przetwory (2, 14,
19, 25, 35, 37, 41, 50, 51). Z badan wielu autorow
wynika, ze zakazenie ptakow tym drobnoustrojem jest
bardzo wysokie i sigga¢ moze nawet do 100% (2, 23,
50, 52). Z uwagi na wysokie wymagania termiczne
Campylobacter posiada bardzo dobre warunki do by-
towania w przewodzie pokarmowym ptakow, ktore
cechuja si¢ wyzsza niz inne zwierz¢ta temperatura cia-
ta. Pomimo powszechnego Wystqpowama Campylo-
bacter w jelitach ptakow zazwyczaj nie stwierdza si¢
u nich zadnych objawéw chorobowych. Drobnoustro-
jemoga jednak powodowac gorsze wykorzystanie pa-
szy i obnizenie przyrostow masy ciata. U niosek zaka-
zenie prowadzi cz¢sto do spadku produkeji niesnej oraz
wylegowosci. Szczegdtowe badania prowadzone w
kraju przez Wieliczko (52), jak tez przez innych auto-
row (2, 22, 26) wykazaty, ze mimo wysokiego nosi-
cielstwa Campylobacter u kur, pochodzace od nich jaja
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wolne sg od zakazenia tym drobnoustrojem. Doyle (10)
1 Evans (12) natomiast nie wykluczyli w stu procen-
tach obecnosci Campylobacter na skorupach jajowych,
stwierdzili Jednak ze szybko ginie on pod wptywem
dezynfekcp Jajanie sa wige przyczyna zatru¢ u ludzi,
moze nig by¢ jednak migso drobiowe. W czasie pro-
cesu technologicznego czesto dochodzi bowiem do
zanieczyszczenia tuszek i narzadow wewnetrznych tre-
scig jelit, w ktorych liczba drobnoustrojow wynosi
srednio od 100 tys. do 10 mIn/g (18, 31). W zwiazku z
tym, ze skora drobiu poddanego ub0J0w1 jest wilgot-
na, istniejg dogodne warunki do zasiedlenia jej przez
bakterle Stwierdzono, ze w 1 g skory znajduje sie od
10? do 10* komorek Campylobacter (18). Przypusz-
czalna dawka infekcyjna dla cztowieka wynosi nato-
miast okoto 500 komorek (39).

Do zakazenia ludzi dochodzi najezesciej droga po-
karmowa, po spozyciu zanieczyszczonego przez Cam-
pylobacter migsa drobiowego lub jego przetworow.
Przyczyna zatru¢ moze by¢ takze mieso wotowe, wie-
przowe, surowe mleko 1 woda. Mozliwa jest rowniez
transmisja zarazka poprzez kontakt z bezobjawowy-
mi nosicielami, ktorymi czg¢sto bywaja zwierzeta do-
mowe, ptaki ozdobne i dzikie (7, 9, 14, 25, 34, 37,
51). Drobnoustroje sg takze przenoszone na cztowie-
ka droga posrednia poprzez gryzonie, owady, nawoz,
sciotke, odptywy rzezniane, $cieki komunalne i kat (3,
31).

W ostatnich latach coraz wigkszg uwage zwraca sie
na rolg ptakéw wolno zyjacych w szerzeniu u ludzi
zakazen na tle Campylobacter. Bakterie te sa czesto
sktadnikiem normalne;j flory jelitowej wielu réznych
gatunkow ptakéw dzikich, ktore bytuja w bezposred-
nim otoczeniu czlowicka. Ekspozycja na ich wydali-
ny, czy tezmozliwos$¢ spozycia zanieczyszczonej nimi
wody, stanowi glowna przyczyne zakazen zwierzat
domowych. Te z kolei, przez kontakt bezposredni lub
poprzez zywnos¢ sa realnym zagrozeniem dla zdro-
wia cztowieka.

Badania prowadzone przez wielu autorow wskazu-
Ja, ze ptaki wolno Zyjace sa w duzym stopniu zakazo-
ne przez Campylobacter. Kapperud i Rosef (25) prze-
badali 540 ptakéw dzikich nalezacych do 40 gatun-
kow. Najwyzszy procent nosicielstwa Campylobacter
(89,8%) stwierdzili u wron (Corvus corone cornix),
nastepnie u mew (Larus spp.) $rednio 50,0% i golebi
miejskich (Columba livia domesticus) 4,2%. Badane
ptaki pochodzity z okolic miejskich $mietnikow, jak
tez z terenow wiejskich w poblizu Oslo. Najczesciej
izolowany byt Campylobacter jejuni (52%) oraz szcze-
py oporne na kwas nalidyksowy (NARTC) (35,5%).
W mniejszym odsetku izolowano C. coli (12,3%).

Podobne wyniki uzyskali takze inni autorzy. Bada-
nia przeprowadzone w Portugalii (7) wykazaty nosi-
cielstwo Campylobacter v 45,5% wrébli, z czego C.
Jejuni stanowit 71,4% , natomiast C. coli 28,6%. W
Niemczech (2) zakazenie Campylobacter stwierdzo-
no u 60% golebi, 50% wrobli, 50% jaskotek, przy czym
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C. jejuni izolowany byt w 100% przypadkow. Ostat-
nio izolowano takze Campylobacter od 25% emu i
28% strusi, a takze od papug i jastrzebi (35).

Tak wysokie nosicielstwo Campylobacter u wymie-
nionych gatunkow ptakow stanowi powazny problem.
Dewastacja srodowiska naturalnego spowodowana
szybkim rozwojem przemystu sprawia, ze ptaki wol-
no zyjace coraz czg$ciej zasiedlaja tereny znajdujace
si¢ w poblizu duzych miast. Latwy dostep do pozy-
wienia na podmiejskich wysypiskach §mieci i zakla-
danie gniazd na budynkach mieszkalnych powoduje
wzrost roli tych ptakow w rozpowszechnianiu kam-
pylobakteriozy u ludzi.

Szczegodtowe badania epidemiologiczne potwierdzi-
ty wystepowanie u ptakow takich samych serotypow
zarazka jakie izoluje sig od ludzi chorych (30, 41, 51).
Najbardziej patogenny dla cztowieka jest C. jejuni. Ro-
gol 1 Sechter (41), prowadzac badania nad podobien-
stwem scrotypow Campylobacter u ludzi 1 zwierzat
wykazali, ze C. jejuni stanowi az 92,1% przypadkow
zakazen czlowieka, natomiast C. coli tylko 7,9%. Po-
dobne wyniki uzyskali Lindblom i Kaijser (30) izolu-
Jac od ludzi z objawami ostrej biegunki 86% C. jejuni
116% C. coli.

Nasilenie 1 charakter objawow klinicznych uzalez-
niony jest od istnienia czynnikow patogennych. Naj-
wazniejsze z nich to adherencja zarazka do komorek
nablonka, zdolnos¢ do inwazji, ktéra umozliwia wnik-
nigcie bakterii do wnetrza komorek nabtonka jelito-
wego oraz produkcja toksyn, przede wszystkim ente-
rotoksyny i cytotoksyny (19, 30, 53). Na uwage zastu-
guje fakt, Ze czynniki te s3 wspolne zaréwno dla szcze-
pow Campylobacter wyizolowanych od ludzi, jak i od
ptakow (30).

Kampylobakterioza u ludzi moze mie¢ rozny prze-
bieg, a wystapienie objawow zalezy w glownej mie-
rze od gatunku Campylobacter powodujaccgo zaka-
zenie. Nie bez znaczenia pozostaje takze rejon geo-
graficzny 1 wiek ludzi dotkniqtych choroba. Stwier-
dzono, ze w krajach rozwijajacych sig zakazenia tym
drobnoustrOJem majg znacznie tagodniejszy przebieg
niz w krajach rozwinigtych. Spowodowane to ma by¢
moze wezesnym kontaktem z antygenami pateczek
Campylobacter i wytworzeniem swoistych przeciw-
ciat (5, 6).

Zachorowania na kampylobakterioze maja najcze-
Sciej charakter endemiczny, wystepuja w ciagu calego
roku, z tendencja do nasilenia w miesigcach wiosen-
no-letnich (17, 46). Schorzenie dotyczy gtéwnie dzie-
ci, rzadziej ludzi dorostych. W przewazajacej mierze
czynnikiem etiologicznym jest C. jejuni, ktory powo-
duje ostre zapalenia zotadka i jelit. W przebiegu cho-
roby obserwuje si¢ wysoka goraczke, prowadzaca
niejednokrotnie do drgawek Wystqpumnudnosm 10stre
boéle brzucha. Blegunka pojawia si¢ nagle na poczatku
choroby lub rozwija si¢ stopniowo w ciagu kilku dni.
Zazwyczaj jest obfita, wodnista, czgsto zawierajaca
domieszkg §luzu. Po 1-3 dniach, podczas trwania bie-
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gunki, w kale moze pojawiac si¢ krew. Przebieg cho-
roby jest krotki (2-7 dni), jednak zdarzaja si¢ przypad-
ki, ze objawy utrzymuja si¢ dtuzej lub powracaja,
szczegolnle chodzi tu o skurcze 1 bdle zotadka (19,
44, 49).

Znacznie rzadziej od chorych z objawami biegunki
izoluje si¢ nastomiast C. laridis (43), C. fetus subsp.
fetus (20, 27), C. upsaliensis (16, 28, 36), C. cinaedi i
C. fennelliae (48).

Zakazenie C. jejuni moze ujawnia¢ sig takze w in-
nych postaciach, tzw. pozajelitowa forma infekcji (31).
Stwierdzono przypadki zapalenia opon mézgowych u
noworodkow (47), ostre stany zapalne pgcherzyka zot-
ciowego, drog moczowych i zapalenie otrzewnej (19,
31). Zatruciom na tle Campylobacter jejuni towarzysza
czesto komplikacje w postaci zapalenia stawow (11,
21) i syndromu Guillan-Barré (24).

Waznym czynnikiem etiologicznym w powstawa-
niu schorzen u ludzi jest rowniez C. pylori (obecnie
zaliczany do nowego rodzaju Helicobacter). Pateczki
te odgrywaja decydujaca rolg w przypadku przewle-
klego zapalenia blony $luzowej zotadka 1 owrzodzen
przewodu pokarmowego (4, 55).

Diagnostyka zakazen na tle Campylobacter jest
utrudniona, z uwagi na konieczno$¢ stosowania od-
rebnych metod hodowli i inkubacji. Izolacja bakterii
opiera si¢ gldwnie na badaniach mikrobiologicznych,
za$ w mniejszym stopniu na testach serologicznych.
Hodowle drobnoustrojéw z rodzaju Campylobacter
prowadzi si¢ na specjalnych podtozach wzbogaconych
krwig barania lub konskg oraz zestawem antybioty-
kow (15, 40). Do wzrostu bakterie potrzebuja warun-
kéw mikroaerofilnych 1 temperatury 42°C. Szczepy
Campylobacter identyfikuje si¢ na podstawie morfo-
logii, wytwarzania katalazy 1 oksydazy, zdolnosci wzro-
stu w temperaturze 25°C 142°C, wrazliwosci na kwas
nalidyksowy oraz cefalotyng, zdolnosci hydrolizy hip-
puranu sodu, wytwarzania siarkowodoru oraz na pod-
stawie wzrostu na podtozu zawierajacym 1,5% NaCl 1
1% glicyny (45).

Sposrod testoéw serologicznych wykorzystywanych
w diagnostyce zakazef na tle Campylobacter stosuje
SIQ odczyn aglutynacji, hemaglutynacjg bierna, wigza-
nie dopelniacza, immunofluorescencjg, precypitacjg w
zelu agarowym oraz test Elisa (32, 54).

W Polsce kampylobakterioza nie podlega obowiaz-
kowi zglaszania i rejestracji, dlatego trudno jest oce-
ni¢ procentowy udzial tego typu zakazen u pacjentow
ze schorzeniami przewodu pokarmowego. W bada-
niach Rozynek i wsp. (42) Campylobacter byl trzecim
w kolejnosci czynnikiem etiologicznym biegunek u
dzieci i stanowit 3% wérdd dodatnich posiewow. 76%
wszystkich przypadkow stanowity dzieci w wieku do
1 roku zycia, 20% dzieci w wicku 1-3 lata 1 4% dzieci
powyzej 3 roku zycia. Z wyodrebnionych 50 szcze-
pow Campylobacter jejuni az 37 bylo jedyna przyczy-
na choroby, natomiast w 13 przypadkach byty to zaka-
zenia mieszane. Zblizone wyniki uzyskala Gosciniak
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i wsp. (17) izolujac Campylobacter jejuni w 2,8% od
badanych pacjentéw. Odsetek dodatnich posiewow u
dzieci wynosit 3,3%, z czego w 34% probki pocho-
dzity od dzieci w wieku od 3 tyg. do 1 roku zycia.
Wsrod dzieci do 3 roku zycia na 7% dodatnich posie-
wow stwierdzono w 36% wystepowanie zakazen mie-
szanych. Sposrod 0sob dorostych, poddanych badaniu,
zakazenie C. jejuni wykazano tylko u 1,1% pacjen-
tow. W wiekszosci tego typu zakazenia stwierdzano u
0s6b z chorobami uktadu krw10tw0rczeg0 (13 17)

Z przedstawionych danych wynika, ze réwniez w
Polsce zapalenia przewodu pokarmowego na tle Cam-
pylobacter sa diagnozowane i stanowia znaczny pro-
blem. Z uwagi na fakt, ze potencjalnym rezerwuarem
drobnoustroju moze by¢ kazdy gatunek zwierzgcia do-
mowego, hodowlanego lub dzikiego, nie jest mozliwe
zlikwidowanie wszystkich zrodet zakazenia. Rozprze-
strzenianie zarazka mozna jednak w duzym stopniu
ograniczy¢ poprzez zapobieganie zanieczyszczeniom
srodkow spozywezych i zachowanie podstawowych
zasad higieny w kontaktach ze zwierzgtami. Stwier-
dzono, ze pomimo duzych wymagan zyciowych ter-
mofilne pateczki z rodzaju Campylobacter sa obecne
na skorze rak w trakcie przygotowywama surowego
miesa, zwlaszcza drobiowego i tym samym moga by¢
przyczyna zakazenia cztowieka (8). Taka sama droga
przenoszenia Campylobacter istnieje ToOwniez w cza-
sie obcowania z zywymi zwierzgtami, kiedy dojdzie
do zanieczyszczenia rak ich wydalinami. Szczegdlnie
wazne jest to w przypadku dzieci, ktére z uwagi na
czeste 1 bliskie kontakty ze zwierzgtami sa najbardzie]
narazone na tego typu sytuacje.

W epidemiologii kampylobakteriozy u ludzi bardzo
wazny jest fakt istnienia wielu mozliwo$ci w transmi-
sji zarazka ze zwierzat na cztowieka. Nalezy podkre-
§li¢, ze ptaki stanowia gléwny rezerwuar termofilnych
pateczek Campylobacter i ze wzgledu na powszechne
bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo czynnika zakaz-
nego sa powaznym zagrozeniem zdrowia czlowieka.
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ZYGMUNT CYGAN

Wiasciwos$ci i mechanizm dzialania
enterotoksyny G. perfringens

Zaktad Higieny Weterynaryijnej, ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin

Zainteresowanie enterotoksyna C. perfringens
(ECP) wynika z jej roli chorobotworczej, zreszta wie-
lorakiej (19), a co wigcej dotyczacej zarowno czlo-
wieka (19, 36, 37) jak i zwierzat (7, 19, 23, 36). Pole-
ga ona gléwnie na wywotywaniu u ludzi zatru¢ pokar-
mowych (7, 19, 38), nadto biegunki z nimi nie zwia-
zanej (19), takze poantybiotykowej (1, 14, 19, 21) oraz
na oddziatlywaniu w syndromie naglej $mierci niemow-
lat (SIDS — Sudden Infant Death Syndrome, wg 19).
Znaczenie natomiast tej enterotoksyny (ECP) u zwie-
rzat taczone jest zwykle z biegunka u cielat (7), psow
(7, 20) i prosiat (7, 16). Rola tej enterotoksyny u $win
bywa jednak przez niektorych autoréw podwazana (5,
20). Dlatego w tej sprawie niezbedne sa dalsze bada-
nia.

Przyjmuje sig, ze wystepowaniu zachorowan sprzy-
jaja nagle zmiany w zywieniu, zwlaszcza przekarmie-
nie, stres i przedtuzona antybiotykoterapia (36). Wte-
dy bowiem doj$¢ moze — w warunkach powstale; sta-
zy jelitowej, nadto selekcji antybiotykowej (19) —do
namnozenia sie in situ enterotoksynogennych szcze-
pow C. perfringens (CP), zreguly serotypu A (19, 38),

wyjatkowo C oraz D (4, 28), wytwarzajacych w sta-
dium przetrwalnikowania enterotoksyng (19, 37).

Intoksykacja alimentarna jest nastgpstwem spozy-
cia pokarmu, najczgsciej migsa, zawierajacego CP w
liczbie okoto 10%/g (37) z nastgpowym namnozeniem
si¢ zarazka w jelicie (ponad 10°/g kalu, wg 1, 21) oraz
z dodatkowym wytworzeniem i akumulacja enterotok-
syny (miano 1/4 —1/5120, wg 14). Przejawem jej od-
dziatywania jest biegunka fermentacyjna (diarrhoea
fermentativa), gwaltownie powstajaca (w ciggu 7-12
godzin, wg 19), co wigcej przewaznie szybko ustepu-
jaca (okres 24 godzin), ale z reguly nie dotyczy to nie-
mowlat i 0s6b w podesztym wieku (w tych grupach
wiekowych mozliwe nickiedy zejscia Smiertelne).

Biegunkg poantybiotykowa w odréznieniu od spo-
tykanej w zatruciach pokarmowych, charakteryzuje
obecnosé krwi i §luzu w kale, nadto koniecznosc le-
czenia (lekiem z wyboru — wankomycyna), poza tym
przedtuzona inkubacja (czesto liczona w tygodniach),
oraz przewlekty przebieg zachorowan (do 7 dni),
wreszeie sklonnoéé do nawrotow (diarrhoea recur-
rens).



