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Ptaki iako potencialne źłódło zakażenia ludzi
pałeczkami z łodzaiu Gampyl obacter
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Choroby odzwterzęce stanowią poważny problem
ep idemi olo giczny na cały m świe c ie. P omimo sp adku
zainteresowania tymi chorobami na skutek udoskona-
lenia sposobów zwalczania, problem transmisji drob-
no u str oj ow z e zw t et ząt na Iudzi zw tęks za s w oj ą aktu-
alność, a nawet zaskakuje nas przykrymi niespodzian-
kami (gąbczaste zwyrodnienie mózgu, influenza pta-
kow).

Obecnie w wykazie ustalonym przęz Komitet Eks-
pertów Swiatowej Organizacji Zdrowia znajdują się
I34 zoonozy (I).Liczba ich jednak w dalszym ciągu
rośnie, tak jak zwiększa się grupa Ildzinarażonych na

ry zyko wys tąp i eni a choroby o dzw ier zęc ej . C or az bliż-
szy kontakt człowieka ze zwierzętami i środowiskiem
sprzyja powstawaniu no}vych, bądź dopiero terazmoż-
liwych do r ozp oznani a zo ono z. S zybkt p o stęp w dzie -
dzinię nauk medycznych i weterynaryjnych, 1ak też
zw iązany z tym r ozw oj nowo cze snych metod di agno -
s§cznych umozliwia dokładniejsze określenie mozli-
w o ś c i pr zekazyw anla zakażen ze zw ter ząt na ludzi.

W łańcuchu chorób o dzw ieruęcy ch szcze golne mi ej -

sce zajmująptaki. Chodzi nie §lko o drób, alętakżę o
ptaki ozdobne, które zyskują obecnie coraz większą
populamo ś ó. Dużaróznorodność hodowanych w wie-
lu domach gatunkow, stwarza dodatkowe niebezpie-
czeństwo wystąp ieni a nieznany ch dotąd chorob. Waz-
nym ogniwem w łańcuchu epizootiologiczno-epide-
miologicznym są także ptaki wolno żyjące, takie jak
wróble, gołębie, mewy, powszechnie bytujące wbęz-
pośrednim otoczeniu człowieka. Z lwagi na częste
bezobjawowe nosicielstwo zarazkow stanowią one
źródło zakńęnia dla zwierząt domowych , jakteż mogą
przyczyniać się do powaznych zachorowań wśród lu-
dzi.

W grupie chorób odzwierzęcych transmitowanych
od ptakow na czŁowieka najbardziej znane są salmo-
nelozy. Badania epidemiolo glcznę prowadzone na
przestrzeniostatnich lat wskazuj ąj ednak na wzrost za-
każęń ludzi drobnoustroj ami z rc dzajl C ampy l o b ac -
ter (I9,22,35,46). W krajach, gdzie rejestrowane są
przypadki chorobowę stwierdza się, ze Iiczba zacho-
rowań bldzi na kampylob akteri ozę często przewy ższa
procent zaka żęń i zatruć pokarmowych powodowanych
ptzęz pŃeczki Salmonella (33, 34, 5 I),

Bakterie z rodzaju Campylobacter znanę są juz od
1886 r. jednakprzezponad 30 lat panowało przekona-
nte, że powodują one schorzenia wyłącznie u zwie-

rząt. Ze względu na wysokie wymagania odżywcze
tych drobnoustroj ow diagnostyka mikrobiologiczna
zakażęh była utrudni ona. P i erw s zy domn i e many pr zy -

p adek kampylobakterio zy u Iudzi opisał w I 9 4 6 r. Ler,y
(29), zaśjuz w następnym roku odnotowano potwier-
dzony przypadek zatructa pokarmowego na tle Cam-
pylobacter. Dokładniej sza analtza tych bakterii stała
się mozliwa jednak dopiero wiele latpożniej, kiedy w
1977 r. Skirrow przedstawił nową metodę wykrywa-
nia Campylobacter (44). Zastosowane przęz niego
po dŁoże wybtórcze z dodatkiem antybio§ków hamu-
jących wzrost mikroflory towarzyszącej okazało się
bardzo pomocne w izolacji tych spiralnych bakterii z
kału, zarówno zwierzątjak i ludzi.

Ob ecnie w ni ektorych kraj ach diagno styk a zakażei
t zatnló pokarmowych na tle Campylobacter prowa-
dzona j est ruĘnowo i system aĘ cznie. W Stanach Zj ed-
noczonych odnotowuje się rocznie 10 przypadkow
kampylobakteriozy u ludzi w przeliczeniu na 1000
mieszkańców. W Anglii i Walii liczba ta wynosi 11, w
Holandii natomiast chorują aż 18-23 osoby (33). W
Szwecji Campylobacter izoluje się od IIońpacjentow
z objawami biegunki, pałeczki Salmonella zaś tylko
od]oń. Podobny stosunek stwierdzono w HolandIi: za-
chorowania na tle Campylobacter stanowiąI2%o, na-
tomiast salmonelozy tylko 5% (38).

Drobnoustr oj e z r o dzaju C am py l o b a c t e r wy s tępuj ą
w przewodzie pokarmowym wiell zwierząt domowych
i dziki ch. U w aża się, ze głównym rezerwuare m zar az-
ka są ptaki , szczególnie drób i jego przetwory (2, 14,
19, 25, 35, 3J, 4I, 50, 5I). Z badai wielu autorów
wynika, żę zakńęnie ptaków tym drobnoustrojem jest
bardzo wysokie i sięgaó możę nawet do 100% (2,23,
50, 52). Z lwagi na wysokie wymagania tęrmiczne
C ampy l o b a c t er p o siada b ar dzo dobre warunki do by-
towania w przewodzie pokarmowym ptakow, ktore
cechuj ą się wyższąntż tnne zwierzęta temperaturą cia-
ła, Pomimo powszechnego występowania Campylo-
bacter w jelitach ptakow, zazwyczaj nie stwierdza się
u nich żadny ch obj awów chorob owych. Drobnoustro-
je mogąjednak powodować gorsze wykorzystanie pa-
szy tobniżenie przyrostów masy ctała.U niosek zaka-
zenie prowa dzi często do spadku produkcj i nieśnej oraz
wylęgowoś ci. Szczegółowe badania prowadzone w
W aju pr zez Wieliczko (5 2), j ak też pr zez innych auto -
rów (2,22,26) wykazały, ze mimo wysokiego nosi-
cielstwa Campylobacter llltr,pochodzące od nich j aj a



wo lne są o d zakażenia Ęm drobnoustroj em. Doyle ( 1 0)
i Evans (12) natomiast nie wykluczyli w stu procen-
tach obecno ści Campylobacter na skorupach jajowych,
stwierdzili jednak, że szybko ginie on pod wpływem
dezynfekcji. Jajanie sąwięc przyczynązatruć u ludzi,
możę nią być jednak mięso drobiowe. W czasie pro-
cesu technologicznego często dochodzi bowiem do
zanieczyszczenia tuszek i narządow wewnętrznych tre-
ścią jelit, w których liczba drobnoustrojów wynosi
średnio od 100 tys. do 10 mln/g (18, 3I).W związkllz
tym, że skóra drobiu poddanego ubojowi jest wilgot-
na, istnieją dogodne warunki do zasiedlenia jej pTzęz
bakterie. Stwierdzono, że w 1 g skory znajduje się od
102 do 10a komórek Campylobacter (18). Przypusz-
czalna dawka infekcyjna dla człowieka wynosi nato-
miast około 500 komórek (39).

Do zakażenia ludzi dochodzi najczęściej drogąpo-
katmową po spozyciu zanieczyszczonego przez Cam-
pylobacter mięsa drobiowego lub jego przetworów.
P r zy czy ną zatruć mo że by ć także mi ęs o wołowe, wie -
pTzowe, surowe mleko i woda. Możliwa jest również
transmisj a zar azka p oprzęz kontakt z b ezobjaw owy -
mi nosicielami, którymi często bywają zwierzęta do-
mowe, ptaki ozdobne i dzikie (7,9, 14,25,34,3J,
51). Drobnoustroje są także przenoszone na człowie-
ka drogą pośrednią poprzez gryzonie, owady, nawóz,
ściołkę, odpływy tzeżniane, ścieki komunalne i kał (3,
3 1).

W ostatnich latach coraz większąuwagę zwraca się
na rolę ptaków wolno żyjących w szerzęnlu u ludzi
zakażeń na tle Campylobacter.Baktęrie te są często
składnikiem normalnej flory jelitowej wielu rożnych
gatunkow ptakow dzikich, które bytują w bezpośred-
nim otoczeniu człowieka. Ekspozycjana ich wydali-
ny, czy też możliwość spozyci a zanieczyszczonej nimi
wody, stanowi główną przyczynę zakażęn zwierząt
domowych. Te z kolei , pTzęz kontakt bezpośredni lub
poprzęz zywność są realnym zagrożeniem dla zdro-
wia człowieka.

Badania prowadzon ę pIzez wielu autorów wskazu-
jąże ptaki wolno żyjące sąw duzym stopniu zakażo-
neprzęz Campylobacter.Kapperud i Rosef (25) prze-
badali 540 ptakow dzikich należących do 40 gatun-
ków. Naj wy ższy pr o c ent no si c i e 1 st w a C ampy l o b a c t e r
(89,8%) stwierdzili u wron (Corvus corone cornix),
następnie u mew (Larus spp.) średnio 50,0% i gołębi
miejskich (Columba livia domesticus) 4,2Yo. Badane
ptaki pochodzlĘ z okolic miejskich śmietnikow, jak
tęż z teręnów wiejskich w poblizu Oslo. Najczęściej
izolowany był Campylobacter jejuni (52%) oraz szcze-
py oporne na kwas nalidyksowy (NARTC) (35,5%).
W mniejszym odsetku izolowano C. coli (I2,3%),

Podobne wyniki uzyskali takze inni autorzy. Bada-
nia przeprowadzone w Portugalii (7) wykazały nosi-
cielstwo Campylobacter u 45,5Yo wróbli, z czego C.
jejuni stanowił 7I,4oń, natomiast C. coli 28,60ń.W
Ni emczech (2) zakażenie C ampy l o b a c t e r stwierdzo -
nou60%o gołębi, 50% wróbli, 50% jaskóŁek,przy czym

:::::|::::,),,.'|.)::, d 3'' ,,;.

C. jejuni izolowany był w I00% przypadków. Ostat-
nio izolowano także Campylobacter od 25oń ęmu i
28% strusi, a takżę od papug i jastrzębi (35).

Tak wysokie nosicielstwo Campylobacter u wymie-
nionych gatunków ptakow stanowi powazny problem.
Dewastacja środowiska naturalnego spowodowana
szybkim rozwojem przemysłu sprawia, ze ptaki wol-
no żyjące coraz częściej zasiedlają tereny znajdĄące
się w pobliżu dużych miast. Łatwy dostęp do pozy-
wienia na podmiejskich wysypiskach śmieci i zal<ła-
danie gniazd na budynkach mieszkalnych powoduje
wzrost roli tych ptakow w rozpowszechnianiu kam-
pylobakterrczy uludzt.

Szcze gołowe badania epidemiolo giczne potwierdzi-
ły występowanie u ptaków takich samych serotypów
zarazka jakie izoluje się od ludzi chorych (30, 41, 51).
Najbardziej patogenny dla człowiekajest C. jejuni,Pto-
gol i Sechter (41), prowadząc badania nad podobień-
stwem serotypów Campylobacter l hldzi i zwierząt
wykazali, że C. jejuni stanowi aż 92,Ioń przypadków
zakażęń człowieka, natomiast C. coli ty\ko 7,9%o. P o -
dobne wyniki uzyskali Lindblom i Kaijser (30) izolu-
jąc od Iudzi z objawami ostrej biegunki 86% C. jejuni
i 16% C. coli.

Nasilenie i charakter objawów klinicznych uzalęż-
niony jest od istnienia czynników patogennych. Naj-
ważniejsze z nich to adherencj a zarazka do komórek
nabłonka, zdolność do inwazji, która umożliwia wnik-
nięcie bakterii do wnętrza komórek nabłonka jelito-
wego olaz produkcja toksyn, przede wszystkim ente-
rotoksyny i cytotoksyny (19, 30, 53). Na uwagę zasłl-
guje fakt, że czynnlkite sąwspólnezarówno dlaszczę-
pow Campylobacterwyizolowanych od ludzi, jak i od
ptaków (30).

Kampylobakterioza u ludzi może mieć rożny prze-
bieg, a wystąpienie objawów zależy w głównej mie-
rze od gatunku Campylobacter powodująccgo zaka-
żenie. Nie bez znaczenia pozostaje także rejon geo-
graftczny i wiek ludzi dotkniętych chorobą. Stwier-
dzono, że w Wajach rozwijających się zakażenia tym
drobnoustroj em maj ą znacznlę łago dniej sz y pr zebie g
niz w krajach rozwiniętych, Spowodowane to ma byc
może wczesnym kontaktem z antygenami pałeczek
Campylobacter i wytworzeniem swoistych przeciw-
ciał (5, 6).

Zachor ow ania na kampylob akteriozę maj ą nĄ czę-
ściej charakter endemiczny, występująw ciągu całego
roku, z tendencją do nasilenia w miesiącach wiosen-
no-letnich (I7 , 46). Schorzenie dotyczy głównie dzie-
ci, rzadziel ludzi dorosłych. W przeważającej mierze
czynnikiem etiologicznym jest C. jejuni, który powo-
duje ostre zapalenia żołądka i jelit. W przebiegu cho-
roby obserwuje się wysoką gorączkę, prowadzącą
niejednokrotnie do drgawek. Występująnudności i ostre
bóle brzucha. Biegunka pojawia się nagle na początku
choroby lub rozwija się stopniowo w ciągu kilku dni.
Zazwyczaj jest obfita, wodnista, często zawterająca
domieszkę śluzu, Po 1-3 dniach, podczas trwania bie-



gunki, w kale możę pojawiać się krew. Przebieg cho-
roby j est kfótki (2-1 M1), jednak zdarzaj ą się przypad-
kt, że objawy utrzymują się dłużej lub powracają
szczegóInie chodzi tu o skurcze i bole żołądka (I9,
44,49).

Znacznię rzadziej od chorych z objaw ami biegunki
izoluje się nastomiast C. laridis (43), C. fetus subsp.

fetus (20,27), C. upsaliensis (16,28,36), C. cinaedii
C. fennelliae (8),

Zakażen:,ę C. jejuni może ujawniać się takze w in-
nych po stac tach, tzw. pozaj elitowa forma infekcj i (3 1 ).
S twierdzono przyp adk t zap alenia op on móz gowych u
no w oro dkó w (47 ), o stre stany zap alne p ęcher zyka żół-
ciowego, dróg moczowych i zapalenie otrzewnej (19,
3I), Zatruciom na tle Campylobacter j ejuni towarzyszą
często komplikacje w postaci zapalenla stawów (11,
21) i syndromu Guillan-Barrć (24).

Waznym czynnikiem etiologicznym w powstawa-
niu schorzeń u ludzi jest również C, pylori (obecnie
zaltc zany do n owe g o r o dzaju H e l i c o b a c t e r) . P ałe c zkt
te odgrywają decydującą rolę w przypadku przewle-
kłego zapalenia błony śluzowej żołądka l, owrzodzęit
przewodu pokarmowego (4, 55).

Diagnostyka zakażeń na tle Campylobacter jest
utrudniona ) z uwagl na konieczność stosowania od-
rębnych metod hodowli i inkubacji,Izolacja bakterii
opiera się głownie na badaniach mikrobiologicznych,
zaś w mniejszym stopniu na testach serologicznych.
Hodowlę drobnoustrojow z rodzalu Campylobacter
prowadzi się na specjalnych podłożach wzbogaconych
krwią baranią lub końską oraz zestawem antybioty-
ków (15,40). Do wzrostu bakterie potrzebująwarun-
kow mikroaerofilnych i temperatury 42"C. Szczepy
Campylobacter identyfikuje się na podstawie morfo-
1o gii, wYw arzania katal azy i oksyd azy, zdolnoś c i wzro -
stu w temp eratlrzę 25"C I42oC, wrażliwości na kwas
nalidyksowy oraz cefaloĘnę, zdolności hydrolizy hip-
puranu sodu, wytwarzania siarkowodoruoraz na pod-
stawie wzrostu na podłozu zawierającym I,5%o NaCl i
I% glicyny (45).

Spośród te stów serologicznych wykorzystywanych
w diagnostyce zakażeń na tle Campylobacler stosuje
się odczyn aglutynacji, hemaglutynację bierną wiąza-
ni e dop ełni acza, immlnofl uores c encj ę, precypitacj ę w
zelu agarowym oraz test Elisa (32,54).

W P o 1 s c e kampylob akteio za nie p o dle ga ob owi ąz-
kowi zgłaszanta i rejestracji, dlatego trudno jest oce-
nić procentowy udział tego typu zakażęhu pacjentów
ze schorzeniami przewodu pokarmowego, W bada-
niach Rozynek i wsp. (42) Campylobacterbyłtrzecim
w kolejności czynnikiem etiologicznym biegunek u
dzieci i stanowił 3% wśrod dodatnich posiewów 76%
wszystkich przypadkow stanowiły dzięci w wieku do
1 roku życta,20oń dzięctw wieku 1-3 lata t40ń dzieci
powyzej 3 roku życia. Z wyodrębnionych 50 szczę-
p ów C ampy l o b a c t er j ej uni aż 3 7 było j edy nąprzy czy -
ną choroby, natomiast w 13 przypadkach były to zaka-
żęnta mięszane. Zbliżone wyniki uzyskała Go ściniak

i wsp. (17) izolując Campylobacter jejuniw 2,8%o od
badanych pacjentów. Odsetek dodatnich posiewów u
dzięci wynosił 3,3oń, z częgo w 34oń próbki pocho-
dzlły od dzięct w wieku od 3 tyg. do 1 roku życia.
Wśrod dzieci do 3 roku życiana]oń dodatnich posie-
wów stwierdzono w 3 6oń występ owa nię zakażęh mie -
szanych. Spośrod osób dorosĘch, poddanych badaniu,
zakażęntę C. jejuni wykazano tylko u I,Ioń pacjen-
tów. W większości tego typu zakażęnia stwierdzano u
osób z chorobami układu krwiotwórczego (I3,I7).

Z przedstawionych danych wynika, ze równiez w
Polsce zapalentaprzewodu pokarmowego na tle Cam-
pylobacter są diagnozowane i stanowią znaczny pro-
blem. Zuwagi na fakt, ze potencjalnymrezerwuarem
drobnoustroju moze byćkażdy gatunek zwierzęcia do-
mowego, hodowlanego lub dzikiego, nie jest mozliwe
zlikwi dow ani e w s zy stk ich źr ó deł zakażenia. Ro zpr ze -

strzenianie zarazka możnajednak w dużym stopniu
ograniczycpoprzęzzapobiegantezanieczyszczeniom
środkow spożywczych i zachowanie podstawowych
zasad higieny w kontaktach zę zwterzętaml Stwier-
dzono, ze pomimo iltżych wymagań życiowych ter-
mofilne pałeczkt z rodzaju Campylobacter sąobecne
na skórze rąk w trakcie przygotowywania surowego
mięsa, zwłaszcza drobiowego i tym samym mogąbyó
pTzyczynązakażenta człowieka (8). Taka sama droga
przenoszęnta Ccłmpylobacter istnieje rowniez w cza,
sie obcowanta z żywymi zwierzętami, kiedy dojdzie
do zanie czy szczenia rąk ich wydalinami. S zcze gólnie
ważnejest to w przypadku dzieci, ktorę z uwagi na
częste i bliskie kontakty ze zwlerzętami sąnajbardziej
narażone na tego typu sytuacje,

W epidemiologii kampylobakteriozy u ludzi bardzo
wazny jest fakt istnienia wielu mozliwości w transmi-
slt zarazka ze zwterząt na człowieka, Nalezy podkre-
śIic, żę ptaki stanowią głowny rezęTwular termofi lnych
pałeczek Campylobacter t ze względu na powszechne
b ezobj awowe no sic ielstwo i si ewstw o czynnika zakaź-
ne go s ą p ow ażny m zagr o żeniem zdrowi a człowieka.
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właściwości i mechanizm działania
enterotoksyny G. perfringens

Zakład Higieny Weterynaryj nej, u l. Słowic za 2, 20-336 Lu bl i n

Zainteresowanie enterotoksyną C. perfringens

nra.

pow C. perfringens (CP), zreguły serotypuA (19,38),


