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Mechanisms affecting resistance micro-organisms like Gampylobacter spp.
toward selected chemotherapeutic antimicrobials

Summary

Increasing resistance to antimicrobial compounds by the strains of Campylobacter spp. isolated from
poultry has important implications for public health. The common use of antibiotics on poultry farms favors
the occurrence and spread of resistance to this pathogen. As a result, humans who have not been subject to
standard clinical treatment become more prone to diarrhea caused by Campylobacter strains.

This paper describes the mechanisms affecting the resistance of Campylobacter spp. to selected anti-
microbials (fluoroquinolones, tetracyclines, macrolides, aminoglycosides) both on poultry farms and in
human individuals/consumers of poultry meat products.
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Campylobacter spp. jest najczestsza przyczyna za-
kazen 1 zatru¢ pokarmowych u ludzi. Bakterie z ro-
dzaju Campylobacter, obok Salmonella 1 Escherichia
coli (szczepy enterokrwotoczne) zaliczane sa do gru-
py ,.,food-borne zoonotic pathogens” (32). Srednio az
80% przypadkoéw kampylobakteriozy u ludzi wywo-
tanych jest przez spozycie skazonego pateczkami Cam-
pylobacter spp. migsa drobiowego. Dawka zakazna dla
cztowieka jest bardzo niska i wynosi 500-800 jtk, pod-
czas gdy w 1 g tresci jelit kurczat rzeznych moze znaj-
dowac si¢ do 10° komorek Campylobacter spp. (17).
Do objawow kampylobakterlozy u ludzi, powodowa—
nej najczescie] przez C. jejuni, naleza zaburzenia 7o-
tadkowo-jelitowe (gastroenteritis) manifestujace si¢
wodnista i/lub krwawa biegunka, bolami brzucha, nud-
no$ciami, wymiotami. Zakazenia na tle Campylobac-
ter spp. najczescie] ustepuja samoistnie, w niektorych
przypadkach, bardziej zaawansowanych, dochodzi¢
moze do powiktan w postaci syndromu Guillain-Bar-
re (ostra, zapalna choroba demielinizacyjna o podtozu
autoimmunologicznym), syndromu Miller Fisher (atak-
sja, arefleksja, oftalmoplegia) czy reaktywnego arth-
ritis. W leczeniu biegunek u ludzi wywolanych przez
Campylobacter spp. stosuje si¢ najczgsciej erytromy-
cyng (makrolidy). Ciprofloksacyna (fluorochinolony),
ze wzgledu na szerokie spektrum swojego dziatania,

czesciej stosowana jest w leczeniu biegunek o niezna-
nej etiologii.

Wieloletnie stosowanie chemioterapeutykow prze-
ciwbakteryjnych w przemysle drobiarskim wywarlo
duzy wplyw na ksztalttowanie si¢ opornosci réznych
szczepoOw bakterii, w tym Campylobacter spp. Sytu-
acja ta stwarza problem w doborze efektywnej terapii
antybakteryjnej zarowno u zwierzat, jak 1 u ludzi.
Szczepy oporne moga by¢ transmitowane poprzez
zywnos¢ pochodzenia zwierzgcego na ludzi. Rozpo-
rzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 11 marca 2005 roku
,,W sprawie rejestrow zakazen zaktadowych oraz ra-
portow o wystgpowaniu tych zakazen” zalicza Cam-
pylobacter jejuni do grupy drobnoustrojéw chorobo-
tworczych o szczegodlnej zjadliwosci lub opornosci
1 opornosci wielolekowej (27). W Holandii kazdego
roku stwierdza si¢ 80 000 przypadkow kampylobak-
teriozy u ludzi, z czego 18 000 pacjentow zglasza si¢
do lekarza, 600 pacjentow wymaga hospitalizacji,
a okoto 30 umiera (32).

Zakazenia na tle Campylobacter spp. sa rdwniez
powszechnym zjawiskiem w Polsce. Badania Wardak
1 wsp. (33) prowadzone na kolekcji szczepéw wyizo-
lowanych w latach 2005-2006 od chorych z biegunka
dowiodly, ze Campylobacter spp. jest jedna z najczgst-
szych przyczyn infekcji przewodu pokarmowego (41%
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przypadkow). Na uwage zastuguje fakt, ze az 59%
szczepow Campylobacter spp. pochodzito od dzieci
w wieku ponizej 2. roku zycia. Problemy diagnostycz-
ne zwiagzane z hodowla tych drobnoustrojéw powo-
duja, Zze odsetek wyizolowanych szczepoéw od ludzi
z podejrzeniem kampylobakteriozy jest nadal bardzo
niski.
OpornosS¢ i jej rodzaje

Terminem ,,oporno$¢”, wg HMSO (Her Majesty’s
Stationery Office), okresla sig¢ zjawisko ,,zdolnosci
drobnoustroju do przec1wstaw1an1a sig chemloterapeu-
tykowi”. Z pojeciem opornosci stykamy si¢ w kilku
aspektach.

Wyrézniamy opornos$¢ naturalng, indukowana oraz
nabyta. Pierwsza z nich wynika z naturalnych, gene-
tycznie uwarunkowanych wtasciwos$ci fenotypowych
bakterii np. szeroko$ci kanalow proteinowych w bto-
nie komodrkowej. Wielkos$¢ tych kanatéw decyduje
o tym, czy dana czastka antybiotyku przedostanie si¢
do wnetrza komorki, czy zostanie odrzucona. Opor-
no$¢ indukowana nie wystepuje stale, ale powstaje
w obecnos$ci konkretnej substancji czynnej. Bakterie
»aktywuja” gen odpowiedzialny za syntez¢ enzymu do-
prowadzajacego do inaktywacji chemioterapeutyku
(3, 15, 25).

Zjawisko oporno$ci nabytej wiaze si¢ z wystapie-
niem jednej lub kilku mutacji punktowych w genach
chromosomalnych lub plazmidowych oraz z transfe-
rem horyzontalnym i wertykalnym genow migdzy
szczepami (11). Przekazywanie materiatu genetyczne-
go migdzy komorkami bakteryjnymi wystgpuje zarow-
no u drobnoustrojéw patogennych dla cztowieka/zwie-
rzat, jak 1 posrod bakterii saprofitycznych (2).

Opornos¢ bakterii na chemioterapeutyki moze by¢
jedno- (skierowana na jedna grup¢ chemioterapeuty-
kéw) oraz wielokierunkowa (skierowana na kilka
grup). Opornos$¢ krzyzowa zdarza si¢ pomigdzy che-
mioterapeutykami nalezacymi do tej samej grupy
chemicznej (antybiotyki B-laktamowe, aminoglikozy-
dy) lub migdzy chemioterapeutykami nalezacymi do
réznych grup chemicznych, gdy miejsca wychwytu
chemioterapeutykow znajduja sig blisko siebie (np. lin-
kosamidy 1 makrolidy).

U wielu organizmow bakteryjnych, w tym Campy-
lobacter spp., dochodzi do selekcji mutantow opor-
nych na stosowane chemioterapeutyki przeciwbakte-
ryjne. Poziom opornosci oraz czas, w jakim ona po-
wstaje, zaleza od samego czynnika infekcyjnego oraz
stosowanego leku. Poza tym nieprzestrzeganie po-
wszechnie obowiazujacych zasad chemioterapii, jak:
stosowanie dawki podprogowe;j (subterapeutycznej)
zbyt krotki okres chemioterapii, uzycie antybiotykdéw
jako stymulatoréw wzrostu doprowadza do selekcji
opornych szczepow. Ciagle lub powtarzajace sig sto-
sowanie lekow antybakteryjnych sprzyja nie tylko po-
wstawaniu, ale takze wzmocnieniu opornosci u bakte-
rii (30). W Polsce do 2005 roku niektdre antybiotyki
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(np. bacytracyna, tylozyna, spiramycyna) wykorzysty-
wane byly w produkcji zwierzgcej jako promotory
wzrostu. Praktyka ta pozostawita po sobie niepozada-
ne skutki w postaci nabycia opornosci wsrdd takich
bakterii, jak: Salmonella sp., Campylobacter spp. czy
Enterococcus sp. Drobnoustroje te stanowia potencjal-
ne zrodto zakazenia dla cztowieka (food-borne patho-
gens) 1 sa coraz czgsciej przyczyna trudno leczacych
si¢ biegunek u ludzi. Od 1 stycznia 2006 roku, zgod-
nie z Rozporzadzenim (WE) 1831/2003 Parlamentu
Europejskiego i Rady z dnia 22 sierpnia 2003 r. w spra-
wie dodatkéw stosowanych w zywieniu zwierzat, sto-
sowanie antybiotykowych stymulatorow wzrostu
(AWS) jako dodatkow paszowych w przemysle dro-
biarskim jest w Polsce zakazane (28). Substancje an-
tybiotykowe moga by¢ stosowane w produkcji zwie-
rzgeej jedynie pod kontrola lekarza weterynarii, np.
w postaci pasz leczniczych (medicated feedingstuffs).
Kwestie formalno-prawne zwiazane z produkcja i sto-
sowaniem pasz leczniczych reguluje ustawa o paszach
z dnia 22 lipca 2006 r. oraz rozporzadzenia wykonaw-
cze do tej ustawy (31).

Opornos$c na fluorochinolony

Fluorochinolony to przykiad chemioterapeutykow
przeciwbakteryjnych czgsto stosowanych w medycy-
nie weterynaryjnej ze wzgledu na swoje szerokie spek-
trum dziatania wzgledem tlenowych bakterii Gram-
-ujemnych oraz, w mniejszym stopniu, bakterii Gram-
-dodatnich i mykoplazm. Mechanizm dziatania fluoro-
chinolonéw polega na wiazaniu si¢ z podjednostka A
gyrazy DNA, enzymu odpowiedzialnego za prawidto-
we zwijanie si¢ nici DNA, co blokuje proces replika—
cji bakteryjnego DNA i doprowadza do $mierci ko-
morki. Narastajaca oporno$¢ na fluorochinolony jest
wynikiem mutacji punktowych w regionie QRDR
(Quinolone Resistance-Determining Region) w genie
gyrA, kodujacym podjednostke enzymu gyrazy DNA
— podtyp II topoizomerazy. Najczesciej spotykana
mutacja warunkujaca oporno$¢ na fluorochinolony jest
substytucja nukleotydéw w kodonie 86 (Thr-86—>Ile),
czego wynikiem jest zamiana treoniny w izoleucyng
w powstajacym bialtku. Za powstawanie opornosci
odpowiedzialne sa rowniez inne mutacje (substytucje),
np. zastapienie w kodonie 86 treoniny lizyna (Thr-86
->Lys) lub alaning (Thr-86—Ala) czy zastapienie w ko-
donie 70 alaniny treonina (Ala-70-Thr). Rzadziej spo-
tykane sa mutacje w kodonie 90 (Asp-90->Asn) czy
w kodonie 104 (Pro 104->Ser), a ich rola w procesw
narastania opornosci nadal nie jest do konca wyjasnio-
na (26). Luo i wsp. (22) w swoich badaniach wykaza-
li, Ze mutacje w genie gyrA, w kodonie 90 (Asp-90
—>Asn) lub kodonie 86 (Thr—86—>Lys) 0dp0w1ed21alne
sa za posredni stopiefn opornosci szczepdw Campylo-
bacter spp.

Istotna role w ksztattowaniu si¢ opornych na fluo-
rochinolony szczepdéw odgrywaja pompy usuwajace
niekorzystna substancj¢ z wnetrza komorki — efflux



162

pumps. Efflux pumps to system pomp zlokalizowa-
nych w btonie komorkowej Campylobacter spp. umoz-
liwiajacy wyrzucanie niekorzystnych dla bakterii sub-
stancji na zewnatrz komorki. System pomp odpowie-
dzialnych za opornos$¢ na wiele chemioterapeutykow
nosi nazwg CmeABC 1 jest kodowany w chromoso-
malnym DNA (19). Sktada sig¢ on z: biatek transportu-
jacych (CmeB), biatek zblizajacych do siebie blong
periplazmatyczng 1 zewngtrzna (CmeA) oraz biatko-
wego czynnika zewnatrzbtonowego (CmeC). Wszyst-
kie te sktadowe naleza do rodziny Resistance-Nodu-
lation-cell Division (RND). CmeABC jest stale obec-
ny w szczepach srodowiskowych Campylobacter spp.
i wykazuje szerokie spektrum w stosunku do substan-
cji usuwanych z wngtrza komorki. Naleza do nich:
antybiotyki, chemioterapeutyki (szczeg6lnie fluorochi-
nolony), metale cigzkie, detergenty, sole zétciowe czy
barwniki. Sole zétciowe, jak wynika z badan Lin 1 wsp.
(18), moga nasila¢ ekspresj¢ CmeABC, dzigki czemu
szczepy C. jejuni tatwiej dokonuja kolonizacji jelita
oraz obnizaja wrazliwo§¢ Campylobacter spp. na che-
mioterapeutyki. Poza CmeABC, szczepy C. jejuni
wykazuja obecnos¢ dodatkowego systemu pomp o naz-
wie CmeDEF. CmeD stanowi biatko kanatlu btony ze-
wnetrznej komorki, CmeE to biatko zwiazane z blona
periplazmatyczng, a CmeF to transporter wewnatrz-
btonowy. Badania przeprowadzone przez Akiba i wsp.
(1) dowiodly réwnorzednej roli CmeABC i Cme DEF
W procesie usuwania chemioterapeutykow z wngtrza
komorki.

OpornoS¢ na tetracykliny

Antybiotyki z tej grupy wykazuja szerokie spektrum
dzialania antybakteryjnego, ktore obejmuje bakterie
Gram-dodatnie, Gram-ujemne, riketsje, chlamydofile,
mykoplazmy. Tetracykliny hamuja wzrost bakterii, sa
to antybiotyki bakteriostatyczne. Poprzez wiazanie si¢
z podjednostka 30S rybosomu i blokowanie przylta-
czenia kodonu inicjujacego fMet-tRNA do miejsca P
rybosomu doprowadzaja do zakldcenia syntezy bia-
tek. Mowiac o opornosci bakterii na antybiotyki tetra-
cyklinowe nalezy uwzgledni¢ opornos¢ niespecyficz-
na oraz specyficzna. Pierwsza zwiazana jest z ograni-
czeniem transportu antybiotyku przez kanaty zlokali-
zowane w blonie zewngtrznej, druga z ostabieniem
wiazania antybiotyku z rybosomem. Gen tetO, odpo-
wiedzialny za narastanie opornosci zlokalizowany jest
w plazmidowym (plazmidy koniugacyjne) lub chro-
mosomalnym DNA bakterii (9). Produkt tego genu —
biatko TetO powoduje obnizenie zdolnosci wigzania
si¢ tetracyklin z podjednostka 30S rybosomu, czego
wynikiem jest brak inhibicji syntezy taficucha polipep-
tydowego w komorce bakteryjne;.

Poza wymienionymi rodzajami opornosci na tetra-
cykliny wazna rolg w jej powstawaniu odgrywaja bial-
ka nalezace do grupy MFS (Major Facilitator Super-
family). Ich zadaniem jest czynne usuwanie tetra-
cyklin z wnetrza komorki, co obniza ich st¢zenie wew-

Medycyna Wet. 2009, 65 (3)

natrz komorki i wplywa ochronnie na rybosomy. Bial-
ka usuwajace tetracykliny z wnetrza komorki wyka-
zuja podobna struktur¢ aminokwasowa do biatek
wchodzacych w sktad pomp odpowiedzialnych za
opornos¢ na wiele chemioterapeutykdéw (np. na fluo-
rochinolony, chloramfenikol) (4).

Oporno$¢é na makrolidy

W ostatnich latach zainteresowanie antybiotykami
z grupy makrolidow (azytromycyna, klarytromycyna)
w medycynie weterynaryjnej znacznie wzrosto. Spo-
wodowane jest to wysokim stopniem ich skutecznos-
ci oraz niskim poziomem efektow ubocznych. Zakre-
sem dzialania bakteriostatycznego makrolidy obejmuja
wiqkszosc bakterii Gram-dodatnich, nieliczne bakte-
rie Gram-ujemne i mykoplazmy. Antyblotykl te hamujq
syntez¢ bakteryjnych biatek poprzez wiazanie sig
z podjednostka 50S rybosomu, w obrebie czasteczki
23S rRNA. Opornos¢ wobec makrolidow pojawia sig
najczgscie] w wyniku zmiany struktury bakteryjnego
rybosomu lub w wyniku ostabienia powinowactwa
podjednostki 50S rybosomu do antybiotyku.

Opornos$¢ szczepow Campylobacter spp. na makro-
lidy jest efektem mutacji w domenie V, w genie 23S
tRNA, w pozyc;ji 2075 (A=G) oraz 2074 (A—=C) (ho-
mologlczne miejsca znajduja si¢ w przypadku E. coli
w pozycji 2058 1 2059). W pozycji 2074 dochodzi do
transwersji adeniny cytozyna, natomiast w pozycji
2075 do tranzycji adeniny w guaning. Mutacje te po-
woduja zmiang strukturalng bakteryjnego rybosomu,
przez co nie jest on w stanie wigzac si¢ z antybioty-
kiem (8). Jak wykazaly badania Kurincic i wsp. (16),
wsrod szczepow Campylobacter spp. mozna wyodreb-
ni¢ szczepy o wysokiej (HLR — High Level Resistan-
ce) oraz niskiej (LLR — Low Level Resistance) opor-
nos$ci na makrolidy. Wszystkie szczepy HLR wykazu-
ja mutacje w pozycji 2075.

Oporno$¢ na aminoglikozydy

Drobnoustroje z rodzaju Campylobacter wykazuja
niski odsetek szczepdéw opornych wzgledem antybio-
tykow aminoglikozydowych (np. gentamycyna, strep-
tomycyna). Antybiotyki te odznaczaja si¢ szerokim
spektrum dziatania wzgledem Gram-ujemnych pale-
czek jelitowych (Salmonella sp., E. coli, Campylobac-
ter spp.), mniejsza aktywno$¢ wykazuja wobec Sta-
phylococcus sp. czy Mycobacterium sp. Ich aktywnos¢
bakteriobodjcza wiaze si¢ z mozliwoscia taczenia si¢
z podjednostka 30S rybosomu, co doprowadza do syn-
tezy biatek blonowych o zmienionej konformacji prze-
strzenneJ 1 smierci komorki. Przyczyna powstawanla
opornosci na aminoglikozydy lezy najczgsciej w inak-
tywacji enzymatycznej antybiotyku. Geny kodujace
biatka enzymatyczne zlokalizowane sa na plazmidach
lub w chromosomalnym DNA. Enzymy inaktywujace
aminoglikozydy sa syntetyzowane w cytoplazmie ko-
morki, a nastgpnie transportowane do przestrzeni peri-
plazmatycznej. W literaturze znane sa geny struktu-
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ralne aacA4, aphA-3 czy aphA-7 odpowiedzialne za
syntezeg enzymow unieczynniajacych aminoglikozydy
(7). Posrod szczepow Campylobacter najbardziej roz-
powszechniona jest fosfotransferaza typu APH(3”)-VII
odpowiedzialna za oporno$¢ drobnoustrojéw wobec
kanamycyny 1 neomycyny (23).

Problem lekoopornosci szczepow
Campylobacter spp. izolowanych od drobiu
w roznych krajach Swiata

Wiele krajéw w obawie przed narastajacym proble-
mem lekoopornosci szczepdw Campylobacter spp.
podjeto badania monitoringowe, ktérych celem byta
analiza tego zjawiska w skali wlasnego kraju. I tak
w latach 2000-2001 w Irlandii badania przeprowadzo-
ne przez Oza i wsp. (24) wykazaty, Zze odsetek szcze-
poéw Campylobacter jejuni izolowanych od drobiu,
opornych na erytromycyng i gentamycyng¢ wynosit
< 1%, podczas gdy odsetek szczepoéw opornych na
kwas nalidyksowy i tetracykling wynosit, odpowied-
nio, 10% 1 13%. W przypadku szczepoéw C. coli 8,3%
izolatéw wykazywato opornos¢ na tetracykliny, a tyl-
ko 4,2% na kwas nalidyksowy.

W 2005 r. w Stanach Zjednoczonych zostato prze-
prowadzone przez Luangtongkum i wsp. (20) doswiad-
czenie, ktore potwierdzito wptyw stosowania chemio-
terapeutykow na narastajaca oporno$¢ szczepow Cam-
pylobacter spp. Analizowano szczepy uzyskane od
drobiu (indyki, brojlery kurze) z fermy, gdzie antybio-
tyki byly stosowane (ferma A) i z fermy, gdzie ich nie
uzywano w catym cyklu produkcyjnym (ferma B).
Odsetek szczepow Campylobacter spp. opornych na
fluorochinolony, wyizolowanych z fermy A wynosit,
odpowiednio, dla brojleréw kurzych i indyczych 46%
1 67%, podczas gdy odsetek szczepow opornych wo-
bec fluorochinolonéw uzyskanych od drobiu z fermy
B wynosit ponizej 2%. Ponadto odsetek szczepow
C. jejuni izolowanych z fermy A, opornych wobec te-
tracykliny wynosit 88,7%, podczas gdy na fermie B
ksztattowat si¢ na poziomie 52,1%. W Niemczech
Luber 1 wsp. (21) przeprowadzili badania poréwnaw-
cze pod wzgledem oporno$ci na leki antybakteryjne
szczepdw Campylobacter spp. izolowanych od dro-
biu (brojlery kurze, indyki) w latach 1991 oraz w la-
tach 2001-2002. Badania te dowiodty, ze w ciagu 10
lat odsetek szczepow opornych na fluorochinolony oraz
tetracykliny wzrost, a wobec makrolidoéw zmalat. Od-
setek izolatoéw Campylobacter spp. opornych na fluo-
rochinolony, otrzymanych ze stad brojleréw kurzych,
wynositw 1991 1.27,3%, aw 2001/2002 r. juz 45,6%.
Podobny wzrost odnotowano w grupie tetracyklin,
gdzie w 1991 r. stwierdzono 16,5% szczepdéw opor-
nych na ten antybiotyk, podczas gdy w 2001/2002 r.
warto$¢ ta siggata 24,3%. Jedynie w grupie makroli-
dow odnotowano spadek odsetka opornych izolatéw
z22,9% w 1991 r. do 1,5% w 2001/2002 r. W Japonii
natomiast, z badan przeprowadzonych przez Harada
1 wsp. (14) wynika, ze wérdd szczepow Campylobac-
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ter jejuni izolowanych od brojlerow kurzych az 37,8%
bylo opornych na tetracykliny, za§ w przypadku enro-
floksacyny wartos¢ ta osiagata poziom 10,8%. Podobne
wyniki uzyskano prowadzac badania w stadzie kur
niosek, gdzie obok C. jejuni izolowano réwniez C. coli.
Procent szczepow C. jejuni opornych na tetracykliny
wynosit 36,2%, za$ na enrofloksacyng 10,2%. W przy-
padku C. coli warto$ci te przedstawialy si¢ nastepuja-
co: 27,3% — szczepy oporne na tetracykliny 1 18,2% —
szczepy oporne na enrofloksacyng (14).

OpornosSc szczepow Campylobacter spp.
zagrozeniem dla zdrowia konsumenta

Niewtasciwie prowadzona terapia antybakteryjna
w stadach drobiu skutkuje nie tylko wzrastajacym od-
setkiem opornych szczepow, ale posrednio niesie row-
niez ze soba zagrozenie dla zdrowia cztowieka. Z po-
dawaniem chemioterapeutykdéw u zwierzat wiaze si¢
problem minimalnych pozostatosci tych substancji
w produktach pochodzenia zwierzgcego. Sladowe ilos-
ci chemioterapeutykow obecne w migsie, jajach i in-
nych produktach moga w istotny sposob wptywaé na
rozwoj zard6wno opornosci drobnoustrojow saprofi-
tycznych, jak i chorobotwoérczych dla ludzi.

U ludzi w stanach dysfunkcji przewodu pokarmo-
wego na tle Campylobacter spp. zalecana jest czesto,
obok erytromycyny, ciprofloksacyna (fluorochinolony).
Wzrastajaca oporno$¢ na enrofloksacyng wsrod szcze-
poéw Campylobacter spp. prowadzi do rozwoju opor-
no$ci réwniez na ciprofloksacyne (opornos¢ krzyzo-
wa) (6). Transmisja bakterii opornych ze zwierzat na
ludzi jest zalezna od wielu czynnikdw, jak np.: sposo-
bu utrzymania zwierzat, typu produkcji, metody ubo-
ju, obrobki migsa, sposobu przygotowania positkow.

Do zakazen na tle Campylobacter spp. u ludzi do-
chodzi najczesciej poprzez zywnos¢ pochodzenia
zwierzecego (np. zanieczyszczone bakteriami, niedo-
gotowane migso drobiowe, nie pasteryzowane mleko).
Oporne na chemioterapeutyki szczepy dostaja si¢ do
$wiatta przewodu pokarmowego. Dzigki obecnosci
genow flaA, pVir oraz zdolno$ci syntetyzowania en-
terotoksyn drobnoustroje te moga kolonizowa¢ prze-
wod pokarmowy 1 powodowac gastroenetritis u ludzi.
U drobiu natomiast Campylobacter spp. moze pozo-
stawa¢ w $§wietle przewodu pokarmowego, nie dajac
zadnych objawoéw klinicznych. Podczas tego okresu
oporne bakterie moga nie tylko przekazywac geny
oporno$ci innym bakteriom obecnym A4 danym srodo-
wisku, ale moga réwniez je przyjmowac.

Ryzyko nabywania opornych bakterii od zwierzat
jest wyzsze u 0sob, ktore pozostaja w §cistym kontak-
cie ze zwierzgtami lub produktami zwierzgcymi, np.
rolnicy, pracownicy rzezni, lekarze weterynarii (30).
Wedtug badan National Antimicrobial Resistance
Monitoring System (NARMS) przeprowadzonych
w latach 1997-2001 w Stanach Zjednoczonych (12),
odsetek szczepow ludzkich opornych na ciprofloksa-
cyng wynosit w 1997 r. — 13%, w 2001 r. — 19%. Nato-
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miast odsetek szczepow opornych na erytromycyng
utrzymywatl si¢ w okresie 4 lat na stalym poziomie —
2%. Z kolei w przypadku tetracyklin procent szcze-
pow opornych na ten antybiotyk wynosit w 1997 1. 42%
1 podobnie w 2001 r. 40%. Z badan przeprowadzo-
nych w Finlandii przez Hakanen i wsp. (13) na kolek-
cji szczepdw pochodzacych z lat 1995-2000 wynika,
ze 46% szczepow C. jejuni wykazywalo opornos¢ na
ciprofloksacyng. Identyczne wyniki uzyskano w przy-
padku tetracykliny, procent opornych na ten antybio-
tyk szczepow Campylobacter spp. wynosit rowniez
46%. Sposrdod szczepow opornych na ciprofloksacyng
odpowiednio 68% 1 25% izolatow wykazywato dodat-
kowo opornos¢ wzgledem tetracykliny i ampicyliny.
Autorzy wykazali rowniez u 22% izolatdw opornos¢
na 3 lub wigcej grup antybiotykowych. Zaskakujace
sa wyniki opubhkowane przez Gomez-Garcez 1 wsp.
(10). Autorzy dowiedli, ze w latach 1992-1993, w Hisz-
panii odsetek szczepow C. jejuni izolowanych od lu-
dzi i opornych na ciprofloksacyng wynosit az 50%.
Z kolei badania Luber i wsp. (21) przeprowadzone
w 2003 r. w Niemczech d0w10d1y, Ze W przeciagu
10 lat (1991-2001) opornos¢ szczepéw Campylobac-
ter spp. izolowanych od ludzi na fluorochinolony, ma-
krolidy i tetracykliny gwattownie wzrosta. Najwigk-
sze wartosci odnotowano w przypadku opornosci
na ciprofloksacyne oraz tetracykliny, odpowiednio,
w 1991 r. wzrost z 4,9% 1 19,5% do 45,1% 137,8%
w 2001 r.

W Polsce badania nad opornoscia szczepow Cam-
pylobacter spp. wyizolowanych od ludzi opublikowa-
ta Rozynek 1 wsp. (29). Badania lekooporno$ci meto-
da E-testow oraz z uzyciem technik biologii moleku-
larnej obejmowaty pule 103 izolatow zgromadzonych
w latach 2003-2005. Az 59,2% szczepow Campylo-
bacter spp. wykazywato oporno$¢ wobec ciprofloksa-
cyny, 17,5% bylto opornych wobec tetracykliny, nato-
miast tylko 1% charakteryzowat si¢ niewrazliwos$cia
na erytromycyne.

W zwiazku z narastaniem opornosci na chemiote-
rapeutyki szczepéw Campylobacter spp. wprowadzo-
no w Polsce plan monitorowania tego zjawiska zgod-
nie z Decyzja Komisji z dnia 19 lipca 2007 r. w spra-
wie wkladu finansowego Wspolnoty na rzecz badania
dotyczacego wystepowania i opornosci przeciwdrob-
noustrojowej Campylobacter spp. w stadach brojle-
row oraz wystepowania Campylobacter spp. 1 Salmo-
nella spp. w tuszkach brojlerow, prowadzonego w pan-
stwach cztonkowskich (2007/516/WE) (5). Monitoro-
waniu antybiotykooporno$ci Campylobacter spp. wo-
bec makrolidow (erytromycyna), tetracyklin, fluoro-
chinolonéw (ciprofloksacyna), streptomycyny i gen-
tamycyny ma podlegac¢ co najmniej 170 izolatow uzys-
kanych w ciagu roku od drobiu (kurczgta rzezne, nios-
ki). Okreslenie MIC (Minimal Inhibitory Concetration)
— najmniejszego st¢zenia hamujacego nalezy wyko-
na¢ zgodnie z rekomendacjami Clinical Laboratory
Standard Institute (CLSI) w krajowym laboratorium
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referencyjnym ds. antybiotykooporno$ci. Poza wymie-
nionym dokumentem dnia 6 grudnia 2007 r. Gtéwny
Lekarz Weterynarii ustalil wytyczne dotyczace skoor-
dynowanego programu monitorowania w kierunku
wystepowania i opornosci przeciwdrobnoustrojowej
Campylobacter spp. 1 Salmonella spp. w tuszach broj-
lerow. Badania nad wystgpowaniem oraz stopniem
opornos$ci tych drobnoustrojow wobec stosowanych
srodkow antybakteryjnych maja by¢ prowadzone od
1 stycznia do 31 grudnia 2008 roku. Program ten ma
za zadanie dostarczy¢ informacje, w celu opracowa-
nia prawodawstwa wspodlnotowego, m.in. dotyczace-
go stosowania srodkow przeciwbakteryjnych (34).

Reasumujac, wobec przedstawionych danych oraz
konsekwencji niewtasciwie prowadzonej terapii anty-
bakteryjnej w stadach drobiu nalezy rozwazy¢ zasad-
no$¢ uzycia chemioterapeutykow w kaZdym przypad-
ku indywidualnie. Czgsto zdarza sig, ze decyzja o jego
zastosowaniu zostaje podjeta zbyt pochopnie. Uzy01e
lekow antybakteryjnych u zwierzat powinno by¢ $cis-
le monitorowane z oceng zagrozen oraz skutkami te-
rapii. Wiele badan wskazuje na dréb, jako zrodio sze-
rzacej si¢ opornosci drobnoustrojow wobec chemio-
terapeutykow przeciwbakteryjnych, szczegdlnie fluo-
rochinolonow.
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