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Sažetak. Bakterije roda Campylobacter (uglavnom C. jejuni i C. coli) najčešći su uzročnici bak-
terijskih infekcija probavnog sustava širom svijeta. Izoliraju se češće od ostalih crijevnih pato-
gena (Salmonella, Shigella) te predstavljaju značajan javnozdravstveni problem. Kampilobak-
terioza je zoonoza, a najčešće se prenosi kontaminiranom hranom i vodom. Opisano je 
nekoliko činitelja virulencije kampilobaktera i njihova uloga u nastanku bolesti. Detaljno je 
prikazana uloga flagele, citoletalnog distendirajućeg toksina, kapsule i lipooligosaharida u 
patogenezi enteritisa uzrokovanog kampilobakterom. Pokazano je da je razvoj humoralne imu-
nosti najvažniji u zaštiti od bolesti uzrokovanih kampilobakterom, a eksperimentalno je 
potvrđena i važnost stanične imunosti u obrani od infekcije C. jejuni. Opisana je i pojava vi-
jabilnih ali nekultivabilnih (VBNC) oblika kampilobaktera, čija se uloga u razvoju infekcija u ljudi 
još mora istražiti. Navedeni su epidemiološki podaci, klinička slika bolesti, kao i mogućnosti 
terapije.

Ključne riječi: bolest, epidemiologija, imunost, kampilobakter, liječenje, patogeneza

Abstract. Campylobacter spp. (mainly C. jejuni and C. coli) are the major cause of bacterial 
gastrointestinal infections in humans throughout the world. Campylobacters are isolated 
more often than other enteric pathogens (Salmonella, Shigella). Campylobacteriosis is a 
zoonotic disease and the major source of infection is contaminated food and water. Several 
Campylobacter virulence factors and their role in the development of the disease have been 
described. The important role of flagella, cytolethal distending toxin, capsule and lipooligo-
saccharide in the pathogenesis of Campylobacter jejuni mediated enteritis have been con-
firmed. Studies indicate that humoral immunity is crucial for the development of protection 
against Campylobacter disease. Nevertheless, experimental studies suggest that cell-medi-
ated immunity contributes to protection against C. jejuni. Viable but non-culturable (VBNC) 
state of campylobacters is presented and their unknown role in human infections is pointed. 
Epidemiological data, clinical simptoms and therapy of the disease are also described. 
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Uvod

Bakterije roda Campylobacter prvi put spominje 
T. Escherich krajem 19. stoljeća, kada je uočio 
gram-negativne zavinute štapiće koji se nisu mo-
gli uzgojiti u stolici dojenčadi umrlih od proljeva1. 
Prvi put bakterije roda Campylobacter opisane su 
početkom prošlog stoljeća, kada su izolirane iz 
uterinog eksudata ovce koja je abortirala. Sma-
trane su gotovo isključivo patogenima životinja i 
uzročnicima profesionalnih oboljenja veterinara. 
Prvi izolati su, prema morfologiji, klasificirani u 
rod Vibrio2. Budući da se kampilobakteri razmno-
žavaju sporije nego normalna crijevna flora te da 
za uzgoj iz kliničkog materijala kao što je stolica 
trebaju posebne uvjete, prepoznati su kao uzroč-
nici crijevnih infekcija u ljudi tek sedamdesetih 
godina 20. stoljeća3. Od tada ove bakterije dobi-
vaju na medicinskom značaju, a 1963. godine je, 
zahvaljujući otkrićima Sebalda i Vérona, ustanov-
ljen rod Campylobacter u koji su isprva ubrojene 
samo dvije vrste: C. fetus i C. bubulus4. Danas ovaj 
rod obuhvaća 16 vrsta i 6 podvrsta, a C. jejuni, C. 
coli, C. lari, C. upsaliensis i C. helveticus su vrste 
koje se najčešće izoliraju kod ljudi i životinja s 
proljevom5. Posljednjih godina stalno raste pozor-
nost usmjerena k ovim gram-negativnim zavinu-
tim bakterijama, vodećim uzročnicima crijevnih 
infekcija širom svijeta. 

Fiziologija i struktura

Kampilobakteri su sitni, vrlo tanki (0,2 - 0,5 μm 
debljine), nesporogeni, zavinuti štapići zašiljenih 
krajeva. U starijim kulturama ili nakon duljeg izla-
ganja atmosferskom kisiku mogu poprimiti kokoi-
dan oblik. Na jednom ili oba kraja posjeduju po-
larnu flagelu koja im omogućava veliku 
pokretljivost. Za uzgoj zahtijevaju obogaćene hra-
njive podloge i mikroaerofilnu atmosferu s 3 - 
15% kisika i 5 - 10% CO2, a kako su termofilni, naj-
bolje rastu pri temperaturi inkubacije od 42 oC, 
što je vjerojatno posljedica prilagodbe njihovom 
normalnom staništu, probavnom sustavu ptica6. 
Metabolički su slabo aktivni, a zbog nedostatka 
fosfofruktokinaze C. jejuni slabo iskorištava šeće-
re dodane u hranilište7. C. jejuni se od C. coli u ru-
tinskom laboratorijskom radu razlikuje testom hi-
drolize hipurata koji je za C. jejuni pozitivan.

Patogneza i činitelji patogenosti

Kampilobakteri koji uzrokuju gastroenteritise ko-
loniziraju tanko i debelo crijevo i dovode do upal-
nog proljeva praćenog povišenom temperaturom, 
leukocitima, a ponekad i prisustvom krvi u stolici 
bolesnika. Infektivna doza za C. jejuni iznosi izme-
đu 800 i 10 000 bakterija. Budući da je mikroor-
ganizam osjetljiv na klorovodičnu kiselinu u želu-
cu, uzimanje antacida smanjuje broj bakterija 
potreban za uzrokovanje akutne dijarealne bole-

Kampilobakteri koji uzrokuju gastroenteritise (najčešće 
C. jejuni i C. coli) koloniziraju tanko i debelo crijevo i do-
vode do upalnog proljeva praćenog povišenom tempe-
raturom, leukocitima, a ponekad i prisustvom krvi u sto-
lici bolesnika.

sti. Kako do infekcije dolazi najčešće ingestijom 
kontaminirane hrane i vodom, važna je otpornost 
kampilobaktera na različite stresne čimbenike ko-
jima su u hrani i vodi izloženi. Adhezija, invazija, 
proizvodnja toksina i izbjegavanje obrambenih 
mehanizama domaćina činitelji su virulencije 
mnogih crijevnih patogena, pa tako i kampilobak-
tera, a najbolje su proučeni kod C. jejuni, naročito 
nakon sekvencioniranja njegova genoma 2000. 
godine8. 
Nakon ingestije, kampilobakteri prolaze kroz želu-
dac i adheriraju te koloniziraju distalni dio ileuma 
i kolon. Kao posljedica adhezije na stanice crijev-
nog epitela dolazi do promjene u apsorpciji crije-
va. Ovisno o soju kampilobaktera i imunološkom 
statusu domaćina, to može biti posljedica ošteće-
nja epitelnih stanica invazijom i/ili produkcijom 
toksina ili izazivanjem upalnog odgovora domaći-
na. 
Za uspješnu kolonizaciju važno je njihovo svojstvo 
kemotaksije. Kao kemoatraktant djeluje niz tvari: 
mucin, L-serin, L-fukoza i druge, a kao kemorepe-
lenti neke žučne kiseline. 
Pokretljivost kampilobaktera za koju je odgovor-
no posjedovanje jedne polarne flagele vrlo je va-
žan čimbenik virulencije. Već na početku infekcije 
flagela olakšava bakterijama prolaz kroz želudac 
do crijeva. Flagela je građena od proteina FlaA i 
FlaB koji su kodirani s dva gena. Promjena u FlaA 
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dovodi do redukcije pokretljivosti i slabijoj spo-
sobnosti bakterije da kolonizira gastrointestinalni 
sustav. Flagela je također važna za adherenciju i 
posebno invaziju stanica domaćina9.
Kod C. jejuni i C. coli opisani su i peritrihi izdanci 
nalik na pile, odgovorni za adherenciju, koje regu-
liraju činitelji okoliša10, iako neki autori tvrde da 
su to artefakti neovisni o samoj bakteriji11. C. jeju-
ni pspA mutante koje nisu mogle sintetizirati pile 
u in vivo studijama, na lasicama su se pokazali ne-
patogenima10. Adhezija i invazija stanica domaći-

življavanje kampilobaktera u različitim uvjetima 
okoliša i patogenost19. 
LPS, a uz njega različiti somatski, termo-stabilni O 
polisaharidni antigeni i termolabilni kapsularni i 
flagelarni antigeni, koriste se za tipizaciju izolata 
u epidemiološke svrhe. LPS C. jejuni sadrži N-ace-
tilneuraminsku kiselinu koja, kad se veže na ga-
laktozu, sliči po strukturi na gangliozid i to, izgle-
da, ima ulogu u autoimunim neurološkim 
poremećajima kod Guillain-Barréova i Miller- 
-Fisherova sindroma20. Iako je dokazana proizvod-
nja egzotoksina CDT (engl. cytolethal-distending 
toxin), njegova uloga u izazivanju proljeva još nije 
sasvim objašnjena. Brojni sojevi kampilobaktera 
proizvode citolitični distendirajući toksin. Ovaj 
toksin kodiraju tri gena cdtA, cdtB, i cdtC21. Doka-
zano je da ga proizvodi i više od 40% sojeva, no 
osjetljivost stanica na ovaj toksin se razlikuje u 
ovisnosti o staničnim linijama korištenim u ispiti-
vanjima, za što je vjerojatno odgovorna razlika u 
površinskim receptorima22,23. Uloga ovog toksina 
u patogenezi bolesti nije sasvim jasna. Sva tri 
gena nađena su u gotovo svim izolatima C. jejuni 
izoliranim kod djece i pilića, no samo u 5,6% izo-
lata C. coli iz pilića24.
C. jejuni izaziva i produkciju IL-8 od strane crijev-
nih epitelnih stanica domaćina, za što su odgo-
vorna dva neovisna mehanizma: jedan za koji je 
potrebna adherencija i/ili invazija i drugi za koji je 
potreban CDT. Ovaj citokin djeluje proupalno, iza-
zivajući privlačenje neutrofila na mjesto infekci-
je25. Fenomen autoaglutinacije koji je poznat kao 
marker virulencije u nekih gram-negativnih bak-
terija, kod C. jejuni povezan je s ekspresijom fla-
gele i povećanjem adherencije na INT407 stanice 
(enterocite)26. C. jejuni može posjedovati i plaz-
mid (pVir) s izrazito niskim udjelom G+C od 26%27. 
Ovaj plazmid kodira gene za sintezu proteina tipa 
IV sekrecijskog sustava proteini i in vitro invaziju 
INT407 enterocita.

Imunost

Epidemiološki podaci, naročito iz zemalja u razvo-
ju, pokazuju da je razvoj humoralne imunosti naj-
važniji u zaštiti od bolesti uzrokovane kampilobak-
terom. Pokazano je, npr. u Tajlandu, da infekcije 
djece u prvoj godini života pokazuju teške kliničke 
slike i da su obično praćene krvavim proljevima, 

Adhezija, invazija, proizvodnja toksina i izbjegavanje 
obrambenih mehanizama domaćina činitelji su virulen-
cije kampilobaktera. 

na također su ovisni o pokretljivosti, ali i izražaju 
specifičnih proteina (PEB1, cadF). Invazivnost 
kampilobaktera, prisutnost bakterije u epitelnim 
stanicama debeloga crijeva, dokazana je u zaraže-
nih ljudi i majmuna. Eksperimentalno se invaziv-
nost proučava najčešće u Caco-2 i INT 407 stanič-
nim linijama12. Pokazano je da osim prodora u 
stanice putem apikalne ili bazolateralne membra-
ne, kampilobakteri mogu prolaziti i paracelularno 
i transcitozom pomoću M-stanica, a također i ko-
ristiti citoskelet stanice domaćina. Internalizacija 
bakterija posljedica je djelovanja mikrofilamena-
ta i mikrotubula crijevnih epitelnih stanica13. Jed-
nom unutar vakuole, internalizirani C. jejuni ne 
može pobjeći, ali se od oksidativnog stresa, po-
sljedice djelovanja lizosoma, brani proizvodnjom 
katalaze14-16. 
Lipopolisaharid (LPS) vanjske membrane je glavni 
antigen roda Campylobacter. Lipopolisaharid C. 
jejuni slične je strukture onom u hemofilusa ili 
najserija, male je molekularne težine, nedostaju 
postranični O lanci, a jedna trećina izolata proi-
zvodi LPS veće molekularne težine s postraničnim 
O lancima koji se dokazuju specifičnim antiseru-
mima17.
Novija istraživanja pak ukazuju na to da bi osnova 
za serotipizaciju po Penneru mogao biti materijal 
kapsule, polisaharid, čija se uloga u razvoju Gui-
llain-Barréova sindroma (GBS) i izbjegavanju imu-
nološkog odgovora tek treba utvrditi18. Kapsula je 
vidljiva tek elektronskim mikroskopom bojenjem 
alcian plavilom. Misli se da je odgovorna za pre-
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dok u starijoj dobi idu većinom asimptomatski ili s 
blažom kliničkom slikom28. Ovo pokazuje ulogu pri-
marne infekcije, budući da su djeca u zemljama u 
razvoju često izložena ovoj bakteriji, za što je odgo-
vorno zagađenje vode za piće, ali i bliski kontakt sa 
životinjama, stoga imaju viši titar specifičnih pro-
tutijela u serumu u usporedbi s djecom u industrij-
ski razvijenim zemljama29. 
Protutijela se u cirkulaciji javljaju 6 do 7 dana na-
kon pojave simptoma i naglo rastu. Specifični se-
rumski IgA doseže najveće vrijednosti nakon 7 do 
10 dana, a IgG nakon 3 do 4 tjedna od pojave 
simptoma30. Glavni, imunodominantni antigen je 
flagelin, protein od kojeg je građena flagela. Od 
najvećeg značaja za zaštitu od bolest jesu sekre-
torni i serumski IgA31. Iznenađuje, međutim, da 
nema podataka o većoj učestalosti kampilobakte-
rioze u bolesnika s IgA deficijencijom, što upućuje 
na aktivaciju kompenzatornih zaštitnih mehaniza-
ma. Zaštitna uloga IgM protutijela dokazana je u 
bolesnika s hipo- ili agamaglobulinemijom i teš-
kom kliničkom slikom kampilobakterioze, kod ko-
jih je infuzija specifičnih IgM, za razliku od infuzije 
specifičnih IgG protutijela, dovela do potpunog 
oporavka od bolesti32. 
Pojava sustavnih i rekurentnih infekcija kampilo-
bakterom u bolesnika oboljelih od AIDS-a ukazuje 
na značajnu ulogu stanične imunosti u obrani od 
infekcije33. Eksperimentalnim modelom sustavne 
kampilobakterioze u miša potvrđena je uloga 
CD4+ i CD8+ T limfocita u kontroli sekundarne in-
fekcije. Jaču protektivnu ulogu pokazali su CD8+ T 
limfociti34,35. Određivanje citokina u plazmi tije-
kom eksperimentalne infekcije pokazalo je i da je 
dinamika produkcije TNF-α poput one u fakulta-
tivno intracelularne bakterije L. monocytogenes, 
a produkcija IL-6 je bila iznenađujuće niska36. U 
jednog bolesnika s prethodno preboljenom infek-
cijom s C. jejuni dokumentirana je pojava prolife-
racije mononuklearnih stanica periferne krvi kao 
odgovor na novu infekciju homolognim sojem37. 

VBNC (vijabilni ali nekultivabilni, od engl. viable 
but non-culturable) oblici kampilobaktera

Jedna od važnih osobina kampilobaktera je njiho-
va mogućnost prilagodbe na promijenjene uvjete 
okoliša. Ovo je važno i za njihovo preživljavanje u 
namirnicama. Učinci različitih vrsta stresa prouča-
vaju se najčešće in vitro, na kulturama stanica38,39. 

Glavni pokazatelji subletalnog oštećenja C. jejuni 
su njegova nemogućnost rasta pri 42 oC, poveća-
na osjetljivost na antimikrobna sredstva, osjetlji-
vost na H2O2 i kisikove radikale. VBNC oblik bakte-
rije zahtijeva inkubaciju pri nižoj temperaturi (35 
oC) da dođe do oporavka od povećane osjetljivo-
sti na antibiotike koji su u sastavu selektivnih hra-
njivih podloga i koje neoštećene bakterije toleri-
raju. Povišene ili snižene temperature izazivaju 
oštećenje stanične stijenke i prijelaz C. jejuni u 
VBNC oblik40. Istraživanja su pokazala da se pasa-
žom kroz pokusnu životinju (npr. crijevo štakora ili 
miša) VBNC oblici mogu oporaviti i kultivirati41,42. 
Noviji radovi pokazuju da se kampilobakteri ra-
znog podrijetla koji su bili izloženi stresu i prešli u 
VBNC oblik mogu oporaviti i inokulacijom u oplo-
đeno kokošje jaje43. Uloga ovih oblika u razvoju 
infekcija u ljudi još uvijek se ispituje, no pokazano 
je da iz crijeva eksperimentalno inficiranih pilića 
ovim oblikom bakterije nisu mogli biti izolirani 
kampilobakteri niti dokazana njihova DNK44.

Klinička slika

Infekcija C. jejuni u zemljama u razvoju najčešće 
prolazi asimptomatski ili s blagim proljevom, a 
obolijevaju uglavnom djeca do dvije godine sta-
rosti kod kojih je to najčešće izolirani bakterijski 
uzročnik proljeva45. U industrijski razvijenim ze-
mljama infekcija se najčešće javlja u odraslih i 
djece starije od 5 godina. Podaci s područja Pri-
morsko-goranske županije pokazuju da dob bole-
snika s proljevom koji je uzrokovan C. jejuni odgo-
vara onoj u razvijenim zemljama (djeca oko 5 
godina i mladi odrasli od 20 do 29 godina)46. Bo-
lest se najčešće manifestira kao samoograničava-
jući akutni enteritis praćen proljevom koji može 
biti blag ali i obilan, pa čak dovesti i do dehidraci-
je i hospitalizacije bolesnika47. Ponekad se u stoli-
ci nađe i sluz i krv, a proljevi su često praćeni ab-
dominalnim grčevima i vrućicom, općom slabosti 
i glavoboljom. Svi simptomi obično spontano pre-
staju nakon tjedan dana i ne zahtijevaju antibiot-
sku terapiju. Kliconoštvo zaostaje prosječno 14 
dana, što je i dulje kod dojenčadi. Nakon prebo-
ljele infekcije povećana je učestalost sindroma 
iritabilnog kolona48. C. jejuni može u trudnica 
uzrokovati spontani pobačaj ili prerani porod, pe-
rinatalnu sepsu i neonatalni meningitis49. U imu-
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nokompromitiranih osoba bolest ima teži i dulji 
tijek, a također je češća pojava bakterijemije i ek-
straintestinalnih oblika (reumatoloških, neurološ-
kih, kožnih, plućnih)50,51. Kao kasne komplikacije 
infekcije mogu se javiti i reaktivni artritis, Reite-
rov sindrom, Guillain-Barréov sindrom (najčešći 
uzrok mlohave paralize u svijetu) i Miller-Fisherov 
sindrom52-54. Spomenuti neurološki sindromi na-
staju zbog antigene sličnosti C. jejuni i mijelina. 

nog prilikom obrade, nepasteriziranog mlijeka ili 
vode zagađene ekskretima inficiranih životinja te 
izravnog kontakta s inficiranim životinjama (pro-
fesionalno ili s kućnim ljubimcima). Mnogi autori 
uočavaju sezonsku pojavu kampilobakterioze u 
europskim zemljama, no usporedba rezultata je 
otežana zbog razlika u korištenoj metodologiji. 
Uočeno je da se unutar pojedine zemlje pik uglav-
nom ponavlja u istom tjednu ili mjesecu u godi-
ni59,60. Na području Primorsko-goranske županije 
uočena je korelacija broja izolata s prosječnom 
mjesečnom temperaturom tijekom petogodiš-
njeg razdoblja, od 2003. do 2007. godine (neo-
bjavljeni podaci autora), te je npr. tijekom 2007. 
godine najviše izolata C. jejuni i C. coli bilo tijekom 
srpnja, kolovoza, rujna i listopada46.

Laboratorijska dijagnostika

Kod crijevnih infekcija uzorak koji se šalje u labo-
ratorij je stolica, a kod sustavnih ovisi o sustavu 
koji je zahvaćen. Izravna mikroskopija stolice ri-
jetko se koristi. Zbog svojih dimenzija kampilo-
bakter se teško uočava u bojenim preparatima, 
ali može se koristiti mikroskopija u tamnom polju 
i fazno kontrastna mikroskopija. U mikroskopskim 
preparatima iz kulture koji se boje fuksinom vide 
se sitni, zavinuti štapići, pojedinačni ili tvore for-
macije nalik na slovo S ili galebova krila. Za kulti-
vaciju stolice koriste se selektivne hranjive podlo-
ge (po Skirrowu, Boltonu i druge) koje se 
inkubiraju u mikroaerofilnoj atmosferi pri 42 oC 
kroz 48 sati. Nakon inkubacije iz karakterističnih 
kolonija (razlivene, staklaste) napravi se mikro-
skopski preparat i test oksidaze (pozitivan) i kata-
laze (pozitivan). Testom hidrolize hipurata razliku-
ju se C. jejuni (pozitivan) i C. coli. Primarno sterilni 
uzorci (krv, likvor, punktat) nasađuju se na oboga-
ćene hranjive podloge (krvni agar). Serološka di-
jagnostika u rutini se ne koristi61.

Liječenje, prevencija i kontrola

U terapiji crijevnih oblika bolesti od najvećeg zna-
čenja je nadoknada tekućine i elektrolita, dok je 
specifična antibiotska terapija potrebna samo 
kod težih kliničkih stanja, trudnica i imunokom-
promitiranih bolesnika. Tada se koriste makrolidi 
(eritromicin) i fluorokinoloni, dok se tetraciklini 
preporučuju, ali u praksi rijetko koriste. Zabrinja-

Podaci s područja Primorsko-goranske županije pokazu-
ju da dob bolesnika s proljevom koji je uzrokovan C. je-
juni odgovara onoj u razvijenim zemljama (djeca do 5 
godina i mladi odrasli od 20 do 29 godina), a utvrđena 
je incidencija 102/100 000 stanovnika.

Epidemiologija

C. jejuni je vodeći uzročnik bakterijskog gastroen-
teritisa u zemljama u razvoju i razvijenim zemlja-
ma. Izolira se češće od ostalih crijevnih patogena 
(Salmonella, Shigella) te predstavlja značajan jav-
nozdravstveni problem55,56. Bolest se uglavnom 
javlja sporadično, rjeđe epidemijski, a prema po-
dacima američkog centra za kontrolu i prevenciju 
bolesti incidencija na 100 000 stanovnika tijekom 
2005. godine u SAD-u bila je 12,72, što je pad za 
30% u odnosu na prethodno desetogodišnje raz-
doblje57. No, mnogo slučajeva se ne dijagnosticira 
ili ne prijavi, te je stvarna incidencija zasigurno 
mnogo veća. U zemljama Europske unije prema 
podacima Europske komisije iz 2006. godine, 
usprkos neznatnom smanjenju broja slučajeva 
kampilobakterioze u odnosu na 2005. godinu, 
ona je ostala najčešća prijavljena zoonoza s 175 
561 potvrđenih prijavljenih slučajeva. Iste godine 
bilo je 160 649 prijavljenih slučajeva salmonelo-
ze58. U Primorsko-goranskoj županiji utvrđena je 
učestalost od 102 izolata na 100 000 stanovnika46. 
Potpuni podaci za cijelo područje Republike Hr-
vatske ne postoje, budući da kampilobakterioza 
podliježe obvezatnom prijavljivanju tek od 2007. 
godine, kada je donesen novi Zakon o zaštiti pu-
čanstva od zaraznih bolesti (NN 79/2007).
Infekcije u ljudi najčešće su posljedica konzumira-
nja nedovoljno termički obrađenog pilećeg mesa 
(C. jejuni) ili svinjskog mesa (C. coli) kontaminira-
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va pojava sve većeg broja izolata rezistentnih na 
ove antibiotike, no situacija se razlikuje ovisno o 
zemlji u kojoj je istraživanje provedeno62. U pre-
venciji je važna termička obrada namirnica i pa-
sterizacija mlijeka te klorinacija pitke vode.
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