
Wywoływana przez Streptococcus suis 
streptokokoza świń jest obecnie za-

liczana do najczęściej na świecie stwierdza-
nych chorób tego gatunku (1). W Polsce 
wymieniony czynnik etiologiczny izolowa-
ny jest ze zmienionych chorobowo tkanek 
(płuca, stawy, serce, mózg) z co najmniej 
30% próbek przesyłanych do rutynowych 
badań rozpoznawczych (2). Równocze-
śnie wykonywane badania wirusologicz-
ne i serologiczne w kierunku zespołu roz-
rodczo-oddechowego (PRRS)  wskazują, że 
w 80% przypadków stwierdza się go u świń 
w chlewniach, w których występuje strep-
tokokoza. Znaczenie S. suis zwiększa jego 
chorobotwórczość dla człowieka (3).

Powyższe uzasadnia przedstawienie da-
nych na temat wywołującego streptokoko-
zę świń i będącą antropozoonozą strepto-
kokozę człowieka, etiologicznego czyn-
nika, jakim jest S. suis. Wskazane jest to 
tym bardziej, ponieważ polskojęzyczne 
piśmiennictwo na ten temat jest nielicz-
ne. Dane niniejszego artykułu w głównej 
mierze pochodzą z publikacji opracowa-
nych przez Gottschalka i wsp. (1, 3), któ-
ry to zespół w tej dziedzinie zaliczany jest 
do czołowych na świecie.

Czynnik etiologiczny

Streptococcus suis jest Gram-dodatnim pa-
ciorkowcem, wytwarzającym wielocukro-
wą otoczkę, występującym w preparatach 
mikroskopowych pojedynczo, parami lub 
jako krótkie łańcuszki. Rośnie zadowala-
jąco w warunkach tlenowych, lepiej w at-
mosferze mikroaerofilnej, na agarze z do-
datkiem krwi bydlęcej lub owczej, w posta-
ci małych kolonii, po 24 godzinach w temp. 
37°C; większość szczepów wytwarza wo-
kół kolonii hemolizę alfa.

Identyfikacja szczepów z przypadków 
chorobowych u  świń ma miejsce przy 
udziale testów biochemicznych i  seroty-
powania (4). Ostatnio reakcja łańcucho-
wa polimerazy (PCR) znajduje powszech-
ne zastosowanie w celu bezpośredniego 
wykrywania w materiale badanym DNA 
S. suis (5).

Dzięki ustanowieniu podziału gatunku 
S. suis na 35 serotypów na podstawie okre-
ślanych testem precypitacji epitopów anty-
genu typowo swoistego wielocukru otocz-
ki (3) oraz podziałowi w ramach serotypu 

szczepów na typy sekwencyjne (6) zosta-
ły stworzone podstawy do badań epide-
miologicznych. Dane te umożliwiły wyka-
zanie, że między serotypami, a w ramach 
serotypów między typami sekwencyjny-
mi istnieją różnice w chorobotwórczości 
dla świni i człowieka oraz w ich regional-
nym występowaniu na kuli ziemskiej. Wy-
mienione podziały S. suis okazały się też 
przydatne w doborze szczepów do produk-
cji szczepionek przeciw wywołanej przez 
S. suis chorobie.

Streptococcus suis, w tym przede wszyst-
kim szczepy niechorobotwórcze, jest od 
świń najczęściej izolowany z górnych dróg 
oddechowych, zwłaszcza migdałków i bło-
ny śluzowej nosa, rzadziej z układu rozrod-
czego i przewodu pokarmowego. Szerze-
nie się zakażenia wśród świń najczęściej 
odbywa się drogą aerogenną (7).

Chorobotwórczość

Streptococcus suis wywołuje, zwłaszcza 
u warchlaków i  tuczników, ale również 
u prosiąt przed odsadzeniem, posoczni-
cę, zapalenie opon mózgowych, zapale-
nie płuc, zapalenie oskrzeli i opłucnej oraz 
zapalenie wsierdzia (3, 8, 9). W przypad-
kach postaci nadostrej streptokokozy pa-
dają świnie, które wcześniej nie wykazy-
wały objawów chorobowych (9).

W ostatnich dziesięcioleciach zwięk-
szyła się znacznie liczba zachorowań u lu-
dzi, wywołanych przez S. suis (10). Poje-
dyncze przypadki zachorowań są wyni-
kiem kontaktów ludzi ze świniami lub 
produktami spożywczymi od świń, zwłasz-
cza hodowców, lekarzy weterynarii, rzeź-
ników, pracowników przemysłu spożyw-
czego i  paszowego oraz konsumentów 
wieprzowiny.

Od pierwszych przypadków strepto-
kokozy człowieka wykazanych w Danii 
w 1968 r. wywołanej przez S. suis, udoku-
mentowano do chwili obecnej w tym kraju 
ponad 1600 zachorowań (11). W Wietna-
mie S. suis okazał się najczęstszym czyn-
nikiem etiologicznym zapalenia opon mó-
zgowych u  ludzi. Był na drugim miejscu 
co do częstości wywoływania tej choro-
by w Tajlandii, w porównaniu do innych 
czynników etiologicznych wywołujących 
podobne objawy chorobowe, a na trzecim 
w Hongkongu (12, 13, 14).

Przypadki chorobowe, wywołane przez 
S. suis u ludzi, w największej liczbie noto-
wane są w Azji (ponad 90% wszystkich za-
chorowań na świecie), szczególnie często 
w Wietnamie, Tajlandii i Chinach (5, 10, 
15). We wschodniej i południowej Azji wy-
wołana przez S. suis zoonoza ma charak-
ter endemiczny, co łączy się z dużą kon-
centracją produkcji świń, w  tym dużym 
udziałem chowu przyzagrodowego (3). 
Ma na to wpływ to, że higiena pozyskiwa-
nia surowców od świń do konsumpcji dla 
ludzi pozostawia w tym regionie wiele do 
życzenia (3).

Kontynentem rzadszego występowa-
nia przypadków chorobowych u ludzi, wy-
wołanych przez S. suis, jest Europa, gdzie 
występuje 8,5% wszystkich przypadków 
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notowanych na świecie. Z tego w przybli-
żeniu 70% wszystkich europejskich przy-
padków zachorowań, wywołanych przez 
S. suis u ludzi, ma miejsce w krajach z wy-
soką produkcją świń, jak: Holandia, Wiel-
ka Brytania, Francja i Hiszpania. Oprócz 
tego przypadki streptokokozy człowieka 
zgłaszane też były z Irlandii, Włoch, Pol-
ski, Serbii i ze Szwecji. Ze względu na to, 
że również dziki są nosicielami S. suis (16), 
myśliwi powinni być świadomi tego zagro-
żenia (17, 18).

Inaczej niż u świń, główną drogą za-
każenia człowieka jest zakażenie doustne 
po konsumpcji żywności zanieczyszczo-
nej przez S. suis, a nie infekcja aerogenna.

W państwach Europy Zachodniej zaka-
żenia wywołane przez S. suis u ludzi doty-
czą pojedynczych przypadków lub zacho-
rowań małych liczbowo grup (10). W Azji 
streptokokoza może mieć przebieg epi-
demiczny.

Po okresie inkubacji, który trwa od kil-
ku godzin do kilku dni (19), S. suis zazwy-
czaj wywołuje zapalenie płuc, opon mó-
zgowych, otrzewnej, stawów, a  rzadziej 
uogólnioną posocznicę (20, 21). Obserwo-
wane są też szokopodobne zespoły choro-
bowe (10, 22).

Rozprzestrzenienie serotypów 
Streptococcus suis

Rodzaj i  częstość występowania seroty-
pów i  typów sekwencyjnych (ST) S.  suis 
różnią się, zależnie od geograficznego re-
gionu oraz izolacji od świń niewykazują-
cych objawów chorobowych w porówna-
niu do świń z przypadków chorobowych. 
Uwzględniając tę drugą grupę szczepów, 
ustalono, że w porządku spadającym naj-
częściej izolowano z przypadków chorobo-
wych u świń serotypy: 2, 9, 3 i 7 przy 15,5% 
szczepów, u których nie udało się określić 
przynależności serotypowej (non-typable).

Najczęściej izolowany na terenach Ame-
ryki Północnej, w tym Kanady, okazał się 
serotyp 2, a serotyp 3 w USA, przy małych 

różnicach co do częstości identyfikacji obu 
serotypów. Brak jest danych z Ameryki Po-
łudniowej, z wyjątkiem Brazylii i Argenty-
ny, gdzie najczęściej izolowano serotyp 2.

W Azji najczęstszymi serotypami izo-
lowanymi od chorych lub padłych świń 
były w  liczbach spadających serotypy 2, 
3, 4, 7 i 8 (3).

Kraje europejskie o  intensywnej pro-
dukcji świń, takie jak Dania, Belgia, Fran-
cja, Niemcy, Włochy i Wielka Brytania, nie 
informowały w minionym 15-leciu o re-
zultatach izolacji serotypów S. suis od pa-
dłych świń. Z danych sprzed 2000 r. wyni-
ka natomiast, że z przypadków chorobo-
wych najczęściej wyosobniany był serotyp 2 
we Włoszech, Francji i w Hiszpanii, a se-
rotyp 9 w Holandii, Niemczech i Belgii (3, 
23). Mimo że serotyp 9 najczęściej izolo-
wano od świń w Holandii i często w innych 
krajach europejskich przed 2000 r., to nie 
wykazano tego serotypu w przypadkach 
chorobowych u ludzi.

Reasumując, wobec znacznego niedo-
statku aktualnych danych z szeregu krajów 
Europy na temat znaczenia w wywoływaniu 
streptokokozy świń określonych serotypów 
S. suis istnieje potrzeba podjęcia szerszych 
badań diagnostycznych zmierzających do 
określenia, które serotypy obecnie posia-
dają znaczenie epidemiologiczne, jako wy-
wołujące zachorowania u świń. Dane te są 
istotne przy porównywaniu analogicznych 
wyników serotypowania szczepów S. suis 
izolowanych z przypadków chorobowych 
u  ludzi oraz przy doborze serotypów do 
produkowanych szczepionek.

Zgodnie z  najnowszymi danymi (3) 
z przypadków chorobowych u ludzi naj-
częściej izolowany był serotyp 2 (w 74,7%), 
a następnie serotyp 4 i 14. Niezależnie od 
cytowanych danych stwierdzana jest duża 
różnorodność poszczególnych serotypów 
S. suis wywołujących zachorowania u lu-
dzi. Nie zawsze możliwe jest potwierdze-
nie, że szczepy serotypów S.  suis wystę-
pujące u świń były przyczyną zachorowa-
nia ludzi (3).

Typy sekwencyjne serotypu 2 S. suis

Jak przedstawiono to na ryc. 1, na świe-
cie występują w przypadkach chorobo-
wych u świń i ludzi różne typy sekwencyj-
ne (ST) serotypu 2 (3). ST1 często stwier-
dzany jest jako czynnik chorobotwórczy 
u świń i u ludzi w Europie, Azji (Chiny Lu-
dowe, Hongkong, Japonia, Tajlandia i Wiet-
nam) oraz w Ameryce Południowej i Au-
stralii. W Ameryce Północnej izolowane 
są najczęściej należące do serotypu 2 typy 
sekwencyjne ST25  lub ST28. ST101 do 
ST104 są endemiczne w Tajlandii. Są one 
obecnie coraz częściej wyosobnione z przy-
padków chorobowych u człowieka, zwłasz-
cza ST104. W Australii oprócz ST1 często 
występuje ST25.

Przedstawione dane w znacznym stop-
niu potwierdzają jako źródło zakażenia 
człowieka świnie, gdyż w obu przypad-
kach zachorowań dość często izolowane 
były te same typy sekwencyjne serotypu 
2 S. suis (24, 25, 26).

Podsumowanie

Podsumowując, można stwierdzić, że ak-
tualnie szczepy serotypu 2 S. suis są naj-
częściej izolowane z przypadków choro-
bowych u świń i  ludzi, na największym 
obszarze kuli ziemskiej (3). W związku 
z endemicznością zakażenia w południo-
wo-wschodniej Azji i dwiema epidemia-
mi w  Jiangsu (1998) i Syczuanie (2005) 
w Chińskiej Republice Ludowej, które cha-
rakteryzowały się dużą śmiertelnością lu-
dzi, drobnoustrój ten nie może być okre-
ślany tylko jako ważny patogen świń, ale 
również jako czynnik etiologiczny poja-
wiającej się coraz częściej zoonozy czło-
wieka. Istotnym elementem obecnej wie-
dzy na ten temat jest dokonana i wdrożo-
na poprawa technik określających serotyp 
i typ sekwencyjny (ST) S. suis.

W szeregu krajów o intensywnej pro-
dukcji świń medyczne laboratoria diagno-
styczne powinny być bardziej niż obecnie 
nastawione na wykrywanie S. suis i bardziej 
świadome zoonotycznego potencjału tego 
drobnoustroju. To samo dotyczy laborato-
riów weterynaryjnych zajmujących się izo-
lacją i  identyfikacją S.  suis, zwłaszcza na 
terenie Azji, a częściowo również Europy.

W laboratoriach naukowych należałoby 
natomiast poszerzyć podejmowaną tematy-
kę badawczą nad markerami chorobotwór-
czości i zoonotyczności szczepów S. suis, 
izolowanych od świń i od ludzi. W tym 
aspekcie pożądana jest ściślejsza współ-
praca medycyny i weterynarii w myśl ha-
sła: „Jedno zdrowie”. Poszerzona powinna 
być również problematyka naukowa doty-
cząca szczepionek przeciw streptokokozie 
świń, gdyż obecnie dostępne biopreparaty 
cechują się niską skutecznością.

Ryc. 1. Występowanie na świecie najważniejszych typów sekwencyjnych (ST) serotypu 2 S. suis, izolowanych 
z przypadków chorobowych od świń i ludzi (3)
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Zwalczanie zapalenia gruczołu mle-
kowego stanowi ciągle nie do koń-

ca rozwiązany problem w hodowli bydła. 
Powszechnie stosowana antybiotykote-
rapia i  immunoterapia nie dają pożąda-
nych rezultatów. W  badaniach nauko-
wych nad patogenezą i leczeniem masti-
tis krów mlecznych stosuje się najbardziej 
nowoczesne metody w celu uzyskania od-
powiedzi na pytanie, w jakich warunkach 
zachodzi interakcja między komórkami 
bakteryjnymi a komórkami gruczołu mle-
kowego, w wyniku czego dochodzi do ich 
osiedlania się w tkance gruczołowej. Jak 
dotychczas wyniki tych badań niewiele 
wnoszą do poznania patogenezy zapale-
nia gruczołu mlekowego u krów. Podob-
nie efekty uzyskiwane w wyniku stosowa-
nia immunoterapii swoistej są ograniczone 
do krótkiego okresu działania, a przecież 
żadna immunostymulacja nie jest zabie-
giem obojętnym dla ogólnego stanu zdro-
wia zwierzęcia (1).

Główne patogeny odpowiedzialne 
za rozwój ropnego zapalenia gruczołu 

mlekowego to drobnoustroje bytujące nie 
tylko w środowisku zewnętrznym krowy, 
ale także na śluzawicy i błonach śluzo-
wych dróg oddechowych, jak to ma miej-
sce w przypadku Streptococcus uberis, gdzie 
bakterie te nie wywołują procesu chorobo-
wego. W tej sytuacji można zadać pyta-
nie, czy wymieniony drobnoustrój zmienia 
swoją wirulencję po wniknięciu do tkanki 
gruczołowej? Oczywiście tak nie jest, tyl-
ko warunki środowiska w tkance gruczo-
łowej są tak odmienne w porównaniu do 
środowiska błon śluzowych, że sprzyjają 
gwałtownemu namnażaniu się tych wa-
runkowo chorobotwórczych drobnoustro-
jów. Efektem tego stanu jest ropne zapale-
nie gruczołu mlekowego.

Od dawna wiadomo, że mechanizm od-
powiedzi immunologicznej obecny w tkan-
ce gruczołowej gruczołu sutkowego, wa-
runkujący odporność miejscową na zaka-
żenie, jest zwykle niewydolny w zwalczaniu 
tego zakażenia. W związku z tym, jakich 
efektów terapeutycznych można się spo-
dziewać przy stosowaniu immunoterapii, 

np. drogą strzykową w celu zwalczania 
ropnego zapalenia gruczołu mlekowe-
go krowy?

Zaleganie mleka resztkowego 
a rozwój mastitis u krów mlecznych

Maria Katkiewicz

Retentive rest milk and mastitis 
development in dairy cows

Katkiewicz M.

This article aims at the reviewing histopathological 
studies on bovine mammary gland, pathologically 
stimulated by the ovarian hormones. These studies 
have confirmed the injurious effect of such stimulation 
on the exposed mammary gland cells, manifested 
by different structural and functional changes in 
the examined tissue. The primary consequence was 
prominent increase of bacterial infections. Special 
attention must be paid to the disturbances in milk 
ejection, since retentive rest milk becomes the perfect 
environment for bacterial growth. Second important 
consequence was the absence of keratinized plug 
closing the external canal of the teats, that promotes 
environmental bacteria invasion of the udder. Since no 
detailed studies on the role of ovarian hormones in 
that plug formation are available, it may be suggested 
that it is similar to the estrogens influence on the 
keratinization observed in vaginal epithelial cells 
during ovarian cycles.

Keywords: milking cows, mammary gland, 
histopathology, mastitis.
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