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Komensalizm będący związkiem sym-
biotycznym, w którym jeden z człon-

ków związku odnosi korzyści, a drugi ich 
nie odnosi, ale mu to nie przeszkadza, jest 
zjawiskiem powszechnym w świecie ży-
wych organizmów. Komensalizm jest pro-
cesem dynamicznym, a  jego równowagę 
mogą zakłócić czynniki egzogenne i en-
dogenne, prowadząc w efekcie do paso-
żytnictwa (1). Takie sytuacje spotyka się 
często w przypadku mikroorganizmów 
bytujących na skórze i błonach śluzowych 
zwierząt i ludzi, które najczęściej na skutek 
przerwania ciągłości powłok lub osłabie-
nia odporności wnikają do wnętrza orga-
nizmu, wywołują odczyn zapalny i często 
stają się przyczyną określonych zaburzeń 
i  zmian chorobowych. Komensalami są 
promieniowce (Actinomycetes), przy czym 
niektórzy przedstawiciele rodzaju Actino-
myces posiadają zdolność do wywoływa-
nia chorób u zwierząt i ludzi. Ponadto Ac-
tinomyces bovis jest bakterią zoonotyczną, 
zaś A. israeli, będący patogenem człowie-
ka, może zakażać zwierzęta. Choroby wy-
wołane przez Actinomyces, które występo-
wały raczej incydentalnie w populacji lu-
dzi i zwierząt, zaczynają odgrywać coraz 
większe znaczenie głównie w efekcie dzia-
łania czynników środowiskowych o charak-
terze immunosupresorów. W hodowlach 

wielkotowarowych zwierząt stresy związa-
ne z nieodpowiednimi warunkami zoohi-
gienicznymi i żywieniem są ważnym czyn-
nikiem immunosupresyjnym. Organizm 
z osłabionymi mechanizmami odporności 
jest bowiem bardziej podatny na zakaże-
nie i chorobę wywołaną przez komensale 
o właściwościach drobnoustrojów warun-
kowo chorobotwórczych.

Promienica jest przewlekłą chorobą 
zwierząt domowych, a więc bydła, świń, 
koni, rzadziej innych gatunków zwierząt 
oraz człowieka, charakteryzującą się obec-
nością ropni, przetok i rozrostem łącznot-
kankowym. Następstwem działania za-
razka jest zapalenie kości i powstawanie 
ziarniniaków. Promienica jest chorobą od-
zwierzęcą i znajduje się w wykazie chorób 
zakaźnych i zakażeń człowieka objętych 
ustawą o zapobieganiu oraz zwalczaniu 
zakażeń oraz chorób zakaźnych (2). Pomi-
mo, że ludzie chorują rzadko na promieni-
cę przenoszoną od bydła, to istnieje moż-
liwość zakażenia się człowieka od chore-
go zwierzęcia (3).

Właściwości Actinomyces

Pierwsze przypadki promienicy dotyczą-
ce żuchwy zostały opisane u bydła 1877 r. 
przez Bollingera. Z uwagi na promienisty 

układ zmian w mikroskopowych prepa-
ratach sporządzonych ze zmian chorobo-
wych, czynnik wywołujący chorobę nazwa-
no promieniowcem (Actinomyces bovis) 
i zaliczano go do grzybów. Nieco później, 
w 1878 r., Israel opisał podobne zmiany 
również u  ludzi, a w 1891 r. wyhodowa-
no zarazek barwiący się metodą Grama 
o  rozgałęzionej, nitkowatej strukturze, 
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usystematyzowany jako A. israeli (4). Od 
tego czasu zainteresowano się bardziej 
szczegółowo morfologią i właściwościa-
mi zarazka, z którym wiązano występo-
wanie tych dwóch chorób. W 1880 r. Bo-
ston stwierdził, że promieniowce są sapro-
fitami, które mogą zanieczyszczać ziarna 
zbóż, glebę i rośliny, a wrotami zakażenia 
u zwierząt i człowieka są zranienia błon 
śluzowych.

Zarówno saprofityczne, jak i wywołu-
jące choroby zwierząt i  ludzi Actinomy-
ces (Actinomycetales, Actinomycetace-
ae), to Gram-dodatnie, niezarodnikujące 
i niekwasooporne bakterie, występują-
ce w  formie pleomorficznych pałeczek 
(0,2–0,4 × 0,5–1,0 μm), ziarenek lub roz-
gałęzionych nici (1 x 50 μm), wyglądem 
przypominających grzybnię. Do wzrostu 
wymagają podłoży wzbogaconych, np. pod-
łoża z wyciągiem z mózgu i serca (BHIM), 
agaru krwistego i atmosfery wzbogaconej 
w 6–10% dwutlenku węgla. W 37°C, któ-
ra jest optymalną temperaturą wzrostu 
dla Actinomyces, wzrost pojawia się już 
po 3–7 dniach inkubacji. Actinomyces giną 
w 55–65°C po około 10 minutach, sublimat 
w stężeniu 1:1000 zabija je po 5 minutach. 
Promieniowce nie wytwarzają hemolizyn, 

indolu, nie mają również właściwości pro-
teolitycznych i nie wytwarzają barwników, 
w większości nie produkują siarkowodoru.

Actinomyces bovis w świeżych hodow-
lach początkowo przybiera wygląd słabo 
ukształtowanej mikrogrzybni, a po kilku 
dniach pojawiają się na jej powierzchni pa-
łeczkowate lub nitkowate formy wzrostowe 
klasyfikowane jako gładkie (S) lub szorst-
kie (R) kolonie. Częściej jednak zarazek ro-
śnie w postaci gładkich kolonii. Actinomy-
ces bovis jest dość wrażliwy na wysychanie 
oraz działanie temperatury. W temperatu-
rze powyżej 55°C ginie po 10 min, w 21°C 
w płynie fizjologicznym przeżywa zaledwie 
3 dni. Roztwór sublimatu 1:1000 zabija go 
po 5 minutach. Spośród zwierząt labora-
toryjnych na zakażenie A. bovis i A. israeli 
wrażliwe są młode chomiki syryjskie i my-
szy. W materiale patologicznym występują 
zmineralizowane ziarenka („ziarna siarko-
we”), zawieszone w masie ropnej lub tkan-
kach. Są one wielkości główki szpilki, biała-
woszare, żółtoszare lub brunatnawe, mięk-
kie, niekiedy twarde na skutek zwapnienia. 
Składają się ze splotu centralnego nitek 
Actinomyces i wieńca Gram-ujemnych 
ciałek gruszkowatego kształtu, skierowa-
nych częścią węższą w kierunku centrum, 

a zgrubiałym końcem ku obwodowi. Kolby 
barwią się barwnikami kwaśnymi.

Gatunki Actinomyces patogenne dla 
człowieka i  zwierząt podano w  tabeli 1. 
W 1997 r. z rodzaju Actinomyces w opar-
ciu o wyniki analizy sekwencji genów 16S 
rRNA wyodrębniono rodzaj Actinobacu-
lum z dwoma gatunkami Actinobaculum 
suis i A. schaalii. Actinobaculum suis u świń 
jest przyczyną zakażeń układu moczowe-
go i ronień (5, 6).

Ludzkie izolaty Actinomyces israeli, 
A. gerencseriae, A.  turicensis, A.  funkei, 
A. graevenitzii i A. europaeus są wrażliwe 
na penicylinę i amoksycylinę, a A. turicen-
sis na linezolid. Część izolatów A. europa-
eus i A. graevenitzii jest oporna na ceftriak-
son, A. turicensis i A. europaeus są oporne 
na erytromycynę. Actinomyces izolowane 
od ludzi i zwierząt wrażliwe na wiele an-
tybiotyków β-laktamowych. Dlatego one 
łącznie z inhibitorami β -laktamazy są za-
lecane u  ludzi jako leki z wyboru (7, 8). 
Actinomyces są bardzo lub średnio wraż-
liwe na tetracykliny, makrolidy i antybio-
tyki glikopeptydowe. Gatunki izolowane 
od bydła są zdecydowanie bardziej opor-
ne na chemioterapeutyki, niż gatunki cho-
robotwórcze dla ludzi (9).

Źródła zakażenia i rezerwuary

Źródłem zakażenia i rezerwuarem Actino-
myces jest człowiek i zwierzęta. Promie-
niowce jako saprofity bytują na błonach 
śluzowych jamy ustnej i gardła, mogą się 
też znajdować na skórze. Actinomyces bo-
vis wchodzi w skład naturalnej flory jamy 
ustnej i przewodu pokarmowego bydła, 
A. viscosus skóry psów, zaś Actinobacu-
lum suis często wchodzi w skład normal-
nej mikroflory jamy ustnej oraz nosa i gar-
dła zdrowych świń.

Każde przerwanie ciągłości błon śluzo-
wych i skóry może stanowić bramę wej-
ścia zarazka, który, penetrując głębiej, 
często przedostaje się do krwi lub chłon-
ki. Bramą wejścia zarazka są więc naj-
częściej mikrourazy błony śluzowej jamy 
ustnej powstające w następstwie przeżu-
wania ostrej, włóknistej karmy (np. plew 
zbożowych) lub uszkodzona skóra. Zara-
zek może również przenikać przez szcze-
liny w zębodołach przy rozluźnieniu zę-
bów lub w następstwie zmian próchni-
czych. W sporadycznych przypadkach 
może dojść również do zakażenia inny-
mi drogami, np. u bydła promienica gru-
czołu mlekowego może być efektem zaka-
żenia drogą galaktogenną (10). Źródłem 
zakażenia mogą być osobniki chore, któ-
re z otwartych zmian chorobowych, jaki-
mi są przetoki, wydalają drobnoustroje 
do środowiska, prowadząc do jego zanie-
czyszczenia, np. zanieczyszczanie wspól-
nych żłobów podczas pobierania pokarmu, 

Gatunek
Patogenność

człowiek zwierzęta

A. israeli + +

A. bovis + +

A. actinoides +

A. naeslundi + +

A. suis (Actinobaculum suis) +

A. suimastitidis +

A. viscosus + +

A. bowdenii +

A. hordeovulneris +

A. funkei +

A. erupaeus +

A. graevenitzii +

A. urogenitalis +

A. odontolyticus +

A. meyeri +

A. gerensceriae

A. neuii +

A. radingae +

A. turicensis +

A. radicidentis ?

A. cardiffensis ?

A. oricola ?

A. nasicola ?

Objaśnienia: + patogen; ? gatunek prawdopodobnie patogenny.

Tabela 1. Gatunki Actinomyces patogenne dla zwierząt i człowieka (11, 12, 19, 30, 39, 47)
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pomieszczeń dla zwierząt. Człowiek zaka-
ża się przez kontakt bezpośredni oraz dro-
gą doustną. Podobnie jak u zwierząt wro-
tami zakażenia są błony śluzowe, głównie 
głowy, rzadziej skóra (11, 12).

Patogeneza

Zarazek zakaża najczęściej organizm przez 
rany skóry i błon śluzowych. U macior 
karmiących skóra strzyków może ulegać 
uszkodzeniu podczas ssania, natomiast 
błonę śluzową jamy ustnej i gardła może 
uszkodzić ostry, twardy pokarm. U knu-
rów wrotami zakażenia są też rany poka-
stracyjne, a u psów rany po urazach me-
chanicznych i pokąsaniach. Czynnikiem 
wyzwalającym zakażenie jest obniżenie 
odporności naturalnej. Efektem zakaże-
nia jest zapalenie, tworzenie guzków (ac-
tinomycoma), uszkodzenie zaatakowanych 
tkanek, tworzenie ropni i przetok (13). 
Część zarazków po sfagocytowaniu jest 
roznoszona do sąsiednich tkanek, kości 
gąbczastych, np. żuchwy, gdzie w warun-
kach beztlenowych lub mikroaerofilnych 
namnaża się i poprzez produkowane tok-
syny i enzymy powoduje zapalenie okost-
nej (periostitis ossificans) oraz rozmiękanie 
wewnętrznej struktury kości (osteomyelitis 
rarefaciens). Przewlekły ropno-zarniniako-
wy proces zapalny żuchwy lub szczęki trwa 
tygodnie, a nawet miesiące, a jego rezulta-
tem jest tworzenie się nietypowej ziarni-
ny poprzetykanej ropniami, tzw. ciałkami 
promieniczymi. W zależności od zjadli-
wości zarazka oraz rodzaju zaatakowanej 
tkanki i jej miejscowej odczynowości zmia-
ny mogą przybierać różne formy, od poje-
dynczych guzków promieniczych do roz-
sianej promienicy guzkowatej (kości żu-
chwy i  szczęki) lub rozlanej promienicy 
stwardniającej wraz z niekontrolowanym 
bujaniem tkanki łącznej (język, wymię).

W zaatakowanych tkankach guzki pro-
mienicze łączą się w duże guzy (promieni-
czaki), przypominające swoim wyglądem 
guzy nowotworowe, dochodzi do ich zro-
pienia, pojawiają się komórki olbrzymie. 
Guzek od zewnątrz otacza tkanka łączna 
lub ziarnina. Guzki mogą ulegać rozpado-
wi lub na skutek odkładania się soli mine-
ralnych ulegają zwapnieniu. Mogą też po-
wstawać ropne przetoki. W ropie są obecne 
drobne, zmineralizowane ziarenka, zawie-
rające w centrum skupiska bakterii, na ob-
wodzie Gram-ujemne ciałka gruszkowate-
go kształtu, stanowiące białkowy kompleks 
antygenu – przeciwciała i fosforanu wap-
nia, powodującego mineralizację.

W zależności od zaawansowania pro-
cesu chorobowego zależnego od osobni-
czej odczynowości organizmu i zjadliwo-
ści zarazka zmiany mikro- i makroskopo-
we mogą przybierać charakter wytwórczy 
lub wysiękowo-ropny.

Rzadko rozwija się bakteriemia i do-
chodzi do uogólnienia procesu chorobo-
wego. Zarazki mogą zostać przeniesione 
drogą hematogenną do odległych narzą-
dów i spowodować powstanie przerzuto-
wych guzów i ropni. Do zakażenia wywo-
łanego przez promieniowce mogą dołączać 
się inne bakterie, zwłaszcza ropne, wikła-
jąc etiologię i obraz kliniczny promienicy.

Promienica bydła

Promienica jest najczęściej chorobą bydła 
i świń. Wywołuje ją głównie A. bovis, który 
jest przyczyną promienicy u owiec, świń, 
psów, koni, a także innych ssaków, np. kan-
gurów. Inne promieniowce rzadko są przy-
czyną zachorowań bydła. A. israeli izoluje 
się od bydła i świń z ropno-wytwórczych 
zmian, podczas gdy A. actinoides jest przy-
czyną zakażeń wtórnych w zapaleniu płuc 
u cieląt i zapaleniu pęcherzyków nasien-
nych u buhajów.

W latach 70. ubiegłego stulecia zmia-
ny promienicze w badaniu poubojowym 
stwierdzano u 0,1% bydła. Obecnie choro-
ba jest nadal notowana, chociaż częstotli-
wość jej występowania jest stosunkowo ni-
ska, jednak okresowo może mieć ona cha-
rakter epidemiczny lub endemiczny. Mimo 
wszystko zdecydowanie częściej jest ona 
stwierdzana u bydła niż u innych gatun-
ków zwierząt i człowieka. U bydła prze-
biega w postaci promienicy kości żuchwy 
lub szczęki (14), promienicy języka oraz 
promienicy gardła i  tchawicy, względnie 
promienicy wymienia. Rzadziej występuje 
promienica płuc, narządów jamy brzusz-
nej i wymienia (15, 16).

W promienicy żuchwy lub szczęki, naj-
częściej spotykanej u bydła, zasadniczą 
zmianą chorobową jest powiększająca 
się stopniowo twarda, bolesna deforma-
cja w okolicy trzonu kości. W miarę po-
stępującego procesu chorobowego i roz-
miękania warstwy korowej kości docho-
dzi też do rozwoju zmian promieniczych 
w obrębie skóry. Tworzą się ciemnoczer-
wone ziarniniaki w części twarzowej gło-
wy oraz przetoki na zewnątrz oraz do jamy 
ustnej, z których sączy się włóknikowo-ślu-
zowy wysięk. Węzły chłonne żuchwowe są 
twarde i powiększone. Ziarniniaki promie-
nicze pojawiają się również w błonie ślu-
zowej jamy ustnej w okolicy zębów trzo-
nowych i przedtrzonowych. Przy równo-
czesnym zajęciu procesem chorobowym 
zębodołów, po pewnym czasie wypadają 
zęby. Proces chorobowy rozszerza się też 
na zatokę szczękową, rzadziej czołową, 
a zajęcie jam nosowych utrudnia oddy-
chanie. Zmiany chorobowe mogą też ob-
jąć język, który jest powiększony i twar-
dy (konsystencja deski), a jego owrzodzo-
ny koniec może wystawać z jamy ustnej. 
Obserwowane już wcześniej zaburzenia 

w żuciu i połykaniu pokarmu ulegają po-
głębieniu. Nasila się ślinotok, dochodzi 
też często do wypadania kęsów pokarmu 
z jamy ustnej, a niektóre zwierzęta prze-
stają jeść i przeżuwać. Brak pobierania 
pokarmu prowadzi do spadku masy ciała 
zwierząt. W przypadku zajęcia procesem 
chorobowym gardła i tchawicy, poza pro-
blemami w połykaniu, narastają też stop-
niowo objawy duszności, a oddech jest 
świszczący lub rzężący. Sporadycznie może 
też wystąpić promienica płuc oraz wymie-
nia. W pierwszym przypadku tworzą się 
duże białawe guzy, otoczone twardą tkanką 
łączną, pojawiające się najpierw w tylnych, 
następnie środkowych i przednich płatach 
płuc, a okoliczne węzły chłonne, zwłasz-
cza śródpiersiowe są silnie powiększone. 
Zmianom tym towarzyszy kaszel i dusz-
ność. W promienicy gruczołu mlekowe-
go początkowe zmiany w postaci stward-
nienia tkanki gruczołowej obejmują zato-
kę mleczną lub całą ćwiartkę wymienia. 
Później dominują wyraźnie odgraniczo-
ne różnokształtne twarde guzy, wyrasta-
jące ponad skórę lub sterczące do przewo-
dów mlecznych, a sącząca się z nich ropna 
wydzielina zanieczyszcza gromadzące się 
tam mleko. Ostatecznym efektem zmian 
rozrostowych jest całkowite zwłóknienie 
zajętej ćwiartki (17).

Promienica świń

Bakterie z  rodzaju Actinomyces często 
wchodzą w  skład normalnej mikroflo-
ry jamy ustnej oraz nosa i gardła zdro-
wych świń. Actinobaculum suis wywołuje 
najczęściej ropno-ziarniniakowe zapale-
nia gruczołu mlekowego albo promienicę 
układu moczowego, ale może też powodo-
wać ropne lub wytwórcze zapalenie tkanki 
podskórnej, zapalenie płuc, śledziony, za-
palenie powrózka nasiennego u knurów, 
a u prosiąt i warchlaków zapalenie małżo-
win usznych. Actinobaculum suis stwier-
dza się u płodów poronionych z  rozla-
nym, ciężkim ropno-ziarniniakowym od-
oskrzelowym zapaleniem płuc (18). Może 
on kolonizować napletek knurów i pod-
czas krycia zakażać samice. Actinomyces 
naeslundii izolowano z poronionych pło-
dów świń, podczas gdy następstwem za-
każenia przez A. israeli są zmiany ropno-
-ziarniniakowe w różnych narządach. Ac-
tinomyces bovis izolowano z przypadków 
zapalenia płuc. Z zapalenia wymienia świń 
izoluje się też nowy gatunek Actinomyce-
tes, który na podstawie analizy elektrofore-
tycznej białek całej komórki oraz sekwen-
cji genów 16S rRNA określono jako A. su-
imastitidis (19).

Promienica występuje zarówno w fer-
mach drobnotowarowych, jak i w dużych 
fermach świń. Atakuje najczęściej poje-
dyncze zwierzęta w stadzie. Chorują na 
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nią przede wszystkim lochy, u których 
procesem chorobowym jest objęty przede 
wszystkim gruczoł mlekowy, układ mo-
czowy, czasami płuca, śledziona i nerki, 
a  także inne narządy, np. powrózek na-
sienny u knurów, małżowiny uszne, język 
i gardło. Promienica występuje na całym 
świecie. Actinobaculum suis może prze-
nosić się z chorych zwierząt na człowie-
ka, wywołując u ludzi zoonozę, która we-
dług klasyfikacji Unii Europejskiej stanowi 
w przypadku promieniowców drugą gru-
pę zagrożenia (20).

Promienica gruczołu mlekowego z re-
guły pojawia się przed odsadzeniem pro-
siąt albo tuż po ich odsadzeniu i charak-
teryzuje się obecnością drobnych guzków 
w tkance gruczołowej zawierających cią-
gliwą żółtą ropę, w której pojawiają się 
ciałka promienicze koloru żółtego. Ropnie 
otacza szeroka strefa zbitej tkanki łącznej. 
Zropiałe guzki mogą łączyć się w duże, 
nieregularnego kształtu guzy. W dłużej 
trwającym przebiegu zapalenia gruczołu 
mlekowego ropnie umiejscowione w głęb-
szych partiach tworzą przetoki, których uj-
ście ma wygląd wrzodów pokrytych ziar-
niną. W niektórych chlewniach objawy 
kliniczne zapalenia gruczołu mlekowego 
w przebiegu promienicy mogą obejmo-
wać 4–6% macior. Guzy i  ropnie mogą 
występować też w tkance podskórnej tu-
łowia. Czasami mogą one też występować 
w płucach, śledzionie, nerkach i innych na-
rządach wewnętrznych (21). Dołączenie 
się zakażeń wtórnych wywołanych przez 
drobnoustroje ropne, zwłaszcza przez pa-
ciorkowce i maczugowce, wikła obraz kli-
niczny i pogłębia proces chorobowy oraz 
przyczynia się do powstawania przerzu-
tów. W efekcie chore zwierzęta są wynisz-
czone i padają.

Promienica układu moczowego u ma-
cior jest częściej spotykana w chowie in-
tensywnym. Charakteryzuje się zapale-
niem pęcherza moczowego i ropnym za-
paleniem nerek. U macior występuje utrata 
apetytu i nadmierne pragnienie. Mocz ma 
zabarwienie brązowe, zapach gnilny i od-
czyn zasadowy. W ostrej postaci wystę-
puje krwiomocz i ropomocz. Często pa-
dają chore zwierzęta na skutek silnego 
zaburzenia czynności układu moczowe-
go. U macior, które przeżyły, rozwija się 
zespół wielomoczu i wzmożonego pra-
gnienia, może też wystąpić niepłodność. 
W chorobie o przebiegu ciężkim objawy 
kliniczne trwają krótko i zwierzęta pada-
ją po kilku godzinach lub kilku dniach od 
zachorowania (6).

Promienicę powrózka nasiennego cha-
rakteryzuje obrzęk okolicy krocza i mosz-
ny. U prosiąt i warchlaków zapalenie mał-
żowin usznych rozwija się w efekcie za-
każenia przyrannego promieniowcami. 
Zranienia powstają najczęściej podczas 
obgryzania małżowin usznych i ogona. 
W miejscu zakażenia pojawia się obrzęk, 
zaś swoisty proces zapalny doprowadza do 
zniekształcenia małżowiny. Czasami poja-
wiają się przetoki ropne. Gdy zmiany cho-
robowe są rozległe i nasilone, mogą pro-
wadzić do zahamowania wzrostu i rozwo-
ju zwierząt (22, 23).

Zakażenie Actinomyces u psów i kotów

U psów bramą wejścia promieniowców, 
podobnie jak u  innych gatunków zwie-
rząt, są rany skóry i błon śluzowych zwią-
zane z pokąsaniem, działaniem twarde-
go pokarmu lub obcych ciał. Obniżenie 
odporności przy równoczesnych warun-
kach beztlenowych lub mikroaerofilnych 

w ranie, często związanych z zakażeniem 
bakteriami tlenowymi, aktywizuje miej-
scowy proces zakaźny. Najczęściej rozwi-
ja się promienica skóry, zwłaszcza u sam-
ców psów dużych ras, wywołana najczęściej 
przez A. viscosus. Zmiany ropno-wytwór-
cze w postaci twardych guzków lub ropni, 
które z czasem ulegają owrzodzeniu z wy-
tworzeniem rozległej ropiejącej ziarniny, 
dotyczą głowy, szyi, tułowia i brzucha (24, 
25, 26). Rzadziej dotyczą narządów klatki 
piersiowej lub uogólnionego procesu cho-
robowego w narządach wewnętrznych, 
ośrodkowym układzie nerwowym oraz 
w kościach (27). Actinomyces viscosus jest 
też przyczyną chorób przyzębia chomi-
ków oraz ropowicy u kotów (28). Actino-
myces israeli w czystej hodowli izoluje się 
coraz częściej od kotów ze zmian choro-
bowych związanych z przyzębiem i prze-
tokami dziąseł (ryc. 1).

Promienicy płuc towarzyszą stany pod-
gorączkowe, spadek masy ciała, gromadzą-
cy się w jamie opłucnej wysięk powodu-
je szybkie męczenie i duszność. W zaję-
ciu otrzewnej występuje utrata łaknienia, 
osłabienie, wzdęcia, wymioty i biegunka. 
Ze zmian chorobowych u psów izoluje się 
niekiedy A. canis i A. bowdenii (29, 30). 
Rzadko przyczyną promienicy psów jest 
A. hordeovulneris. Powoduje on miejsco-
we tworzenie ropni lub zakażenia układo-
we, takie jak: ropno-wytwórcze zapalenie 
otrzewnej, opłucnej, osierdzia, ropnie na-
rządów jamy brzusznej lub ropne zapale-
nie stawów (31, 32).

Promienica człowieka

Przyczyną choroby jest najczęściej A. isra-
eli, rzadziej A. naeslundi, A. odontolyticus, 
A. viscosus, A. meyeri, A. gerencseriae, rzad-
ko A. bovis i A. suis. Inne gatunki izoluje 
się incydentalnie ze zmian chorobowych 
(11, 12). Człowiek, u którego promieniow-
ce zasiedlają błony śluzowe krtani, gardła 
i przewód pokarmowy oraz żeński układ 
rozrodczy, jest jedynym ich naturalnym re-
zerwuarem (33). Promienica odzwierzęca 
jest rzadko notowana.

Wyróżnia się cztery postacie klinicz-
ne choroby: brzuszną, twarzowo-szyjną 
(lumpy jaw – guzowata żuchwa), płucną 
i uogólnioną. Pierwotna promienica skóry 
wywołana przez A. meyeri może być jed-
nym z pierwszych objawów klinicznych 
zakażenia HIV (34). Postać brzuszna jest 
spotykana u 20% pacjentów i cechuje się 
zapaleniem wyrostka robaczkowego, jeli-
ta ślepego i otrzewnej. Niekiedy tworzą się 
ropnie drążące ścianę brzucha. Występują 
bóle brzucha, gorączka, biegunka, wymioty 
i utrata masy ciała. W postaci twarzowo-
-szyjnej, obserwowanej u 55% pacjentów, 
pojawiają się w jamie ustnej, na skórze szyi 
oraz pod żuchwą wyraźnie odgraniczone, Ryc. 1. Actinomyces israeli izolowany od kota z przypadku zapalenia dziąseł (K. Buczek)

Prace poglądowe

502 Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(6)



bolesne guzy dające przetoki, z których wy-
dziela się ropa. Zakażenie może przenosić 
się na gardło, język, ślinianki, kości czaszki, 
mózg i opony mózgowe (35). W pierwotnej 
postaci płucnej, gdy zarazki bezpośrednio 
z jamy ustnej dostają się do płuc oraz w po-
staci płucnej wtórnej, gdy zakażenie sze-
rzy się przez ciągłość tkanek, rozwija się 
zapalenie płuc, powstają ropnie, zbiera się 
ropa w jamie opłucnej, a nawet powstają 
przetoki opłucnowo-skórne, czemu towa-
rzyszy nieregularna gorączka i kaszel z wy-
krztuszaniem ropnej plwociny. W postaci 
uogólnionej będącej następstwem posocz-
nicy rozwija się promienica skóry, kręgo-
słupa, mózgu, wątroby, nerek, moczowo-
dów, u kobiet macicy i jajników (36, 37).

Chorobę rozpoznaje się na podstawie 
obrazu klinicznego uzupełnionego bada-
niem laboratoryjnym, które polega na izo-
lacji zarazka i stwierdzeniu obecności zia-
ren siarkowych w ropie z przetok. W le-
czeniu stosowana jest przez kilka miesięcy 
penicylina w dużych dawkach. Skuteczna 
jest też klindamycyna, chloramfenikol, ery-
tromycyna i tetracykliny.

Rozpoznanie zakażeń 
wywołanych przez Actinomyces

Rozpoznanie promienicy stawia się na pod-
stawie objawów klinicznych, zmian anato-
mopatologicznych oraz wynikach badań: 
histopatologicznego i bakteriologicznego. 
Objawy kliniczne nie są patognomoniczne 
dla promienicy i tylko nasuwają podejrze-
nie choroby, w związku z czym ostateczne 
rozpoznanie wymaga potwierdzenia w ba-
daniu histopatologicznym i  izolacji oraz 
identyfikacji czynnika etiologicznego. Za 
optymalną metodę izolacji uznaje się ho-
dowlę na płytkach Fortnera z zastosowa-
niem przezroczystych standardowych po-
żywek, na których uzyskuje się charaktery-
styczny wzrost promieniowców.

Przyżyciowo może też być pomocna 
diagnostyka obrazowa, która uwidacznia 
wieloogniskową osteolizę kości i  zmia-
ny wytwórcze. Pozwala ona przy tym na 
wykluczenie nowotworów kości, stanów 
zapalnych korzeni zębowych, złamań, se-
kwestrów i zapaleń zatok głowy. Badania 
histopatologiczne pozwalają na stwier-
dzenie swoistych zmian zapalno-wytwór-
czych i ziaren siarkowych. W preparatach 
bezpośrednich z ropy występują ziaren-
ka promienicze, których część centralną 
tworzy poplątane i rozgałęzione nitkowa-
to ciało promieniowca. Na obwodzie wy-
stępuje układający się promieniście na-
ciek złożony z eozynofilów, neutrofilów 
i  limfocytów, poprzetykany rozgałęzio-
nymi nitkowatym Gram-dodatnim cia-
łem promieniowca.

Przyżyciowo do badań bakteriologicz-
nych wykorzystuje się punktaty z guzków 

i przetok ropnych, a pośmiertnie guzki lub 
części guzów promieniczych. W oparciu 
o właściwości morfologiczne i hodowla-
ne możliwa jest identyfikacja zarazka (38). 
Bardzo pomocne w identyfikacji gatunków 
Actinomyces są techniki biologii moleku-
larnej, np. analiza restrykcyjna 16S rDNA 
(39). W diagnostyce promienicy człowie-
ka coraz częściej jest wykorzystywany od-
czyn immunofluorescencji (40) oraz bada-
nie mikroskopowe preparatów pobranych 
cienka igłą (41, 42). Niektóre postacie pro-
mienicy są trudne do zdiagnozowania (43), 
zwłaszcza gdy są powikłane przez wtór-
ne zakażenia.

Profilaktyka i terapia

Najważniejszym działaniem profilaktycz-
nym jest przestrzeganie zasad higieny 
w  pomieszczeniach, w  których przeby-
wają zwierzęta, jak i wybiegów, izolacja 
zwierząt chorych i ich leczenie. Leczenie 
promienicy polega na terapii antybioty-
kowej i sulfonamidowej oraz interwencji 
chirurgicznej (44). W terapii są stosowa-
ne: penicylina, cefalosporyny, erytromy-
cyna i  tylozyna, rzadziej amoksycylina 
i ampicylina. Leczenie chirurgiczne do-
tyczy przecinania i usuwania guzów pro-
mieniczych oraz leczenia przetok. Le-
czenie chirurgiczne daje efekty, gdy licz-
ba guzów jest niewielka, a  stan ogólny 
zwierzęcia jest dobry. Większą szansę 
wyleczenia mają zwykle pacjenci w do-
brym stanie ogólnym, tylko z ograniczo-
nymi zmianami w obrębie języka, węzłów 
chłonnych lub tkanki podskórnej. Okre-
ślenie wrażliwości na antybiotyki szcze-
pów Actinomyces wyizolowanych z przy-
padków chorobowych umożliwia zasto-
sowanie terapii sterowanej, która daje 
najlepsze efekty. Autoszczepionki są za-
lecane w tych oborach, w których promie-
nica zdarza się szczególnie często i gdzie 
można w  pełni zidentyfikować czynnik 
etiologiczny oraz warunki umożliwiają-
ce zakażenie (45).

Lekiem z wyboru u ludzi jest penicylina 
lub tetracykliny stosowane w dużych daw-
kach przez 6 do 12 miesięcy. Dobre efekty 
notuje się w leczeniu postaci twarzowo-
-szyjnej. Często łącznie z antybiotykote-
rapią wykonuje się zabiegi chirurgiczne, 
takie jak: oczyszczanie przetok i usuwa-
nie patologicznie zmienionych fragmen-
tów tkanek. Pozostałe postacie choroby 
są trudniejsze w  leczeniu i dlatego pro-
gnoza jest gorsza. U ponad 50% pacjen-
tów z promienicą mózgu i rdzenia kręgo-
wego leczenie trwa długo i nie zawsze daje 
efekty (46). W profilaktyce u ludzi wska-
zana jest dokładna toaleta ran powstają-
cych w wyniku pokąsania oraz przestrze-
ganie zasad higieny w kontaktach z cho-
rymi zwierzętami (2, 3).
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We wrześniu 2013  r. odbył się 
w Wietnamie 6. Azjatycki Kon-

gres Towarzystwa Chorób Świń (The 6th 
Asian Pig Veterinary Society Congress). 
Spotkanie miało miejsce w 9-miliono-
wej metropolii Ho Chi Minh City (daw-
niej Sajgon) zlokalizowanej na południu 
tego kraju. Kongres zgromadził ponad 
1200  uczestników, lekarzy weteryna-
rii praktyków, specjalistów chorób świń 
i pracowników nauki, zajmujących się 
tą tematyką badawczą z 31 krajów świa-
ta, w tym przede wszystkim z kontynen-
tu azjatyckiego. Zarówno wykłady ple-
narne, jak doniesienia przedstawiające 
własne badania w dużej mierze były po-
święcone problematyce dotyczącej tego 
kontynentu. Uwzględniały też tematykę 
istotną w skali globalnej (1).

Duże zainteresowanie Azją wynika 
przede wszystkim z faktu, że odchowu-
je się tam ponad 55% światowej produk-
cji świń. Prognozy ekspertów wskazu-
ją, że w najbliższych 10 latach Azja bę-
dzie kontynentem, na którym przyrost 
produkcji trzody chlewnej będzie naj-
szybszy. Szacuje się, że do 2020 r. pro-
dukcja tuczników wzrośnie tam o 17%, 
podczas gdy w Unii Europejskiej tylko 
o 4,4%. W skali globalnej przewiduje się 
prawie 15% wzrost produkcji wieprzo-
winy. Dynamicznie zmienia się również 

sposób chowu świń z drobnotowarowe-
go na średnio- i wielkotowarowy.

Zmiany obserwowane w wielu krajach 
Azji, w tym przede wszystkim w Chinach 
i Wietnamie, związane są przede wszyst-
kim z gwałtownym wzrostem zamożno-
ści społeczeństw tych krajów, a w ślad 
za tym wzrostem konsumpcji mięsa, 
w tym głównie wieprzowiny. Dla przykła-
du w  Chinach konsumpcja wieprzowiny 
w latach 2000–2003 wynosiła 31,8 kg/oso-
bę/rok, w okresie  2004–2007 – 33,7 kg/
osobę/rok, a w latach 2008–2010 wzro-
sła do 36,5 kg.

Tematem tego artykułu jest charakte-
rystyka rangi produkcji trzody chlewnej 
i problemów weterynaryjnych dotyczą-
cych ochrony zdrowia świń w najważ-
niejszych, z omawianego punktu widze-
nia, krajach Azji, którymi są: Chiny, Japo-
nia, Korea Południowa i Filipiny, w celu 
ogólnego zorientowania polskich lekarzy 
weterynarii w specyfice weterynaryjnej 
odnośnie do omawianej gałęzi produk-
cji zwierzęcej, a także w celu porównania 
z niektórymi aspektami sytuacji w tym za-
kresie w Europie, w tym w naszym kraju.

Chińska Republika Ludowa

Chiny są krajem o największej na świecie 
liczbie świń, ocenianej w 2012 r. na około 
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This review refers to the 6th Asian Pig Veterinary 
Society Congress which took place in Ho Chi Minh 
City, Vietnam on 23–25  September 2013. Over 
1200  veterinary practitioners, researchers and 
scientists from 31  countries, mostly Asian, par-
ticipated in this meeting. Numerous participants 
were delegates from pharmaceutical, molecular bi-
ology and feed producing companies. Country re-
ports concerning swine production and associated 
diseases characterized here, come from China, Ja-
pan and South Korea. In 2012 the population of 
swine in China has reached 469 million of animals, 
with 50.67 million of sows, being the most numer-
ous in the world. As the most important diseases 
PRRS, pseudorabies, classical swine fever, porcine 
circovirus associated disease and Hemophilus par-
asuis and Streptococcus suis infections were enlist-
ed. Moreover, since the end of 2010, pig industry 
in many provinces of China was severely affected 
by porcine epidemic diarrhea. In Japan situation 
was different. Japan, with 127 million of inhabit-
ants had only 9.7 millions of swine. This country 
imports 750 000 tons of pork and pork products 
per year. Japan is at present free from African swine 
fever, classical swine fever, swine vesicular disease 
and foot and mouth disease. In South Korea, after 
FMD outbreak in 2010 which caused a significant 
decrease of swine population, situation is improv-
ing. Currently, important swine diseases in Korea 
are PRRS, PED, swine influenza and porcine respir-
atory disease complex.

Keywords: 6th Asian Pig Veterinary Society Congress, 
swine diseases, China, Japan, South Korea.
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