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Artyku³ przegl¹dowy Review

Najnowsze doniesienia na temat etiologii oportunis-
tycznych zaka¿eñ u ludzi i zwierz¹t wskazuj¹ na ros-
n¹ce zagro¿enie ze strony bakterii z rodzaju Entero-
coccus spp. (3, 6, 13, 20, 38). Enterokoki powszech-
nie wystêpuj¹ w �rodowisku, stwierdzono je w glebie,
wodach powierzchniowych oraz na ro�linach. U ludzi
i zwierz¹t, w tym tak¿e drobiu, s¹ komensalami i wcho-
dz¹ w sk³ad naturalnej fizjologicznej flory bakteryjnej
jelit (11). Przez d³ugi czas uwa¿ano enterokoki za drob-
noustroje wzglêdnie chorobotwórcze, które rzadko
by³y przyczyn¹ zachorowañ. Dopiero wzrost ilo�ci
ciê¿kich zaka¿eñ szpitalnych u ludzi, stwarzaj¹cych
problemy w terapii ze wzglêdu na szerok¹ antybioty-
kooporno�æ, spowodowa³ zainteresowanie nimi jako
patogenami (13). W etiologii tych schorzeñ u ludzi
du¿e znaczenie przypisuje siê szczepom antybiotyko-
opornym enterokoków pochodz¹cym z ró¿nych �ró-
de³, w tym tak¿e od drobiu (13). W ostatnim czasie
bakterie z rodzaju Enterococcus spp. zaczê³y równie¿
odgrywaæ rolê w patologii drobiu (6, 9, 28, 41).

Enterokoki s¹ ziarenkowcami Gram-dodatnimi, two-
rz¹cymi w preparatach pary, krótkie ³añcuszki lub sku-
piska (34). Wed³ug klasyfikacji serologicznej Lance-
field by³y zaliczane do rodzaju Streptococcus grupy
D. W latach 70. i 80. na podstawie testów biochemicz-
nych i badañ materia³u genetycznego utworzono od-

rêbny rodzaj Enterococcus, do którego obecnie zali-
cza siê 20 gatunków: Enterococcus (E.) faecalis, E. fae-
cium, E. hirae, E. durans, E. cecorum, E. casselifla-
vus, E. mundtii, E. avium, E. gallinarum, E. malodo-
ratus, E. pseudoavium, E. columbae, E. raffinosus,
E. dispar, E. italicus, E villorum, E. ratti, E. devriesei,
E. canintestini czy E. aquimarinus (22, 23, 28, 32-34).
S¹ to bakterie wzglêdnie beztlenowe, zaliczane do gru-
py bakterii fermentacji mlekowej. Wiêkszo�æ gatun-
ków ma zdolno�æ wzrostu w temp. 10-45°C za wyj¹t-
kiem E. dispar, który nie wzrasta w temp. 45°C oraz
E. cecorum i E. columbae, które nie wzrastaj¹ w temp.
10°C (16).

Stwierdzono znacz¹cy wp³yw temperatury inkubacji
na liczbê izolowanych kolonii E. faecalis, E. durans
i E. casseliflavus. Najobfitszy wzrost obserwowano
w temp. 37°C, a wraz z podwy¿szeniem temperatury
do 42°C i 45°C nastêpowa³ spadek liczby izolowanych
kolonii (16). Enterokoki nale¿¹ do najbardziej opor-
nych na ogrzewanie bakterii nieprzetrwalnikuj¹cych,
mog¹ przetrwaæ w temperaturze 45-50°C, a w tempe-
raturze 60°C prze¿ywaj¹ przez 30 minut. Wiêkszo�æ
gatunków ro�nie na pod³o¿ach z dodatkiem 6,5% NaCl
oraz przy pH 9,6 za wyj¹tkiem E. avium, E. cecorum
i E. columbae, u których dodatek NaCl do pod³o¿a po-
woduje os³abienie wzrostu (21, 34). Na po¿ywkach
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p³ynnych powoduj¹ zmêtnienie, na sta³ych rosn¹ naj-
czê�ciej w postaci du¿ych (2 mm) szarawoprzejrzys-
tych kolonii. Na agarze z krwi¹ niektóre rzadko spoty-
kane szczepy mog¹ powodowaæ hemolizê a lub b,
zwykle jednak nie hemolizuj¹ krwinek (34). Izolacjê
enterokoków mo¿na przeprowadziæ na pod³o¿u aga-
rowym z arabinoz¹ i dodatkiem cefaleksyny i aztreo-
namu lub przy u¿yciu specjalnych pod³o¿y ró¿nicuj¹-
cych, np. BBL Enterococcose broth agar, M-entero-
coccus agar (Sparks, MD, USA), Chromocult entero-
cocci agar, MRS agar (Merck) (16, 21, 34). Gatunki
bakterii z rodzaju Enterococcus s¹ ró¿nicowane na
podstawie cech morfologicznych i biochemicznych,
natomiast pokrewieñstwo szczepów jest okre�lane przy
pomocy elektroforezy pulsacyjnej w ¿elu (PFGE) (2, 34).

Szczepy enterokoków posiadaj¹ ró¿ne czynniki wi-
rulencji, co niew¹tpliwie mo¿e mieæ wp³yw na ich zjad-
liwo�æ i patogenno�æ. Jednym z nich jest wytwarzanie
adhezyn i zdolno�æ adherencji do nab³onka jelitowe-
go, która jest naturalna u komensalnych szczepów je-
litowych, lecz w szczepach patogennych rozwinê³a
siê w stosunku do innych tkanek, np. dróg moczowych
(cyt. 13). Enterokoki posiadaj¹ zdolno�æ produkcji
cytolizyn, ¿elatynazy, hialuronidazy, pozakomórko-
wych nadtlenków i zewn¹trzkomórkowych bia³ek po-
wierzchniowych.

Cytolizyny s¹ zewn¹trzkomórkowymi bia³kami
o w³a�ciwo�ciach hemolizyny, wykazuj¹cymi tak¿e
w³a�ciwo�ci bójcze w stosunku do bakterii Gram-
-dodatnich i toksyczne w stosunku do niektórych
komórek eukariotycznych. Natomiast ¿elatynaza jest
endopeptydaz¹, która hydrolizuje kolagen, hemoglo-
binê, kazeinê i ¿elatynê, podobnie jak hialuronidaza
bêd¹ca enzymem powierzchniowym degraduj¹cym
mukopolisacharydy tkanki ³¹cznej i chrzêstnej (cyt.
13). Istotnym czynnikiem dzia³aj¹cym w trakcie bak-
teriemii enterokokowej jest produkcja pozakomórko-
wych nadtlenków, które mog¹ uszkadzaæ komórki
uk³adu immunologicznego i tkanki gospodarza. Tak-
¿e zewn¹trzkomórkowe bia³ka powierzchniowe maj¹
znaczenie w rozwijaniu siê zaka¿enia. S¹ to bia³ka po-
siadaj¹ce ruchom¹ globularn¹ domenê, która mo¿e byæ
wynoszona poprzez �cianê komórkow¹ na powierzch-
niê, co jest niezwykle skuteczne przy unikaniu odpo-
wiedzi immunologicznej gospodarza (cyt. 13).

Enterokoki mog¹ bytowaæ jako komensale w prze-
wodzie pokarmowym drobiu. Wystêpowanie ich we
florze jelitowej zdrowych osobników stwierdzono
u kur, indyków, kaczek, gêsi i go³êbi (11, 28). Sk³ad
jako�ciowy enterokoków we florze jelitowej u poszcze-
gólnych gatunków drobiu jest ró¿ny. Od kur izolowa-
no: E. faecalis, E. faecium, E. durans, E. hirae, E. ce-
corum, E. mundtii, E. casseliflavus, E. pseudoavium
(10, 11, 17, 26, 36). Natomiast w próbkach ka³u od
indyków, kaczek i gêsi stwierdzono obecno�æ E. fae-
cium, E. faecalis i E. casseliflavus. Ponadto u drobiu
wodnego wykazano E. gallinarum, E. malodoratus,
E. hirae/dispar, E. durans (24, 26, 28). U go³êbi,

w wolu zidentyfikowano E. cecorum oraz E. colum-
bae, a w mikroflorze jelitowej E. faecalis, E. feacium
oraz E. columbae (4). U kur stwierdzono wystêpowa-
nie enterokoków w przewodzie pokarmowym w ka¿-
dym wieku, natomiast brak jest danych na ten temat
u innych gatunków drobiu (11). U kurcz¹t zaobserwo-
wano zale¿no�æ miêdzy udzia³em ró¿nych gatunków
enterokoków w sk³adzie flory jelitowej a wiekiem pta-
ków. U jednodniowych piskl¹t kurzych dominuj¹cy-
mi gatunkami by³y E. faecalis i E. faecium. Natomiast
w wieku 3-5 tyg. zaobserwowano ograniczenie wy-
stêpowania E. faecalis, a pojawienie siê nowych
gatunków E. hirae i E. durans w jelitach cienkich.
W stadach niosek towarowych oraz stadach rodziciel-
skich po 12 tyg. ¿ycia dominuj¹cym gatunkiem mi-
kroflory jelit by³ E. cecorum. Ponadto w nielicznych
przypadkach stwierdzono jeszcze u ptaków w tym
wieku wystêpowanie E. avium i E. gallinarum (11).

Enterokoki izolowano zarówno od ptaków w cho-
wie wybiegowym, jak i wielkostadnym (zamkniêtym)
(13, 18, 40). Zasiedlanie enterokokami przewodu po-
karmowego zdrowych ptaków mo¿e byæ zwi¹zane
z ich powszechnym wystêpowaniem w �rodowisku na
wybiegach, ale tak¿e w pomieszczeniach kurnika, �rod-
kach transportu, a nawet w paszy, sk¹d izolowano na-
stêpuj¹ce gatunki: E. faecalis, E. faecium, E. avium,
E. casseliflavus, E. cecorum, E. durans, E. gallina-
rum, E. hirae oraz E. malodoratus (10).

Enterokoki nie tylko bytuj¹ jako komensale w prze-
wodzie pokarmowym drobiu, ale tak¿e mog¹ wywo-
³aæ stany patologiczne, co potwierdzaj¹ przypadki opi-
sane w dostêpnym pi�miennictwie (5, 9, 12, 41).
W patologii ptaków znaczenie maj¹: E. faecalis, E. fae-
cium, E. durans, E. hirae oraz E. cecorum (6-9, 12,
19, 41).

Z danych przedstawionych w pi�miennictwie wyni-
ka, ¿e naturalne infekcje enterokokami wystêpuj¹
najczê�ciej u kur, rzadziej u kaczek (6, 7, 19, 25, 28,
30). U kurcz¹t E. durans oraz E. hirae powodowa³y
³agodny przebieg infekcji manifestuj¹cy siê zahamo-
waniem przyrostów, ale tak¿e posocznicê i zapalenie
wsierdzia oraz encefalomalacjê (5, 8, 9, 12, 31). E. fae-
calis u m³odych ptaków wywo³ywa³ posocznicê oraz
zmiany zapalne w stawach, za� u niosek amyloidow¹
artropatiê (19, 25). Stan posocznicy i zapalenie wsier-
dzia u doros³ych niosek E. faecalis wywo³a³ jedynie
w stadzie zaka¿onym wirusem mielocytozy (6). U ka-
cz¹t zaka¿enie E. faecium wywo³a³o ostr¹ posocznicê,
za� u doros³ych kaczek E. faecalis spowodowa³ zapa-
lenie stawów (28, 30). Natomiast E. cecorum wywo-
³a³ zmiany zapalne w krêgach piersiowych oraz tzw.
martwicê g³ówki ko�ci udowej u brojlerów (41). Opi-
sane s¹ tak¿e przypadki eksperymentalnych zaka¿eñ
enterokokami drobiu (7, 15, 19, 29, 30). Zaka¿enie
do�wiadczalne z u¿yciem E. faecalis wywo³a³o zatrzy-
manie resorpcji woreczka ¿ó³tkowego, bakteriemiê
i zapalenie stawów u kurcz¹t oraz ostr¹ posocznicê
u kacz¹t (19, 29, 30). Tak¿e po do�wiadczalnym zaka-
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¿eniu E. hirae u kurcz¹t odnotowano posocznicê i za-
palenie wsierdzia (7). Natomiast po zaka¿eniach
do�wiadczalnych E. durans i E. hirae izolowanych
z przypadków encefalomalacji u kurcz¹t wyst¹pi³a
bakteriemia, lecz bez objawów i zmian chorobowych,
które zaobserwowano w przypadkach infekcji tereno-
wych (5, 12). Eksperymentalne zaka¿enie E. faecalis
jednodniowych piskl¹t do woreczka ¿ó³tkowego po-
wodowa³o zatrzymanie jego resorpcji i niski poziom
biernych przeciwcia³ (29). W pi�miennictwie brak jest
danych na temat naturalnych zaka¿eñ enterokokami
u indyków, jednak po zaka¿eniu eksperymentalnym
E. faecalis stwierdzono u nich ziarniniaki w w¹trobie
(15). Na podstawie przedstawionych w pi�miennictwie
wyników naturalnych i eksperymentalnych zaka¿eñ en-
terokokami u kur, kaczek i indyków mo¿na wniosko-
waæ, ¿e na zaka¿enie tymi bakteriami bardziej wra¿li-
we s¹ ptaki m³ode. Gatunki enterokoków ró¿ni¹ siê
patogenno�ci¹ w stosunku do drobiu, co potwierdza
przebieg choroby wywo³anej naturalnym lub ekspery-
mentalnym zaka¿eniem. Najbardziej patogenny dla
kur, kaczek i indyków okaza³ siê E. faecalis. Fakt izo-
lowania tych samych gatunków enterokoków z prze-
wodu pokarmowego zdrowych ptaków i ze stanów
patologicznych wskazuje, ¿e szczepy tego samego
gatunku mog¹ ró¿niæ siê patogenno�ci¹ w stosunku
do drobiu. Mo¿na tak¿e przypuszczaæ, ¿e wywo³anie
stanów patologicznych przez enterokoki w wielu przy-
padkach warunkowane jest dzia³aniem bli¿ej nieokre�-
lonych czynników usposabiaj¹cych.

Izolowanie enterokoków ze �rodowiska chowu,
a tak¿e z paszy wskazuje, ¿e mog¹ one stanowiæ �ród-
³o zaka¿enia tymi bakteriami. W dostêpnym pi�mien-
nictwie brak jest danych wskazuj¹cych na mo¿liwo�æ
bezpo�redniego przenoszenia tych bakterii z ptaka na
ptaka, jak równie¿ ich wydalania przez chore ptaki do
�rodowiska.

Opisane s¹ próby okre�lenia dróg zaka¿enia entero-
kokami u drobiu. Mo¿liwo�æ zaka¿enia drog¹ pokar-
mow¹ zosta³a potwierdzona przez Hernandeza i wsp.
(15) przy do�wiadczalnym zaka¿eniu E. faecalis u in-
dyków. Jednak podanie t¹ sam¹ drog¹ jednodniowym
kurczêtom nawet wysokich dawek szczepów E. faeca-
lis izolowanych z przypadków amyloidowej artropatii
nie spowodowa³o zaka¿enia (19). Przeprowadzono
tak¿e badania nad mo¿liwo�ci¹ zaka¿enia tymi bakte-
riami przez uk³ad oddechowy. Wykazano, ¿e zaka¿e-
nie dotchawicowe jednodniowych kurcz¹t szczepami
E. faecalis powodowa³o wyst¹pienie bakteriemii oraz
zmian w stawach, podczas gdy podanie tego samego
szczepu 6-tygodniowym kurczêtom w postaci aerozo-
lu nie wywo³a³o zmian chorobowych, a jedynie odpo-
wied� immunologiczn¹ (19). Byæ mo¿e na taki prze-
bieg zaka¿enia drog¹ oddechow¹ móg³ mieæ wp³yw
wiek ptaków, a tak¿e sposób podania bakterii do uk³a-
du oddechowego. Opisany jest przypadek zaka¿enia
kurcz¹t E. faecalis podczas szczepienia przeciwko
chorobie Mareka w formie iniekcji w miê�nie pod-

udzia, co spowodowa³o wyst¹pienie artropatii (30).
Zaka¿enie t¹ drog¹ zosta³o potwierdzone równie¿
do�wiadczalnie (19). Udowodniono tak¿e, ¿e przy
zaka¿eniu drog¹ iniekcji wywo³any stan patologiczny
zale¿y od miejsca jej wykonania. Po zaka¿eniu kur-
cz¹t E. faecalis w miêsieñ piersiowy obserwowano
obustronne zapalenie wielostawowe w koñczynach,
podobnie jak przy zaka¿eniu do¿ylnym i dootrzewno-
wym, co �wiadczy o uogólnieniu procesu chorobowe-
go (7, 19, 30). Natomiast po zaka¿eniu w miêsieñ brzu-
chaty ³ydki stwierdzono przebieg lokalny, ogranicza-
j¹cy siê do zmian zapalnych w stawach jednej koñ-
czyny (19). Do�wiadczalnie wywo³ano tak¿e zmiany
chorobowe, podaj¹c enterokoki do¿ylnie oraz do-
otrzewnowo. Podanie E. faecalis, E. faecium oraz
E. hirae tymi drogami powodowa³o wyst¹pienie po-
socznicy oraz przypadki zapalenia wsierdzia (6-8).

Dane pi�miennictwa wskazuj¹ na mo¿liwo�æ prze-
noszenia enterokoków drog¹ pionow¹ przez jaja (10).
Wykazano obecno�æ enterokoków na skorupkach jaj,
jak równie¿ w p³ucach i sercu u zarodków kurzych
w 17. i 20. dobie inkubacji, a tak¿e u wyklutych pisk-
l¹t (18, 35, 40). Na skutek zaka¿enia enterokokami jaj
wylêgowych dochodzi³o do pó�nego zamierania za-
rodków oraz wzrostu liczby piskl¹t niezdolnych do
wylêgu (27). Jednak badania przeprowadzone na ja-
jach pochodz¹cych ze stad rodzicielskich zaka¿onych
szczepami E. faecalis wykaza³y, ¿e pionowa trans-
misja zachodzi w bardzo ograniczonym stopniu (18).

Przebieg kliniczny zaka¿eñ enterokokami u drobiu
mo¿e byæ bardzo ró¿ny, od ³agodnych manifestuj¹cych
siê jedynie gorszymi przyrostami, zahamowaniem roz-
woju b¹d� pogorszeniem ogólnej kondycji ptaków do
ciê¿szych, przy których wystêpuj¹ objawy kliniczne
i nieznaczny wzrost padniêæ. W opisanych przypad-
kach terenowych �miertelno�æ u kurcz¹t by³a podwy¿-
szona o 1,5-4%, a u kacz¹t wzros³a o 0,5-5% (9, 12,
28). Obraz kliniczny oraz zmiany anatomopatologicz-
ne przy zaka¿eniach enterokokami mog¹ byæ znacz-
nie zró¿nicowane i zale¿eæ od postaci choroby, a tak-
¿e od gatunków enterokoków j¹ wywo³uj¹cych. E. fae-
calis i E. hirae mog¹ wywo³ywaæ posocznicê z przy-
padkami zapalenia wsierdzia u kurcz¹t i kacz¹t. W tym
stanie patologicznym nie obserwowano objawów cho-
robowych, a jedynie pogorszenie kondycji ptaków
i nieznaczny wzrost padniêæ (6, 8, 31). U pad³ych pta-
ków zmiany anatomopatologiczne spowodowane po-
socznic¹, obejmowa³y powiêkszenie w¹troby, �ledzio-
ny i nerek, w których niekiedy obserwowano niewiel-
kie szarawe ogniska martwicy (7, 8, 27). W czê�ci przy-
padków wystêpowa³o tak¿e w³óknikowe zapalenie
worka osierdziowego, worków powietrznych i toreb-
ki w¹troby oraz ogniskowe nekrotyczne zapalenie
miê�nia serowego (8, 27, 30). W przypadkach zapale-
nia wsierdzia odnotowano zmiany zapalne ró¿nego
stopnia obejmuj¹ce wsierdzie �cienne, brodawkowate
zapalenie zastawek serca oraz szarawe ogniska proli-
feracji w zastawce mitralnej (7, 8, 27). W badaniach
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histopatologicznych narz¹dów mi¹¿szowych obserwo-
wano ogniska martwicy z nagromadzeniem heterofili,
a w zmienionych zastawkach nagromadzenie siê w³ók-
nika z bakteriami, heterofilami i makrofagami (27).
Enterokoki mog¹ wywo³ywaæ amyloidow¹ artropatiê
u kur niosek, zapalenie stawów i osteomyelitis u kur-
cz¹t oraz zapalenie stawów u kaczek (E. faecalis) (19,
25, 29, 30). W tych stanach patologicznych wystêpo-
wa³a kulawizna oraz niechêæ i trudno�ci w poruszaniu
siê (19, 30). Sekcyjne stwierdzono przewlek³e zapale-
nie stawów oraz osteomyelitis (19, 30). Badaniem
histopatologicznym w amyloidzie u br¹zowych nio-
sek wykazano odk³adanie siê z³ogów amyloidu na b³o-
nie maziowej, powierzchniach chrz¹stek stawowych
oraz wokó³ naczyñ w stawach, dodatkowo u czê�ci
ptaków z³ogi amyloidu wykazano w w¹trobie i �le-
dzionie (25, 30). E. cecorum wywo³uje martwicê g³ów-
ki ko�ci udowej, a tak¿e zmiany w krêgach piersio-
wych u kurcz¹t (41). Zmiany w krêgos³upie wywo³a-
ne przez E. cecorum dotyczy³y krêgów T3, T4 i T5,
w których stwierdzono twardy, w³óknisty obrzêk
chrz¹stkowy z nekrotycznym rdzeniem. Badania his-
topatologiczne wykaza³y w tych krêgach chondrone-
crosis i osteomyelitis t³a bakteryjnego, podobnie jak
w g³ówce ko�ci udowej (41). Zaka¿enia E. hirae oraz
E. durans wywo³uj¹ u kurcz¹t encefalomalacjê mani-
festuj¹c¹ siê objawami ze strony uk³adu nerwowego,
jak: skrêty szyi, ca³kowity lub czê�ciowy parali¿, brak
koordynacji ruchów oraz dr¿enie nóg (5, 9, 12). W en-
cefalomalacji wywo³anej przez E. hirae stwierdzono
wystêpowanie nielicznych drobnych, jak uk³ucie szpil-
k¹, ¿ó³tawych ognisk w mózgu, natomiast w przypad-
kach wywo³anych przez E. durans nie zaobserwowa-
no zmian anatomopatologicznych lub by³y to bardzo
nieliczne drobne krwotoczne zmiany w pniu mózgu
oraz w �ródmózgowiu (9, 12, 41). W badaniach histo-
patologicznych stwierdzono ogniska rozmiêkania
i martwicê rozp³ywn¹ w mózgu przy zaka¿eniach
E. hirae oraz w rdzeniu przed³u¿onym i mó¿d¿ku przy
zaka¿eniach E. durans (5, 9, 12). W eksperymental-
nym zaka¿eniu indyków E. faecalis wraz z innymi
bakteriami, tj. Bacteroides spp., Catenabacterium spp.,
Eubacterium spp. i Streptococcus spp., powoduje
powstanie ziarniniaków w w¹trobie (15).

W dostêpnym pi�miennictwie ma³o jest danych
dotycz¹cych terapii prowadzonej w stadach ptaków
zaka¿onych enterokokami. Mo¿e to wynikaæ z nie-
znacznej liczby padniêæ i braku lub s³abo wyra¿onych
objawów chorobowych wystêpuj¹cych u niewielkiej
liczby ptaków. W zwi¹zku z tym ptaki pad³e w wyni-
ku infekcji rzadko by³y przeznaczane do badañ labo-
ratoryjnych, skutkiem czego zaka¿enia enterokokowe
nie by³y rozpoznawane. W opisanych przypadkach te-
rapii u ptaków zaka¿onych E. faecalis zastosowano
novobiocin oraz ampicylinê z dodatkiem kortykoste-
ronu, co ogranicza³o �miertelno�æ i poprawia³o przy-
rosty w leczonych stadach (14, 30). Terapia schorzeñ
wywo³anych przez enterokoki u ludzi jest problemem

i napotyka na trudno�ci powodowane antybiotykoopor-
no�ci¹, któr¹ wykazuj¹ liczne szczepy enterokoków
(2, 13). Enterokoki najczê�ciej oporne s¹ na antybio-
tyki b-laktamowe, aminoglikozydowe oraz glikopep-
tydowe. Wystêpowanie oporno�ci potwierdzono tak-
¿e u szczepów izolowanych od ptaków. Oporno�æ typu
HLAR (high level aminoglycoside resistance) doty-
czy³a najczê�ciej szczepów: E. faecalis, E. faecium,
E. mundtii, E. hirae, E. durans, E. columbae i E. cas-
seliflavus (36), a oporno�æ typu VRE (vancomycin re-
sistant Enterococcus) dotyczy³a szczepów: E. faeca-
lis, E. faecium, E. gallinarum, E. flavescens, E. cas-
seliflavus, E. durans (24, 36).

Zjawisko przekazywania oporno�ci na antybiotyki
zachodziæ mo¿e miêdzy ró¿nymi gatunkami entero-
koków, a nawet miêdzy ró¿nymi rodzajami bakterii
na drodze koniugacji (17). Proces jest ci¹g³y i mo¿e
prowadziæ do powstawania nowych patogennych
szczepów enterokoków z wysokim poziomem opor-
no�ci na antybiotyki. Wystêpowanie oporno�ci u szcze-
pów eneterokoków izolowanych od drobiu mo¿e byæ,
podobnie jak u ludzi, przyczyn¹ trudno�ci w terapii
schorzeñ wywo³anych przez te bakterie.

Uwa¿a siê, ¿e wzrost oporno�ci enterokoków na
antybiotyki w ogóle i wzrost liczby opornych szcze-
pów tych bakterii w mikroflorze jelitowej ptaków
wynika z powszechnego stosowania antybiotyków nie
tylko w terapii, lecz przede wszystkim do niedawna
jako dodatków paszowych. Dowodem na to jest czêst-
sze izolowanie ostatnio szczepów VRE z flory bakte-
ryjnej jelit oraz przypadków chorobowych u drobiu (2,
17, 26, 36) oraz ludzi (26). Przeprowadzone jedno-
cze�nie badania pracowników ferm i ubojni drobiu
wykaza³y korelacjê pomiêdzy oporno�ci¹ szczepów
izolowanych od badanych grup ludzi i brojlerów.
W jednym przypadku na podstawie badañ typowania
genetycznego PFGE stwierdzono wystêpowanie tego
samego szczepu E. hirae u kurcz¹t i pracowników fer-
my, co mo¿e sugerowaæ przenoszenie bezpo�rednie
enterokoków lub przenoszenie oporno�ci pomiêdzy
szczepami enterokoków wystêpuj¹cymi u drobiu i lu-
dzi (2).

Nale¿y podkre�liæ, ¿e mo¿liwa jest transmisja ente-
rokoków z drobiu na cz³owieka. Mo¿e to nast¹piæ na
skutek kontaktu bezpo�redniego ludzi z ptakami, �ro-
dowiskiem kurnika i w ubojni, co potwierdzaj¹ bada-
nia monitoringowe pracowników ferm i ubojni dro-
biu, od których izolowano te same szczepy, co od pta-
ków (2). Istnieje tak¿e mo¿liwo�æ przeniesienia tych
bakterii za po�rednictwem zanieczyszczonych skoru-
pek jaj, a tak¿e za po�rednictwem zanieczyszczonych
endogennie tuszek drobiowych (37, 40). Transmisja
ta jest niebezpieczna ze wzglêdu na mo¿liwo�æ prze-
niesienia szczepów antybiotykoopornych.

Omawiaj¹c znaczenie enterokoków nie mo¿na po-
min¹æ ich korzystnego wp³ywu na mikroflorê jelito-
w¹. Laboratoryjne szczepy E. faecium i E. faecalis s¹
wykorzystywane do produkcji probiotyków dla ludzi
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i zwierz¹t. W badaniach in vitro wykazano hamuj¹cy
wp³yw szczepu E. faecium na rozwój S. Gallinarum,
S. Pullorum, S. Enteritidis oraz S. Typhimurium. Po-
twierdzono to dzia³anie in vivo, na jednodniowych
kurczêtach w stosunku do S. Pullorum (1). W prze-
prowadzonych badaniach wykazano tak¿e stymuluj¹-
cy wp³yw E. faecium na inne bakterie grupy fermenta-
cji mlekowej w jelitach cienkich u indyków (39).

Reasumuj¹c mo¿na stwierdziæ, ¿e bakterie z rodza-
ju Enterococcus spp. mog¹ mieæ pozytywne, jak i ne-
gatywne znaczenie dla drobiu. Dziêki ich komensa-
lizmowi i posiadaniu w³a�ciwo�ci probiotycznych
mog¹ przyczyniaæ siê do ograniczania zasiedlania prze-
wodu pokarmowego przez bakterie patogenne, w tym
pa³eczki z rodzaju Salmonella spp. Jednak, mimo
niskiej patogenno�ci, maj¹ tak¿e znaczenie w patolo-
gii, poniewa¿ s¹ zdolne do wywo³ywania wielu scho-
rzeñ. Stany patologiczne wywo³ywane przez te bakte-
rie u drobiu przynosz¹ straty w hodowli, spowodowa-
ne padniêciami oraz gorszym rozwojem i przyrostami
masy cia³a ptaków, szczególnie w stadach m³odych
kurcz¹t i kacz¹t. Mog¹ byæ one jeszcze wiêksze z po-
wodu narastaj¹cej u szczepów ró¿nych gatunków ene-
trokoków antybiotykooporno�ci, która, podobnie jak
u ludzi, powoduje trudno�ci w terapii schorzeñ wy-
wo³anych przez te patogeny. Ograniczenie stosowania
antybiotyków u drobiu do uzasadnionych przypadków
mo¿e hamowaæ powstawanie szczepów antybiotyko-
opornych, a tym samym ograniczyæ rolê enterokoków
w patologii drobiu i ludzi.
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