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Summary

Enteroccoci are Gram-positive, granular shaped bacteria classified as a separated genus called Enterococcus
Spp-, which includes 20 species of microbes. They may exist as commensal organisms of the alimentary tract in
chickens, turkeys, ducks, geese and pigeons. They have probiotic properties and are able to limit the colonization
of the digestive tract by pathogenic bacteria. Enteroccoci strains have a variety of virulence factors: adhesion
production, cytolysin, gelatinase, haluronidase, extracellular peroxides and extracellular surface proteins which
may cause pathological lesions in poultry. E. faecalis, E. faecium, E. durans, E. hirae, E. cecorum species are
pathogenic for poultry. Naturally occurring infections have been reported in chickens and ducks. Young birds
are more susceptible. Enterococcal occurrence in chickens may induce low grade infections, septicemia and
endocarditis, arthritis of thoracic vertebra and femoral necrosis in broilers (E. faecalis, E. durans, E. hirae,
E. cecorum) septicemia and arthritis in ducks (E. faecalis, E. faecium).Sources of infection for poultry may be
farm buildings, fowl-runs, or contaminated food. Alimentary and respiratory tracts or intramuscular injections
are also infection routes and vertical means of infection are also possible. Pathological lesions in poultry caused
by Enteroccoci cause losses due to an increased mortality rate, decrease in growth and difficulties in therapy as
a result of the resistance of antibiotics to the microbes. Enterococcal infections in poultry are dangerous for

humans because of the transmission of antibiotic resistance to some bacteria strains.
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Najnowsze doniesienia na temat etiologii oportunis-
tycznych zakazen u ludzi 1 zwierzat wskazuja na ros-
nace zagrozenie ze strony bakterii z rodzaju Entero-
coccus spp. (3, 6, 13, 20, 38). Enterokoki powszech-
nie wystepuja w srodow1sku stwierdzono je w glebie,
wodach powierzchniowych oraz na roslinach. U ludzi
1zwierzat, w tym takze drobiu, sa komensalami i wcho-
dza w sklad naturalnej ﬁzjologicznej flory bakteryjnej
jelit (11). Przez dtugi czas uwazano enterokoki za drob-
noustroje wzglednie chorobotworcze, ktore rzadko
byly przyczyna zachorowan. Dopiero wzrost ilosci
cigzkich zakazen szpitalnych u ludzi, stwarzajacych
problemy w terapii ze wzgledu na szeroka antybioty-
koopornos¢, spowodowal zainteresowanie nimi jako
patogenami (13). W etiologii tych schorzen u ludzi
duze znaczenie przypisuje si¢ szczepom antybiotyko-
opornym enterokokéw pochodzacym z réznych zro-
det, w tym takze od drobiu (13). W ostatnim czasie
bakterie z rodzaju Enterococcus spp. zaczely rowniez
odgrywac role w patologii drobiu (6, 9, 28, 41).

Enterokoki sa ziarenkowcami Gram-dodatnimi, two-
rzacymi w preparatach pary, krétkie tancuszki lub sku-
piska (34). Wedtug klasyfikacji serologicznej Lance-
field byly zaliczane do rodzaju Streptococcus grupy
D. W latach 70. 1 80. na podstawie testow biochemicz-
nych 1 badan materialu genetycznego utworzono od-

rebny rodzaj Enterococcus, do ktérego obecnie zali-
cza si¢ 20 gatunkdéw: 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).
Sa to bakterie wzglednie beztlenowe, zaliczane do gru-
py bakterii fermentacji mlekowej. Wigkszo$¢ gatun-
kéw ma zdolno$¢ wzrostu w temp. 10-45°C za wyjat-
kiem E. dispar, ktory nie wzrasta w temp. 45°C oraz
E. cecorum i E. columbae, ktore nie wzrastaja w temp.
10°C (16).

Stwierdzono znaczacy wpltyw temperatury inkubacji
na liczbg izolowanych kolonii E. faecalis, E. durans
1 E. casseliflavus. Najobfitszy wzrost obserwowano
w temp. 37°C, a wraz z podwyzszeniem temperatury
do 42°C145°C nastgpowat spadek liczby izolowanych
kolonii (16). Enterokoki naleza do najbardziej opor-
nych na ogrzewanie bakterii nieprzetrwalnikujacych,
moga przetrwa¢ w temperaturze 45-50°C, a w tempe-
raturze 60°C przezywaja przez 30 minut. Wigkszos¢
gatunkow ro$nie na podtozach z dodatkiem 6,5% NaCl
oraz przy pH 9,6 za wyjatkiem E. avium, E. cecorum
1E. columbae, u ktorych dodatek NaCl do podtoza po-
woduje ostabienie wzrostu (21, 34). Na pozywkach
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ptynnych powoduja zmgtnienie, na statych rosna naj-
czesciej w postaci duzych (2 mm) szarawoprzejrzys-
tych kolonii. Na agarze z krwia niektore rzadko spoty-
kane szczepy moga powodowac¢ hemolizg « lub 3,
zwykle jednak nie hemolizuja krwinek (34). Izolacje
enterokokdw mozna przeprowadzi¢ na podlozu aga-
rowym z arabinozg i dodatkiem cefaleksyny i aztreo-
namu lub przy uzyciu specjalnych podlozy réznicuja-
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 sa roOznicowane na
podstawie cech morfologicznych i biochemicznych,
natomiast pokrewienstwo szczepow jest okreslane przy
pomocy elektroforezy pulsacyjnej w zelu (PFGE) (2, 34).

Szczepy enterokokow posmdamrozne czynniki wi-
rulencji, co niewatpliwie moze mie¢ wplyw na ich zjad-
liwo$¢ 1 patogennos$¢. Jednym z nich jest wytwarzanie
adhezyn i zdolno$¢ adherencji do nabtonka jelitowe-
g0, ktdra jest naturalna u komensalnych szczepow je-
litowych, lecz w szczepach patogennych rozwingta
sig¢ w stosunku do innych tkanek, np. drog moczowych
(cyt. 13). Enterokoki posiadaja zdolnos¢ produkcji
cytolizyn, zelatynazy, hialuronidazy, pozakomorko-
wych nadtlenkéw i zewnatrzkomoérkowych biatek po-
wierzchniowych.

Cytolizyny sa zewnatrzkomérkowymi biatkami
o wlasciwos$ciach hemolizyny, wykazujacymi takze
wlasciwos$ci bojcze w stosunku do bakterii Gram-
-dodatnich 1 toksyczne w stosunku do niektorych
komorek eukariotycznych. Natomiast zelatynaza jest
endopeptydaza, ktora hydrolizuje kolagen, hemoglo-
bing, kazeing i Zelatyng, podobnie jak hialuronidaza
bedaca enzymem powierzchniowym degradujacym
mukopolisacharydy tkanki tacznej i chrzgstnej (cyt.
13). Istotnym czynnikiem dziatajacym w trakcie bak-
teriemii enterokokowej jest produkcja pozakomorko-
wych nadtlenkow, ktore moga uszkadza¢ komorki
uktadu immunologicznego i tkanki gospodarza. Tak-
ze zewnatrzkomorkowe biatka powierzchniowe maja
znaczenie w rozwijaniu si¢ zakazenia. Sa to biatka po-
siadajace ruchoma globulamq domeng, ktéra moze by¢
wynoszona poprzez Sciang komorkowa na powierzch-
nig, co jest niezwykle skuteczne przy unikaniu odpo-
wiedzi immunologicznej gospodarza (cyt. 13).

Enterokoki moga bytowa¢ jako komensale w prze-
wodzie pokarmowym drobiu. Wystepowanie ich we
florze jelitowej zdrowych osobnikéw stwierdzono
u kur, indykow, kaczek, gesi i gotebi (11, 28). Sktad
jakosciowy enterokokow we florze jelitowej u poszcze-
gblnych gatunkéw drobiu jest rézny. 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 probkach kalu od
indykow, kaczek 1 ggsi stwierdzono obecnos$¢ E. fae-
cium, E. faecalis 1 E. casseliflavus. Ponadto u drobiu

wodnego wykazano E. gallinarum, E. malodoratus,
E. hirae/dispar, E. durans (24, 26, 28). U golgbi,
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w wolu zidentyfikowano E. cecorum oraz E. colum-
bae, a w mikroflorze jelitowej E. faecalis, E. feacium
oraz E. columbae (4). U kur stwierdzono wystgpowa-
nie enterokokdéw w przewodzie pokarmowym w kaz-
dym wieku, natomiast brak jest danych na ten temat
u innych gatunkow drobiu (11). U kurczat zaobserwo-
wano zalezno$¢ migdzy udziatem réznych gatunkéw
enterokokow w sktadzie flory jelitowej a wiekiem pta-
kéw. U jednodniowych pisklat kurzych dominujacy-
mi gatunkami byly E. faecalis 1 E. faecium. Natomiast
w wieku 3-5 tyg. zaobserwowano ograniczenie wy-
stepowania E. faecalis, a pojawienie si¢ nowych
gatunkow E. hirae 1 E. durans w jelitach cienkich.
W stadach niosek towarowych oraz stadach rodziciel-
skich po 12 tyg. zycia dominujacym gatunkiem mi-
kroflory jelit byt E. cecorum. Ponadto w nielicznych
przypadkach stwierdzono jeszcze u ptakow w tym
wieku wystepowanie E. avium 1 E. gallinarum (11).

Enterokoki izolowano zaré6wno od ptakéw w cho-
wie wybiegowym, jak i wielkostadnym (zamknig¢tym)
(13, 18, 40). Zasiedlanie enterokokami przewodu po-
karmowego zdrowych ptakéw moze by¢ zwiazane
z ich powszechnym wystepowaniem w §rodowisku na
wybiegach, ale takze w pomieszczeniach kurnika, §rod-
kach transportu, a nawet w paszy, skad izolowano na-
stepujace 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 bytuja jako komensale w prze-
wodzie pokarmowym drobiu, ale takze moga wywo-
ta¢ stany patologiczne, co potwierdzaja przypadki opi-
sane w dostgpnym piSmiennictwie (5, 9, 12, 41).
Wpatologu ptakdw znaczenie maja: E. faecalis, E fae-
cium, E. durans, E. hirae oraz E. cecorum (6-9, 12,
19, 41).

Z danych przedstawionych w pismiennictwie wyni-
ka, ze naturalne infekcje enterokokami wystepuja
najczesciej u kur, rzadziej u kaczek (6, 7, 19, 25, 28,
30). U kurczat E. durans oraz E. hirae powodowa%y
tagodny przebieg infekeji manifestujacy si¢ zahamo-
waniem przyrostow, ale takze posocznicg 1 zapalenie
wsierdzia oraz encefalomalacje (5, 8, 9,12, 31). E. fae-
calis u mlodych ptakéw Wywolywal posocznicg oraz
zmiany zapalne w stawach, za$ u niosek amyloidowa
artropati¢ (19, 25). Stan posocznicy i zapalenie wsier-
dzia u dorostych niosek E. faecalis wywotat jedynie
w stadzie zakazonym wirusem mielocytozy (6). U ka-
czat zakazenie E. faecium wywolalo ostra posocznice,
za$ u dorostych kaczek E. faecalis spowodowat zapa-
lenie stawow (28, 30). Natomiast E. cecorum wywo-
tat zmiany zapalne w krggach piersiowych oraz tzw.
martwicg glowki kosci udowej u brojlerow (41). Opi-
sane sa takze przypadki eksperymentalnych zakazen
enterokokami drobiu (7, 15, 19, 29, 30). Zakazenie
doswiadczalne z uzyciem E. faecalis wywotalo zatrzy-
manie resorpcji woreczka zoéttkowego, bakteriemig
1 zapalenie stawdéw u kurczat oraz ostra posocznice
u kaczat (19, 29, 30). Takze po doswiadczalnym zaka-



1110

zeniu E. hirae u kurczat odnotowano posocznicg i za-
palenie wsierdzia (7). Natomiast po zakazeniach
doswiadczalnych E. durans i E. hirae izolowanych
z przypadkow encefalomalacji u kurczat wystapita
bakteriemia, lecz bez objawdw 1 zmian chorobowych,
ktére zaobserwowano w przypadkach infekcji tereno-
wych (5, 12). Eksperymentalne zakazenie E. faecalis
jednodniowych pisklat do woreczka zottkowego po-
wodowato zatrzymanie jego resorpcji i niski poziom
biernych przeciwcial (29). W pismiennictwie brak jest
danych na temat naturalnych zakazen enterokokami
u indykow, jednak po zakazeniu eksperymentalnym
E. faecalis stwierdzono u nich ziarniniaki w watrobie
(15). Na podstawie przedstawionych w piSmiennictwie
wynikéw naturalnych i eksperymentalnych zakazen en-
terokokami u kur, kaczek 1 indykéw mozna wniosko-
wac, ze na zakazenie tymi bakteriami bardziej wrazli-
we sg ptaki mtode. Gatunki enterokokoéw roznia sig
patogennoscia w stosunku do drobiu, co potwierdza
przebieg choroby wywotanej naturalnym lub ekspery-
mentalnym zakazeniem. Najbardziej patogenny dla
kur, kaczek 1 indykow okazatl si¢ E. faecalis. Fakt izo-
lowania tych samych gatunkoéw enterokokow z prze-
wodu pokarmowego zdrowych ptakow i ze standw
patologicznych wskazuje, ze szczepy tego samego
gatunku moga rézni¢ si¢ patogennoscia w stosunku
do drobiu. Mozna takze przypuszczac, ze wywotanie
stanow patologicznych przez enterokoki w wielu przy-
padkach warunkowane jest dziataniem blizej nieokres-
lonych czynnikéw usposabiajacych.

Izolowanie enterokokow ze $rodowiska chowu,
a takze z paszy wskazuje, Ze moga one stanowic¢ zrod-
to zakazenia tymi bakteriami. W dostgpnym pi§mien-
nictwie brak jest danych wskazujacych na mozliwos¢
bezposredniego przenoszenia tych bakterii z ptaka na
ptaka, jak rowniez ich wydalania przez chore ptaki do
srodowiska.

Opisane sa proby okreslenia drog zakazenia entero-
kokami u drobiu. Mozliwos$¢ zakazenia droga pokar-
mowa zostata potwierdzona przez Hernandeza i wsp.
(15) przy doswiadczalnym zakazeniu E. faecalis u in-
dykow. Jednak podanie ta sama droga jednodniowym
kurczgtom nawet wysokich dawek szczepdw E. faeca-
lis izolowanych z przypadkow amyloidowe;j artropatii
nie spowodowato zakazenia (19). Przeprowadzono
takze badania nad mozliwoscia zakazenia tymi bakte-
riami przez uktad oddechowy. Wykazano, ze zakaze-
nie dotchawicowe jednodniowych kurczat szczepami
E. faecalis powodowato wystapienie bakteriemii oraz
zmian w stawach, podczas gdy podanie tego samego
szczepu 6-tygodniowym kurczg¢tom w postaci aerozo-
lu nie wywotato zmian chorobowych, a jedynie odpo-
wiedZ immunologiczna (19). By¢ moze na taki prze-
bieg zakazenia droga oddechowa mogt mie¢ wptyw
wiek ptakow, a takze sposob podania bakterii do ukta-
du oddechowego. Opisany jest przypadek zakazenia
kurczat E. faecalis podczas szczepienia przemwko
chorobie Mareka w formie iniekcji w migsnie pod-

Medycyna Wet. 2006, 62 (10)

udzia, co spowodowalo wystapienie artropatii (30).
Zakazenie ta droga zostato potwierdzone rowniez
doswiadczalnie (19). Udowodniono takze, ze przy
zakazeniu droga iniekcji wywotany stan patologiczny
zalezy od miejsca jej wykonama Po zakazeniu kur-
czat E. faecalis w migsien piersiowy obserwowano
obustronne zapalenie wielostawowe w konczynach,
podobnie jak przy zakazeniu dozylnym i dootrzewno-
wym, co §wiadczy o uogolnieniu procesu chorobowe-
go (7,19, 30). Natomiast po zakazeniu w migsien brzu-
chaty tydki stwierdzono przebieg lokalny, ogranicza-
jacy si¢ do zmian zapalnych w stawach jednej kon-
czyny (19). Doswiadczalnie wywotano takze zmiany
chorobowe, podajac enterokoki dozylnie oraz do-
otrzewnowo. Podanie E. faecalis, E. faecium oraz
E. hirae tymi drogami powodowalo wystapienie po-
socznicy oraz przypadki zapalenia wsierdzia (6-8).
Dane pi$miennictwa wskazuja na mozliwo$¢ prze-
noszenia enterokokéw droga pionowa przez jaja (10).
Wykazano obecno$¢ enterokokdéw na skorupkach jaj,
jak rowniez w ptucach i sercu u zarodkéw kurzych
w 17.120. dobie inkubacji, a takze u wyklutych pisk-
lat (18, 35, 40). Na skutek zakazenia enterokokami jaj
wylegowych dochodzito do péznego zamierania za-
rodkéw oraz wzrostu liczby pisklat niezdolnych do
wylegu (27). Jednak badania przeprowadzone na ja-
jach pochodzacych ze stad rodzicielskich zakazonych
szczepami E. faecalis wykazaly, Zze pionowa trans-
misja zachodzi w bardzo ograniczonym stopniu (18).
Przebieg kliniczny zakazef enterokokami u drobiu
moze by¢ bardzo rozny, od tagodnych manifestujacych
si¢ jedynie gorszymi przyrostami, zahamowaniem roz-
woju badz pogorszeniem ogolnej kondycji ptakow do
cigzszych, przy ktorych wystepuja objawy kliniczne
1 nieznaczny wzrost padnie¢. W opisanych przypad-
kach terenowych $miertelno$¢ u kurczat byta podwyz-
szona o 1,5-4%, a u kaczat wzrosta o0 0,5-5% (9, 12,
28). Obraz kliniczny oraz zmiany anatomopatologicz-
ne przy zakazeniach enterokokami moga by¢ znacz-
nie zréznicowane i zaleze¢ od postaci choroby, a tak-
ze od gatunkow enterokokow ja wywotujacych. E. fae-
calis 1 E. hirae moga wywotywaé posocznicg z przy-
padkami zapalenia wsierdzia u kurczat i kaczat. W tym
stanie patologicznym nie obserwowano objawow cho-
robowych, a jedynie pogorszenie kondycji ptakow
i nieznaczny wzrost padnig¢ (6, 8, 31). U padtych pta-
kéw zmiany anatomopatologiczne spowodowane po-
socznica, obejmowaly powigkszenie watroby, Sledzio-
ny inerek, w ktorych niekiedy obserwowano niewiel-
kie szarawe ogniska martwicy (7, 8, 27). W czesci przy-
padkow wystepowato takze widknikowe zapalenie
worka osierdziowego, workoOw powietrznych i toreb-
ki watroby oraz ogniskowe nekrotyczne zapalenie
mig$nia serowego (8, 27, 30). W przypadkach zapale-
nia wsierdzia odnotowano zmiany zapalne r6znego
stopnia obejmujace wsierdzie $cienne, brodawkowate
zapalenie zastawek serca oraz szarawe ogniska proli-
feracji w zastawce mitralnej (7, 8, 27). W badaniach



Medycyna Wet. 2006, 62 (10)

histopatologicznych narzadéw miazszowych obserwo-
wano ogniska martwicy z nagromadzeniem heterofili,
aw zmienionych zastawkach nagromadzenie si¢ wtok-
nika z bakteriami, heterofilami i makrofagami (27).
Enterokoki moga wywotywa¢ amyloidowa artropatig
u kur niosek, zapalenie stawow 1 osteomyelitis u kur-
czat oraz zapalenie stawOw u kaczek (E. faecalis) (19,
25,29, 30). W tych stanach patologicznych wystepo-
wata kulawizna oraz niech¢¢ i trudno$ci w poruszaniu
sig (19, 30). Sekcyjne stwierdzono przewlekle zapale-
nie stawow oraz osteomyelitis (19, 30). Badaniem
histopatologicznym w amyloidzie u brazowych nio-
sek wykazano odktadanie si¢ ztogéw amyloidu na bto-
nie maziowej, powierzchniach chrzastek stawowych
oraz wokoét naczyn w stawach, dodatkowo u czgsci
ptakow ztogi amyloidu wykazano w watrobie 1 §le-
dzionie (25, 30). E. cecorum wywotuje martwice gtow-
ki ko$ci udowej, a takze zmiany w krggach piersio-
wych u kurczat (41). Zmiany w kregostupie wywota-
ne przez E. cecorum dotyczyty kregow T3, T4 1 T5,
w ktorych stwierdzono twardy, widknisty obrzek
chrzastkowy z nekrotycznym rdzeniem. Badania his-
topatologiczne wykazaty w tych kregach chondrone-
crosis i osteomyelitis tta bakteryjnego, podobnie jak
w glowce kosci udowej (41). Zakazenia E. hirae oraz
E. durans wywoluja u kurczat encefalomalacj¢ mani-
festujaca si¢ objawami ze strony uktadu nerwowego,
jak: skrety szyi, catkowity lub czg$ciowy paraliz, brak
koordynacji ruchéw oraz drzenie ndg (5,9, 12). W en-
cefalomalacji wywotanej przez E. hirae stwierdzono
wystgpowanie nielicznych drobnych jak uktucie szpil-
ka, zottawych ognisk w mdzgu, natomiast w przypad-
kach wywotanych przez E. durans nie zaobserwowa-
no zmian anatomopatologicznych lub byly to bardzo
nieliczne drobne krwotoczne zmiany w pniu mézgu
oraz w $rodmoézgowiu (9, 12, 41). W badaniach histo-
patologicznych stwierdzono ogniska rozmigkania
1 martwicg rozptywna w mozgu przy zakazeniach
E. hirae oraz w rdzeniu przedtuzonym i mézdzku przy
zakazeniach E. durans (5, 9, 12). W eksperymental-
nym zakazeniu indykoéw E. faecalis wraz z innymi
bakteriami, tj. Bacteroides spp., Catenabacterium spp.,
Eubacterium spp. 1 Streptococcus spp., powoduje
powstanie ziarniniakdw w watrobie (15).

W dostgpnym pismiennictwie mato jest danych
dotyczacych terapii prowadzonej w stadach ptakéw
zakazonych enterokokami. Moze to wynika¢ z nie-
znacznej liczby padni¢¢ i braku lub stabo wyrazonych
objawow chorobowych wystepujacych u niewielkie;
liczby ptakow. W zwiazku z tym ptaki padte w wyni-
ku infekcji rzadko byty przeznaczane do badan labo-
ratoryjnych, skutkiem czego zakazenia enterokokowe
nie byty rozpoznawane. W opisanych przypadkach te-
rapii u ptakow zakazonych E. faecalis zastosowano
novobiocin oraz ampicyling z dodatkiem kortykoste-
ronu, co ograniczalo $miertelno$¢ i poprawialo przy-
rosty w leczonych stadach (14, 30). Terapia schorzen
wywolanych przez enterokoki u ludzi jest problemem
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i napotyka na trudnosci powodowane antybiotykoopor-
noscia, ktora wykazujq liczne szczepy enterokokow
(2, 13). Enterokoki najczg$ciej oporne sa na antybio-
tyki B-laktamowe, ammoghkozydowe oraz glikopep-
tydowe Wystqpowame oporno$ci potwierdzono tak-
ze u szczepdw izolowanych od ptakow. Oporno$¢ typu
HLAR (hlgh level am1n0g1ycos1de resistance) doty-
czyla najczescie] szczepow: E. faecalis, E. faecium,
E. mundtii, E. hirae, E. durans, E. columbae 1 E. cas-
seliflavus (3 6),a opomoéé typu VRE (vancomycin re-
sistant Enterococcus) dotyczyta szczepow: E. faeca-
lis, E. faecium, E. gallinarum, E. flavescens, E. cas-
sellﬂavus E. durans (24, 36).

Zjawisko przekazywanla oporno$ci na antybiotyki
zachodzi¢ moze migdzy réznymi gatunkami entero-
kokéw, a nawet migdzy réznymi rodzajami bakterii
na drodze koniugacji (17). Proces jest ciagly i moze
prowadzw do powstawania nowych patogennych
szczepow enterokokow z wysokim pozmmem opor-
nosci na antybiotyki. Wystgpowanie opornosci u szcze-
pow eneterokokow izolowanych od drobiu moze by¢,
podobnie jak u ludzi, przyczyna trudnosci w terapii
schorzen wywotanych przez te bakterie.

Uwaza sig, ze wzrost opornosci enterokokdéw na
antybiotyki w ogole i wzrost liczby opornych szcze-
pow tych bakterii w mikroflorze jelitowej ptakow
wynika z powszechnego stosowania antybiotykdéw nie
tylko w terapii, lecz przede wszystkim do niedawna
jako dodatkéw paszowych. Dowodem na to jest czgst-
sze izolowanie ostatnio szczepoéw VRE z flory bakte-
ryjnej jelit oraz przypadkdw chorobowych u drobiu (2,
17, 26, 36) oraz ludzi (26). Przeprowadzone jedno-
czesnie badania pracownikow ferm i ubojni drobiu
wykazaty korelacj¢ pomigdzy opornoscia szczepow
izolowanych od badanych grup ludzi i brojlerow.
W jednym przypadku na podstawie badan typowania
genetycznego PFGE stwierdzono wystgpowanie tego
samego szczepu E. hirae u kurczat i pracownikow fer-
my, co moze sugerowac przenoszenie bezposrednie
enterokokéw lub przenoszenie opornosci pomigdzy
szczepami enterokokow wystgpujacymi u drobiu i lu-
dzi (2).

Nalezy podkresli¢, ze mozliwa jest transmisja ente-
rokokow z drobiu na cztowieka. Moze to nastapi¢ na
skutek kontaktu bezposredniego ludzi z ptakami, $ro-
dowiskiem kurnika i w ubojni, co potwierdzaja bada-
nia monitoringowe pracownikéw ferm i ubojni dro-
biu, od ktérych izolowano te same szczepy, co od pta-
kéw (2). Istnieje takze mozliwos$¢ przeniesienia tych
bakterii za posrednictwem zanieczyszczonych skoru-
pek jaj, a takze za posrednictwem zanieczyszczonych
endogennie tuszek drobiowych (37, 40). Transmisja
ta jest niebezpieczna ze wzgledu na mozliwos$¢ prze-
niesienia szczepow antybiotykoopornych.

Omaw1ajqc znaczenie enterokokOw nie mozna po-
mina¢ ich korzystnego wptywu na mikroflorg jelito-
wa. Laboratoryjne szczepy E. faecium 1 E. faecalis sa
wykorzystywane do produkcji probiotykow dla ludzi
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i zwierzat. W badaniach in vitro wykazano hamujacy
wplyw szczepu E. faecium na rozw6j S. Gallinarum,
S. Pullorum, S. Enteritidis oraz S. Typhimurium. Po-
twierdzono to dzialanie in vivo, na jednodniowych
kurczgtach w stosunku do S. Pullorum (1). W prze-
prowadzonych badaniach wykazano takze stymuluja-
cy wplyw E. faecium na inne bakterie grupy fermenta-
cji mlekowej w jelitach cienkich u indykéw (39).

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze bakterie z rodza-
ju Enterococcus spp. moga mie¢ pozytywne, jak i ne-
gatywne znaczenie dla drobiu. Dzigki ich komensa-
lizmowi i1 posiadaniu wlasciwosci probiotycznych
moga przyczyniac si¢ do ograniczania zasiedlania prze-
wodu pokarmowego przez bakterie patogenne, w tym
pateczki z rodzaju Salmonella spp. Jednak, mimo
niskiej patogennosci, maja takze znaczenie w patolo-
gii, poniewaz sa zdolne do wywolywania wielu scho-
rzen. Stany patologiczne wywolywane przez te bakte-
rie u drobiu przynosza straty w hodowli, spowodowa-
ne padnigciami oraz gorszym rozwojem i przyrostami
masy ciata ptakow, szczego6lnie w stadach miodych
kurczat 1 kaczat. Moga by¢ one jeszcze wigksze z po-
wodu narastajacej u szczepow roznych gatunkdéw ene-
trokokow antybiotykoopornosci, ktéra, podobnie jak
u ludzi, powoduje trudnosci w terapii schorzen wy-
wotanych przez te patogeny. Ograniczenie stosowania
antybiotykow u drobiu do uzasadnionych przypadkow
moze hamowac¢ powstawanie szczepow antybiotyko-
opornych, a tym samym ograniczy¢ rolg enterokokoéw
w patologii drobiu i ludzi.
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