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Artyku³ przegl¹dowy Review

Straty w produkcji zwierzêcej, wywo³ywane przez
sprzyjaj¹ce chorobie niekorzystne warunki �rodo-
wiskowe oraz bakterie warunkowo chorobotwórcze,
wystêpuj¹ce czêsto jako komensale u byd³a, �wiñ
i drobiu, przewy¿szaj¹ negatywne skutki, powodo-
wane przez bakterie bezwzglêdnie chorobotwórcze.
W ujawnianiu u tych pierwszych potencjalnej choro-
botwórczo�ci istotn¹ rolê odgrywa stres. Maj¹c to na
uwadze, celem niniejszego artyku³u jest przedstawienie
dostêpnego na ten temat pi�miennictwa, z uwzglêd-
nieniem publikacji z lat ostatnich. Zamiar ten uzasad-
nia czêste pos³ugiwanie siê pojêciem stresu przy nie-
dostatku wiedzy na temat jego istoty i znaczenia.

Stres okre�la szereg definicji (39). Wed³ug Dhabhara
i McEwena (11), stres stanowi zbiór przypadków

wzglêdnie wydarzeñ sk³adaj¹cych siê na bodziec, czyli
stresor, który wyzwala reakcjê w mózgu (stress preci-
pitation), uczynniaj¹c¹ fizjologiczne systemy walki lub
ucieczki (fight or flight systems) w organizmie stre-
sowanego zwierzêcia, co okre�la siê jako odpowied�
na stres (stress response). Wzbogacaj¹c cytowan¹ de-
finicjê, Dhabhar (10) i Hughes i wsp. (20) uznali, ¿e
stres jest istotny dla prze¿ycia zwierzêcia, kiedy wy-
st¹pi jego zagro¿enie jako bodziec do podjêcia walki
lub jej uniku. Stres czêsto ma jednak wyd�wiêk nega-
tywny, zw³aszcza przy przewlek³ym oddzia³ywaniu,
zwiêkszaj¹c wra¿liwo�æ zwierzêcia na zaka¿enie,
w tym drobnoustrojami o niskiej patogenno�ci. W na-
wi¹zaniu do powy¿szego, stres ³¹czony jest nie tylko
z ró¿nego rodzaju dyskomfortem ze strony �rodowi-
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ska, ale równie¿ z rozwojem stanów patologicznych
w organizmie.

Efektem oddzia³ywania stresu jest uwalnianie sze-
regu neurotransmiterów, peptydów, cytokin, hormonów
i innych czynników (10, 15) do uk³adu kr¹¿enia lub
tkanek. Spo�ród nich najwa¿niejszymi mediatorami
odpowiedzi na stres s¹: katecholaminy, zw³aszcza epi-
nefryna (adrenalina) i norepinefryna (noradrenalina).
S¹ one wytwarzane w czê�ci rdzeniowej nadnerczy
oraz przez pozazwojowe w³ókna uk³adu wspó³czul-
nego, sk¹d przechodz¹ do krwi. Do nich do³¹czaj¹ gli-
kokortykoidy: kortyzol i kortykosteron, wydzielane
przez korê nadnerczy po aktywacji osi: podwzgórze�
przysadka�nadnercza (hypothalamus�pituitary�adre-
nal axis) (10, 39). Rola wymienionych hormonów,
wp³ywaj¹cych w nastêpstwie stresu na uk³ad odpor-
no�ciowy, zosta³a w minionym 10-leciu rozszerzona
wykazaniem ich bezpo�redniego oddzia³ywania na po-
tencjalne patogeny oraz na relacje immunologiczne:
gospodarz � chorobotwórczy drobnoustrój (22). W po-
wi¹zaniu z tym nowatorskim podej�ciem ³¹czenia
mikrobiologii i immunoneuroendokrynologii powsta³
obszar badawczy o nazwie mikrobiologiczna endokry-
nologia (microbiological endocrinology) (39). W tych
ramach wykazano, ¿e pojawiaj¹ce siê pod wp³ywem
stresu zmiany stanowi¹ sygna³ aktywizuj¹cy rozmna-
¿anie i chorobotwórczo�æ w przewodzie pokarmowym
lub uk³adzie oddechowym dotychczasowych komen-
sali oraz bakterii o chorobotwórczo�ci niskiego stopnia,
normalnie nie wywo³uj¹cych objawów chorobowych.

Czynniki stresogenne przyczyniaj¹ siê zatem w sta-
dzie zwierz¹t do czêstszego nosicielstwa bakterii
pierwotnie niechorobotwórczych, mog¹cych od tego
momentu wywo³aæ zachorowania. Stresory te w kon-
sekwencji powoduj¹ ujawnianie u niektórych komen-
sali i bakterii warunkowo chorobotwórczych mo¿li-
wo�ci wywo³ywania zaburzeñ ze strony uk³adu pokar-
mowego, oddechowego lub rozrodczego (6, 35).

Stres, na ogó³ d³u¿ej trwaj¹cy, wyzwalaj¹ miêdzy
innymi b³êdy w zarz¹dzaniu stadem. Stanowi¹ je: nie-
pokojenie zwierz¹t, nadmierne zagêszczenie ich na
jednostce powierzchni, transport i przemieszczanie
w inne miejsca, ³¹czenie ró¿nych grup wiekowych
i technologicznych zwierz¹t tego samego gatunku
w grupy wspólne, zmiana paszy lub jej wstrzymanie,
niedogrzanie pomieszczeñ, wadliwa wentylacja, prze-
ci¹gi, pobieranie próbek do badañ laboratoryjnych,
szczepienia ochronne oraz szereg innych analogicz-
nych czynników, w tym zwi¹zanych z zootechniczn¹
i weterynaryjn¹ ingerencj¹ (6, 35).

Ró¿norodno�æ czynników stresowych, zale¿na od
ró¿nych systemów chowu, wyzwala osobniczo zmien-
n¹ odpowied� zwierzêcia (45). Bli¿sze dane na ten
temat przedstawia Verbrugghe i wsp. (39).

Blisko�æ zakoñczeñ nerwów z komórkami determi-
nuj¹cymi odporno�æ przeciwinfekcyjn¹ u³atwia dzia-
³anie norepinefryny. Neurohormony stresu (neuro-
endocrine stress hormones) mog¹ modulowaæ ró¿ne

funkcje uk³adu odporno�ciowego. Wiêkszo�æ jego ko-
mórek ma receptory dla jednego lub wiêkszej liczby
hormonów, które s¹ uwalniane w czasie odpowiedzi
stresowej. To sugeruje, ¿e hormony stresu mog¹ mieæ
bezpo�redni wp³yw na wszystkie komórki uk³adu od-
porno�ciowego, jednak modulacja odpowiedzi immu-
nologicznej, bêd¹ca efektem reakcji stresowej, mo¿e
te¿ siê wyraziæ drog¹ wtórnych efektów, na przyk³ad
przez interferowanie z produkcj¹ cytokin (16, 34).

W nawi¹zaniu do efektu stresu na wrodzon¹ i na-
byt¹ odporno�æ uwa¿a siê, ¿e hormony stresu reguluj¹
liczne funkcje w komórkach uk³adu immunologicz-
nego, na przyk³ad wp³ywaj¹ na ilo�ciow¹ ekspresjê
szeregu cytokin (40). W zwi¹zku z tym glikokortyko-
idy obni¿aj¹ produkcjê IL-12 przez komórki prezen-
tuj¹ce antygen i obni¿aj¹ ekspresjê IL-12 receptorów
na komórkach � naturalnych zabójcach oraz komór-
kach T. Zahamowana jest sekrecja interferonu (IFN)-ã
(13, 41). Wiadomo te¿, ¿e oprócz IL-12 glikokortiko-
idy obni¿aj¹ aktywno�æ innych cytokin prozapalnych
i reguluj¹cych odporno�æ w³¹cznie z IL-1, IL-2, IL-6,
IL-8, IL-11, jak równie¿ czynnik stymuluj¹cy tworze-
nie kolonii granulocytów (1, 40). Oprócz tego gliko-
kortikoidy maj¹ wp³yw na produkcjê przeciwzapalnych
cytokin IL-4 i IL-10 (40). Katecholaminy oddzia³uj¹
na te efekty, odpowiednio, przez hamowanie lub zwiêk-
szanie produkcji IL-12 i IL-10 (13). Dodatkowo stres
zwiêksza produkcjê IL-10 przez komórki Th2 (41).
Hormony stresowe moduluj¹ równie¿ dojrzewanie
i ró¿nicowanie komórek systemu immunologicznego
oraz produkcjê mediatorów zapalnych (40, 44, 45).
Stres dzia³aj¹cy przewlekle stymuluje wprawdzie
odporno�æ humoraln¹, ale, niestety, obni¿a odporno�æ
komórkow¹, co mo¿e mieæ negatywny wp³yw na prze-
bieg infekcji i/lub zwiêkszaæ wra¿liwo�æ na zaka¿e-
nie okre�lonym drobnoustrojem (13).

Do najczêstszych zaburzeñ w zdrowiu, w których
wspó³uczestniczy stres przy przedstawionych mecha-
nizmach patogenetycznych u trzody chlewnej, byd³a
i drobiu, zw³aszcza w okresie odchowu, nale¿¹ obja-
wy chorobowe ze strony przewodu pokarmowego
o etiologii wieloczynnikowej (46). Bior¹ w nich udzia³
bakterie warunkowo chorobotwórcze (zw³aszcza ente-
ropatogenne szczepy E. coli, salmonelle), które do mo-
mentu ujawniania patogenno�ci w wyniku dzia³ania
stresu zachowuj¹ siê jak komensale. Ich bezobjawo-
we nosicielstwo warunkuje bariera przewodu pokar-
mowego, jednak stres prowadzi do jej os³abienia, cze-
go nastêpstwem s¹ stany nie¿ytowe b³ony �luzowej i w
kolejno�ci biegunki, a do�æ czêsto te¿ schorzenia cha-
rakteryzuj¹ce siê ogólnym zaka¿eniem i zej�ciem
�miertelnym zwierz¹t. Efekty stresu na barierê jeli-
tow¹ przekazywane s¹ drog¹ tzw. osi mózgowo-jeli-
towej (3, 35).

Bariera jelitowa dysponuje wielorakimi mechaniz-
mami obronnymi. Stanowi¹ je: normalna flora jelitowa,
warstwa �luzu, komórki nab³onkowe b³ony �luzowej
oraz lamina propria. Ochronê stanowi równie¿ pra-
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wid³owa perystaltyka. Wchodz¹ce w sk³ad normalnej
flory jelitowej bakterie hamuj¹ w bezstresowych wa-
runkach chowu rozmna¿anie i kolonizacjê bakterii
potencjalnie chorobotwórczych. Ma to miejsce dziêki
wytwarzaniu bakteriocyn, utrzymywaniu w³a�ciwego
pH �rodowiska jelit oraz konkurencyjno�ci w odnie-
sieniu do receptorów komórek nab³onka, istotnych
w adhezji bakterii potencjalnie chorobotwórczych, co
stanowi wstêpne stadium patogenezy biegunek. W wa-
runkach chowu bezstresowego komórki nab³onka je-
lit wydzielaj¹ peptydy hamuj¹ce rozmna¿anie bakterii
warunkowo chorobotwórczych. Lamina propria jest
miejscem jelitowego systemu nerwowego, hormonal-
nego oraz komórek kszta³tuj¹cych wrodzon¹ i nabyt¹
odporno�æ przeciwzaka�n¹ (25).

Norepinefryna uwalniana w czasie stresu z nerwów
uk³adu sympatycznego, które unerwiaj¹ splot �ród-
miê�niowy (myenteric plexus), pod�luzówkê i �luzów-
kê jelita, mo¿e przyspieszyæ perystaltykê jelit i trans-
epitelialny transport jonów, zw³aszcza jonów ¿elaza,
co mo¿e wp³yn¹æ na zmiany w sk³adzie flory drobno-
ustrojów jelitowych (14, 15, 29). W zwi¹zku z os³a-
bieniem hamowania przez bakterie normalnej flory
jelitowej, rozmna¿ania oraz kolonizowania jelit przez
bakterie warunkowo chorobotwórcze powstaje sytu-
acja, w której rozwijaj¹ siê stany nie¿ytowe jelit, a w
konsekwencji biegunka, znacz¹co os³abiaj¹ca orga-
nizm przede wszystkim m³odych zwierz¹t (1, 21).
Oprócz tego stres mo¿e modulowaæ przepuszczalno�æ
jelit i u³atwiæ adhezjê bakterii do komórek epitelial-
nych (25, 46).

Niezale¿nie od efektu hormonów stresu i innych
po�rednich wp³ywów na odpowied� odporno�ciow¹
zwierzêcia przebieg infekcji mo¿e te¿ podlegaæ zmia-
nie w wyniku bezpo�redniego dzia³ania mediatorów
stresu na bakterie. Katecholaminy stymuluj¹ wzrost
i zjadliwo�æ licznych gatunków bakterii Gram-ujem-
nych i Gram-dodatnich. Byæ mo¿e, potencjalnie pato-
genne bakterie � komensale � �wyczuwaj¹� obecno�æ
hormonów stresu i reaguj¹ na nie zwiêkszonym roz-
mna¿aniem oraz chorobotwórczo�ci¹, a nawet szerze-
niem siê zaka¿eñ w stadzie zwierz¹t (15). Potwierdzo-
no te¿, ¿e stres mo¿e zmieniæ wra¿liwo�æ zwierzêcia
na infekcjê. Jak przedstawiono to ostatnio (39), tak¹
w³a�ciwo�æ wykazuje norepinefryna w odniesieniu do
Mycoplasma hyopneumoniae, Bordetella bronchisep-
tica, Listeria monocytogenes i Borrelia burgdorferi.

W nawi¹zaniu do powy¿szego uwa¿a siê, ¿e bêd¹ce
pierwotnie komensalami szczepy E. coli, w tym wy-
twarzaj¹ce czynniki chorobotwórczo�ci szczepy ente-
rotoksyczne (ETEC) i enterohemoragiczne (EHEC),
pod wp³ywem stresu staj¹ siê chorobotwórcze, wywo-
³uj¹c biegunki prosi¹t, ciel¹t, jagni¹t oraz dzieci.
Stwierdzono te¿, ¿e norepinefryna indukuje intensyw-
niejsze rozmna¿anie szczepów ETEC oraz wzmaga
ekspresjê fimbrii adhezyjnych F5, ³¹cz¹cych ten drob-
noustrój z odpowiednimi receptorami komórek epite-
lialnych jelita cienkiego (23, 24, 32). Norepinefryna

wp³ywa równie¿ na zwiêkszenie przez szczepy EHEC,
ale nie przez �ci�le niechorobotwórcze szczepy E. coli,
powinowactwa tych pierwszych do kêpek Peyera jeli-
ta czczego (17). Dodatkowo badanie in vivo wykaza³o
przy zbli¿onym mechanizmie, ¿e ekspozycja na ró¿ne
stresory, jak wstrzymanie podawania paszy lub niepo-
kojenie zwierz¹t, intensyfikuje siewstwo E. coli, w tym
szczepów potencjalnie patogennych, z ka³em u m³o-
dego byd³a (5) lub u prosi¹t (12). To samo potwier-
dzono w przypadku szczepów EHEC u ciel¹t (4).

Wed³ug Moro i wsp. (31), stres zimna zwiêksza zna-
cz¹co oporno�æ szczepów E. coli wystêpuj¹cych
w przewodzie pokarmowym u �wiñ na ampicylinê i te-
tracyklinê. Podobnie Mathew i wsp. (27) wykazali
wzrost liczby szczepów E. coli opornych na apramy-
cynê po dzia³aniu na zwierzê ró¿nych stresorów, jak
zimno lub nadmierne zagêszczenie zwierz¹t w po-
mieszczeniach. Równie¿ stres gor¹ca, jak wynika z da-
nych Moro i wsp. (30), mo¿e podnosiæ czêsto�æ poja-
wiania siê opornych na przeciwbakteryjne substancje
bakterii w przewodzie pokarmowym zwierz¹t.

W odniesieniu do gatunku Salmonella (S.) enteri-
ca, zw³aszcza serowarów S. Typhimurium i S. Enteri-
tidis, podobnie jak w przypadku E. coli wykazano, ¿e
pojawiaj¹cy siê w wyniku stresu hormon norepinef-
ryna wzmaga ich rozmna¿anie dziêki zwiêkszonej
dostêpno�ci jonów ¿elaza do komórek bakteryjnych
(2, 28). Za mo¿liwo�ci¹ takiego zachowania siê tych
drobnoustrojów in vivo przemawiaj¹ równie¿ wyniki
Toscano i wsp. (38), którzy stwierdzili, ¿e wcze�niej-
sze potraktowanie S. Typhimurium norepinefryn¹
in vitro wi¹¿e siê z intensywniejsz¹ replikacj¹ tego
drobnoustroju w ró¿nych tkankach eksperymentalnie
zaka¿anych �wiñ. W odniesieniu do powy¿szego
stwierdzenia istnieje jednak¿e szereg danych, które nie
potwierdzaj¹ przedstawionych wyników, co wskazuje
na konieczno�æ podjêcia badañ wyja�niaj¹cych (37).

U �wiñ, mimo mo¿liwo�ci wywo³ania przez S. Ty-
phimurium manifestuj¹cej siê klinicznie choroby w na-
stêpstwie kontaktu (bez po�rednictwa stresu) ze zwie-
rzêtami chorymi na salmonellozê, w wiêkszo�ci przy-
padków mamy do czynienia z bezobjawowym nosi-
cielstwem tych bakterii w przewodzie pokarmowym
i w migda³kach. W tym drugim przypadku stres, jak
np. transport, ³¹czenie grup zwierz¹t wzglêdnie zmia-
na pomieszczeñ przebywania, zwiêksza rozmna¿anie
salmonelli w przewodzie pokarmowym oraz w efek-
cie kontaminacjê poubojow¹ tusz (18, 26). Ustalono
te¿, ¿e w wyniku stresu lochy staj¹ siê bardziej wra¿li-
we na dodatkowe infekcje wywo³ane przez salmonelle,
a jako nosiciele czê�ciej siej¹ salmonelle ni¿ �winie
nosiciele, nie podlegaj¹ce stresowi (33). Potwierdzi³y
to informacje Verbrugghe i wsp. (39) wykazuj¹ce, ¿e
stanowi¹ce stres, d³u¿ej trwaj¹ce wstrzymanie poda-
wania paszy zwiêksza³o rezerwuar S. Typhimurium
u �wiñ, co ³¹czono z stresopochodnym kortyzolem,
indukuj¹cym rozmna¿anie salmonelli w �wiñskich
makrofagach �wiñ (39).



Med. Weter. 2012, 68 (12) 715

Stresory �rodowiskowe powoduj¹ zmiany we flo-
rze jelitowej drobiu. Mo¿e to prowadziæ do zwiêkszo-
nej adhezji do komórek epitelialnych szczepów S. En-
teritidis (6). W innej pracy wykazano u poddanych stre-
sowi kurcz¹t wy¿sze stê¿enia norepinefryny, skutku-
j¹ce zwiêkszon¹ kolonizacj¹ przez salmonelle prze-
wodu pokarmowego oraz rozprzestrzenianiem siê in-
fekcji w organizmie gospodarza (28). Wykonane in vivo
przez Corriera i wsp. (8) do�wiadczenia wykaza³y, ¿e
stres wynikaj¹cy z dyskomfortu niewygodnych dla kur
niosek klatek, zwiêksza³ siewstwo salmonelli, jednak
wg Rostagno i wsp. (35), przedubojowe czynno�ci stre-
sogenne, jak: ³apanie ptaków, transport, zmiana po-
mieszczeñ nie wp³ywa³y znacz¹co na czêsto�æ wystê-
powania salmonelli u indyków przed ich ubojem.

Podobnie jak wykazano w odniesieniu do E. coli
i salmonelli, równie¿ w przypadku Campylobacter (C.)
jejuni norepinefryna wzmaga rozmna¿anie siê tych
bakterii w organizmie zwierzêcia (7, 47), przyczynia-
j¹c siê do zwiêkszonego bezobjawowego nosicielstwa.
Zdaj¹c sobie sprawê, ¿e udzia³ tego drobnoustroju
w zatruciach pokarmowych cz³owieka jest podobnie
wysoki jak pa³eczek Salmonella, a niekiedy wy¿szy
(9), równie¿ ten przyk³ad uzasadnia maksymalne uni-
kanie stresu w trakcie chowu zwierz¹t gospodarskich.
Potwierdzono to w przypadku stresu transportowego
kur i indyków (42, 43). Dodaæ nale¿y, ¿e stres nie tyl-
ko wzmaga kolonizacjê zwierz¹t przez C. jejuni, ale
zwiêksza te¿ horyzontaln¹ transmisjê C. jejuni (19).

Reasumuj¹c ca³o�æ przedstawionych danych, stres
sprzyja pojawianiu siê chorób zwierz¹t gospodarskich,
wywo³anych przez bakterie, które bez jego inicjuj¹ce-
go wspó³dzia³ania nie wykazywa³by w³a�ciwo�ci cho-
robotwórczych. Jak przedstawiono wy¿ej, w czasie
reakcji stresowej uk³ad sympatyczny i o� podwzgó-
rze�przysadka�nadnercza podlegaj¹ aktywacji, której
wynikiem jest sekrecja katecholamin i glikokortyko-
idów. Oprócz efektów tych hormonów stresu na system
odporno�ciowy gospodarza wykazano w badaniach
in vitro, ¿e katecholaminy równie¿ mog¹ wp³yn¹æ na
interakcjê bakteria�gospodarz w sensie przyczyniania
siê do zwiêkszania ich namna¿ania i zjadliwo�ci. Stres
o dzia³aniu przewlek³ym obni¿a odporno�æ komór-
kow¹ gospodarza.

W odniesieniu do licznych patogenów wystêpuj¹-
cych alternatywnie jako chorobotwórcze lub niecho-
robotwórcze (czyli komensale) z gatunku E. coli, S. en-
terica, Campylobacter spp. oraz innych, zwiêkszone
ich rozmna¿anie zwi¹zane jest ze zdolno�ci¹ katecho-
lamin do dostarczania bakteriom ¿elaza. Dostêpno�æ
¿elaza prawdopodobnie odgrywa kluczow¹ rolê
w efektach stresu na wyst¹pienie i przebieg choroby
zaka�nej (39).

Mno¿¹ siê dowody, ¿e stres wspomaga kolonizacjê
zwierz¹t gospodarskich przez bakterie jelitowe, takie
jak E. coli, S. enterica i Campylobacter (35). Ekspo-
zycja zwierz¹t na ró¿ne stresory wzmaga siewstwo
z ka³em wymienionych bakterii. To mo¿e prowadziæ,

jak przedstawiono w niniejszym opracowaniu, do
zwiêkszonej krzy¿owej infekcji patogenów w czasie
transportu i do czêstszej kontaminacji tusz po uboju.
Ze wzglêdu na to, ¿e patogeny te s¹ g³ównymi czynni-
kami etiologicznymi od¿ywno�ciowych toksykoinfek-
cji cz³owieka, profilaktyka w tym wzglêdzie dotyczy
nie tylko zwierz¹t, ale te¿ ludzi.

Dodatkowo, jak wynika z omówionego pi�miennic-
twa, stres mo¿e zwiêkszaæ oporno�æ szczepów E. coli
na czynniki przeciwdrobnoustrojowe (antimicrobials)
w tym antybiotyki, a tym samym przyczyniaæ siê do
rozprzestrzeniania genów oporno�ci w odniesieniu do
bakterii chorobotwórczych dla zwierz¹t i cz³owieka.

Mimo scharakteryzowanego w niniejszym przegl¹-
dzie pi�miennictwa postêpu w badaniach nad stresem
jako wa¿nym czynnikiem wspomagaj¹cym ujawnia-
nie siê chorób o etiologii wieloczynnikowej, szereg
zagadnieñ wymaga dalszych badañ. Nie wiadomo, na
przyk³ad, dlaczego norepinefryna powoduje hamowa-
nie rozmna¿ania Mycoplasma hyopneumoniae, pod-
czas gdy liczne inne warunkowo chorobotwórcze bak-
terie reaguj¹ na ten hormon zwiêkszonym rozmna¿a-
niem siê.

Nie ulega jednak ju¿ obecnie w¹tpliwo�ci, ¿e stres
wp³ywa wyzwalaj¹co na pojawianie siê i przebieg in-
fekcji wywo³anych przez bakterie warunkowo choro-
botwórcze, dlatego niezmiernie wa¿nym zadaniem
w zarz¹dzaniu stadem zwierz¹t jest zapewnienie do-
brostanu, co nale¿y egzekwowaæ przez konsekwentny
nadzór weterynaryjny.
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