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Streptococcus suis jest uznawany za przyczynê ostrych
i przewlek³ych zaka¿eñ u �wiñ przynosz¹cych powa¿ne stra-
ty we wspó³czesnym, intensywnym chowie tego gatunku
zwierz¹t (7). W ostrym przebiegu streptokokozy mo¿e do-
chodziæ do zapalenia opon mózgowych i mózgu, zapalenia
p³uc, zapalenia stawów oraz zapalenia b³on surowiczych.
Drobnoustrój ten jest równie¿ chorobotwórczy dla ludzi
i mo¿e u nich powodowaæ zapalenia opon mózgowych
o bardzo ciê¿kim przebiegu (14).

Streptokokozê rozpoznaje siê na podstawie obserwacji
objawów chorobowych, oceny zmian anatomopatologicz-
nych, a g³ównie wyników badania bakteriologicznego. Ob-
jawy kliniczne s¹ podobne jak przy chorobie obrzêkowej
czy te¿ chorobie Glässera, a zmiany anatomopatologiczne
niemal identyczne jak przy chorobie Glässera. Badanie
bakteriologiczne jednak nie zawsze pozwala na rozpozna-
nie choroby, poniewa¿ od jednego zwierzêcia czasami izo-
luje siê wiêcej ni¿ jeden szczep tych bakterii o nieznanej
zjadliwo�ci. Szczepy o podobnych cechach obecne s¹ tak-
¿e w �rodowisku bytowania zwierz¹t (4). Nie stwierdzono,
jak dotychczas, zale¿no�ci pomiêdzy ich w³a�ciwo�ciami
fenotypowymi a zjadliwo�ci¹.

Patogeneza ró¿nych postaci streptokokozy nie jest do
koñca wyja�niona. Istotnymi dla rozwoju choroby s¹ takie
czynniki zjadliwo�ci Str. suis, jak: polisacharyd otoczko-
wy, ca³a grupa adhezyn, bia³ka MRP i EF oraz suilizyna
(8). Szczególnie du¿o uwagi po�wiêca siê suilizynie, która
jest cytolityczn¹ toksyn¹ wykrywan¹ u wiêkszo�ci euro-

pejskich szczepów Str. suis uznawanych za patogenne (10).
Innymi wa¿nymi czynnikami wytwarzanymi przez Str. suis,
które prawdopodobnie wp³ywaj¹ na patogenezê choroby,
s¹: bia³ko uwalniane przez muramidazê (MRP) oraz czyn-
nik pozakomórkowy (EF). Bia³ka te ulegaj¹ równie¿ eks-
presji u wiêkszo�ci szczepów Str. suis typu 2 izolowanych
od �wiñ w Europie oraz, zdaniem niektórych autorów, istot-
nie wp³ywaj¹ na wy¿sz¹ zjadliwo�æ tych bakterii (15, 16).

Celem podjêtych badañ by³o okre�lenie czêsto�ci wy-
stêpowania genów koduj¹cych suilizynê oraz bia³ka MRP
i EF u szczepów Str. suis ró¿nych serotypów, wyizolowa-
nych od �wiñ z klinicznymi objawami streptokokozy oraz
u szczepów wyizolowanych od bezobjawowych nosicieli.

Materia³ i metody
Szczepy. Materia³y do badañ bakteriologicznych stanowi³y

migda³ki pobrane od 198 �wiñ zdrowych, ubitych w rze�niach
oraz wycinki narz¹dów od 127 �wiñ chorych z objawami strepto-
kokozy i pad³ych lub poddanych ubojowi diagnostycznemu. Ma-
teria³ posiewano na agar z krwi¹ i pod³o¿e MacConkeya, pod³o¿e
selektywne przeznaczone do izolacji paciorkowców (z dodatkiem
kwasu oksolinowego i kolistyny), a tak¿e agar czekoladowy z do-
datkiem czynnika V w celu izolacji Haemophilus parasuis. Po-
siewy inkubowano w warunkach tlenowych i mikroaerofilnych
przez 24-48 godzin. We wstêpnej ocenie zwracano uwagê na ce-
chy wzrostu, hemolizê, wykonywano badanie mikroskopowe oraz
test na wytwarzanie katalazy. Czyste kultury szczepów identyfi-
kowano przy pomocy testu biochemicznego rapid ID 32 STREP.

Wyizolowane szczepy poddano typowaniu serologicznemu,
metod¹ aglutynacji szkie³kowej z surowicami pozwalaj¹cymi na
rozpoznanie serotypów od 1 do 11 oraz 13 i 14.
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Wykrywanie genów suilizyny, mrp, ef i ef* metod¹ PCR.
Jako matrycy u¿yto DNA pochodz¹cego z komórek badanych
Str. suis. DNA izolowano przy u¿yciu zestawu Genomic DNA
Prep Plus. W celu wykrycia genu suilizyny startery do reakcji
PCR (sly 1 o sekwencji nukleotydów TCAAAGCTTGACT-
TACGGGCC oraz sly 2 o sekwencji CCACCATTCCCAAGC-
TAATCC) dobrano na podstawie danych opublikowanych w pra-
cy Okwumabua i wsp. (9). Odpowiednie startery dla genów mrp,
ef i ef* (sekwencje nukleotydów poszczególnych starterów przed-
stawia³y siê nastêpuj¹co: mrp 1 � AGTGAACAGAACGAGCA-
AGGTAG, mrp 2 � TTCCTTGATAACTGTGCCATCTT; ef 1 �
ATGCTAACACAGTGACAGAAGCA, ef 2 � GCTTGACCA-
ATTTGCATTATAGC; ef* 1 � CAGCTATTGATGCTAATCCA-
AACTT; ef* 2 � GCGTATCTTCTGCAAGTTTCTCTAC) skon-
struowano na podstawie sekwencji nukleotydów zapisanych w bi-
bliotece genów NCBI (kody dostêpu: X64450 dla mrp, A24023
dla ef, A24024 dla ef*).

Mieszanina reakcyjna, o koñcowej objêto�ci 50 µl sk³ada³a
siê z: 10 × PCR-bufor, 1,5 mM MgCl

2
 dla reakcji amplifikacji

genu suilizyny i 2 mM MgCl
2
 dla reakcji amplifikacji pozosta-

³ych genów, po 200 µM ka¿dego z dNTP, 100 ng matrycy DNA,
po 1 µM ka¿dego ze starterów, 1 U polimerazy Taq dla reakcji
amplifikacji genu suilizyny i 0,5 U polimerazy Taq dla reakcji
amplifikacji pozosta³ych genów. Wstêpn¹ denaturacjê przepro-
wadzano w temp. 94°C przez 5 min. Program amplifikacji z³o¿o-
ny z 35 cykli w przypadku genu suilizyny oraz 25 cykli w przy-
padku pozosta³ych genów obejmowa³ denaturacjê DNA przez
1 min. w temp. 94°C, wi¹zanie starterów przez 1 min. w temp.
55°C, wyd³u¿anie DNA przez 1 min. w temp. 72°C i koñcowe
wyd³u¿anie w temp. 72°C przez 7 min.

Rozdzia³ DNA przeprowadzano metod¹ elektroforezy w 1%
¿elu agarozowym z dodatkiem bromku etydyny przy napiêciu 80 V
przez 75 minut. Do okre�lenia wielko�ci produktu amplifikacji
u¿ywano markera MassRuler� DNA Ladder Mix. Za wynik po-
zytywny uznawano pojawienie siê pr¹¿ka o wielko�ci odpowia-
daj¹cej 1282 pz dla genu suilizyny, 1563 pz dla genu mrp, 1054 pz
dla genu ef oraz 987 pz dla genu ef*.

Wyniki i omówienie
Ogó³em przebadano 63 szczepy Strep. suis. Od zwierz¹t

chorych na streptokokozê wyizolowano 44 szczepy. Pozo-
sta³e 19 szczepów pochodzi³o od �wiñ zdrowych, bêd¹cych
nosicielami tego zarazka.

Najwiêksza liczba, bo a¿ 21 szczepów na 63 badane, aglu-
tynowa³a z surowic¹ zawieraj¹c¹ przeciwcia³a przeciwko
Strep. suis serotypu 2. Siedem szczepów zakwalifikowano
do serotypu 7, a kolejnych sze�æ do serotypu 8. Po piêæ
szczepów reagowa³o z surowicami skierowanymi przeciwko
Strep. suis serotypu 4 oraz 3. Serotyp 5 reprezentowa³y trzy
szczepy. Do serotypu 1 i 1\2 zakwalifikowano po jednym
szczepie. Nie stwierdzono szczepów, które aglutynowa³y
z surowicami przeciwko serotypowi 9-11, 13 i 14. Seroty-
pu 14 szczepów nie uda³o siê oznaczyæ przy pomocy do-
stêpnego zestawu surowic pozwalaj¹cego na zidentyfiko-
wanie Strep. suis nale¿¹cych do serotypów od 1 do 11 oraz
13 i 14. Dwa spo�ród szczepów nieoznaczonego serotypu
izolowano od �wiñ chorych, podejrzanych o streptokoko-
zê, natomiast pozosta³e 12 szczepów pochodzi³o z migda³-
ków od �wiñ bezobjawowych nosicieli zarazka.

Wyniki wykrywania u badanych izolatów genów kodu-
j¹cych czynniki chorobotwórczo�ci przedstawiono w tab. 1.

Sekwencje specyficzne dla genu suilizyny wykryto u 50
spo�ród 63 (79%) badanych szczepów. W�ród izolatów
pochodz¹cych od �wiñ z objawami streptokokozy gen ten
stwierdzono u 38 na 44 przypadki (86%), natomiast u szcze-

pów Str. suis izolowanych od �wiñ zdrowych gen suilizyny
wykryto u 12 na 19 izolatów (63%).

Sekwencje specyficzne dla genu mrp wykryto u 34 spo-
�ród 63 (54%) badanych szczepów. W�ród izolatów po-
chodz¹cych od �wiñ z objawami streptokokozy gen ten
stwierdzono u 24 na 44 przypadki (55%), natomiast u szcze-
pów Str. suis izolowanych od �wiñ zdrowych gen mrp wy-
kryto u 10 na 19 izolatów (53%).

Bardzo podobnie przedstawia³y siê wyniki badañ, w któ-
rych wykrywano obecno�æ genu ef. Ogó³em stwierdzono
go u 32 na 63 (51%) badane szczepy, w tym u 22 na 44
izolaty (52%) pochodz¹ce od zwierz¹t chorych i u 10 na 19
izolatów (53%) pochodz¹cych z migda³ków zwierz¹t zdro-
wych.

Gen ef* wykryto u 4 badanych szczepów. Trzy z wymie-
nionych pochodzi³y z migda³ków od �wiñ zdrowych, a je-
den z os³onki pochwowej wspólnej j¹dra od �wini chorej,
pochodz¹cej z chlewni gdzie izolowano równie¿ trzy inne
szczepy maj¹ce gen ef zamiast ef*. Szczepy te izolowano
z mózgu lub narz¹dów mi¹¿szowych. Wszystkie szczepy,
u których wykryto obecno�æ genu ef* nale¿a³y do sero-
typu 2.

W tab. 2 przedstawiono ³¹czne wystêpowanie genów
koduj¹cych wspomniane czynniki zjadliwo�ci u badanych
szczepów.

W sumie u 22 izolatów (35%) stwierdzono wystêpowa-
nie wszystkich genów. Osiemna�cie spo�ród tych szczepów
pochodzi³o od zwierz¹t chorych, a cztery od bezobjawo-
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Tab. 1. Wystêpowanie genów koduj¹cych suilizynê, bia³ka
MRP i EF u szczepów Streptococcus suis izolowanych od zwie-
rz¹t chorych i bezobjawowych nosicieli

Tab. 2. £¹czne wystêpowanie genów koduj¹cych czynniki
zjadliwo�ci (suilizyna, bia³ka MRP i EF) u szczepów Strepto-
coccus suis izolowanych od zwierz¹t chorych i bezobjawo-
wych nosicieli
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wych nosicieli. Drugim pod wzglêdem czêsto�ci wystêpo-
wania by³ genotyp sly+ mrp� ef� reprezentowany przez 18
szczepów (29%), z których 13 pochodzi³o od zwierz¹t cho-
rych, a 5 od bezobjawowych nosicieli. Genotyp sly+ mrp+
ef� stwierdzono u 3 szczepów i wszystkie izolowano od
zwierz¹t z objawami streptokokozy. Genotyp sly+ mrp� ef+
stwierdzono równie¿ u 3 szczepów. Dwa z nich pochodzi³y
od �wiñ chorych, a jeden z migda³ków bezobjawowego
nosiciela. U 6 szczepów (10%) wykryto ³¹czne wystêpo-
wanie genów mrp i ef przy jednoczesnym braku genu suili-
zyny. Dwa spo�ród nich pochodzi³y od zwierz¹t chorych,
a cztery od bezobjawowych nosicieli. U 6 (10%) szczepów
nie wykryto ¿adnego z poszukiwanych genów. Piêæ z tych
szczepów pochodzi³o od �wiñ chorych, a tylko jeden z mig-
da³ków bezobjawowego nosiciela. Genotyp sly� mrp� ef+
wyst¹pi³ tylko u 1 szczepu izolowanego z migda³ków, na-
tomiast genotypu sly� mrp+ ef� nie stwierdzono u ¿adne-
go z badanych szczepów.

Z danych nie przedstawionych w tabelach wynika, ¿e
4 izolaty, u których wykrywano gen ef*, reprezentuj¹ na-
stêpuj¹ce genotypy: 2 izolaty (jeden pochodz¹cy od �wini
zdrowej, a drugi od chorej) sly+ mrp+ ef*+ oraz po jed-
nym izolacie pochodz¹cym z migda³ków sly+ mrp� ef*+
i sly� mrp+ ef*+.

Wraz z odkryciem bia³ek MRP i EF wytwarzanych przez
Str. suis wi¹zano nadziejê na wyja�nienie mechanizmów
zjadliwo�ci tych bakterii oraz patogenezy streptokokozy.
W pocz¹tkowych badaniach (12, 16) uda³o siê zaobserwo-
waæ zale¿no�æ miêdzy zjadliwo�ci¹ Str. suis nale¿¹cych do
serotypu 2 a ich zdolno�ci¹ do syntezy bia³ek MRP i EF.
Jednak¿e wyniki innych autorów (1, 3, 6, 17) nie by³y ju¿
tak jednoznaczne i sugerowa³y, ¿e bia³ka MRP i EF zwiêk-
szaj¹ zjadliwo�æ jedynie niektórych izolatów Str. suis, jak
np. zaliczanych do serotypu 1, 2, 1\2 i 14. U innych zjadli-
wych szczepów bia³ka te czêstokroæ nie s¹ syntetyzowane.
Smith i wsp. (11) wykazali, ¿e u mutantów Str. suis pozba-
wionych genów mrp i ef nie dochodzi³o do obni¿enia ich
zjadliwo�ci.

Dotychczasowe wyniki badañ w³asnych, jak i dane in-
nych autorów zdaj¹ siê wskazywaæ, ¿e istotnym czynni-
kiem warunkuj¹cym chorobotwórczo�æ Str. suis jest suili-
zyna. Wystêpowanie koduj¹cego j¹ genu okre�la siê na
poziomie 69,4% (5) lub 75% (9). W badaniach nad eks-
presj¹ tego genu Tarradas i wsp. (13) stwierdzili syntezê
suilizyny przez 47% szczepów izolowanych od zwierz¹t
chorych i przez 22,9% szczepów wyosobnionych od bez-
objawowych nosicieli. Wyniki, jakie uzyskano w niniej-
szej pracy s¹ bardzo zbli¿one do wyników przedstawio-
nych w pracach King i wsp. oraz Segers i wsp. (5, 10).
Obecno�æ genu suilizyny wykazano bowiem u 79% bada-
nych izolatów, w tym u 86% pochodz¹cych od zwierz¹t
chorych i 63% od �wiñ zdrowych bezobjawowych nosicieli.

Doto i wsp. (2) na podstawie obecno�ci lub braku ge-
nów sly, mrp, ef, ef* wykazali du¿e zró¿nicowanie gene-
tyczne szczepów Str. suis serotypu 2 izolowanych od �wiñ
w Brazylii. Na tej podstawie wyró¿nili 8 genotypów. W ba-
daniach w³asnych wyodrêbniono 9 genotypów, w tym dwa:
sly+ mrp� ef*+ i sly� mrp+ ef*+ wcze�niej nie opisywane.
Nie stwierdzano natomiast genotypu sly� mrp+ ef�, nie-
zwykle rzadko wystêpuj¹cego i opisanego w jednym na 133
izolaty analizowane przez wspomnianych badaczy.

Obecno�æ genu suilizyny u przewa¿aj¹cej wiêkszo�ci
izolatów pochodz¹cych od �wiñ chorych oraz dodatkowo

wystêpowanie genów mrp i ef u tych szczepów i u wiêk-
szo�ci szczepów nale¿¹cych do serotypu 2 pozwala przy-
puszczaæ, ¿e produkty tych genów wspólnie mog¹ wp³y-
waæ na patogenezê powodowanej przez nie choroby. Z dru-
giej strony, obecno�æ szczepów pozbawionych jednego,
dwóch lub wszystkich z tych genów mo¿e wyja�niaæ zró¿-
nicowan¹ ich zjadliwo�æ i ró¿ny przebieg powodowanej
przez nie choroby.

Wydaje siê, ¿e Str. suis mog¹ nabieraæ cech chorobo-
twórczo�ci w wyniku w³¹czania do swojego genomu, na
drodze horyzontalnego transferu, genów koduj¹cych ró¿ne
bia³ka zjadliwo�ci. Rezerwuarem takich szczepów pozo-
staj¹ równie¿ �winie zdrowe, u których w niewielkim od-
setku, ale stwierdza siê Str. suis maj¹ce geny wszystkich
wa¿niejszych czynników zjadliwo�ci.
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