
Possibility of aerogenic transmission 
of infectious diseases in swine

Pejsak Z., Truszczyński M. • National Veterinary 
Research Institute, Puławy.

In this article diff erent opinions on the signifi cance of 
aerogenic transmission of several infectious diseases 
in swine are presented. Foot and mouth disease vi-
rus (FMDV) may spread in aerosols for a considerable 
distance of more then 20 km. Classical swine fever 
virus, Aujeszky’s disease virus, swine infl uenza virus, 
porcine respiratory reproductive syndrome virus and 
also Mycoplasma hyopneumoniae and Actinobacillus 
pleuropneumoniae may be transmitted aerogenically 
between pens and facilities in the farm. Epidemiolo-
gical data indicate that this route is used by Aujesz-
ky’s disease virus, swine infl uenza virus and PRRS vi-
rus to spread also between farms, however it has not 
been confi rmed experimentally. Weather conditions 
like high humidity (up to 90%), low temperature (aro-
und 4ºC) and clouds combined with environmental 
stability of viruses and microorganisms directly infl u-
ence the success in their spreading.
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W starożytności, jak wynika z zapisów 

Homera, Arystotelesa, Hipokratesa 

oraz wielu fi lozofów, poetów oraz ówcze-

snych lekarzy, źródło pojawienia się epide-

mii i epizootii widziano w wyziewach gni-

jącej materii, które unosi powietrze, nazy-

wane wtedy „powietrzem morowym”. Takie 

i podobne poglądy utrzymały się przez śre-

dniowiecze i czasy nowożytne, do epoki 

Pasteura i Kocha. Od tego czasu na pod-

stawie obserwacji naukowych i doświad-

czeń coraz dokładniej zaczęto poznawać 

przyczyny i mechanizmy szerzenia się cho-

rób zakaźnych człowieka i zwierząt. Mimo 

wielkiego postępu w wyjaśnieniu etiologii, 

patogenezy i mechanizmów szerzenia się 

epidemii ludzkich i epizootii zwierzęcych 

– zwanych też wspólnym mianem epide-

miami – również dzisiaj uważa się, że w ich 

rozprzestrzenianiu się pewną rolę odgry-

wa powietrze, a zwłaszcza aerozole, czyli 

unoszone przez powietrze cząsteczki pyłu 

lub wody, na których znajdują się chorobo-

twórcze drobnoustroje, zwłaszcza wirusy, 

które wraz z wiatrami – z ich kierunkiem 

– mogą być przenoszone na różne odle-

głości od ich źródła (1).

Opracowanie to ma na celu wyjaśnie-

nie, jakich zarazków ta droga szerzenia się 

epidemii dotyczy, jaka jest rola tego sposo-

bu rozprzestrzeniania się zakażenia w po-

równaniu z innymi sposobami szerzenia 

się chorób zakaźnych i na jakie odległo-

ści drobnoustroje chorobotwórcze mogą 

być za pośrednictwem powietrza przeno-

szone. Przedstawione dane dotyczą cho-

rób występujących u świń.

Aktualne poglądy na temat przenosze-

nia drogą powietrzną, za pośrednictwem 

aerozoli, od świń zakażonych do świń nie 

zakażonych określonych drobnoustro-

jów chorobotwórczych nie są jednoli-

te. Wśród badaczy i specjalistów chorób 

trzody chlewnej występują dwie zasadniczo 

różniące się grupy, przy istnieniu też przed-

stawicieli o poglądach pośrednich. Pierwsi 

uważają, że droga aerogenna szerzenia się 

wchodzących w grę chorób zakaźnych ma 

małe znaczenie (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9). Drudzy 

natomiast są zdania, że ewentualność taka 

istnieje (10, 11, 12, 13, 14, 15). Ze strony 

sceptyków przedstawiany jest dodatkowo 

pogląd, że tłumaczenie pojawienia się cho-

roby zakaźnej w farmie dotychczas od niej 

wolnej, w następstwie aerogennego prze-

niesienia zarazka ma usprawiedliwiać fak-

tyczne niedociągnięcia w zakresie bioase-

kuracji, w tym niedoskonałej dezynfekcji 

środków transportu oraz obuwia i niekon-

trolowania wchodzących na teren farmy 

ludzi z zewnątrz.

Jak to wygląda zgodnie z aktualnymi 

wynikami badań, przedstawiają niżej pre-

zentowane dane. Są one stosunkowo do-

brze udokumentowane, przede wszyst-

kim w odniesieniu do wirusa pryszczycy. 

Można nawet stwierdzić, że w przypad-

ku tego drobnoustroju droga aerogenna 

jest bardzo ważnym sposobem szerze-

nia się zakażeń.

Z dostępnego piśmiennictwa wynika 

(12, 13, 16, 17), że niektóre ogniska prysz-

czycy u świń, które wystąpiły w ciągu ostat-

nich 40 lat w różnych krajach, mogły być 

łączone z aerogenną transmisją z farmy za-

każonej do farmy do tego momentu wolnej 

od pryszczycy. Dotyczy to nawet przenie-

sienia z wiatrem pryszczycy z kontynen-

tu europejskiego do Anglii w 1952 r. (18). 

Potwierdzeniem tego poglądu były dane 

z 1969 r. z terenu Anglii, gdzie we współ-

pracy ze służbą meteorologiczną ustalono 

kierunek wiatru i na tym kierunku znajdu-

jące się farmy, w których wystąpiła prysz-

czyca (19). Okazało się też, że przenosze-

nie na aerozolach wirusa pryszczycy zale-

żało od jego właściwości i różnej oporności 

poszczególnych szczepów na zmienną wil-

gotność powietrza. Mimo niejednoznacz-

nych wyników potwierdzono w 1980 r. (12, 

20, 21), że na 32 ogniska pryszczycy świń, 

18 mogło być spowodowanych aerogenną 

transmisją wirusa. Odległość od źródła za-

każenia wynosiła od 1 do 8 km, a w jednym 

przypadku sięgała 20 km. Ponadto okaza-

ło się, że największe koncentracje wirusa 

pryszczycy w powietrzu, co też jest istot-

ne dla skutecznej transmisji, występowały 

wieczorem i w nocy, kiedy niższe warstwy 

atmosfery są stabilne, a szybkość wiatru re-

latywnie niższa, co przeciwdziała dysper-

sji wirusa (22). Przeżywalność jego zależa-

ła również od względnej wilgotności. Przy 

wyższej, powyżej 60%, wirus zachowywał 

żywotność w ciągu wielu godzin. W niż-

szej wilgotności ulegał szybko inaktywa-

cji (16, 19).

Analizując inne źródła zakażenia świń 

wirusem pryszczycy wykazano, że częst-

szym niż aerozole była gnojowica i odpady 

(18). W licznych przypadkach powodem 

zawleczenia pryszczycy był kontakt świń 

z chorym na pryszczycę bydłem, owcami 

lub kozami. W przenoszeniu pryszczycy 

również człowiek z nie zdezynfekowanym 

obuwiem stanowi częste i efektywne źró-

dło zakażenia (22). A mimo to w niektó-

rych przypadkach aerogenne przenoszenie 

pryszczycy można było określić za przy-

czynę 70–80% nowych ognisk, co łączy-

ło się ze szczególnie sprzyjającymi dla tej 

drogi warunkami. Dane te nie powtarzały 

się zresztą regularnie, gdyż w innych sytu-

acjach epizootii pryszczycy wynosiły one 

37% nowych ognisk. Obserwacje z terenu 

Kanady potwierdziły obserwacje angielskie, 

że wirus pryszczycy może być przeniesio-

ny drogą powietrzną do 20 km od źródła 

zarazy (19, 23).

Poczynione w czasie epizootii prysz-

czycy w Wielkiej Brytanii w 2003 r. ob-

serwacje wskazały ponownie, że aerogenna 

transmisja, obok innych sposobów szerze-

nia się tej choroby u świń, odgrywa ważną 

rolę (19). Odległość od źródła zarazy w tym 

przypadku określono na 1–9 km. Jednak 

we wniosku podsumowującym wiele ob-
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serwacji dotyczących szerzenia się prysz-

czycy, można stwierdzić, że pogląd o sze-

rzeniu się pryszczycy świń drogą aerogen-

ną jest nadmiernie eksponowany, mimo że 

świnia wydala z układu oddechowego wi-

rus pryszczycy w większej ilości niż inne 

gatunki zwierząt wrażliwych. Jednak ten 

gatunek zwierząt wydaje się stosunkowo 

oporny na zakażenie drogą aerogenną, 

co może tłumaczyć drugorzędne znacze-

nie omawianej drogi szerzenia się zaka-

żeń w porównaniu do innych, poprzednio 

wymienionych dróg.

Mało jest informacji na temat możliwo-

ści aerogennego szerzenia się wirusa po-

moru klasycznego świń. W tym zakresie 

przytoczyć można jedynie dane epidemio-

logów holenderskich (24), którzy analizując 

drogi szerzenia się pomoru świń w trakcie 

epizootii tej zarazy w 1997 r. w Holandii 

wykazali, że tylko w 3% z 429 analizowa-

nych ognisk, przyczyną wybuchu choroby 

było wprowadzenie do stad świń zakażo-

nych wirusem pomoru. W 22% przypad-

ków uznano, że przyczyną zakażenia było 

bliskie sąsiedztwo (≤1 km) od farmy do-

tkniętej omawianą zarazą. Z powyższego 

można wyciągnąć wniosek wskazujący, że 

wirus pomoru świń może szerzyć się drogą 

aerogenną na odległość do 1 km (11).

Wyjątkowo kontrowersyjne odnośnie 

do możliwości aerogennego szerzenia się 

chorób zakaźnych są dane dotyczące zespo-

łu rozrodczo-oddechowego świń – PRRS. 

W początkowym okresie uważano, że tą 

drogą wirus PRRS (PRRSV) może prze-

nosić się na bardzo duże odległości. Wska-

zywano, że do Hiszpanii wirus PRRS do-

tarł drogą aerogenną z Niemiec (25). Dane 

wskazujące na aerogenną drogę szerzenia 

się zakażeń PRRSV prezentowali przede 

wszystkim epidemiolodzy amerykańscy 

(26). Autorzy ci na podstawie badań epi-

demiologicznych dowodzili, że głównym 

wektorem w szerzeniu się PRRS w Danii 

były zawierające wirusa aerozole.

O możliwości aerogennego szerzenia 

się PRRSV donosili również epidemiolo-

dzy amerykańscy (27, 28), jednakże wiru-

sy przenosiły się na znacznie krótsze od-

ległości niż podano uprzednio, wynoszą-

ce maksymalnie 3 km. Dowodzili oni, że 

wielokrotnie trudno było uzasadnić wpro-

wadzenie wirusa PRRS do w pełni wrażli-

wych stad sposobem innym niż droga ae-

rogenna (badania epidemiologiczne pro-

wadzono jesienią i zimą, kiedy z pewnością 

można było wykluczyć owady jako wektor 

przenoszenia PRRSV).

W ostatnich latach, w związku z trud-

nościami w zakresie opanowania PRRS 

w USA, podjęto szeroko zakrojone bada-

nia doświadczalne dotyczące aerogennej 

drogi szerzenia się zakażeń PRRS. W re-

zultacie wielu eksperymentów dowiedzio-

no (2, 7), że aerogenna droga szerzenia się 

zakażeń PRRSV między farmami jest mało 

prawdopodobna, a praktycznie wręcz nie-

możliwa. Wspomniani autorzy amerykań-

scy wykonali wiele doświadczeń, w ramach 

których dwie grupy świń – stawkę zwie-

rząt zakażonych i siejących wirus oraz gru-

pę świń w pełni wrażliwych – umieszczali 

w izolowanych komorach w różnej odle-

głości od siebie. Komory te łączyli znacz-

nej średnicy rurą, przez którą tłoczyli po-

wietrze z komór ze zwierzętami zakażo-

nymi do izolatek ze świniami wrażliwymi. 

Z reguły, nawet gdy długość rury wynosiła 

5–10 metrów, mimo kilkutygodniowej eks-

pozycji świń wrażliwych nie udało się za-

kazić zwierząt kontrolnych wirusem PRRS. 

Najnowsze wyniki badań cytowanych auto-

rów uwidoczniły jednak, że w okresie zimy 

możliwe jest przemieszczenie się PRRSV 

drogą aerogenną na odległość sięgającą 

150 m (2).

Mimo że dane eksperymentalne doty-

czące możliwości aerogennego szerzenia 

się PRRS są zdecydowanie różne od poglą-

dów cytowanych epidemiologów i prakty-

ków niektóre fi rmy – przede wszystkim te, 

które produkują materiał genetyczny – in-

stalują w swoich obiektach fi ltry uniemoż-

liwiające przenikanie cząstek aerozolowych 

do pomieszczeń ze zwierzętami. Dla przy-

kładu fi rma Cooperl-Hunaudaye, Lambal-

le we Francji, podobnie jak inna francuska 

fi rma PENARLAN, posiadająca swoje stada 

w Bretanii, to jest w regionie o dużej gęsto-

ści populacji świń, po depopulacji stad i za-

instalowaniu systemów fi ltracyjnych uwol-

niły się od zagrożenia związanego z szerze-

niem się PRRS. Żadna z farm, w których 

zastosowano wspomniane rozwiązanie nie 

uległa w okresie po założeniu fi ltrów zaka-

żeniu wirusem PRRS. W przeciwieństwie 

do tego, w szeregu innych farm, zlokalizo-

wanych w tym regionie, doszło do zakaże-

nia stad PRRSV. Może to pośrednio wska-

zywać na możliwość aerogennego szerze-

nia się wirusa PRRS jako dość istotnej drogi 

szerzenia się wymienionej choroby.

Warto dodać, że systemy fi ltracyjne są 

stosunkowo drogie. W chlewniach o cy-

klu zamkniętym wprowadzenie takiego 

rozwiązania kosztuje od 1000 do 1500 

euro w przeliczeniu na jedną lochę i od 

500–1000 euro w przeliczeniu na jedne-

go knura.

Podobne rozwiązania zastosowali nie-

którzy producenci materiału zarodowe-

go w Kanadzie. Być może w konsekwen-

cji wprowadzonego rozwiązania obiekty 

z systemami zabezpieczającymi przed ae-

rogennym wprowadzeniem PRRS pozosta-

ły wolne nie tylko od omawianego czynnika 

patogennego, ale także od wirusa choroby 

Aujeszkyego oraz wirusa grypy.

Oprócz wymienionych drobnoustro-

jów, które mogą być przeniesione drogą 

powietrzną na różne, jak zaznaczono, od-

ległości, zjawisko to dotyczy, zatem rów-

nież wirusa choroby Aujeszkyego i wiru-

sa infl uenzy świń.

Szczegółowe badania molekularne au-

torów duńskich (10) pozwalają na wyra-

żenie poglądu, że w sprzyjających warun-

kach klimatycznych – niska temperatura 

(2–5ºC) oraz wysoka wilgotność – wirus 

choroby Aujeszkyego może przemiesz-

czać się drogą aerogenną na odległość 

15–40 km. Według tych samych autorów 

w jednym przypadku prawdopodobne było 

przemieszczenie się tego drobnoustroju na 

dystans ponad 80 km.

Wcześniej Andersen i Bitsch (29) oraz 

Gloster i wsp. (17) wykazali, że wirus cho-

roby Aujeszkyego może szerzyć się dro-

gą aerogenną na odległość odpowied-

nio ponad 2 km i około 9 km. W innych 

badaniach eksperymentalnych wykaza-

no, że wirus ten może przemieszczać się 

drogą powietrzną na odległość do 15 m 

(20). Donaldson i wsp. (21) wysunęli po-

gląd, że stosunkowo duże cząsteczki wi-

rusa choroby Aujeszkyego mają większe 

szanse na transmisję powietrzną niż wi-

rusy małe. Ci sami autorzy wskazują rów-

nież na znaczenie właściwości szczepu wi-

rusowego, w obrębie gatunku, w zakresie 

omawianego sposobu transmisji.

Zaskakująco mało danych związanych 

z szerzeniem drogą powietrzną dotyczy 

wirusa grypy świń. Gemus (30) podaje, że 

zarazek ten w sprzyjających warunkach 

może szerzyć się drogą aerogenną na od-

ległość 2–3 km. Easterday i wsp. (31) po-

dają, że w regionach o dużej gęstości po-

pulacji świń najprawdopodobniej droga 

aerogenna była przyczyną błyskawicz-

nego szerzenia się grypy. Tofts (32) opi-

sał przypadek szerzenia się grypy wśród 

gospodarstw zlokalizowanych w promie-

niu 4 km. Z kolei Madec (33) opisał feno-

men szybkiego rozprzestrzeniania się gry-

py w Bretanii, gdzie w 1981 r. w okresie 9 

miesięcy choroba ta objęła 70% farm tam 

zlokalizowanych, a przebywało w nich oko-

ło 4 mln świń. Za główny sposób szybkiego 

szerzenia się wirusa grypy uznał on dro-

gę aerogenną.

Zdaniem wielu badaczy mykoplazmo-

we zapalenie płuc u świń, którego przy-

czyną jest Mycoplasma hyopneumoniae, 

szczególnie w regionach o dużej gęstości 

populacji świń oraz znacznym zagęszcze-

niu farm, dość często może szerzyć się ae-

rogennie (26, 29). Część autorów, przede 

wszystkim duńskich, uważa, że jest to je-

den z ważniejszych sposobów przenoszenia 

mykoplazm między gospodarstwami. Ana-

liza szerzenia się zakażeń tymi bakteriami 

w Danii wykazała, że najdłuższa odległość, 

na którą drobnoustroje te przemieściły się 

drogą powietrzną sięgnęła 3,2 km. Uważa 

się, że ta droga szerzenia się mykoplazm 

jest szczególnie niebezpieczna dla stad SPF 
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(specifi c pathogen free). Stada takie wolne 

są od wielu ważnych, chorobotwórczych 

patogenów, w tym od Mycoplasma hyo-
pneumoniae. W1987 r. w Danii było ta-

kich stad ponad 2200 (34).

Po tej dacie zaobserwowano, że znacz-

ny odsetek farm ulega reinfekcji mykopla-

zmami. Stwierdzono, że dochodzi do nich 

przede wszystkim w okresie jesieni i w zi-

mie. W tym okresie ilość i natężenie wia-

trów są w tym kraju szczególne. Zauważono 

ponadto, że wiatry wieją przede wszystkim 

w kierunku zachodnim. Co najważniejsze, 

stwierdzono, że kierunek wiatrów był zgod-

ny z kierunkiem reinfekcji mykoplazmami 

kolejnych farm SPF. Skłoniło to ekspertów 

do wysunięcia poglądu, że przyczyną sze-

rzenia się zakażeń Mycoplasma hyopneu-
moniae jest droga aerogenna (34).

W przypadku analizowania czynni-

ków ryzyka w odniesieniu do zakażenia 

lub reinfekcji pogłowia trzody chlew-

nej mniejsze znaczenie przypisano dro-

dze aerogennej w odniesieniu do Acti-
nobacillus pleuropneumoniae, będącego 

przyczyną pleuropneumonii świń. Ae-

rogenne przenoszenie tego zarazka, po-

dobnie jak w przypadku Mycoplasma hy-
opneumoniae, powinno jednak być brane 

pod uwagę w obrębie farm ze świniami 

wolnymi od zarazków patogennych, czy-

li stadach SPF oraz w chlewniach zarodo-

wych (15, 35).

Ocenie możliwości szerzenia się Actino-
bacillus pleuropneumoniae za pośrednic-

twem aerozoli poświęcono wiele prac do-

świadczalnych. Wynika z nich, że ta droga 

szerzenia się zakażeń między farmami jest 

mało prawdopodobna. Między innymi Kri-

stensen i wsp. (4) wykazali, że nawet wtedy, 

gdy grupy świń umieszczone były w komo-

rach oddzielonych od siebie na odległość 

jednego metra, w przypadku gdy z komo-

ry, w której przebywały świnie zakażone 

do komory, w której umieszczono świnie 

wrażliwe przepływało tylko 10% powietrza, 

mimo 28–35-dniowej ekspozycji, nie do-

szło do zakażenia zwierząt wrażliwych. Gdy 

między komorą zakażoną a niezakażoną 

wymiana powietrza wynosiła 70%, świnie 

wrażliwe uległy zakażeniu.

Badania Bjerg (cyt. za 25) dowiodły z ko-

lei, że w farmie, w której 360 loch i 2500 

warchlaków i tuczników zlokalizowanych 

było w kilkudziesięciu kojcach i tylko nie-

wielki procent powietrza w danym kojcu 

pochodził z kojca sąsiedniego – nie do-

chodziło do szerzenia się zakażenia dro-

gą aerogenną. Wyniki te ugruntowują po-

gląd o szerzeniu się zakażeń Actinobacillus 
pleuropneumoniae drogą aerogenną tylko 

na niewielkie odległości. Dane te potwier-

dzili inni (3) stwierdzając, że bakterie Acti-
nobacillus pleuropneumoniae mogą prze-

nosić się drogą aerogenną na odległość 

2,55 m. Spotyka się jednak również dane 

o przeniesieniu drogą aerogenną Actino-
bacillus pleuropneumoniae na odległość 

500 m (25).

Podsumowując, należy dodać, że wielu 

badaczy i specjalistów chorób świń odno-

si się do aerogennego szerzenia się chorób 

zakaźnych trzody chlewnej ze znaczną re-

zerwą. Uważają oni, że z wyjątkiem wirusa 

pryszczy, gdzie taka możliwość została jed-

noznacznie udokumentowana i gdzie od-

ległość wynosić może nawet do kilkudzie-

sięciu kilometrów, w odniesieniu do pozo-

stałych zarazków ma to przede wszystkim 

miejsce w obrębie dużej chlewni, a co naj-

wyżej między blisko siebie stojącymi bu-

dynkami określonego obiektu. Przeciw-

nicy tej tezy twierdzą, że możliwości ae-

rogennego szerzenia się drobnoustrojów 

(szczególnie wirusów) są znaczne, jednak 

jest to niezwykle trudne do udokumento-

wania na drodze doświadczalnej. Autorzy 

zajmujący się tym zagadnieniem dodają, co 

wcześniej stwierdzono, że teza o aerogen-

nym przenoszeniu z farmy do farmy zaraz-

ków dla świń – odległych o kilka do kilku-

nastu, a nawet kilkudziesięciu kilometrów 

służy do usprawiedliwienia niedociągnięć 

w zakresie bioasekuracji.

W komentarzu należy dodać, że zróżni-

cowane poglądy specjalistów odnośnie do 

przenoszenia chorobotwórczych drobno-

ustrojów za pośrednictwem powietrza, za-

leżą od wielu czynników i uwarunkowań. 

Istotną rolę odgrywa gatunek, a nawet 

szczep zarazka. Udowodniony wpływ na 

sprzyjanie aerogennej drodze szerzenia się 

wymienionych chorób zakaźnych ma wy-

soka względna wilgotność powietrza (do 

90%, a nawet więcej), niska temperatura 

(około 4ºC), przy niewystępowaniu nasło-

necznienia oraz pora roku (najkorzystniej-

sze warunki są zimą i jesienią). Wiadomo, 

że promienie słoneczne mają właściwości 

wiruso- i bakteriobójcze. Dodatkowo do 

czynników sprzyjających należy spokoj-

ny przepływ powietrza i topografi a tere-

nu. Góry, a nawet strefy lasów utrudnia-

ją szerzenie się zarazka, zaś przepływ wia-

tru nad powierzchnią wód jest uważany 

za czynnik sprzyjający. Mając to na uwa-

dze, należy mieć świadomość, że w przy-

rodzie warunki sprzyjające lub niesprzy-

jające aerogennemu szerzeniu się zakaże-

nia różniły się z reguły, zależnie od czasu 

obserwacji, lokalizacji i wreszcie różnych 

właściwości zarazka, nawet szczepów tego 

samego gatunku. Stąd różne wnioski po-

szczególnych badaczy w odniesieniu do tej 

samej choroby.

Czynnikiem zwiększającym ryzyko aero-

gennych zakażeń – na co człowiek w znacz-

nym stopniu może mieć wpływ – związa-

nych z farmą jest jej wielkość, przy czym 

farmy mniejsze pod względem obsady po-

głowia tworzą mniejsze zagrożenie. Sprzy-

jające szerzeniu się zakażeń za pośrednic-

twem powietrza są małe odstępy między 

kojcami oraz między poszczególnymi bu-

dynkami chlewni w ramach farmy, a także 

ażurowe przegrody między kojcami.
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Defense mechanisms in bovine mammary 
gland in protection against infections
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Mastitis has been identifi ed as a major cause of eco-
nomic losses in dairy herds. It is usually a consequen-
ce of intramammary infection with one or more bac-
teria species. Many procedures to establish a masti-
tis control program are recommended, although the 
eff ectiveness of these strategies are limited by bac-
terial drug-resistance, which is often manifested in 
Staphylococcus aureus infections. It is believed that 
the enhancement of natural defense mechanisms in 
mammary gland may be benefi cial and helpful in the 
treatment of the udder infections or may even redu-
ce the need for antibiotics. Thus, many studies have 
been provided to understand the host – bacteria re-
lationships and then to attempt to mimic or poten-
tiate the host response. Here, we discuss the cellular 
and humoral defense mechanisms in bovine mam-
mary gland, including phagocytosis by neutrophils 
and macrophages, the action of lymphocytes and the 
role of immunoglobulins and other milk components 
in the protection against bacterial infections.

Keywords: cow, mastitis, immune mechanisms.
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Choroby wymienia, przede wszystkim 

zapalenia gruczołu mlekowego (ma-
stitis), są przyczyną największych strat eko-

nomicznych w hodowli bydła mlecznego 

(1, 2, 3, 4, 5). Największe koszty (około 70% 

wykazywanych kwot) wynikają ze spadku 

produkcji mleka oraz ograniczenia jego 

przydatności do spożycia lub zmiany kla-

sy jakościowej (2), kolejne – to koszty le-

czenia i brakowania krów. Ocenia się, że 

w Stanach Zjednoczonych straty związa-

ne z mastitis sięgają 2 mld dolarów rocz-

nie (1).

W Polsce brak dokładnych danych na 

ten temat, szacuje się jednak, że koszty te 

przekraczają 5 mln zł rocznie (6). Więk-

szość tych kwot to straty powodowane 

przez nierozpoznane podkliniczne posta-

cie zapalenia wymienia (1, 2).

Główną przyczyną zapaleń wymienia 

są zakażenia, przede wszystkim bakteryj-

ne, które stanowią około 70% przypadków 

(1, 7). Rzadziej z mleka krów z mastitis izo-

luje się grzyby (przede wszystkim Candi-
da spp.), mykoplazmy lub algi (Prototheca 
spp.). W pojedynczych przypadkach przy-

czyną zapalenia wymienia może być uraz 

mechaniczny lub oparzenie, np. środka-

mi chemicznymi (2, 8). Rozwojowi zapa-

leń wymienia sprzyjają również złe warunki 

zoohigieniczne, błędy żywieniowe i cechy 

osobnicze, takie jak budowa wymienia.

Pomimo dostępności licznych anty-

biotyków, nie opracowano skutecznej 

metody ograniczania tej choroby. Co 

roku, w Polsce kliniczną postać zapa-

lenia wymienia stwierdza się u 10–50% 

krów, a postać podkliniczna dotyczy ko-

lejnych 30–50% (5, 9). Lekooporność 

bakterii oraz straty związane z karen-

cją na mleko od krów leczonych anty-

biotykami (około 15% wymienionych 

wcześniej kwot) sprawiają, że poszukuje 

się nowych metod wspomagania lecze-

nia mastitis. W wielu ośrodkach prowa-

dzi się badania dotyczące reakcji obron-

nych w gruczole mlekowym. Uważa się, 

że pobudzanie tych mechanizmów może 

być wykorzystywane w terapii i profi lak-

tyce zapaleń wymienia (10, 11).

Bariery anatomiczne

Gruczoł mlekowy krowy jest narządem izo-

lowanym anatomicznie, posiadającym swo-

iste mikrośrodowisko. Przed zakażeniem 

chronią go bariery anatomiczne oraz ko-

mórkowe i humoralne mechanizmy odpor-

ności nieswoistej i swoistej odpowiedzi im-

munologicznej. Każda ćwiartka wymienia 

jest odrębna anatomicznie, co sprawia, że 

zapalenie może dotyczyć tylko części gru-

czołu. Pierwszą barierą zapobiegającą wni-

kaniu drobnoustrojów do gruczołu mleko-

wego jest mięsień - zwieracz strzyku. Znaj-

dujący się za nim przewód strzykowy jest 

pokryty keratyną, która wychwytuje i wiąże 

bakterie, co utrudnia ich przechodzenie do 

zatoki mlecznej. Kolejną barierą chronią-

cą zatokę mleczną jest rozetka Fuersten-

berga (9, 12, 13).

Selekcja hodowlana, mająca ma celu 

podniesienie wydajności mlecznej krów 

przyczynia się jednak również do obni-

żenia sprawności tych barier. Osłabienie 

mięśnia zwieracza ułatwia dój mechanicz-

ny i takie krowy są preferowane w hodow-

li. Sprzyja to jednak zakażeniom, podob-

nie jak skrócenie przewodu strzykowego. 

Drobnoustroje, które pomimo barier ana-

tomicznych dostały się do gruczołu mleko-

wego są niszczone przez komórkowe i hu-

moralne mechanizmy obronne.

* Pracę wykonano w ramach grantu KBN nr 6P06K 02021.
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