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Summary

This review of the literature is characterising the aetiology of the diarrhoea of suckling piglets with reference
to pathogenic bacteria and viruses, also including the influence of the unfavourable environmental factors.
The laboratory investigations of faecal samples demonstrated the etiological importance of E. coli, not only
those with haemolytic properties but also non haemolytic strains. The majority of E. coli strains of etiological
importance belonged to pathotype EPEC. These strains produced one or several enterotoxins, being thermostable
or termolable. They produce fimbrial antigens: F4, F5, F6 and F41. Strains of Clostridium perfringens cultured
from the majority of faeces samples belong to type A. The Rotavirus type A, in comparison with TGEV and
PEDYV plaid the leading role in the multifactorial aetiology of suckling piglet diarrhoea. Concluding, exact
definition of aetiology of piglet diarrhoea is at present not possible and requires further research. These results
could eventually more precisely define, than it is possible at present, the passive prophylaxis of the diarrhoea
of suckling piglets and a more adequate choice of drugs.
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Celem niniejszego artykulu przegladowego jest
przedstawienie gatunkow lub innych jednostek takso-
nomicznych bakterii i wiruséw stanowigcych giowne
czynniki etiologiczne biegunki prosigt ssacych, przy
uwzglednieniu opublikowanych ostatnio na ten temat
danych (5). W obecnym opracowaniu nie chodzi
o jednostke chorobowa i wywolujacy ja jeden gatunek
(lub odmiang) chorobotwoérczego drobnoustroju, jak
to ma miejsce w wigkszosci choréb zakaznych wielu
gatunkow zwierzat 1 cztowieka, lecz o objaw choro-
bowy biegunke prosiat oseskow ktorag wywotujg
rozne patogeny bakteryjne i/lub wirusowe, rzadziej
samodzielnie, a czesciej przy pierwotnym, w10dqcym
udziale Jednego gatunku drobnoustroju, do ktorego
W procesie etiopatogenezy, manifestujgcej si¢ bie-
gunka, dolaczajg inne gatunki, na og6ét warunkowo
chorobotworczych drobnoustrojow. Dodac nalezy, ze
niesprzyjajace fizjologicznemu wzrostowi i rozwojowi
prosiat oseskow czynniki szeroko pojetego sSrodowiska
wspomagaja aktywno$¢ determinant chorobotworczo-
$ci (pathogenicity factors) patogendéw bakteryjnych
1 wirusowych.

Biegunki prosigt oseskow, czyli prosigt w okresie
od urodzenia do odsadzenia od karmigcej lochy, za-
leznie od czynnika etiologicznego, pojawiajg si¢ po-
czawszy od pierwszych godzin zycia i charakteryzuja

si¢ katowg wydaling wodnistg, niekiedy pienistg lub
o konsystencji rzadkiego kremu czy majonezu, raczej
sporadycznie z domieszkg krwi. W przypadku infekcji
wirusowej mogg wystepowa¢ dodatkowo wymioty,
a przy etiologii bakteryjnej nagle zejscia $Smiertelne.
Patogeny o powinowactwie do nabtonka jelitowego
wywotujg zwigkszong sekrecje ptynow do §wiatla jelit
i/lub obnizone ich wchtanianie (2).

Patogenami wirusowymi prosigt oseskow sg z reguly
rotawirusy typu A, rzadziej typu B lub C oraz koro-
nawirusy — przede wszystkim TGEV. W niektorych
krajach zwtaszcza w USA 1 kilku krajach azjatyckich,
wazng role w etiologii biegunek odgrywa nalezacy
do koronawirusow wirus epidemicznej biegunki §win
(PEDV) (5).

Do bakteryjnych czynnikoéw etiologicznych biegu-
nek prosiat ssacych naleza czegsto wykrywane w blo-
nie Sluzowej jelit szczepy Escherichia coli (E. coli),
a w tych ramach szczepy patotypow enterotoksycz-
nych (ETEC), szczepy patotypdw enteropatogennych
(EPEC), szczepy wytwarzajace shigatoksyne — jako
patotypy (STEC) oraz wywolujgce martwice nabtonka
jelit nekrotyzujace szczepy E. coli (NTEC). Wsrod
czynnikow bakteryjnych, wywotujacych biegunke pro-
sigt oseskow, istotne znaczenie majg tez beztlenowce:
Clostridium perfringens, typu A lub C oraz CL difficile.
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Obok wymienionych wirusow
1 bakterii wymieniane s3 tez inne
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Tab. 1. Czesto$¢ wystepowania (%) bakteryjnych i wirusowych patogenéw w prébkach
katu (n = 585) uzyskanych z kojcow ssgcych prosiat z biegunka, wg Mertensa i wsp. (5)

drobnoustroje jak na przyktad E. coli Clostridium perfringens Wirusy
Enterococcus hirae (4). Razem hemolizujace | nie hemolizujace typ A typ C RotaV | TGEV | PEDV
Niekiedy przyczyna biegunek [ gg 5 25,3 92,3 66,0 0,3 213 | 05 1,8

u prosiat ssagcych 53 pierwotniaki
zrodzaju Isospora i Eimeria, bedace czynnikiem etio-
logicznym kokcydiozy prosiat.

W zwiazku z réznorodnoscia wirusowych, bakte-
ryjnych i pasozytniczych czynnikoéw etiologicznych
wywolujacych biegunke prosw}t ssacych, i dodatkowo
z powodu dolaczania si¢ w trakcie etiopatogenezy
innych patogendw, niejednokrotnie warunkowo cho-
robotworczych, zazwyczaj bardzo trudno jest oceni¢,
ktory lub ktore patogeny w danym stadzie, nalezy
bra¢ pod uwage jako przyczyng biegunki u prosiat
oseskow. Trafno$¢ rozpoznania klinicznego, sekcyj-
nego, a przede wszystkim laboratoryjnego ma istotny
wplyw w wyborze terapii w danym ognisku ,,choroby
biegunkowe;j”.

Wazne w etiologii i w przebiegu biegunek prosiat
ssacych sg niemozliwe w klinicznej identyfikacji nie-
dobory immunologiczne zwigzane z jakoscia 1 ilo$cig
pobranej przez noworodki siary. Podobna role odgrywa
niska masa urodzeniowa prosiat, ktéra w ostatnich
latach, w zwiazku z coraz czgéciej obserwowanym
problemem hiperproliferacji, jest niefizjologicznie
mata. W wielu stadach odsetek prosigt urodzonych
z masg ciala nizsza od 1000 g siega 30% (7).

Naujawnianie si¢ oraz przebieg biegunki i efektyw-
nos$¢ jej leczenia istotny wptyw ma niska temperatura
w pomieszczeniu, w ktérym przebywaja oseski, bar-
dzo niekorzystne sg tez przeciagi (6). Jako czynnik
sprzyjajacy biegunkom prosiat ssacych moze wchodzi¢
w rachube wystepowanie u loch okotoporodowego
zespolu bezmleczno$ci (coliform mastistis) lub hipo-
galakcja (3).

Niekiedy przyczyng biegunki oseskéw bywaja
tak zwane czynniki ,,probiegunkowe”, ktére moga
znajdowac si¢ w siarze lub mleku matki, co zwigzane
jest z niewlasciwym Zywieniem samic, m.in. karma
zawierajacg mikotoksyny (1).

Liczne dotychczasowe informacje dotyczace bie-
gunki prosigt ssacych koncentrowaly si¢ na jednym
czynniku etiologicznym, podczas gdy w rzeczywisto-
Sci etiologia biegunek, jak wspomniano, jest zazwyczaj
wieloczynnikowa nie tylko w odniesieniu do czyn-
nikow srodowiskowych, ale takze w zakresie liczby
réznych drobnoustrojow, ktére prawie jednoczesnie
mogg zakazac¢ prosieta.

Niedobor wiedzy na temat ztozono$ci etiologicznej
biegunki prosigt oseskow w pewnym stopniu uzu-
petnia publikacja Mertensa i wsp. (5), prezentujaca
przede wszystkim czynniki mikrobiologiczne, istotne
w wywotywaniu biegunek prosiat. Fakt, ze wyniki
badan przedstawionych w wymienionej publikacji
wykonano w Niemczech, czyli w kraju sgsiadujacym

z Polska, gdzie w znacznej mierze zasady chowu
podobne sg do tych w naszych gospodarstwach $red-
nio- i wielkotowarowych oraz ze wzgledu na podobna
strefe klimatyczna, a takze na do$¢ intensywny handel
trzoda chlewng migdzy Polska 1 Niemcami — rezultaty
otrzymane przez naszych sasiadéw moga by¢ intere-
sujace w polskich warunkach. Z tego powodu uznano
za celowe ich bardziej szczegdtowe przedstawienie.

Z tabeli 1 zamieszczonej w cytowanej pracy (5)
wynika, ze w badanych probkach katu biegunko-
wego (w liczbie 585), pobranych od prosiat ze stad
swin, w ktérych stwierdzano biegunke u oseskow,
przestanych przez terenowych lekarzy weterynarii do
rutynowych badan do laboratorium diagnostycznego
firmy IDT, wykazano hemolizujace i nichemolizujace
szczepy E. coli, szczepy CI. perfringens typu A1 C
oraz wirusy: koronaw1rusoweg0 zapalema zotadka
ijelit (TGEV), rotawirusy §win i wirusy epidemicznej
biegunki prosigt (PEDV).

Dane z tej tabeli uwidaczniaja czestos¢ wystepo-
wania poszczeg6lnych drobnoustrojow bakteryjnych
1 wirusowych, niezaleznie od tego, czy sa one chorobo-
tworcze, czy tych wtasciwos$ci nie wykazuja. Lacznie
liczac, najczesciej w probkach katu biegunkowego,
dostarczonych do laboratorium, a pobranych z kojcow,
w ktorych przebywaly oseski chorujace z objawami
biegunki, najcz¢sciej wykrywano szczepy E. coli
(98,3%). Byly wsérod nich szczepy hemolizujace na
agarze z krwig (25,3%) 1 szczepy nie hemolizujace
(92,3%). W kolejnosci izolowano z probek katu
Cl. perfringens, typu A w odsetku 66% 1 CI. per-
fringens, typu C w odsetku 0,3%. Wsrdd wirusow
najczesciej wykrywano rotawirusy — odsetek probek
dodatnich — 27,3%, PEDV — 1,8% probek pozytyw-
nych oraz wirusy TGE — 0,5% probek pozytywnych.

Badanie czynnikow zjadliwosci E. coli wykazalo,
ze wsrdd genow dla fimbrii najczgéciej wykrywane
byty geny: (F1), w 75,7%. Odnos$nie do genow dla
adhezyn najczesciej stwierdzano obecno$¢ genu
papC — w 13,0% badanych izolatow. Wsrod gendw
dla toksyn najczesciej stwierdzano obecnos$¢ genu ast
EAST - 16,2%.

Biorac pod uwagg zidentyfikowane czynniki zjadli-
wosci szezepy E. coli przyporzadkowano patotypowi
ETEC — 8,3%, patotypowi NTEC — 7% i patotypowi
EPEC — 3,9%.

Z kolei oceniano, z jaka czesto$cig patogenne
1 niepatogenne izolaty E. coli wykazuja hemoliz¢ na
agarze z krwig hemolizg. Wsrdd patogennych izola-
tow (EPEC, ETEC, EDEC lub NTEC) hemolizowato
73,7% szczepdw EPEC, 58,3% szczepow ETEC, 100%
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Tab. 2. Czesto$¢ wystepowania (W%) réznych patotypow
szczepow E. coli (n = 575) wytwarzajacych hemolize (5)

Patotyp Hemoliza
EPEC 73,7
ETEC 58,3
EDEC 100
NTEC 90
Chorobotworcze szczepy E. coli wszystkie 73,4
Niechorobotwdrcze szczepy E. coli wszystkie 14,6

szczepow EDEC 1 90% szczepow NTEC. W 14,6%
przypadkéw izolaty wykazywaty hemolize, ale na pod-
stawie ich wskaznikéw zjadliwosci nie mogly zostaé
uznane za patogenne (tab. 2).

W badaniach molekularnych beztlenowcow wyka-
zano, ze wsrdd izolowanych szczepow C. perfringens
typu A (CpA) 83,4% izolatow posiadato gen determi-
nujacy wytwarzanie toksyny beta-2. Zastosowanie
testu immunoblot dowiodto, ze 27,2% izolatéw pro-
dukowato wylacznie toksyne beta-2, 18,7% szczepow
wytwarzalo toksyny alfa i beta-2, a 15,8% szczepoéw
tylko toksyne alfa.

Na podstawie identyfikacji genu determinujacego
zdolnos¢ wytwarzania toksyny w warunkach in vitro
61,7% izolatdow mogto by¢ laczonych z wytwarzaja-
cym toksyne szczepem C. perfringens (tCpA).

Odniesienie wynikow badan laboratoryjnych do sy-
tuacji zdrowotnej w chlewniach, z ktorych pochodzity
probki do badan uwidocznito, ze w okoto 30% chlewni
stwierdzono jedynie izolaty tCpA, w okoto 12% stad
wykazano tylko izolaty patogennych E. coli (ETEC,
EPEC, EDEC lun NTEC), w okoto 10% stad réwno-
czesng obecnos¢ tCpA i1 chorobotworczych szczepow
E. coli. W 23% chlewni nie wykazano obecnosci pa-
togennych drobnoustrojow (5).

Okazato si¢ tez, ze szczepy E. coli zaliczone do
patotypu ETEC najczesciej powodujg biegunke pro-
sigt oseskow. Szczepy te wytwarzaja jedna lub kilka
enterotoksyn, ktore odpowiadajg za wystgpienie bie-
gunki. Przyczyna biegunki moga by¢ enterotoksyna
cieptostata — ST 1 cieplochwiejna — LT. Enterotoksyna
ST wystepuje w odmianie Sta i STb. Szczepy E. coli
izolowane od prosigt oseskéw z objawami biegunki
zazwyczaj wytwarzajg enterotoksyne cieptostatg STa.
Z reguly posiadaja one jedng lub wigcej fimbrii —
w tym — F4 (k88), F5 (k99), F6 (987P) 1 F41. Sposrod
wymienionych fimbrii F4, dodatnie szczepy patotypu
ETEC najczesciej nalezg do serogrup 0149, 08, 0147
1 0157, a szczepy ETEC z fimbriami F5, F6 1 F41,
odpowiednio, do serogrup 08, 09, 064 1 0101 (5).

Tab. 3. Czestotliwos$¢ (%) wystepowania genow determinujgcych in vitro produkcje toksyn przez

szczepy Cl. perfringens typ A (liczba izolatow 368 izolatow) (5)
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Sposréd wiruséw najwazniejsza role w etiologii
biegunek prosiagt ssagcych odgrywa rotawirus §win.
Wykazano wystepowanie 7 serotypdéw G i 2 serotypow
P. Najcze¢$ciej wystepujacymi wsrod prosiat sg sero-
typy G-4 1 G-5, nalezace do serogrupy A. Rotawirusy
z tej grupy wywoluja tez zaburzenia zotadkowo-
-jelitowe u innych niz $winie zwierzat i czlowieka,
znacznie czgsciej niz szczepy grupy B i C, chociaz
szczepy grupy C stwierdzane sg jako przyczyna biegu-
nek prosiat ssacych stosunkowo czgsto. W przebiegu
biegunki u prosiat ssacych niejednokrotnie stwierdza
si¢ mieszane zakazenia E. coli i rotawirusow.

W Europie, w tym w Polsce, poczawszy od lat
dziewieédziesiatych XX w. przestala by¢ proble-
mem bardzo grozna i do$¢ powszechnie wystepujaca
wczesniej choroba biegunkowa — przede wszystkim
prosiat oseskow — wirusowe zapalenie zoladka 1 jelit
(TGE). Jak wspomniano wcze$niej, od okoto 30 lat
w zasadzie nie stwierdza si¢ ostrych przypadkow tej
choroby. Zjawisko to by¢ moze zwigzane jest z po-
jawianiem si¢ w $rodowisku chowu $win mutantéw
wirusa TGE. Mutantem jest koronawirus oddechowy
(Porcine Respiratory Coronavirus — PRCV) — pokrew-
ny z koronawirusem TGE. Szczepy tego koronawirusa
stwarzajg naturalnie pojawiajacy si¢ immunogenny
potencjat pobudzania nabywanej odpornosci u §win
przeciw infekcji wywolywanej koronawirusem TGE,
co pozostaje bez wptywu na epidemiologi¢ innego
koronawirusa — PEDV (Porcine Epidemic Diarrhea
Virus). Wirus ten krazyt w latach osiemdziesigtych
1dziewigcdziesigtych ubieglego wieku w wielu krajach
Europy, powodujac straty przede wszystkim u prosiat
ssacych 1 odsadzonych.

Czynnik etiologiczny PED 1 wirus wywotujacy
TGE sa podobne, przy antygenowych réznicach.
Jeden 1 drugi wywotuje u prosiat oseskow, ale takze
u wszystkich innych grup wiekowych §win biegunke,
z tym, ze straty w populacji prosigt oseskow sg naj-
wieksze — praktycznie 100% (3).

Wirus PED odpowiedzialny jest za wybuch epi-
demicznej biegunki $win w maju 2013 r. w Stanach
Zjednoczonych Ameryki Potnocnej, a poézniej w kra-
jach Azji, gdzie w latach 2013-2015 doprowadzit
do ogromnych start ekonomicznych (8). Niezwykle
interesujacy i1 trudny do wyjasnienia jest fakt, ze po
okoto 2 latach wystepowania ostrej postaci PED
w USA, doszlo do prawie catkowitego zaniku tej po-
staci choroby w tym kraju. Poza tym mimo prognoz,
ze ostra posta¢ PED wystapi w podobnym jak w USA
natgzeniu rowniez w Europie, do tego niekorzystnego
zjawiska nie doszlo. Sporadyczne ogniska PED zareje-
strowano w Hiszpanii
1 Niemczech, a poje-

Gen beta2 toksyny Alfatoksyna Betatoksyna Obie toksyny tCpA dyncze W P.Ol.sce'
— Wskazniki choro-
Czestosé 83,4 15,8 27,2 18,7 61,7 botworczosdci E. coli
. 9

Objasnienie: tCpA — toksynotworcze szczepy C. perfringens

zwlaszcza wlasciwo-
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$ci powodowania hemolizy na agarze z krwig, okre-
slone fimbrie czy adhezyny majga pewne, ale ograni-
czone znaczenie w ustaleniu badanego szczepu E. coli
w aspekcie jego znaczenia w etiologii biegunki prosiat
oseskow. Szczepy, ktore np. nie sg hemolizujace, tez
moga, jak si¢ wydaje, wywotywac te chorobg, w tym
zawiera¢ lub nie zawiera¢ wymienione uprzednio
wskazniki chorobotworczo$ci (7). Podobne ograni-
czenia majg miejsce w zakresie wlasciwosci antygeno-
wych patogenow bedacych czynnikiem etiologicznym
biegunek prosiat ssacych.

Precyzyjne okres$lenie etiologii biegunki prosiat
oseskow, jest w chwili obecnej niemozliwe 1 wy-
maga kontynuowania odno$nych prac badawczych.
Uzyskane wyniki moglyby ewentualnie bardziej precy-
zyjne okresli¢ niz to ma miejsce obecnie — przydatnosé
biernej profilaktyki biegunek oseskéw przy uzyciu
swoiste] immunologicznie siary oraz terapi¢ biegunki
przy racjonalnym doborze lekow.
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