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Celem niniejszego artykułu przeglądowego jest 
przedstawienie gatunków lub innych jednostek takso-
nomicznych bakterii i wirusów stanowiących główne 
czynniki etiologiczne biegunki prosiąt ssących, przy 
uwzględnieniu opublikowanych ostatnio na ten temat 
danych (5). W  obecnym opracowaniu nie chodzi 
o jednostkę chorobową i wywołujący ją jeden gatunek 
(lub odmianę) chorobotwórczego drobnoustroju, jak 
to ma miejsce w większości chorób zakaźnych wielu 
gatunków zwierząt i człowieka, lecz o objaw choro-
bowy – biegunkę prosiąt osesków – którą wywołują 
różne patogeny bakteryjne i/lub wirusowe, rzadziej 
samodzielnie, a częściej przy pierwotnym, wiodącym 
udziale jednego gatunku drobnoustroju, do którego 
w  procesie etiopatogenezy, manifestującej się bie-
gunką, dołączają inne gatunki, na ogół warunkowo 
chorobotwórczych drobnoustrojów. Dodać należy, że 
niesprzyjające fizjologicznemu wzrostowi i rozwojowi 
prosiąt osesków czynniki szeroko pojętego środowiska 
wspomagają aktywność determinant chorobotwórczo-
ści (pathogenicity factors) patogenów bakteryjnych 
i wirusowych.

Biegunki prosiąt osesków, czyli prosiąt w okresie 
od urodzenia do odsadzenia od karmiącej lochy, za-
leżnie od czynnika etiologicznego, pojawiają się po-
cząwszy od pierwszych godzin życia i charakteryzują 

się kałową wydaliną wodnistą, niekiedy pienistą lub 
o konsystencji rzadkiego kremu czy majonezu, raczej 
sporadycznie z domieszką krwi. W przypadku infekcji 
wirusowej mogą występować dodatkowo wymioty, 
a przy etiologii bakteryjnej nagłe zejścia śmiertelne. 
Patogeny o powinowactwie do nabłonka jelitowego 
wywołują zwiększoną sekrecję płynów do światła jelit 
i/lub obniżone ich wchłanianie (2).

Patogenami wirusowymi prosiąt osesków są z reguły 
rotawirusy typu A, rzadziej typu B lub C oraz koro-
nawirusy – przede wszystkim TGEV. W niektórych 
krajach zwłaszcza w USA i kilku krajach azjatyckich, 
ważną rolę w  etiologii biegunek odgrywa należący 
do koronawirusów wirus epidemicznej biegunki świń 
(PEDV) (5).

Do bakteryjnych czynników etiologicznych biegu-
nek prosiąt ssących należą często wykrywane w bło-
nie śluzowej jelit szczepy Escherichia coli (E. coli), 
a w  tych ramach szczepy patotypów enterotoksycz-
nych (ETEC), szczepy patotypów enteropatogennych 
(EPEC), szczepy wytwarzające shigatoksynę – jako 
patotypy (STEC) oraz wywołujące martwicę nabłonka 
jelit nekrotyzujące szczepy E. coli (NTEC). Wśród 
czynników bakteryjnych, wywołujących biegunkę pro-
siąt osesków, istotne znaczenie mają też beztlenowce: 
Clostridium perfringens, typu A lub C oraz Cl. difficile. 
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Obok wymienionych wirusów 
i bakterii wymieniane są też inne 
drobnoustroje jak na przykład 
Enterococcus hirae (4).

Niekiedy przyczyną biegunek 
u prosiąt ssących są pierwotniaki 
z rodzaju Isospora i Eimeria, będące czynnikiem etio-
logicznym kokcydiozy prosiąt.

W związku z  różnorodnością wirusowych, bakte-
ryjnych i pasożytniczych czynników etiologicznych, 
wywołujących biegunkę prosiąt ssących, i dodatkowo 
z  powodu dołączania się w  trakcie etiopatogenezy 
innych patogenów, niejednokrotnie warunkowo cho-
robotwórczych, zazwyczaj bardzo trudno jest ocenić, 
który lub które patogeny w  danym stadzie, należy 
brać pod uwagę jako przyczynę biegunki u  prosiąt 
osesków. Trafność rozpoznania klinicznego, sekcyj-
nego, a przede wszystkim laboratoryjnego ma istotny 
wpływ w wyborze terapii w danym ognisku „choroby 
biegunkowej”.

Ważne w etiologii i w przebiegu biegunek prosiąt 
ssących są niemożliwe w klinicznej identyfikacji nie-
dobory immunologiczne związane z jakością i ilością 
pobranej przez noworodki siary. Podobną rolę odgrywa 
niska masa urodzeniowa prosiąt, która w ostatnich 
latach, w  związku z  coraz częściej obserwowanym 
problemem hiperproliferacji, jest niefizjologicznie 
mała. W  wielu stadach odsetek prosiąt urodzonych 
z masą ciała niższą od 1000 g sięga 30% (7).

Na ujawnianie się oraz przebieg biegunki i efektyw-
ność jej leczenia istotny wpływ ma niska temperatura 
w pomieszczeniu, w którym przebywają oseski, bar-
dzo niekorzystne są też przeciągi (6). Jako czynnik 
sprzyjający biegunkom prosiąt ssących może wchodzić 
w  rachubę występowanie u  loch okołoporodowego 
zespołu bezmleczności (coliform mastistis) lub hipo-
galakcja (3).

Niekiedy przyczyną biegunki osesków bywają 
tak zwane czynniki „probiegunkowe”, które mogą 
znajdować się w siarze lub mleku matki, co związane 
jest z niewłaściwym żywieniem samic, m.in. karmą 
zawierającą mikotoksyny (1).

Liczne dotychczasowe informacje dotyczące bie-
gunki prosiąt ssących koncentrowały się na jednym 
czynniku etiologicznym, podczas gdy w rzeczywisto-
ści etiologia biegunek, jak wspomniano, jest zazwyczaj 
wieloczynnikowa nie tylko w odniesieniu do czyn-
ników środowiskowych, ale także w zakresie liczby 
różnych drobnoustrojów, które prawie jednocześnie 
mogą zakażać prosięta.

Niedobór wiedzy na temat złożoności etiologicznej 
biegunki prosiąt osesków w  pewnym stopniu uzu-
pełnia publikacja Mertensa i  wsp. (5), prezentująca 
przede wszystkim czynniki mikrobiologiczne, istotne 
w  wywoływaniu biegunek prosiąt. Fakt, że wyniki 
badań przedstawionych w  wymienionej publikacji 
wykonano w Niemczech, czyli w kraju sąsiadującym 

z  Polską, gdzie w  znacznej mierze zasady chowu 
podobne są do tych w naszych gospodarstwach śred-
nio- i wielkotowarowych oraz ze względu na podobną 
strefę klimatyczną, a także na dość intensywny handel 
trzodą chlewną między Polską i Niemcami – rezultaty 
otrzymane przez naszych sąsiadów mogą być intere-
sujące w polskich warunkach. Z tego powodu uznano 
za celowe ich bardziej szczegółowe przedstawienie.

Z tabeli 1 zamieszczonej w  cytowanej pracy (5) 
wynika, że w  badanych próbkach kału biegunko-
wego (w liczbie 585), pobranych od prosiąt ze stad 
świń, w  których stwierdzano biegunkę u  osesków, 
przesłanych przez terenowych lekarzy weterynarii do 
rutynowych badań do laboratorium diagnostycznego 
firmy IDT, wykazano hemolizujące i niehemolizujące 
szczepy E. coli, szczepy Cl. perfringens typu A i C 
oraz wirusy: koronawirusowego zapalenia żołądka 
i jelit (TGEV), rotawirusy świń i wirusy epidemicznej 
biegunki prosiąt (PEDV).

Dane z  tej tabeli uwidaczniają częstość występo-
wania poszczególnych drobnoustrojów bakteryjnych 
i wirusowych, niezależnie od tego, czy są one chorobo-
twórcze, czy tych właściwości nie wykazują. Łącznie 
licząc, najczęściej w  próbkach kału biegunkowego, 
dostarczonych do laboratorium, a pobranych z kojców, 
w których przebywały oseski chorujące z objawami 
biegunki, najczęściej wykrywano szczepy E. coli 
(98,3%). Były wśród nich szczepy hemolizujące na 
agarze z  krwią (25,3%) i  szczepy nie hemolizujace 
(92,3%). W  kolejności izolowano z  próbek kału 
Cl.  perfringens, typu A w  odsetku 66% i  Cl.  per-
fringens, typu C w  odsetku 0,3%. Wśród wirusów 
najczęściej wykrywano rotawirusy – odsetek próbek 
dodatnich – 27,3%, PEDV – 1,8% próbek pozytyw-
nych oraz wirusy TGE – 0,5% próbek pozytywnych.

Badanie czynników zjadliwości E. coli wykazało, 
że wśród genów dla fimbrii najczęściej wykrywane 
były geny: (F1), w  75,7%. Odnośnie do genów dla 
adhezyn najczęściej stwierdzano obecność genu 
papC – w 13,0% badanych izolatów. Wśród genów 
dla toksyn najczęściej stwierdzano obecność genu ast 
EAST – 16,2%.

Biorąc pod uwagę zidentyfikowane czynniki zjadli-
wości szczepy E. coli przyporządkowano patotypowi 
ETEC – 8,3%, patotypowi NTEC – 7% i patotypowi 
EPEC – 3,9%.

Z kolei oceniano, z  jaką częstością patogenne 
i niepatogenne izolaty E. coli wykazują hemolizę na 
agarze z krwią hemolizę. Wśród patogennych izola-
tów (EPEC, ETEC, EDEC lub NTEC) hemolizowało 
73,7% szczepów EPEC, 58,3% szczepów ETEC, 100% 

Tab. 1. Częstość występowania (%) bakteryjnych i wirusowych patogenów w próbkach 
kału (n = 585) uzyskanych z kojców ssących prosiąt z biegunką, wg Mertensa i wsp. (5)

E. coli Clostridium perfringens Wirusy

Razem hemolizujące nie hemolizujące typ A typ C RotaV TGEV PEDV

98,3 25,3 92,3 66,0 0,3 27,3 0,5 1,8
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szczepów EDEC i 90% szczepów NTEC. W 14,6% 
przypadków izolaty wykazywały hemolizę, ale na pod-
stawie ich wskaźników zjadliwości nie mogły zostać 
uznane za patogenne (tab. 2).

W badaniach molekularnych beztlenowców wyka-
zano, że wśród izolowanych szczepów C. perfringens 
typu A (CpA) 83,4% izolatów posiadało gen determi-
nujący wytwarzanie toksyny beta-2. Zastosowanie 
testu immunoblot dowiodło, że 27,2% izolatów pro-
dukowało wyłącznie toksynę beta-2, 18,7% szczepów 
wytwarzało toksyny alfa i beta-2, a 15,8% szczepów 
tylko toksynę alfa.

Na podstawie identyfikacji genu determinującego 
zdolność wytwarzania toksyny w warunkach in vitro 
61,7% izolatów mogło być łączonych z wytwarzają-
cym toksynę szczepem C. perfringens (tCpA).

Odniesienie wyników badań laboratoryjnych do sy-
tuacji zdrowotnej w chlewniach, z których pochodziły 
próbki do badań uwidoczniło, że w około 30% chlewni 
stwierdzono jedynie izolaty tCpA, w około 12% stad 
wykazano tylko izolaty patogennych E. coli (ETEC, 
EPEC, EDEC lun NTEC), w około 10% stad równo-
czesną obecność tCpA i chorobotwórczych szczepów 
E. coli. W 23% chlewni nie wykazano obecności pa-
togennych drobnoustrojów (5).

Okazało się też, że szczepy E. coli zaliczone do 
patotypu ETEC najczęściej powodują biegunkę pro-
siąt osesków. Szczepy te wytwarzają jedną lub kilka 
enterotoksyn, które odpowiadają za wystąpienie bie-
gunki. Przyczyną biegunki mogą być enterotoksyna 
ciepłostała – ST i ciepłochwiejna – LT. Enterotoksyna 
ST występuje w odmianie Sta i STb. Szczepy E. coli 
izolowane od prosiąt osesków z objawami biegunki 
zazwyczaj wytwarzają enterotoksynę ciepłostałą STa. 
Z  reguły posiadają one jedną lub więcej fimbrii – 
w tym – F4 (k88), F5 (k99), F6 (987P) i F41. Spośród 
wymienionych fimbrii F4, dodatnie szczepy patotypu 
ETEC najczęściej należą do serogrup 0149, 08, 0147 
i  0157, a  szczepy ETEC z fimbriami F5, F6 i F41, 
odpowiednio, do serogrup 08, 09, 064 i 0101 (5).

Spośród wirusów najważniejszą rolę w  etiologii 
biegunek prosiąt ssących odgrywa rotawirus świń. 
Wykazano występowanie 7 serotypów G i 2 serotypów 
P. Najczęściej występującymi wśród prosiąt są sero-
typy G-4 i G-5, należące do serogrupy A. Rotawirusy 
z  tej grupy wywołują też zaburzenia żołądkowo-
-jelitowe u  innych niż świnie zwierząt i  człowieka, 
znacznie częściej niż szczepy grupy B i C, chociaż 
szczepy grupy C stwierdzane są jako przyczyna biegu-
nek prosiąt ssących stosunkowo często. W przebiegu 
biegunki u prosiąt ssących niejednokrotnie stwierdza 
się mieszane zakażenia E. coli i rotawirusów.

W Europie, w  tym w  Polsce, począwszy od lat 
dziewięćdziesiątych XX  w. przestała być proble-
mem bardzo groźna i dość powszechnie występująca 
wcześniej choroba biegunkowa – przede wszystkim 
prosiąt osesków – wirusowe zapalenie żołądka i jelit 
(TGE). Jak wspomniano wcześniej, od około 30 lat 
w zasadzie nie stwierdza się ostrych przypadków tej 
choroby. Zjawisko to być może związane jest z po-
jawianiem się w środowisku chowu świń mutantów 
wirusa TGE. Mutantem jest koronawirus oddechowy 
(Porcine Respiratory Coronavirus – PRCV) – pokrew-
ny z koronawirusem TGE. Szczepy tego koronawirusa 
stwarzają naturalnie pojawiający się immunogenny 
potencjał pobudzania nabywanej odporności u  świń 
przeciw infekcji wywoływanej koronawirusem TGE, 
co pozostaje bez wpływu na epidemiologię innego 
koronawirusa – PEDV (Porcine Epidemic Diarrhea 
Virus). Wirus ten krążył w  latach osiemdziesiątych 
i dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku w wielu krajach 
Europy, powodując straty przede wszystkim u prosiąt 
ssących i odsadzonych.

Czynnik etiologiczny PED i  wirus wywołujący 
TGE są podobne, przy antygenowych różnicach. 
Jeden i drugi wywołuje u prosiąt osesków, ale także 
u wszystkich innych grup wiekowych świń biegunkę, 
z tym, że straty w populacji prosiąt osesków są naj-
większe – praktycznie 100% (3).

Wirus PED odpowiedzialny jest za wybuch epi-
demicznej biegunki świń w maju 2013 r. w Stanach 
Zjednoczonych Ameryki Północnej, a później w kra-
jach Azji, gdzie w  latach 2013-2015 doprowadził 
do ogromnych start ekonomicznych (8). Niezwykle 
interesujący i  trudny do wyjaśnienia jest fakt, że po 
około 2 latach występowania ostrej postaci PED 
w USA, doszło do prawie całkowitego zaniku tej po-
staci choroby w tym kraju. Poza tym mimo prognoz, 
że ostra postać PED wystąpi w podobnym jak w USA 
natężeniu również w Europie, do tego niekorzystnego 
zjawiska nie doszło. Sporadyczne ogniska PED zareje-

strowano w Hiszpanii 
i  Niemczech, a  poje-
dyncze w Polsce.

Wskaźniki choro-
botwórczości E. coli, 
zwłaszcza właściwo-

Tab. 2. Częstość występowania (w%) różnych patotypów 
szczepów E. coli (n = 575) wytwarzających hemolizę (5)

Patotyp Hemoliza

EPEC 73,7

ETEC 58,3

EDEC 100

NTEC 90

Chorobotwórcze szczepy E. coli wszystkie 73,4

Niechorobotwórcze szczepy E. coli wszystkie 14,6

Tab. 3. Częstotliwość (%) występowania genów determinujących in vitro produkcję toksyn przez 
szczepy Cl. perfringens typ A (liczba izolatów 368 izolatów) (5)

Gen beta2 toksyny Alfatoksyna Betatoksyna Obie toksyny tCpA

Częstość 83,4 15,8 27,2 18,7 61,7

Objaśnienie: tCpA – toksynotwórcze szczepy C. perfringens
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ści powodowania hemolizy na agarze z krwią, okre-
ślone fimbrie czy adhezyny mają pewne, ale ograni-
czone znaczenie w ustaleniu badanego szczepu E. coli 
w aspekcie jego znaczenia w etiologii biegunki prosiąt 
osesków. Szczepy, które np. nie są hemolizujące, też 
mogą, jak się wydaje, wywoływać tę chorobę, w tym 
zawierać lub nie zawierać wymienione uprzednio 
wskaźniki chorobotwórczości (7). Podobne ograni-
czenia mają miejsce w zakresie właściwości antygeno-
wych patogenów będących czynnikiem etiologicznym 
biegunek prosiąt ssących.

Precyzyjne określenie etiologii biegunki prosiąt 
osesków, jest w  chwili obecnej niemożliwe i  wy-
maga kontynuowania odnośnych prac badawczych. 
Uzyskane wyniki mogłyby ewentualnie bardziej precy-
zyjne określić niż to ma miejsce obecnie – przydatność 
biernej profilaktyki biegunek osesków przy użyciu 
swoistej immunologicznie siary oraz terapię biegunki 
przy racjonalnym doborze leków.
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