
zwierzętom bezdomnym, poszkodowanym 
w takim zdarzeniu. Ponownie w związku 
z ustawową nazwą programy, wątpliwość 
tę należy rozstrzygnąć w ten sposób, iż wy-
starczające będzie uregulowanie przez gmi-
nę kwestii zapewniania opieki weteryna-
ryjnej dla zwierząt bezdomnych.

W  tym zakresie warto zwrócić tak-
że uwagę, iż z nie do końca wiadomych 
przyczyn obowiązkiem zapewnienia opie-
ki weterynaryjnej zostały objęte jedynie 
zwierzęta poszkodowane w zdarzeniach 
drogowych. W programie gmina nie ma 
więc obowiązku odniesienia się do in-
nych zdarzeń, w  wyniku których zwie-
rzęta bezdomne także mogły zostać po-
szkodowane.

Przyjmując program opieki nad zwie-
rzętami bezdomnymi oraz zapobiegania 
bezdomności zwierząt gmina powinna 
jednocześnie określić, na jakich zasadach 
i w  jakiej wysokości wydatkowane będą 
środki finansowe związane z  realizacją 
programu, a  także, w  jaki sposób wyło-
niony zostanie podmiot odpowiedzialny 
za zapewnienie opieki zwierzętom bez-
domnym oraz kotom wolno żyjącym na 
terenie gminy.

Gmina ma przy tym swobodę wybo-
ru, czy zadania te będą realizowane przez 
samą jednostkę samorządu terytorialnego 

lub związek takich jednostek, samorządo-
wą jednostkę budżetową, czy też samorzą-
dowy zakład budżetowy, które to jednost-
ki finansowane są na zasadach określonych 
w ustawie z 27 sierpnia 2009 r. o finansach 
publicznych (6), czy też zostaną one prze-
kazane na zewnątrz jednostki samorządo-
wej bądź to na podstawie ustawy o działal-
ności pożytku publicznego i wolontariacie 
(7), bądź zwykłego zobowiązania cywilno-
prawnego (umowy zawartej przez gminę 
z podmiotem).

Sposobem realizacji niektórych zadań 
w zakresie zapewnienia opieki nad zwie-
rzętami bezdomnymi lub kotami wolno 
żyjącymi, w mniejszej skali, odpowiednim 
dla małych gmin, może być także zlece-
nie opieki nad bezdomnymi zwierzęta-
mi własnym mieszkańcom, np. w formie 
zlecenia bez wynagrodzenia, ale ze zwro-
tem kosztów realizacji zlecenia, względ-
nie zryczałtowanym kosztem realizacji 
zlecenia (8).

W samym programie nie ma natomiast 
obowiązku podawania nazw podmiotów 
zewnętrznych w stosunku do gminy, któ-
rym zlecane będą poszczególnie zadania 
związane z  realizacją programu. Usta-
wodawca z nie dość zrozumiałych wzglę-
dów wyjątek od tej zasady wprowadził 
w przypadku gospodarstwa rolnego „w celu 

zapewnienia miejsca dla zwierząt gospo-
darskich”. Ustawa mówi bowiem „o wska-
zaniu gospodarstwa rolnego”, a więc o kon-
kretnym obiekcie.

Piśmiennictwo i akty prawne

 1. DzU nr 230, poz. 1373.
 2. Słownik języka polskiego, www.sjp.pwn.pl.
 3. DzU nr 116, poz. 753.
 4. Słownik języka polskiego, www.sjp.pwn.pl.
 5. Druk sejmowy VI kadencji Sejmu RP nr 4257.
 6. DzU nr 157, poz. 1240 z późn. zm.
 7. DzU 2010 r. nr 234 poz. 1536 z późn. zm.
 8. Podstawy prawne działań gminy wobec bezdomnych zwie-

rząt, www.boz.org.pl.
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e-mail: m.rudy@kancelaria-result.pl

Ważnymi chorobami świń, wywoła-
nymi przez drobnoustroje z rodza-

ju Clostridium, są: zakaźne martwicze za-
palenie jelit prosiąt noworodków, zwane 
też enterotoksemią prosiąt – powodowa-
ne przez Clostridium perfringens typu C; 
zapalenie jelit prosiąt ssących – wynikają-
ce z zakażenia C. perfringens typu A; za-
palenie jelit prosiąt ssących i warchlaków, 
wywołane przez C. difficile, zwane też bie-
gunką związaną z długotrwałym podawa-
niem antybiotyków oraz nagła śmierć tucz-
ników i loch powodowana przez C. novyi.

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie dwóch pierwszych jednostek chorobo-
wych. Następne zostaną omówione w ko-
lejnym opracowaniu.

Zakaźne martwicze zapalenie jelit 
prosiąt noworodków

W Polsce, inaczej niż w krajach Europy 
Zachodniej, jak dotychczas choroba ta 
nie powoduje poważniejszych strat w cho-
wie świń.

Etiologia

Clostridium perfringens typu C wytwarza 
spośród czterech głównych toksyn gatun-
ku C. perfringens – alfa (CPA), beta (CPB), 
epsilon (ETX) i  iota (ITX), jako kluczo-
wą, toksynę beta oraz dodatkowo toksy-
nę  beta-2. Toksyny beta i beta-2 powodu-
ją martwicę błony śluzowej jelit, głównie 

cienkich, jak też tzw. efekt letalny często 
prowadzący, wraz z intensywną biegunką 
prosiąt osesków, do zejścia śmiertelnego.

Clostridium perfringens typu C bytu-
je w przewodzie pokarmowym starszych 
prosiąt i  świń, nie wywołując objawów 
chorobowych. Siewstwo do środowiska, 
w tym od rodzących loch, następuje z ka-
łem, skąd zakażają się nowo narodzone 
prosięta. W  ich przewodzie pokarmo-
wym ma miejsce szybkie i  intensywne 
namnożenie się tego drobnoustroju przy 
postępującym wypieraniu innych gatun-
ków bakterii normalnej flory jelitowej. 
Konsekwencją jest wytwarzanie dużej 
ilości wspomnianych toksyn, wywołują-
cych objawy ogólne i biegunkę oraz licz-
ne zejścia śmiertelne.

Choroba stwierdzana jest najczęściej 
u 3-dniowych prosiąt, ale może pojawić 
się już 12 godzin po urodzeniu. Obejmuje 
do 100% prosiąt miotu. Rzadko występuje 
u prosiąt starszych niż jednotygodniowych. 
Śmiertelność wynosi średnio powyżej 50% 
noworodków w stadzie (1, 2).

Patogeneza

U prosiąt C. perfringens typu C dosta-
je się do ich przewodu pokarmowego 

Znaczenie beztlenowców z rodzaju 
Clostridium w wywoływaniu chorób 
świń. Część I. C. perfringens typów C i A

Zygmunt Pejsak1, Marian Truszczyński1, Marian Porowski2

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach1 oraz Przychodni Weterynaryjnej Vet-Com w Olsztynie2
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najwcześniej już kilka godzin po urodze-
niu. W wyniku adhezji łączy się z komór-
kami nabłonków kosmków, zwłaszcza je-
lita czczego (2, 3), co prowadzi do ich 
złuszczenia. Kolejnym etapem jest, przy 
ciągłym namnażaniu, wnikanie do tka-
nek i wydzielanie toksyn w ścianie jelito-
wej, czego następstwem jest martwica bło-
ny śluzowej i pojawianie się wybroczyn. 
Martwica rozszerza się na podśluzówkę 
i warstwę mięśniową ściany jelita. Śmierć 
jest wynikiem przedstawionych uszko-
dzeń przewodu pokarmowego i toksemii 
wywołanej zwłaszcza przez toksynę beta 
(4). Toksyna  beta-2 (CPB2), wytwarzana 
przez większość szczepów C. perfringens 
typu C, może również uczestniczyć w pa-
togenezie zakaźnego martwiczego zapale-
nia jelit u prosiąt (1, 2).

Objawy kliniczne

W przypadku postaci nadostrej i ostrej 
stwierdza się u większości prosiąt nowo-
rodków biegunkę, często krwawą (ryc. 1), 
oraz osłabienie i niereagowanie na bodź-
ce, czego wynikiem jest między innymi 
dość częste przygniatanie ich przez lochę. 
U osesków występuje też bolesność po-
włok brzusznych. Temperatura ciała spa-
da niekiedy do 35°C. Śmierć prosiąt nastę-
puje zwykle w wieku 12–36 godzin. Nie-
kiedy jedynym symptomem jest zapaść, po 
której następuje śmierć, jako skutek tokse-
mii. Fakt występowania choroby wyłącznie 
u osesków wiąże się, przynajmniej w pew-
nym stopniu, z obecnością w siarze inhibi-
torów trypsyny, blokujących działanie en-
dogennej trypsyny, powoduje degradację 
toksyny beta wytwarzanej przez C. per-
fringens typu C.

Postaci o przebiegu podostrym towarzy-
szy bezkrwawa biegunka. Prosięta wyka-
zują osłabioną żywotność. W wyniku bie-
gunki oraz zmniejszonego łaknienia na-
stępuje odwodnienie oraz wychudzenie. 
U znacznego, ale mniejszego odsetka pro-
siąt niż w przypadku postaci nadostrej lub 
ostrej śmierć następuje w wieku 5–7 dni.

W rzadko spotykanej postaci przewle-
kłej obserwuje się biegunkę przedzielaną 
okresami bezbiegunkowymi. Żywotność 
prosiąt jest na ogół zachowana. Postępu-
je wychudzenie w wyniku utrzymujące-
go się braku apetytu. Śmierć następuje po 
kilku tygodniach życia bądź też warchlaki 
są wybrakowywane ze względu na nieza-
dowalające przyrosty masy ciała. Kał jest 
szarożółty z dodatkiem pienistego ślu-
zu. Przypomina niekiedy odwar ryżowy. 
U niektórych prosiąt występują wymio-
ty. Z upływem każdego dnia po przemija-
niu faz nadostrej, ostrej i podostrej spada 
wskaźnik padnięć. U prosiąt ponadtygo-
dniowych padnięcia stają się rzadkie, a na-
wet sporadyczne. Dodać należy, że różne 
wymienione poprzednio postacie choroby 
mogą być obserwowane nawet w obrębie 
tego samego miotu.

Zmiany sekcyjne

W przypadku postaci nadostrej i ostrej 
zmiany anatomopatologiczne charakte-
ryzują się krwotocznym stanem zapalnym 
(ryc. 2) i martwicą oraz obrzękiem błony ślu-
zowej jelit cienkich (ryc. 3). Umiejscawiają 
się z reguły w jelicie czczym. Niekiedy wy-
stępują również w jelicie ślepym i przednim 
odcinku okrężnicy. Zasięg zmian dotyczy 
zwykle kilku- lub kilkunastocentymetro-
wych odcinków przewodu pokarmowe-
go. W przypadku dłuższego trwania cho-
roby (postać podostra) charakterystyczny 
jest wygląd jelit cienkich dzięki tworzeniu 
się bruzd podłużnych, widocznych nawet 

od zewnątrz, co daje obraz podłużnego 
prążkowania jelit (ryc. 4). Kolejną zmianą 
są przekrwione węzły chłonne krezkowe. 
Gromadzący się w  jamie otrzewnej płyn 
ma barwę czerwoną. W przypadku postaci 
przewlekłej stwierdza się zgrubienie ścia-
ny jelita cienkiego z występującymi odcin-
kami martwicy.

Badania laboratoryjne

Do badań bakteriologicznych należy prze-
syłać w chłodzonym kontenerze podwią-
zane jelita cienkie lub ich zawartość albo 
zeskrobiny z błony śluzowej. Do badań hi-
stopatologicznych próbki jelit należy do-
starczać w buforowanej 10% formalinie. 
W rozpoznaniu choroby istotna i kluczo-
wa jest identyfikacja w otrzymanym ma-
teriale obecności toksyny beta. Taki wynik 
może jednak niekiedy prowadzić do nie-
trafnego rozpoznania. Nie można bowiem 
wykluczyć, że toksyna beta przeniknęła do 
badanych tkanek lub płynów ustrojowych 
w czasie agonii lub pośmiertnie, a przyczy-
ną choroby i zejścia były inne niż C. per-
fringens typu C drobnoustroje chorobo-
twórcze. Jak wspomniano, wymieniony 
beztlenowiec może też występować jako 
komensal, który po przejściu z postaci 
przetrwalnikowej w wegetatywną wytwo-
rzył toksynę beta już po śmierci zwierzęcia. 
W diagnozie ostatecznej pomocne są wte-
dy poszerzone badania laboratoryjne oraz 
obserwacje kliniczne. Oprócz tego, zwłasz-
cza w przypadkach o przebiegu przewle-
kłym może też być tak, że C. perfringens 
typu C nie zawsze bywa izolowany z bło-
ny śluzowej jelit, a wytwarzana przez nie-
go toksyna beta identyfikowana, mimo że 
stanowiła przyczynę procesu chorobowe-
go. Inną możliwością jest izolacja C. per-
fringens typów A i C, mimo że czynnikiem 
etiologicznym w danym przypadku jest wy-
łącznie typ C.

Profilaktyka ogólna

Podobnie jak w zapobieganiu kolibakterio-
zie prosiąt ważne jest odpowiednio wcze-
sne – co najmniej 2 tygodnie przed poro-
dem – wprowadzanie loch na stanowiska 
porodowe. Istotna jest dbałość o optymal-
ne warunki środowiskowe i dobrostan loch, 
w  tym przede wszystkim w odniesieniu 
do temperatury w kojcach porodowych, 
przy unikaniu chłodu i przeciągów oraz 
przestrzeganiu czystości podłoża, na któ-
re trafiają i na którym następnie przeby-
wają prosięta-noworodki. Ważne jest wy-
konywanie bezpośrednio po porodzie do-
kładnej, bieżącej dezynfekcji pomieszczeń 
(sucha dezynfekcja).

Dobre efekty w profilaktyce choroby 
noworodków uzyskuje się, podając lo-
chom wysokoprośnym, przez 2 tygodnie 

Importance of Clostridium anaerobes 
in causing swine diseases.  
Part I. C. perfringes type C and A

Pejsak Z.1, Truszczyński M.1, Porowski M.2, 
Department of Swine Diseases, National Veterinary 
Research Institute in Pulawy1, Veterinary Surgery 
Vet-Com, Olsztyn2

The purpose of this review was the description of 
Clostridium perfringens type C necrotizing enteritis 
in newborn piglets and C. perfringens type A enteri-
tis in suckling piglets. Type C necrotizing enteritis oc-
curs usually in 3 day old piglets but may affect also 
12 hours old newborns. The beta toxin (CPB) and 
beta-2  toxin are important in its pathogenesis. In 
description of the clinical picture, the per-acute and 
acute forms of disease are most frequent with hem-
orrhagic diarrhea and sudden death of up to 90% of 
the litter mates, with average around 50%. Necrotic 
and hemorrhagic lesions in the jejunum and ileum are 
found at necropsy. In piglets with sub-acute form of 
the disease diarrhea is not hemorrhagic. Chronic cases 
usually have intermittent diarrhea for more than one 
week. Laboratory diagnosis relates on the identifica-
tion of beta toxin (CPB). Toxoid vaccines given before 
parturition should induce good immune response in 
sows so they protect the newborns with high quali-
ty MDAs. The C. perfringens type A enteritis in suck-
ling pigs is occurring in Poland more often then the 
C. perfringens type C enteritis. The major toxin is al-
pha toxin (CPA). Diseased sucklings develop creamy 
diarrhea 48 hours after birth. Diarrhea lasts up to 
5 days. Piglets may recover, but they develop much 
slower, sometimes during the whole growing and fin-
ishing period. In the laboratory diagnosis the identifi-
cation of CPA using biological test in mice or ELISA, is 
essential. Treatment with antimicrobials is more effec-
tive than in type C enteritis of newborn piglets. Vacci-
nation of pregnant sows with toxoid of alpha toxin is 
effective in preventing disease in piglets.

Keywords: diarrhea, newborn piglets, C. 
perfringens type C and A.

Prace poglądowe

460 Życie Weterynaryjne • 2012 • 87(6)



przed porodem, preparat BioPlus 2B – 
obecnie BioPlus YC – czyli probiotyk, 
w skład którego wchodzą przetrwalniki 
dwóch szczepów bakterii: Bacillus subti-
lis i Bacillus licheniformis, w podwyższo-
nej dawce w paszy, to jest powyżej 400 g 
na tonę. Stosowanie tego probiotyku, a ści-
śle określając przetrwalników wymienio-
nych bakterii, prowadzi do blokady miejsc 
przylegania C. perfringens do receptorów 
dla antygenów C. perfringens na komór-
kach nabłonka; metoda ta określana jest 
jako konkurencyjne wypieranie (competi-
tive exclusion). Korzystne efekty profilak-
tyczne daje wykorzystywanie odpowied-
nio dobranej mieszaniny zakwaszaczy (5). 
Ważnym elementem profilaktyki ogólnej 
jest unikanie utrzymywania loch karmią-
cych na ściółce ze słomy.

Profilaktyka swoista

Polega ona na uodpornieniu prośnych loch 
immunogenną anatoksyną (czyli szcze-
pionką), zawierającą inaktywowane for-
maliną komórki C. perfringens typu C 
i  toksynę beta. W Polsce szczepionkami 
stosowanymi i przydatnymi w profilakty-
ce zakaźnego martwiczego zapalenia jelit 
prosiąt noworodków okazały się preparaty: 
Gletvax, Porcilis coli 6C, Colistin Cl, Clo-
striporc oraz Suiseng. Należy podawać je 
parenteralnie maciorom około 7 i 3 tygo-
dnia przed porodem, w czasie pierwsze-
go szczepienia podstawowego oraz jeden 
raz w kolejnych cyklach reprodukcyjnych, 
około 3 tygodnie przed porodem. Zawarte 
w siarze antytoksyny neutralizują wytwa-
rzane w przewodzie pokarmowym pro-
siąt osesków toksyny C. perfringens typu 
C. Immunizacja nie likwiduje nosicielstwa. 
Jego likwidacja, a nawet znaczne ograni-
czenie, jest trudne. Wymaga konsekwen-
cji w przestrzeganiu rygorów sanitarnych 
oraz zaleceń podanych w dziale dotyczą-
cym profilaktyki ogólnej. Jak na razie nie 
ma na rynku szczepionki zawierającej waż-
ny w patogenezie omawianej choroby tok-
soid toksyny beta-2. W niektórych krajach 
Europy w profilaktyce swoistej zakaźnego 
martwiczego zapalenia jelit prosiąt nowo-
rodków zastosowanie znalazły szczepionki 
w zasadzie przeznaczone do zapobiegania 
chorobom bydła z udziałem C. perfringens 
i anatoksyną toksyny beta (CPB).

Leczenie

Ze względu na krótko trwającą choro-
bę leczenie ma bardzo ograniczone zna-
czenie. W tych ramach stosunkowo ak-
ceptowalne wyniki uzyskuje się przy jak 
najszybszej interwencji, podając prosię-
tom parenteralnie, zwłaszcza dootrzew-
nowo, swoistą dla toksyny beta, surowicę 
antytoksyczną. Antybiotykoterapia przy 

Ryc. 1. Ostra postać zakaźnego martwiczego zapalenia jelit prosiąt noworodków – okolica odbytu i ogona 
zanieczyszczona krwistym kałem

Ryc. 2. Postać nadostra zakaźnego martwiczego zapalenia jelit prosiąt noworodków – krwotoczne zapalenie 
jelit cienkich i grubych

Ryc. 3. Postać ostra zakaźnego martwiczego zapalenia jelit prosiąt noworodków – pogrubienie błony śluzowej 
jelita cienkiego 
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zastosowaniu penicyliny, ampicyliny lub 
tetracykliny może mieć ewentualne zna-
czenie w przypadku podostrego lub prze-
wlekłego przebiegu choroby. Antybiotyki 
te należy podawać doustnie.

Zapalenie jelit prosiąt ssących, 
wywołane przez C. perfringens typu A

Choroba ta występuje w Polsce znacz-
nie częściej niż omówiona uprzednio (5).

Etiologia

Clostridium perfringens typu A, potencjal-
ny czynnik etiologiczny zachorowań pro-
siąt, jest w zasadzie powszechnie wystę-
pującym, niechorobotwórczym składni-
kiem normalnej flory jelitowej świń, w tym 
loch, podobnie jak scharakteryzowany po-
przednio C. perfringens typu C. U zwie-
rząt zdrowych stwierdzany jest głównie 
w okrężnicy, a w mniejszej liczbie w jeli-
cie cienkim. Siewstwo tego drobnoustroju 

z kałem świń, w tym loch przed porodem, 
jest przyczyną powszechnego występowa-
nia C. perfringens typu A w środowisku 
chlewni, w  tym w kojcach porodowych. 
Bezpośrednio po porodzie prosięta eks-
ponowane są na zakażenie, które, zwłasz-
cza w wyniku dysfunkcji przewodu pokar-
mowego, prowadzi do intensywnego na-
mnożenia się w jelitach noworodków tego 
drobnoustroju. Konsekwencją jest wytwa-
rzanie dużej ilości toksyny alfa. Clostridium 
perfringens typu A produkuje głównie tę 
toksynę i niekiedy toksynę beta-2, synte-
tyzowaną, jak wspomniano, też przez C. 
perfringens typu C. Głównym czynnikiem 
patogenetycznym oraz przyczyną objawów 
ogólnych i biegunki, jak też licznych zejść 
śmiertelnych prosiąt osesków, jest jednak 
toksyna alfa. Natomiast znaczenie toksy-
ny beta-2 nie jest bliżej określone, chociaż 
uważa się, że można uznać ją, podobnie jak 
w przypadku typu C, jako dodatkowy czyn-
nik współuczestniczący w rozwoju choro-
by u prosiąt ssących.

Z badań krajowych wynika, że obec-
nie w Polsce przyczyną wywołanych przez 
C. perfringens zachorowań prosiąt osesków 
jest przede wszystkim typ A w porówna-
niu do rzadko stwierdzanego typu C (5). 
Przynajmniej częściowo związane jest to 
najprawdopodobniej z coraz bardziej po-
wszechnym szczepieniem prośnych loch 
szczepionką zawierająca anatoksynę beta, 
co chroni prosięta przed chorobotwórczym 
działaniem C. perfringens typu C. Zawarte 
w siarze przeciwciała (antytoksyny) swo-
iste dla toksyny beta, chronią zatem pro-
sięta przed zakaźnym martwiczym zapale-
niem jelit prosiąt noworodków, przy utrzy-
mującej się ich wrażliwości na toksynę alfa 
C. perfringens typu A.

Patogeneza

Przeciwnie niż w przypadku C. perfrigens 
typu C adhezja szczepów C. perfringens 
typu A do kosmków jelitowych nie jest 
tak powszechna. Rzadziej też dochodzi 
do martwicy błony śluzowej jelit. Toksy-
na alfa, główny czynnik patogenetyczny 
C. perfringens typu A, wywołuje przede 
wszystkim biegunkę i toksemię.

Objawy kliniczne

Wywołana przez C. perfringens typu A bie-
gunka nie jest krwotoczna, przeciwnie niż 
powodowana przez typ C. Objawy poja-
wiają się zazwyczaj 48–72 godziny po po-
rodzie, a niekiedy nawet wcześniej. Pierw-
szym, bardzo częstym objawem są wymio-
ty występujące u części lub u wszystkich 
prosiąt w miocie. Kilka godzin później 
pojawia się biegunka, kał jest żółty, lek-
kokleisty. Wymienione objawy utrzymu-
ją się zazwyczaj 21–23 dni. W tym okresie 
u dużego odsetka prosiąt dochodzi do wy-
niszczenia. Jak wynika z własnych obser-
wacji (5), choroba może występować rów-
nież nieco później, czyli 5–7 dni po poro-
dzie. Zdarza się, że w zakażonej chlewni ⅔ 
miotów, w tym w sumie ponad ⅓ prosiąt, 
określanych jest jako dodatnie w aspek-
cie identyfikacji toksyny alfa, mimo że nie 
u wszystkich obserwuje się objawy choro-
bowe ze strony przewodu pokarmowego.

Charakteryzowana choroba występują-
ca głównie u prosiąt ssących, przy znacz-
nie mniejszej śmiertelności niż w przy-
padku zakaźnego martwiczego zapalenia 
jelit noworodków, pojawia się też, raczej 
sporadycznie, u warchlaków, a niekiedy 
jeszcze rzadziej u świń w sektorze tuczu 
wstępnego, co też różni tę jednostkę cho-
robową od przypadków dotyczących wy-
łącznie prosiąt noworodków, wywołanych 
przez C. perfringens typu C.

U 3-miesięcznych warchlaków, wcho-
dzących do sektora tuczu, opisano objawy 
i zmiany anatomopatologiczne wywołane 

Ryc. 4. Postać podostra zakaźnego martwiczego zapalenia jelit prosiąt noworodków – obraz podłużnego 
prążkowania jelit wraz ze złuszczającymi się, uległymi martwicy komórkami nabłonka

Ryc. 5. Zapalenie jelit prosiąt ssących wywołane przez C. perfringens typu A – silne wzdęcie żołądka i jelit
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przez typ A, cechujące się biegunką ze 
znaczną domieszką śluzu w kale (6). Po-
dobne objawy kliniczne wywołuje Brachy-
spira pilosicoli, co należy mieć na uwadze 
w aspekcie diagnozy różnicowej.

Zmiany sekcyjne

Stanowią je stany zapalne, występujące 
najczęściej w  jelicie cienkim, zwłaszcza 
czczym i biodrowym, a znacznie rzadziej 
w okrężnicy. Stwierdza się też gazowe 
wzdęcie żołądka i jelit cienkich, a niekie-
dy też okrężnicy (ryc. 5), z zawartością ma-
zistej treści o barwie żółtawej. Nie wystę-
puje martwica błony śluzowej jelit.

Badania laboratoryjne

Podstawą rozpoznania jest wykrycie tok-
syny alfa w kale i treści okrężnicy. Istotne 
jest też izolowanie z błony śluzowej jelit 
czczego i biodrowego C. perfringens typu 
A wytwarzającego toksynę alfa. Do badań 
stosowana jest próba biologiczna na my-
szach, test ELISA lub PCR.

Profilaktyka ogólna

Zapobieganie chorobie w odniesieniu do 
loch obejmuje następujące zalecenia: 
1)  wyeliminowanie z paszy loch wyso-

ko prośnych i karmiących tzw. ciem-
nych śrut, np. rzepakowej czy słonecz-
nikowej, mogą one sprzyjać ujawnianiu 
się zapalenia jelit prosiąt, wywołanego 
przez C. perfringens typu A; 

2)  ograniczenie możliwości spożywania 
przez lochy wysoko prośne pasz zanie-
czyszczonych mikotoksynami; w  tym 
celu zaleca się dodatek 5 kg kwasu ben-
zoesowego do 1 tony paszy oraz dodatek 

do paszy stosownej ilości inaktywato-
rów mikotoksyn; 

3)  wspomaganie laktacji między innymi 
przez prawidłowe „rozkarmianie” loch. 
W tym celu w dniu porodu locha nie 

powinna być karmiona, musi natomiast 
mieć stały dostęp do wody. Pierwszego 
dnia po porodzie dobowa dawka paszy na 
lochę powinna wynosić 2 kg przy karmie-
niu zwierząt 3 razy dziennie. W kolejnych 
dniach zwiększać należy jednorazową daw-
kę pokarmową o 0,3 kg (0,9 kg/dzień), tak 
by w 7 dniu po porodzie locha otrzymy-
wała 7 kg paszy. Laktację zwiększać moż-
na też poprzez podawanie lochom z pa-
szą zestawu ziół mlekopędnych, zawartych 
w paszowej mieszance uzupełniającej Lak-
to-pig (prod. JHJ). Preparat ten podawać 
należy codziennie lochom w paszy, przez 
pierwsze 3 tygodnie laktacji, w dawce 40 g 
preparatu/lochę/ dzień. W przeliczeniu na 
tonę paszy ilość ta wynosi 8 kg preparatu 
Lakto-pig/tonę paszy.

Wskazane jest kontrolowanie konsy-
stencji kału loch bezpośrednio przed i po 
porodzie; zaparcia sprzyjają bowiem roz-
wojowi schorzeń u prosiąt wywołanych 
przez C. perfringens typu A. W celu ich 
ograniczenia, poza prawidłowym karmie-
niem loch, należy im podawać z paszą lub 
wodą sól glauberską w ilości 50 g/lochę/
dobę, czyli 12 kg/tonę paszy dla loch kar-
miących. Podobny skutek przeciwdziała-
nia zaparciom wywierają dodatki do paszy 
Arbocelu (syntetyczne włókno) (2 kg/tonę 
paszy dla loch) lub zmielonych minerałów 
w preparacie OCM (5–10 kg/tonę paszy).

Prosiętom zaleca się bezpośrednio po 
porodzie indywidualne, doustne poda-
wanie probiotyków (np. Piglet Protektor, 
IG, PRO-PIG). W przypadku pojawie-
nia się biegunki i odwodnienia prosiętom 

należy podawać Hydrotonic: 10 g/l wody 
lub Efydral 1 tabl./ l wody. Z doświadczeń 
własnych wynika, że skuteczne w terapii 
antybiotykami są walnemulina lub tula-
tromycyna.

Profilaktyka swoista

Stosowana jest w niektórych krajach przy 
użyciu szczepionek, np. Cogalmune, pro-
dukcji CEVA, z anatoksyną toksyny alfa.
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W marcu 2012 r. został opublikowa-
ny w wersji elektronicznej dorocz-

ny raport Europejskiego Urzędu ds. Bez-
pieczeństwa Żywności (EFSA) dotyczący 

występowania w 2010 r. chorób odzwie-
rzęcych (zoonoz) u ludzi oraz ich czynni-
ków etiologicznych, zarówno u ludzi, jak 
i w obszarze weterynaryjnym (zwierzęta, 

żywność pochodzenia zwierzęcego, pasze; 
1). Podobnie jak poprzednie raporty, rów-
nież obecny został przygotowany w opar-
ciu o dyrektywę 2003/99/EC (2), na pod-
stawie danych przekazywanych przez kraje 
członkowskie Unii Europejskiej oraz nie-
które państwa nienależące do UE. Istotną 
rolę przy opracowaniu raportu odegrały też 
organizacje współpracujące z EFSA, zajmu-
jące się czynnikami zakaźnymi, zoonoza-
mi oraz statystyką mikrobiologiczną i epi-
demiologią (3). Należały do nich zwłasz-
cza ECDC (Europejskie Centrum do spraw 
Zwalczania i Zapobiegania Chorób, Sztok-
holm, Szwecja), agencja Unii Europejskiej, 
powołana do życia w 2005 r., której głów-
nym zadaniem jest identyfikacja, ocena 
i dostarczanie informacji na temat zagrożeń 
zdrowia człowieka przez czynniki zakaźne, 
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