
bólowych w miejscu podania. Podaniu tego 
rodzaju produktów zawsze musi towarzy-
szyć wcześniejsza premedykacja. Odebra-
nie zwierzęciu świadomości przed rozpo-
częciem zabiegu daje komfort psychiczny 
nie tylko zwierzęciu, ale i lekarzowi, któ-
ry ten zabieg przeprowadza.

Należy poddać ocenie, na ile zastoso-
wanie produktów jednoskładnikowych jest 
bezpieczne, a  tym samym etycznie uza-
sadnione. Czy konieczność użycia jedne-
go składnika w większym stężeniu nie po-
woduje wzrostu ryzyka powstania efek-
tu ubocznego, zwiększającego cierpienie 
zwierzęcia? Czy nie lepiej działać poprzez 
użycie większej liczby składników działają-
cych synergistycznie, wykazujących dzia-
łanie wielopłaszczyznowe, na wiele narzą-
dów, przy mniejszym stężeniu, minimali-
zując ewentualne skutki uboczne? Obecnie 
istnieje wiele różnych metod umożliwia-
jących sparametryzowanie działania po-
szczególnych składników pozwalających na 
wyznaczenie kolejności wyłączania funkcji 
poszczególnych narządów, a tym samym 
na określenie, na ile zwierzę jest świado-
me i czy odczuwa stres. Metody te to m.in. 
elektrokardiografia, elektroencefalografia, 
kapnografia, pomiar ciśnienia tętniczego 
czy temperatury ciała. Mimo że badania 
porównawcze skuteczności eutanazji psów 
przy użyciu pentobarbitalu oraz połącze-
nia embutramidu z chlorowodorkiem te-
trakainy i jodkiem mebezonium były już 
przeprowadzane, to od tamtego czasu mi-
nęło już prawie czterdzieści lat. Postęp 
w  technikach diagnostycznych, a  także 

pewne zmiany w formulacjach preparatów 
sprawiają, że pytanie, który preparat po-
zwoli na bardziej humanitarną eutanazję 
zwierząt, wydaje się nadal aktualne. Od-
powiedź na to pytanie wymaga dalszych 
badań zwłaszcza na zwierzętach nieule-
czalnie chorych, tak aby dokładniej oce-
nić skuteczność i humanitaryzm danego 
środka zmierzający w kierunku poszano-
wania prawa do godnej śmierci.
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Biegunka neonatalna, wywołana przez 
Escherichia coli, najczęściej występu-

je u prosiąt krótko po porodzie do 4 dnia 
życia; stwierdzana jest również u  star-
szych prosiąt osesków. Mioty loch pier-
wiastek wykazują większą zachorowalność 
niż mioty wieloródek, co łączy się z niższą 
u tych pierwszych bierną ochroną immu-
nologiczną.

Biegunka poodsadzeniowa łącząca się 
etiologicznie z E. coli pojawia się 2–3 ty-
godnie po odsadzeniu od lochy, a rzadziej 
do 8 tygodnia po odsadzeniu.

Obie postacie kolibakteriozy pro-
siąt wywołane są przez szczepy en-
terotoksygeniczne E.  coli – ETEC (1), 
scharakteryzowane w  poprzedniej  
publikacji (2).

Kolonie bakteryjne na agarze z krwią 
oraz fermentacja laktozy na pożywce 
McConkeya stanowią pierwszy, dość pew-
ny, ale wymagający potwierdzenia, wskaź-
nik, że w materiale badanym z jelit cien-
kich występują szczepy enterotoksygenicz-
ne E. coli, wywołujące biegunkę prosiąt (1).

Potwierdzenie chorobotwórczości wy-
izolowanych z przypadków biegunki pro-
siąt szczepów ETEC umożliwia ich sero-
typowanie i genotypowanie. Serotypowa-
nie identyfikuje antygeny fimbrii F, czyli 
adhezyn, istotnych w łączeniu się E. coli 
z receptorami enterocytów jelita cienkiego 
i antygeny somatyczne serogrup O, które 
zawierają patogenne szczepy E. coli. Geno-
typowanie, np. przy użyciu reakcji łańcu-
chowej polimerazy (PCR) w celu wykry-
cia genów kodujących czynniki zjadliwości 
E. coli, znajduje obecnie powszechne za-
stosowanie w licznych laboratoriach. Do-
stępne są określone startery, identyfiku-
jące toksyny STa, STb, LT i EAST1 oraz 
fimbrie (F4, F5, F6, F18, F41) szczepów 

Kolibakterioza neonatalna 
i poodsadzeniowa prosiąt 
z uwzględnieniem innych chorób 
biegunkowych
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enterotoksygenicznych wywołujących bie-
gunkę prosiąt (2).

Tabela 1 przedstawia ważne w etiopa-
togenezie fimbrialne adhezyny i  sero-
grupy szczepów enterotoksygenicznych, 
z uwzględnieniem wywoływania przez nie 
kolibakteriozy prosiąt ssących i kolibakte-
riozy poodsadzeniowej (1, 3).

Zespoły chorobowe

W chowie zwierząt rzeźnych, w tym świń, 
ma obecnie miejsce ich produkcja w więk-
szych liczbowo grupach, czyli w dużych po-
pulacjach przebywających w fermach, co 
w stopniu rosnącym dotyczy również Pol-
ski. Wynikiem są coraz częściej występują-
ce w takich warunkach zespoły chorobowe, 
czyli syndromy o etiologii wieloczynniko-
wej, to jest o udziale w ich wywoływaniu 
kilku gatunków drobnoustrojów oraz przy 
sprzyjaniu ich patogenności niekorzystnych 
warunków w zakresie żywienia i środowiska.

W nawiązaniu do tego tabela 2 pre-
zentuje dane kliniczne i  laboratoryjne, 

stanowiące podstawę do odróżniania mię-
dzy kolibakteriozą prosiąt ssących a szere-
giem innych zakażeń biegunkowych tego 
okresu. Do tego w diagnozie różnicowej 
należy również uwzględniać choroby bie-
gunkowe prosiąt, których przyczyną jest 
Lawsonia intracellularis i Brachyspira spp.

Dość często wymienione patogeny, każ-
dy z osobna, powodują biegunkę i towarzy-
szące jej objawy chorobowe. Mogą jednak 
też występować równocześnie z podobnym 
lub wzmożonym efektem, wywołując ze-
społy chorobowe.

Zapobieganie kolibakteriozie 
prosiąt noworodków lub innym chorobom 
biegunkowym tego okresu

Czynnikiem istotnym w prewencji koli-
bakteriozy prosiąt osesków i biegunek tego 
okresu o innej etiologii jest ich chów w od-
powiednich warunkach środowiskowych 
przy unikaniu niskich i wysokich tempera-
tur otoczenia. Wentylacja powinna zapew-
niać suche i ciepłe środowisko, redukując 

Neonatal and postweaning colibacillosis in 
pigs in relation with other diarrheal diseases

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

The diagnostic approach to neonatal colibacillosis 
and post-weaning colibacillosis was characterized. 
Fimbrial adhesins and O-serogroups of enterotoxigenic 
Escherichia coli strains, causing the two mentioned 
forms of disease, were presented. Differential 
diagnosis between colibacillosis and infections caused 
by Clostridium perfringens type C; C. perfringens 
type A; C.difficile; Coronavirus PED; Coronavirus 
TGE and Rotavirus was described and discussed. 
Main preventive measures for colibacillosis in 
suckling piglets are: the adequate intake of 
colostrum, improved hygienic conditions in the 
farm and husbandry improvement. In the case of 
post-weaning colibacillosis: dietary management 
measures, decreasing stocking density, improved 
supply of drinking water and introduction of 
probiotics in diet, are recommended. Passive and 
active immunoprophylactic measures, with sows 
vaccination to improve colostral immunity, were also 
characterized. Antimicrobial therapy has met with 
variable success since many E.coli strains develop 
multiple resistance.

Keywords: colibacillosis, neonatal diarrhea, 
postweaning diarrhea, prophylaxis, therapy, control.

Fimbrialne adhezyny Serogrupy O Choroba

F5, F6, F41 O8, O9, O20, O64, O101 biegunka neonatalna

F4 O8, O138, O141, O145, O147, O149, O157

F4, AIDA O8, O138, O139, O141, O147, O149, O157 biegunka poodsadzeniowa

F18, AIDA O8, O138, O139, O141, O147, O149, O157

Tabela 1. Ważne fimbrialne adhezyny i serogrupy O ETEC w kolibakteriozie prosiąt (1), zmodyfikowana (3)

Etiologia Wiek wystąpienia Rodzaj biegunki Zmiany patologiczne Śmiertelność Rozpoznanie

E. coli, ETEC,  
czyli szczep 
enterotoksygeniczny

Najczęściej u jedno- do 
czterodniowych prosiąt

PN: wydalina wodnista, 
barwa kału żółtawa, 
szara lub lekko różowa;
pH zasadowe

Przekrwienie jelita cienkiego, 
żołądek wypełniony ściętym 
mlekiem

Może dochodzić do 70% 
prosiąt z biegunką

Izolacja bakterii na 
stałych podłożach, 
identyfikacja 
serologiczna, obecnie 
coraz częściej PCR

C. perfrigens
typ C

1-dniowe, PN
3-dniowe, PO
7-dniowe, PP
10–14-dniowe, PCh

PN: wydalina wodnista, 
żółtawa, krwawa;
PO – brązowa, krwawa;
PP – wodnista, szara/
żółta;
PCh – żółtawoszara

Krwotoczne zapalenie 
jelit, głównie jelita czczego 
i biodrowego, krwisty płyn 
w jamie otrzewnowej

100% prosiąt z PN i PO Hodowla zarazka 
i identyfikacja toksyn

C. perfrigens
typ A

Przeważnie biegunka 
obserwowana jest w ciągu 
48 godzin od urodzenia

Śluzowa, różowa, bez 
krwi

Jelito czcze i biodrowe głównie, 
kał o konsystencji pastowatej, 
obecność błon martwiczych

Ogólnie niska, jeżeli nie 
występują równocześnie 
inne patogeny 

Hodowla zarazka 
i identyfikacja toksyn

Clostridium difficile W pierwszym tygodniu 
życia

Kał konsystencji pasty, 
barwy żółtej

Zapalenie okrężnicy i jelita 
ślepego. Dawkowanie 
u wszystkich gatunków 
z ogniskowymi nadżerkami

Różna, do 50% 
chorujących prosiąt

Hodowla zarazka 
i identyfikacja toksyn

PEDV (koronawirus 
epidemicznej biegunki 
świń)

Wszystkie, niezależnie 
od wieku

Kał wodnisty barwy 
żółtobiałoszarej,
pH niskie

Żołądek pusty, jelito cienkie 
przekrwione

80-100% w pierwszym 
tygodniu życia, 
następnie coraz rzadziej

PCR, izolacja wirusa

TGEV (wirus korona
wirusowego zapalenia 
żołądka i jelit świń)

Wszystkie, niezależnie 
od wieku

Wodnista, żółta, biała, 
szara, pH niskie

Żołądek pusty, jelito cienkie 
przekrwione

80-100% w pierwszym 
tygodniu życia, 
następnie rzadziej

PCR, izolacja wirusa

Rotawirus Od 1 do 5 tygodni Kał wodnisty, czasem 
pastowaty, pH niskie

Jelito cienkie o cienkiej ścianie, 
w żołądku mleko 

Śmiertelność niska 
<20%

PCR, izolacja wirusa

Objaśnienia: PN – postać nadostra; PO – postać ostra; PP – postać podostra; PCh – postać przewlekła; PEDV – wirus epidemicznej biegunki prosiąt

Tabela 2. Biegunka prosiąt przed odsadzeniem (neonatalna), z uwzględnieniem kilku czynników etiologicznych, w porównaniu z Escherichia coli – ETEC (3, zmodyfikowana)
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wilgoć sprzyjającą rozmnażaniu bakterii. 
Dla osesków należy zapewnić w kojcu le-
gowisko z temperaturą 30–34°C (1).

Higiena pomieszczeń i otoczenia, w któ-
rym odbywa się poród i odchów prosiąt do 
odsadzenia, powinna minimalizować śro-
dowiskową kontaminację ze strony E. coli 
i innych chorobotwórczych drobnoustro-
jów. Osiąga się to przez przestrzeganie za-
sady całe pomieszczenie pełne – całe po-
mieszczenie puste i przez właściwe po-
stępowanie odnośnie do oczyszczania 
i dezynfekcji pomieszczeń porodowych, 
w czasie odchowu miotu i między grupami 
produkcyjnymi, czyli kolejnymi porodami.

Większości neonatalnych zakażeń, nie 
tylko wywołanych przez E.  coli, można 
zapobiegać bierną siarową i  laktogenną 
odpornością prosiąt osesków, uzyskaną 
na drodze szczepienia loch szczepionką 
o odpowiednim zestawie patotypów E. coli 
lub innych drobnoustrojów chorobotwór-
czych dla prosiąt. Aktualnie dostępnych 
jest szereg inaktywowanych szczepionek 
lub szczepionek podjednostkowych do pa-
renteralnego szczepienia prośnych loch (4). 
W odniesieniu do profilaktyki kolibakte-
riozy zawierają one immunogeny F4, F5, 
F6 i F41, występujące u serotypów E. coli 
najczęściej odpowiedzialnych za wywoły-
wanie biegunki neonatalnej. Stosowane są 
też szczepionki zawierające immunogeny 
innych patogenów bakteryjnych i wiruso-
wych. Szczepionki podawane są zazwyczaj 
lochom parenteralnie, około 6 tygodni do 
2 tygodni przed porodem (1).

Zapobieganie biegunce 
prosiąt odsadzonych

Prewencja kolibakteriozy prosiąt odsadzo-
nych, wsparta realizacją ekologicznych wy-
tycznych okresu przedodsadzeniowego, po-
lega na przestrzeganiu higieny pomieszczeń, 
ograniczającej występowanie enterotoksy-
genicznych szczepów E. coli i innych drob-
noustrojów chorobotwórczych w środo-
wisku bytowania prosiąt odsadzonych. Po 
tradycyjnym czyszczeniu kojców polecane 
jest ich mycie z użyciem detergentów (5).

Istotną rolę odgrywa jakość dostar-
czanej odsadzonym prosiętom wody pit-
nej. Powinna być ona neutralna lub lekko 
kwaśna oraz chlorowana.

Żywienie prosiąt po odsadzeniu od loch 
stanowi ważny element prewencji kolibak-
teriozy i innych chorób biegunkowych pro-
siąt po odsadzeniu; przekarmianie powodu-
je zaburzenia ze strony przewodu pokarmo-
wego prosiąt i sprzyja biegunce zakaźnej. 
Natomiast pasza z niezbyt wysoką zawar-
tością białka okazała się korzystna w zapo-
bieganiu biegunce prosiąt po odsadzeniu. 
Ryzyko biegunki prosiąt odsadzonych jest 
wyższe w przypadku ich żywienia dwa razy 
dziennie niż w  fermach dostarczających 

paszę więcej niż 2 razy dziennie lub przy 
jej dostępności ad libitum (6).

Pasza oparta na soi może indukować 
pojawienie się biegunki prosiąt odsadzo-
nych, ale fermentowana soja lub jęczmień 
mogą być pomocne w redukowaniu wystę-
powania tego schorzenia.

Podane jako probiotyki drożdże lub 
szczepy rodzaju Lactobacillus, konkuren-
cyjnie hamują adhezję ETEC do recepto-
rów enterocytów, tym samym przeciw-
działając rozwojowi poodsadzeniowej ko-
libakteriozy prosiąt. Jednak przedstawione 
w  tej sprawie poglądy różnych autorów 
nie są jednoznaczne (3), co może łączyć 
się z występowaniem w danych przypad-
kach, obok E. coli, innych patogenów bak-
teryjnych i/lub wirusowych.

Żywienie prosiąt po odsadzeniu wysu-
szonym rozpyłowo osoczem krwi obniża 
częstość występowania biegunki poodsa-
dzeniowej, w tym kolibakteriozy prosiąt (7).

Szczepionki i czynna 
swoista immunizacja

W związku z zanikiem w czasie chowu po-
siarowej i laktogennej odporności biernej 
u odsadzonych od loch prosiąt, zalecana 
jest z dobrym skutkiem ich czynna immu-
nizacja w celu uzyskania odpowiedzi na im-
munogeny fimbrii adhezyjnych, zwłaszcza 
przeciwciał klasy IgA w jelicie cienkim, co 
przeciwdziała kolonizacji przez odnośne 
szczepy ETEC błony śluzowej jelita cien-
kiego. Najbardziej wskazana jest droga do-
ustna podawania szczepionki. W celu jej 
zapewnienia w kryzysowym okresie życia 
prosiąt szczepionkę należy podać im krót-
ko przed odsadzeniem od lochy lub kilka 
dni po ich odsadzeniu (4). Zgodnie z dany-
mi Francisa (8) przedstawionymi wcześniej 
(2) uzasadnione jest to, gdyż w tym czasie 
prosięta dysponują już dojrzałym układem 
odpornościowym. Do tego typu immuni-
zacji znajduje zastosowanie szereg doust-
nych szczepionek podjednostkowych lub 
biopreparatów zawierających żywe, ate-
nuowane szczepy E. coli. Początek okresu 
uodpornienia prosiąt określa się na siedem 
dni po podaniu szczepionki, a jej trwanie 
wynosi 21 dni od momentu szczepień (3).

Mimo że nastąpił postęp w opracowy-
waniu skutecznych szczepionek przeciw 
kolibakteriozie prosiąt odsadzonych, to 
zwalczanie kolibakteriozy nie zawsze jest 
skuteczne z powodu wspomnianej złożo-
nej etiopatogenezy choroby oraz immuno-
logicznej heterogenności szczepów ETEC, 
nie zawsze uwzględnianych w stosowanym 
biopreparacie.

Antybiotyki

Leki przeciwdrobnoustrojowe są szero-
ko stosowane w  leczeniu i metafilaktyce 

kolibakteriozy jelitowej i  innych chorób 
biegunkowych prosiąt, wywołanych przez 
bakterie. Przeciwdziałając nadmiernemu 
ich użyciu przez lekarzy i  lekarzy wete-
rynarii o ich rozsądne stosowanie apelują 
światowe organizacje – WHO, UE, FAO 
i OIE ze względu na generowanie tym 
nadmiarem leków przeciwdrobnoustro-
jowych oporności chorobotwórczych bak-
terii na ich działanie i  spadek leczniczej 
skuteczności.

Mimo zakazów stosowania antybioty-
ków jako dodatków do pasz, są one w sze-
regu krajów podawane prosiętom zdrowym 
profilaktycznie, wtedy z reguły w dawkach 
niższych niż w leczeniu zakażeń bakteryj-
nych. Okazało się natomiast, że niższe niż 
lecznicze dawki antybiotyków zwiększają 
selekcję szczepów antybiotykoopornych 
szybciej niż dawki lecznicze, co tym bar-
dziej uzasadnia zakaz ich stosowania dla 
celów profilaktyki biegunek bakteryjnych 
u prosiąt. W tej sytuacji antybiotyki po-
winny być wyłącznie stosowane w stęże-
niu leczniczym, ocenianym w odniesieniu 
do miejsca ich działania, czyli w jelitach.

Jak wynika z danych Luppi (3) opor-
ność przeciwbakteryjna na apramycynę, 
neomycynę, trimetoprim – sulfametok-
sazole i kolistynę była sukcesywnie obser-
wowana u szczepów ETEC, wywołujących 
kolibakteriozę prosiąt po odsadzeniu (9).

Obecnie kolistyna jest powszechnie sto-
sowana doustnie, głównie przeciw kolibak-
teriozie prosiąt. We Francji jedną trzecią 
antybiotyków stosowanych w przypadkach 
biegunki prosiąt stanowi ten antybiotyk. 
Podobne dane pochodzą z wielu innych 
krajów Europy Zachodniej. Jednak pod-
kreśla się, apelując do hodowców zwie-
rząt, by nie zastępowano kolistyną oraz 
innymi antybiotykami tworzenia zwierzę-
tom w czasie chowu dobrostanu, na który 
istotny wpływ ma środowisko przebywa-
nia świń, właściwe żywienie loch i prosiąt 
oraz stale utrzymywana higiena pomiesz-
czeń. To ostatnie wymaga większych kosz-
tów i wysiłku pracy i dlatego dodatek do 
paszy antybiotyków, ograniczających za-
chorowania biegunkowe jest, niestety, czę-
sto przez hodowców preferowany. Z badań 
Luppi i wsp. (3) wynika, że w ciągu 10 lat 
oporność patogenów bakteryjnych nara-
stała następująco na: enrofloksacynę, od 
14,5 do 89,3% badanych szczepów; na flu-
mechinę, od 49,1 do 92,9%; na florfenikol, 
od 9,8 do 64,3%; na tiamfenikol, od 50 do 
92%; na cefquinom, od 3,8 do 44%. Wzra-
stająca oporność była również obserwowa-
na w przypadku gentamycyny (od 63,6 do 
85,7%); apramycyny (od 61,8 do 82,1%); tri-
metoprimu – sulfometoksazolu (od 75 do 
89,3%); tetracykliny (od 97 do 100%); ery-
tromycyny (od 92,4 do 100%).

Oporność na enrofloksacynę wykazano 
u szczepów E. coli izolowanych w Austrii 
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(10) i Brazylii, gdzie blisko 30% izolatów 
z przypadków kolibakteriozy prosiąt ose-
sków było opornych na ten chemiotera-
peutyk (11). Oporność na fluorochinolo-
ny była silnie skorelowana z ilością tego 
leku używanego do leczenia prosiąt i plaz
midowy transfer oporności fluorochino-
lonowej u  szczepów E.  coli występują-
cych u prosiąt (12). Stosunkowo niskie 
poziomy oporności na ceftiofur stwier-
dzono u izolatów E. coli od chorych świń 
w Kanadzie (11%) i Hiszpanii (4%; 13). 
Wysokie poziomy oporności na genta-
mycynę określono u chorobotwórczych 
szczepów E.  coli izolowanych w  Belgii 
(46%), Polsce (45%) i Hiszpanii (20%) (13). 
Oporność na gentamycynę i  inne ami-
noglikozydy jest możliwa do przekazy-
wania, jeżeli jest kodowana na koniuga-
tywnych R-plazmidach. Zjawisko to jest 
często łączone z opornością na inne leki  
przeciwdrobnoustrojowe.

U szczepów ETEC opisano wieloraką 
oporność wzrastającą (14). Szczepy takie 
często izolowane są od prosiąt z biegunką, 
a geny oporności zlokalizowane są niejed-
nokrotnie w plazmidach.

Tlenek cynku

Pewną alternatywą terapii antybiotyka-
mi może być tlenek cynku, dopuszczo-
ny do stosowania w wielu krajach, w tym 
należących do UE, ale zabroniony jest do 
wykorzystywania w profilaktyce i  terapii 
biegunek u świń w Polsce. Pasza zawiera-
jąca między 3000 a 3500 ppm tlenku cyn-
ku redukuje biegunkę i śmiertelność oraz 
wpływa korzystnie na przyrosty masy cia-
ła. Mechanizm działania tlenku cynku bądź 

łączony jest z jego działaniem przeciwbak-
teryjnym (3), bądź z redukowaniem adhe-
zji i inwazji E. coli do receptorów entero-
cytów (15).

Podsumowanie

Z  przedstawionych danych wynika, że 
choroby prosiąt osesków i  prosiąt od-
sadzonych, manifestujące się biegunką, 
wywołane są przez enterotoksygeniczne 
szczepy E. coli oraz szereg innych bakte-
rii i wirusów. Ważnymi czynnikami sprzy-
jającymi ich powstawaniu są nieodpo-
wiednie warunki środowiskowe chowu 
prosiąt. Niestety, często jest to rekom-
pensowane profilaktycznym stosowa-
niem antybiotyków, mimo zakazów i ape-
li WHO i OIE oraz innych organizacji  
międzynarodowych.

Podstawą ograniczania strat z powodu 
biegunek zakaźnych jest właściwe rozpo-
znanie czynnika etiologicznego choroby 
oraz na tej podstawie racjonalne stosowa-
nie antybiotyków, a w zapobieganiu poda-
wanie szczepionek o właściwym składzie 
immunogenów, tak lochom prośnym, jak 
prosiętom w końcowym stadium ich prze-
bywania z lochą lub tuż po ich odsadzeniu.
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