
Pierwszy opis choroby o objawach przypomina-
jących afrykański pomór koni pochodzi z 1327 r., 

z epidemii dotyczącej koni i mułów w Jemenie. Choro-
ba pojawiła się nagle i cechowała się wyciekiem kon-
systencji śluzowej z nozdrzy, osłabieniem mięśni szyi 
oraz nagłymi padnięciami chorych zwierząt. W 1301 r. 
opisano epizootię z objawami afrykańskiego pomo-
ru koni i dużą śmiertelnością w Rzymie, zaś Lancisi 
opisał epizootię najprawdopodobniej także afrykań-
skiego pomoru koni w 1712 r. we Włoszech. W 1900 r. 
Mc Fayden wywołał chorobę u zdrowych koni za po-
średnictwem przesączu krwi chorych koni, a w 1901 r. 
Nocard i Theiler potwierdzili, że przyczyną choroby 
jest zarazek przesączalny występujący we krwi cho-
rych koni oraz wysunęli przypuszczenie o wystę-
powaniu kilku serotypów wirusa i braku odporno-
ści krzyżowej pomiędzy nimi. Później okazało się, że 
występuje odporność krzyżowa pomiędzy niektóry-
mi serotypami wirusa afrykańskiego pomoru koni. 
W 1910 r. rolę kleszczy jako wektorów choroby udo-
wodnił doświadczalnie Reinicke, zaś w 1944 r. Dutoit 
wykazał rolę kuczmanów (Culicoides spp.; 1). Afrykań-
ski pomór koni (African horse sickness) jest zakaź-
ną chorobą zwierząt koniowatych i psów przenoszo-
ną przez owady krwiopijne z objawami posocznicy, 
obrzęków tkanki podskórnej, zaburzeń układu od-
dechowego i układu krążenia (2).

Epidemiologia

Choroba występuje stacjonarnie w Południowej Afry-
ce, a w związku z przesunięciem granicy występo-
wania wektorów choroby związanymi ze zmianami 
klimatycznymi i globalnym ociepleniem wykazu-
je tendencje do rozprzestrzeniania się na całą Afry-
kę, sąsiednie i odległe kraje (3). Przed 1953 r. w odstę-
pach 20–30-letnich występowały epizootie choroby 
w Afryce Południowej. W latach 1954–1955 padło ponad 
40% koni w Kraju Przylądkowym (Prowincja Przy-
lądka Dobrej Nadziei). Obecnie choroba występu-
je także w Północnej Afryce, na Środkowym Wscho-
dzie, Półwyspie Arabskim, Południowo-Zachodniej 
Azji i w basenie Morza Śródziemnego. W 1966 r. poja-
wiła się po raz pierwszy w Hiszpanii. W epizootii na 
Środkowym Wschodzie i w Południowo-Zachodniej 
Azji padło ponad 300 tys. koni. Epizootie przerwały 
szczepienia oraz spadek populacji zwierząt wrażli-
wych na chorobę (4). Na terenach endemicznych afry-
kański pomór koni pojawia się cyklicznie, co 8–10 lat, 
cechuje się sezonowością związaną z okresami ak-
tywności biologicznej wektorów. Ze względu na po-
tencjalne ryzyko szybkiego rozprzestrzenienia się 
choroby oraz skutki ekonomiczne afrykański pomór 
koni jest uznany za chorobę transgraniczną i notyfi-
kowany do Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt 

(OIE; 5). W Polsce znajduje się w wykazie chorób za-
kaźnych zwierząt podlegających obowiązkowi zwal-
czania (6).

Na chorobę najbardziej podatne są konie. Osły 
i muły są znacznie mniej podatne od koni, a u zebr 
występują zakażenia bezobjawowe, czasem wystę-
puje niewielka gorączka, ale wiremia utrzymuje się 
ok. 40 dni. Psy są wrażliwe na zakażenie, przy czym 
zakażają się najczęściej drogą pokarmową za pośred-
nictwem mięsa zakażonych koniowatych (7). Są też 
przypadki zakażenia psów za pośrednictwem zaka-
żonych kuczmanów (8). Seropozytywne bywają hie-
ny (Crocuta crocuta), szakale, dzikie psy afrykańskie 
(Lycaon pictus), gepardy (Acinonyx jubutus), lwy i pan-
tery (Genetta maculata; 9).

Głównym źródłem zakażenia wirusem afrykań-
skiego pomoru koni są chore zwierzęta, ozdrowieńcy 
i bezobjawowi nosiciele wirusa. U koni nosicielstwo 
po przebyciu choroby może trwać do 90 dni, a u osłów 
28 dni. Z reguły nosicielstwo ma miejsce po lekkim 
lub poronnym przebiegu choroby (10). Biologicznymi 
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wektorami wirusa są kuczmany Culicoides spp., (Dip-
tera: Ceratopogonidae) – C. imicola, C. bolitinos, w Pół-
nocnej Ameryce ponadto C. variipensis, w Australii – 
C. brevitarsis. Mniejszą rolę jako przenosiciele wirusa 
odgrywają komary z rodzajów Culex (11) i Aedes oraz 
kleszcze Hyaloma i Rhipicephalus, prawdopodobnie 
także krwiopijne muchy Stomoxys i Tabanus (12). Mi-
nimalna dawka zakaźna dla zakażenia doświadczal-
nego C. imicola wynosi 104–104,5 TCID50/0,02 ml krwi, 
a więc nasilenie wiremii w organizmie zakażonych 
zwierząt musi być wysokie, ażeby kuczman mógł stać 
się wektorem wirusa. Owady krwiopijne pozostają 
wektorami przez ok. 12–18 dni (13). Wietrzna pogoda, 
ciepło i wilgoć sprzyjają rozprzestrzenieniu się wek-
torów w przypadku Culicoides spp. nad wodą na odle-
głość do 700 km, a nad lądem na odległość do 150 km. 
Dlatego choroba może się pojawiać w krajach, któ-
re nie importują zwierząt z terenów endemicznych.

Etiologia

Izometryczny bezotoczkowy wirion o średnicy 80 nm 
posiada kapsyd złożony z 32 kapsomerów, genom 
złożony z 10 segmentów linearnego dwupasmowe-
go RNA otacza trzy warstwowy białkowy kapsyd. Ge-
nom koduje 7 białek strukturalnych (4 główne – VP2, 
VP3, VP5, VP7, 3 mniejsze – VP1, VP4, VP6) i 5 białek 
niestrukturalnych (NS1, NS2, NS3, NS3A, NS4; 14). 
VP3 (103 kDa) jest dimerem składającym się z dwóch 
izoform, VP1 (polimeraza zależna od RNA) ma masę 
150 kDa, VP4 – 78 kDa, VP6 (helikaza i ATP-aza) ma 
masę 36 kDa (14).

Białka niestrukturalne uczestniczą w replikacji 
wirusa, jego budowie i transporcie z zakażonej ko-
mórki (15). Niestrukturalne białko NS4 (17-20 kDa) 
jest modulatorem wrodzonej odporności gospoda-
rza przez wpływ na produkcję interferonu w zaka-
żonej komórce (16).

Zewnętrzna warstwa kapsydu zawiera VP2 i VP5, 
pośrednia jest zbudowana z dwóch głównych białek 
VP3 i VP7, wewnętrzna – z trzech mniejszych białek 
VP1, VP4 i VP6. Białko VP2 jest głównym serotypowo-
-swoistym antygenem wirusa afrykańskiego pomoru 
koni, VP3 i VP7 (38 kDa) zawierają grupowo-swoiste 
antygenowe determinanty (15). Istnieje dziewięć se-
rotypów wirusa, przy czym występują reakcje krzy-
żowe pomiędzy serotypami 1  i 2 oraz 3, pomiędzy 
serotypami 7 i 5 a serotypem 8 oraz pomiędzy sero-
typem 6 i 9 (17, 18). Wszystkie serotypy występują we 
Wschodniej i Południowej Afryce, serotyp 2, 4 i 9, wy-
woływał chorobę w Afryce Północnej i w Afryce Za-
chodniej oraz w basenie Morza Śródziemnego (Hisz-
pania – serotyp 4 i 9, Portugalia – serotyp 4; 19). Wirus 
aglutynuje erytrocyty konia. Wszystkie serotypy za-
adaptowano do linii komórkowych BHK21, MS (sta-
ła linia małpia), VERO i linii komórkowych owadów. 
Po 3–7 dniach powoduje zmiany cytopatyczne w ho-
dowlach komórkowych. Rezerwuarem wirusa może 
być C.  imicola. Obserwacje prowadzone w Hiszpa-
nii świadczą o możliwości przeżycia C. imicola zimą, 
szczególnie na południu kraju. Rolę rezerwuaru wi-
rusa może też spełniać osioł europejski (Equus asinus) 
lub muł, u których wiremia trwa od 10 do 27 dni (4).

Wirus ulega inaktywacji w 72°C przez 120 min, jest 
stabilny w 4°C w surowicy krwi i glicerynie do sze-
ściu miesięcy, w 4°C w płynie fizjologicznym z do-
datkiem 10% surowicy, ulega inaktywacji w pH po-
niżej 6,0 i powyżej 12. Formalina 0,1% niszczy wirus 
po 48 godz., 0,4% β-propiolakton, 2% kwas octowy, 
1% Virkon S, 3% podchloryn sodu. Wirus nie traci za-
kaźności do dwóch lat w gnijącej krwi (19).

Patogeneza

Po ukąszeniu przez zakażonego owada wirus repli-
kuje się w regionalnych węzłach chłonnych, skąd za 
pośrednictwem krwi (wiremia) związany z erytrocy-
tami i monocytami osiąga komórki śródbłonka na-
czyń i komórki jednojądrzaste krwi. Tam powtórnie 
się replikuje i zakaża narządy docelowe: płuca, ser-
ce, śledzionę i szpik kostny, co prowadzi do limfope-
nii (20). Następstwem replikacji wirusa w narządach 
docelowych jest wtórna wiremia, której następstwem 
jest uszkodzenie śródbłonka włośniczek, aktywa-
cja makrofagów i wydzielenia cytokin prozapalnych 
(IL‑1, TNF-α; 21). Komórki śródbłonka naczyń włoso-
watych płuc, serca, śledziony i wątroby ulegają zwy-
rodnieniu, złuszczają się, występują mikrozawały, 
pod śródbłonkiem odkładają się złogi włóknika, na 
skutek zwiększonej przepuszczalności ścian naczyń 
powstają wybroczyny i obrzęki (22). W czasie wiremii 
wirus jest też obecny w nasieniu i moczu. U koni czas 
trwania wiremii nie przekracza 21 dni, zwykle trwa 
4–8 dni, u zebr nie przekracza 40, a u osłów 28 dni. 
Postać kliniczna choroby zależy od tropizmu wirusa 
do śródbłonka naczyń płuc lub mięśnia sercowego.

Zachorowalność i śmiertelność zależą od gatunku, 
odporności zwierząt oraz nasilenia inwazji owadów 
krwiopijnych. Śmiertelność u koni wynosi 70–95%, 
mułów ok. 50%, a osłów ok. 10%. Na terenach wol-
nych od afrykańskiego pomoru koni choroba prze-
biega w ostrej formie, podczas gdy na terenach en-
demicznych chorują głównie zwierzęta młode i nowo 
wprowadzone. W surowicy koni, które przeżyły natu-
ralne zakażenie, po 8–12 dniach pojawiają się prze-
ciwciała wykrywalne w odczynie wiązania dopeł-
niacza, teście ELISA, immunoblot i seroneutralizacji. 
Ozdrowieńcy są w pełni odporni na ponowne zaka-
żenie homologicznym serotypem wirusa, natomiast 
po zakażeniu serotypem heterologicznym występu-
je gorączka lub postać sercowa (podostra) choroby.

Objawy kliniczne

Okres wylęgania choroby wynosi 3–15 dni, zaś posta-
cie kliniczne i zejście choroby zależą od zjadliwości 
szczepu i wielkości dawki zakaźnej oraz od kondy-
cji i odporności zwierzęcia. Wyróżnia się cztery po-
stacie kliniczne afrykańskiego pomoru koni: ostrą 
– płucną, podostrą – obrzękową lub sercową, sub-
kliniczną – poronną (horse sickness fever) oraz po-
stać mieszaną. Najczęściej występuje postać podostra 
choroby. Rzadko postać nerwowa, mogą zdarzać się 
nagłe padnięcia chorych zwierząt (3).

Postać poronna występuje u zebr i osłów afrykań-
skich, koni zakażonych słabo zjadliwymi szczepami 
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i sporadycznie u innych szczepionych zwierząt. Ce-
chuje się gorączką (40–40,5°C), zmiennym apetytem, 
obrzękiem dołów nadoczodołowych. Objawy samo-
istnie ustępują po 1–2 dniach. Bardzo rzadko zwie-
rzęta padają.

Postać podostrą (sercową) spotyka się na terenach 
endemicznych u koni, osłów i mułów, które przebyły 
zakażenie innym serotypem wirusa. Tę postać cho-
roby cechuje gorączka 39–41°C trwająca kilka ty-
godni, powstające po 2–3 dniach obrzęki w okolicy 
oczu, powiek, części twarzowej głowy, szyi, przed-
piersia, dołów nadoczodołowych i żuchwy. Spojów-
ki, błony śluzowe jamy nosowej i ustnej są obrzękłe 
i zaczerwienione, mogą występować drobne wybro-
czyny w spojówkach i wylewy krwawe na dolnej po-
wierzchni języka. Zwierzęta są niespokojne, często 
pokładają się, występują trudności w połykaniu oraz 
objawy morzyska. Śmiertelność wynosi 50% lub wię-
cej, śmierć następuje zwykle w ciągu tygodnia, po-
przedza ją duszność i pienisty wyciek z nozdrzy.

Postać ostra (płucna) występuje najczęściej na te-
renach wolnych od choroby. Rozwija się szybko, na-
gle mogą wystąpić upadki. Ta postać choroby zwykle 
kończy się u 90–95% zwierząt śmiercią w ciągu ty-
godnia. Okres wylęgania choroby wynosi 3–15 dni. 
Zwykle obserwuje się osowienie, utratę apetytu, go-
rączkę (39–41°C), w drugim dniu choroby duszność, 
napadowy kaszel, obfity pienisty wyciek barwy żół-
tawej z nozdrzy. Zwierzęta stoją na rozstawionych 
kończynach z wyciągnięta głową. Błony śluzowe są 
obrzękłe i przekrwione, obrzęki występują w okoli-
cy oczu, na wargach i przedpiersiu.

Postać mieszaną (płucno-sercową) cechują sła-
biej nasilone objawy ze strony układu oddechowego 
i obrzęki aniżeli w postaci płucnej choroby. Śmiertel-
ność wynosi 70–80%. Zwierzęta padają po 3–6 dniach 
po wystąpieniu gorączki.

Psy chorują na postać płucną choroby po spożyciu 
mięsa padłych koni. Możliwe jest też zakażenie psów 
za pośrednictwem owadów krwiopijnych (23). Jednak 
psy odgrywają tylko niewielką rolę w epizootiologii 
afrykańskiego pomoru koni (24).

Zmiany anatomopatologiczne

U koni charakterystyczną zmianą w postaci płucnej 
choroby jest międzyzrazikowy obrzęk płuc, wysięko-
we zapalenie opłucnej z wybroczynami i wylewami 
krwawymi oraz obecność płynu w jamie klatki pier-
siowej. Tchawicę, oskrzela i oskrzeliki wypełnia su-
rowiczy pienisty płyn. W płucach barwy czerwonej są 
wyraźnie zaznaczone przegrody międzyzrazikowe. 
Czasem przy normalnym wyglądzie płuc występu-
je duża ilość płynu w jamie brzusznej. Węzły chłon-
ne, zwłaszcza w klatce piersiowej i jamie brzusznej, 
są powiększone. Czasem stwierdza się wybroczyny 
pod torebką śledziony, przekrwienie kory nerek, na-
cieki wokół aorty i tchawicy, drobne wybroczyny na 
błonach śluzowych i surowiczych. Może występo-
wać przekrwienie dna żołądka, przekrwienie i wy-
broczyny w jelitach cienkich i grubych.

W postaci sercowej stwierdza się puchlinę osier-
dzia, wybroczyny i wylewy krwawe pod osierdziem 

i wsierdziem, surowiczo-galaretowate nacieki bar-
wy żółtej w tkance podskórnej i śródmięśniowej gło-
wy, szyi, łopatek, czasem przedpiersia, dolnej części 
brzucha i zadu. Ponadto występuje obrzęk podśluzów-
ki jelita ślepego, okrężnicy i odbytnicy. Płuca z regu-
ły są niezmienione lub tylko nieznacznie obrzękłe.

U psów najważniejszymi zmianami są wodobrzu-
sze, przekrwienie i obrzęk płuc. Czasem w płucach 
stwierdza się ogniska zwątrobienia lub rozedmy. U do-
świadczalnie zakażonych psów śluzówka jelit cienkich 
oraz wątroba i narządy wewnętrzne były przekrwio-
ne, wybroczyny i wylewy krwawe występowały pod 
wsierdziem. Badanie histopatologiczne wykazuje sil-
ny obrzęk i przekrwienie płuc, zwyrodnienie szkliste 
mięśnia sercowego i rozstrzeń sinusoidów wątroby (25).

Rozpoznanie

W rozpoznaniu afrykańskiego pomoru koni uwzględ-
nia się sytuację epizootyczną, sezonowość występo-
wania choroby, objawy i zmiany chorobowe, wysoką 
zachorowalność i śmiertelność, wyniki badania wi-
rusologicznego i badań serologicznych. Badania la-
boratoryjne służą ostatecznemu rozpoznaniu choro-
by i obejmują izolację oraz identyfikację wirusa oraz 
określenie serotypu. Serotypowanie jest szczegól-
nie ważne w przypadku zachorowań poza strefą en-
demiczną, ponieważ umożliwia dobór szczepionki 
opartej o szczep homologiczny wirusa do będącego 
przyczyną choroby (19). Materiałem do izolacji wiru-
sa jest pobrana przyżyciowo, najlepiej we wczesnym 
okresie gorączkowym, na heparynę krew, natomiast 
pośmiertnie – wycinki wątroby, śledziony, płuc i wę-
zły chłonne, które przesyła się w 10% zbuforowa-
nym roztworze glicerolu w 4°C. Wirus afrykańskie-
go pomoru koni izoluje się na liniach komórkowych 
BHK-21, MS, VERO oraz KC (hodowla komórkowa Cu-
licoides), zarodkach jaja kurzego, nowo narodzonych 
myszach zakażonych domózgowo. Serotypowanie 
przeprowadza się testem seroneutralizacji (SN) i re-
dukcji łysinek. Do wykrywania antygenu wirusa we 
krwi i tkankach (śledziona) jest zalecany test ELISA 
i jego modyfikacje (bELISA, iELISA; 26), RT-PCR, któ-
ry umożliwia wykrycie nawet niewielkich ilości kopii 
wirusa (27, 28). Testami serologicznymi wykrywa się 
w surowicy obecność przeciwciał po 8–14 dniach po 
zakażeniu. W tym celu zalecane są testy ELISA, od-
czyn wiązania dopełniacza, test SN, immunoblot-
ting, rzadziej odczyn immunodyfuzji i zahamowania 
hemaglutynacji. Wskazane jest badanie par surowic, 
zwłaszcza na terenach endemicznych.

Światowa Organizacja Zdrowia Zwierząt (OIE; 19) 
zaleca w diagnostyce następujące testy: na terenach 
wolnych od choroby – RT-PCR (z ograniczeniami) do 
identyfikacji wirusa, ELISA – do wykrywania obec-
ności przeciwciał. W przypadku zwierząt wolnych 
od zakażenia przed transportem na nowe tereny 
do wykrywania obecności wirusa – RT-PCR, ELISA 
(z ograniczeniami) – do wykrywania przeciwciał. 
W celu potwierdzenia zakażeń klinicznych – RT-PCR 
i izolację wirusa, do wykrywania przeciwciał – ELI-
SA (z ograniczeniami), w nadzorze (surveillance) – 
RT-PCR (z ograniczeniami) i ELISA do wykrywania 
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przeciwciał. Natomiast do oceny statusu immunolo-
gicznego po szczepieniu OIE zaleca się test SN oraz 
ELISA (z ograniczeniami). AAEP (American Associa-
tion of Equine Practictioners) celem potwierdzenia 
afrykańskiego pomoru koni do wykrycia wirusa za-
leca test duplex RT-PCR, a do wykrywania obecności 
przeciwciał test VP-7 blokowania ELISA (29).

Postępowanie

Szczegółowe postępowanie w  przypadku wybu-
chu choroby lub jej podejrzenia określają przepisy 
odnośnie zwalczania afrykańskiego pomoru koni. 
W krajach należących do Unii Europejskiej obowią-
zuje dyrektywa Rady 92/35/EEC z 29 kwietnia 1992 r. 
i aneks IV do dyrektywy Rady 2009/156/EC z 30 listo
pada 2009 r. Podstawą zapobiegania chorobie są 
szczepienia ochronne z użyciem różnych szczepionek. 
Żywe atenuowane szczepionki stosowane powszech-
nie przez ponad 60 lat z dobrymi efektami niosą trzy 
zagrożenia. Po pierwsze, istnieje możliwość rewer-
sji wirusa szczepionkowego do postaci zjadliwej. Po 
drugie, może dojść do reorganizacji genetycznej (ge-
netic reassortment) pomiędzy wirusem powodujący-
mi chorobę a wirusem szczepionkowym. Po trzecie, 
nie ma możliwości odróżnienia zwierząt szczepio-
nych od zwierząt zakażonych na drodze naturalnej 
(2). Te niedogodności wykluczają szczepionki wek-
torowe, szczepionki wykorzystujące „genetykę re-
wersyjną” (based on reverse genetics), która polega 
na spowodowaniu specyficznych zmian w sekwen-
cjach kwasu nukleinowego w genie przy pomocy in-
żynierii molekularnej, oraz szczepionki wykorzystu-
jące cząsteczki wirusopodobne (virus-like particles). 
W powszechnym użyciu są dwie wieloważne żywe ate-
nuowane szczepionki, jedna zawiera serotypy 1, 3 i 4, 
druga natomiast serotypy 2, 6, 7 i 8 wirusa afrykań-
skiego pomoru koni (30). Szczepionka formolizo-
wana była używana w latach 1987–1991. Szczepion-
ka rekombinowana VP2 DNA nie zdała egzaminu ze 
względu na niską immunogenność (31). Szczepion-
kę rekombinowaną z ekspresją na bakulowirusie sto-
sowano wyłącznie lub w kombinacji ze szczepionką 
z podjednostek VP5 i VP7. Przy dobrej immunogen-
ności niemożliwe jest odróżnienie zwierząt zakażo-
nych naturalnie od szczepionych (32). Opracowano 
szczepionkę z adjuwantem z ekspresją VP2 i VP5 wi-
rusa na wirusie ospy kanarków oraz na zmodyfiko-
wanym wirusie ospy Ankara (MVA; 33). Szczepionki, 
których produkcja opiera się na genetyce rewersyj-
nej, są żywymi szczepionkami powstałymi w wyni-
ku klonowania kopii cDNA genów i produkowanymi 
na liniach komórkowych ssaków w oparciu o strate-
gię podwójnej transfekcji (34). Mogą zawierać anty-
geny ochronne dla wszystkich dziewięciu serotypów 
wirusa afrykańskiego pomoru koni. Przyszłością są 
szczepionki zawierające cząsteczki wirusopodob-
ne (VLPs; 35). Są wysoce immunogenne, bezpieczne, 
ponieważ nie ma możliwości rewersji i reorganiza-
cji genetycznej, ponadto można odróżnić zwierzę-
ta szczepione od zakażonych na drodze naturalnej.

Odporność po poliwalentnych szczepionkach 
z atenuowanym wirusem po dwukrotnym podaniu 

utrzymuje się do czterech lat, zaś monowalentne szcze-
pionki chronią przed zakażeniem homologicznym se-
rotypem wirusa afrykańskiego pomoru koni przez 
całe życie. Badania opublikowane w 2020 r., dotyczą-
ce szczepionki inaktywowanej dla serotypów 1, 4, 7-9 
oraz szczepionki dla serotypów 2, 3, 5, 6, wykazały, 
że po dwóch dawkach szczepionki uzyskano solidną 
odporność, trwającą 12 miesięcy (36).
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Wzrost spożycia żywności pochodzenia zwie-
rzęcego stworzył potrzebę poszukiwania al-

ternatywnych źródeł składników odżywczych w ży-
wieniu zwierząt gospodarskich. Uwaga naukowców 
została skierowana m.in. w stronę organizmów wod-
nych. W ostatnich latach przeprowadzono szereg 
badań z użyciem alg. W artykule opisano zagadnie-
nia związane z przydatnością alg w żywieniu trzody  
chlewnej.

Możliwość używania alg jako komponentów pa-
szowych budzi zainteresowanie głównie w krajach 
nadmorskich, co wynika z dużej dostępności tych 
organizmów. Francuscy naukowcy przeprowadzali 
badania dotyczące tej tematyki już w latach 70. ubie-
głego wieku. Stwierdzono wówczas, że algi Spiruli-
na maxima mogą dostarczać pewnych ilości białka 
w dawkach pokarmowych dla świń (1). Nowsze ba-
dania niemieckich naukowców dowodzą, że mączka 
z alg Spirulina platensis może być zamiennikiem śru-
ty sojowej, pod warunkiem uzupełniania niedoboro-
wych aminokwasów (2).

Niektóre gatunki alg charakteryzują się wyso-
ką zawartością długołańcuchowych wielonienasy-
conych kwasów tłuszczowych z rodziny n-3. Sto-
sowanie komponentów paszowych bogatych w  te 
substancje daje możliwość zwiększenia ich zawar-
tości w  żywności pochodzenia zwierzęcego. Dłu-
gołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
z rodziny n-3 zazwyczaj występują w zbyt niskich 
stężeniach w diecie ludzi. Ich niedobór wynika z ma-
łego spożycia ryb i  owoców morza. Z  tego wzglę-
du zwiększa się znaczenie innych pokarmów jako 
źródeł tych składników. Produkty pozyskiwane od 
zwierząt gospodarskich mogą w  pewnym stopniu 
zaspokajać zapotrzebowanie człowieka na długo-
łańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe 

z rodziny n-3, zwłaszcza w przypadku wzbogaca-
nia nimi pasz.

Wzrost zawartości wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych z rodziny n-3, głównie kwasu doko-
zaheksaenowego (DHA, 22:6n-3) w mięsie i  tłusz-
czu wieprzowym stwierdzono m.in. po uwzględnie-
niu 1% dodatku mikroalg Aurantiochytrium limacinum 
w dawce pokarmowej świń. Zauważono, że podawa-
nie takiego dodatku przez miesiąc nie zmienia para-
metrów wzrostu ani jakości tuszy (3). Podobne wy-
niki uzyskano w badaniach, w których zastosowano 
dwa lub cztery razy mniejszy dodatek mikroalg Au-
rantiochytrium limacinum. Nie wykryto różnic w pa-
rametrach wzrostu i jakości tuszy po czterech mie-
siącach suplementacji. Istotny wzrost zawartości 
DHA w mięsie i tłuszczu odnotowano nawet po uży-
ciu najmniejszego dodatku mikroalg (0,25% dawki 
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Usefulness of algae in swine nutrition

Mirowski A.

Researchers and nutritionists are looking for alternative sources of nutrients 
for animals. Several studies have shown that some algal species improve 
the nutritional value of animal feed rations. These organisms contain 
various biologically active substances, including health-promoting lipids. 
Supplementation may change meat fatty acid profile. Meat from pigs given 
marine microalgae contains higher levels of n-3 polyunsaturated fatty acids. 
These substances have beneficial effects on human health. Excessive intake of 
fatty acids from marine microalgae increases meat susceptibility to oxidation. 
The aim of this paper was to present the aspects connected with usefulness 
of algae in swine nutrition.
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