
i geny warunkujące zjadliwość (16). Delecja tych drugich 
umożliwia uzyskanie szczepów ASFV niewywołujących 
powikłań poszczepiennych, chociaż zbyt daleko idąc 
w kierunku nieszkodliwości szczepionki, można uzyskać 
preparaty o niskich właściwościach uodporniających.

Konkludując, badania w wielu ośrodkach badaw-
czych wskazują, że niezmiernie trudno jest uzyskać 
szczepionki niewywołujące powikłań poszczepien-
nych, a równocześnie cechujące się wysokiego stopnia 
wartością uodporniającą świnie i dziki przeciwko ASF.

Nie dysponujemy zatem do dzisiaj szczepionkami, 
które mogłyby być stosowane do zwalczania ASF wy-
stępującego obecnie w Europie, jak też w Azji. To samo 
dotyczy kontynentu afrykańskiego, gdzie ASF wystę-
puje u wielu gatunków świń nieudomowionych.

Trudno określić, kiedy zostanie opracowana dla świń 
i dzików skuteczna i nieszkodliwa szczepionka prze-
ciw ASF, jednak eksperci w tej dziedzinie uważają, że 
może to zająć jeszcze wiele kolejnych lat.
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Rozrostowe zapalenie jelit świń (porcine proliferative 
enteritis – PPE), określane również jako adenoma-

toza świń (porcine intestinal adenomatosis – PIA), nale-
ży do częstych chorób przewodu pokarmowego warchla-
ków i tuczników, stanowiąc duży problem w hodowli 
świń (1). Istotą choroby jest rozrostowe zapalenie błony 
śluzowej, zwłaszcza jelita biodrowego (ileitis). Zmiany 
mogą dotyczyć także jelita czczego, ślepego i począt-
kowego odcinka okrężnicy. Choroba przebiega wśród 
objawów biegunki, wychudzenia i ogólnego osłabienia, 
pomimo właściwego żywienia i odpowiedniej pielęgna-
cji. Choroba szerzy się drogą fekalno-oralną. Pierwszy 
przypadek PPE został opisany w 1931 r. Czynnik etio-
logiczny choroby został nazwany w 1995 r. na cześć 
szkockiego naukowca doktora Gordona Lawsona (2).

Zakażenia Lawsonia intracellularis opisano wszędzie 
tam, gdzie prowadzona jest produkcja trzody chlewnej 

(3, 4, 5, 6). W 93% europejskich stad co najmniej jed-
na próbka pobrana od tucznika jest dodatnia w ba-
daniu serologicznym w kierunku tego drobnoustroju. 
W przypadku loszek i loch wynik jest jeszcze wyższy 
– 97% obiektów (7).

Etiopatogeneza

Rozrostowe zapalenie jelit świń wywołane jest przez 
Gram-ujemną bakterię L. intracellularis z rodziny De-
sulfovibrionaceae. Drobnoustroje te mają kształt za-
krzywionych lub sigmoidalnych pałeczek ze zwężają-
cymi się biegunami, o długości 1,25-1,80 μm i średnicy 
0,25-0,45 μm. Drobnoustroje te ze względu na miej-
sce bytowania określa się jako wewnątrzkomórkowe. 
Istotnym zjawiskiem w patogenezie choroby jest po-
budzanie przez drobnoustroje enterocytów nabłonka 
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jelitowego do intensywnych podziałów przed osią-
gnięciem ich pełnej dojrzałości, dzięki uwalnianiu 
czynnika mitogennego (8). W czasie podziałów ko-
mórkowych, do nowo powstających komórek wnika-
ją zarazki. W wyniku tego pojawiają się nieznacznego 
stopnia zmiany zapalne i dochodzi do pękania naczyń 
krwionośnych. Rozwój zakażenia związany jest z łą-
czeniem się drobnoustrojów z receptorami enterocy-
tów. Błona komórkowa ulega pęknięciu, umożliwiając 
przejście bakterii do cytoplazmy zakażonego entero-
cytu. Do innych charakterystycznych cech zakażenia 
L. intracellularis należy proliferacja niedojrzałych ko-
mórek nabłonkowych kosmków jelitowych oraz roz-
rost błony śluzowej (9, 10).

Patogeneza PPE opiera się na wciąż nieokreślonych 
interakcjach między L. intracellularis a florą jelitową – 
doświadczalne zakażenie świń gnotobiotycznych nie 
prowadzi do wykształcenia objawów chorobowych (11). 
Udowodniono również rolę gryzoni i owadów jako prze-
nosicieli choroby (12, 13).

Diagnostyka

Podstawą diagnostyki choroby jest badanie sekcyjne 
poparte badaniami laboratoryjnymi. Zmiany anatomo-
patologiczne charakteryzują się przede wszystkim za-
paleniem błony śluzowej jelita biodrowego, przy czym 
proces chorobowy może rozszerzyć się również na jelito 
czcze, ślepe i okrężnicę. Stwierdza się także odcinkowe 
rozszerzenie i gazowe wzdęcie jelit. Błona podśluzowa 
jest obrzękła, czasem z wybroczynami. W świetle je-
lit można stwierdzić obecność świeżej krwi lub strzę-
py włóknika. Błona śluzowa jest zgrubiała z poprzecz-
nymi fałdami, niekiedy pokryta włóknikiem. W jelicie 
ślepym oraz w początkowym odcinku okrężnicy moż-
na stwierdzić obecność lepkiej, półpłynnej, smolistej 
treści koloru brunatnoczerwonego. W postaci przewle-
kłej adenomatozy zmiany sekcyjne charakteryzują się 
zgrubieniem jelit cienkich oraz jelita grubego, przede 
wszystkim okrężnicy. Zgrubiała ściana jelita jest kon-
systencji tęgiej, a od strony otrzewnej ma zabarwienie 
ciemnoszare. Błona śluzowa jest zgrubiała z wyraź-
nymi, głębokimi, poprzecznymi fałdami. W okrężni-
cy można dostrzec polipowate twory z błony śluzowej. 
Niekiedy stwierdza się owrzodzenie jelit.

Z powodu trudności w namnażaniu L. intracellularis 
na podłożach sztucznych (mała dostępność badań ho-
dowlanych) i jej bezpośredniej identyfikacji – niezbędne 
w potwierdzaniu rozpoznania dokonanego na podstawie 
objawów klinicznych oraz zmian anatomo- i histopa-
tologicznych okazało się opracowanie metod opierają-
cych się na wykorzystaniu sond molekularnych identy-
fikujących DNA i antygeny L. intracellularis oraz metod 
wykrywających swoiste dla tych bakterii przeciwciała. 
Diagnostyka molekularna odbywa się poprzez zasto-
sowanie klasycznych metod opartych na PCR (w tym 
real-time PCR) oraz ich modyfikacji – nested PCR, po-
przez przeprowadzenie dwóch etapów PCR – amplifi-
kacji DNA przy użyciu starterów zewnętrznych i ream-
plifikacji produktu pierwszej reakcji z zastosowaniem 
starterów wewnętrznych (nested) w jednej, zamknię-
tej podczas całego procesu probówce. Z przeprowadzo-
nych badań wynika, że PCR i nested PCR przewyższają 

swoimi właściwościami inne techniki badawcze, umoż-
liwiające detekcję czynnika patogennego w próbkach 
kału i zeskrobinach błony śluzowej jelit cienkich (14, 15).

Bakterie L. intracellularis można również wykryć 
w rozmazach z kału przy użyciu przeciwciał monoklo-
nalnych i testu immunofluorescencji pośredniej. Guedes 
i wsp. wykorzystali metody immunohistochemiczne 
do barwienia rozmazów z kału w celu wykrycia L. in-
tracellularis z użyciem specyficznych przeciwciał mo-
noklonalnych skierowanych przeciwko wymienionym 
drobnoustrojom (16).

Wykazanie obecności przeciwciał świadczy o kontak-
cie z antygenem i zazwyczaj nie jest powiązane z wi-
docznymi objawami klinicznymi choroby. Według Ja-
cobson i wsp. aby ustalić, czy dana ferma jest wolna od 
zakażeń L. intracellularis, należy równocześnie wyko-
nać w odstępie 2-3 tyg. dwukrotne badanie próbek kału 
(okresowe siewstwo) metodą PCR oraz badania serolo-
giczne na obecność przeciwciał dla L. intracellularis (17).

Jones i wsp. (18) stwierdzili, że wyniki badań ma-
kroskopowych jelit cienkich nie zawsze pokrywają się 
z wynikami badań histopatologicznych wycinków tych 
samych jelit. W niektórych przypadkach nie stwier-
dzano zmian makroskopowych w  jelitach, podczas 
gdy w badaniu histopatologicznym wykazano typo-
wy rozrost błony śluzowej w kryptach jelita biodrowe-
go. W prawie 50% przypadków jelita, które w badaniu 
makroskopowym uznano za zgrubiałe, nie wykazy-
wały cech proliferacyjnych w badaniach histopatolo-
gicznych, natomiast analiza próbek kału testem PCR 
uwidoczniała obecność materiału genetycznego L. in-
tracellularis (18, 19). Także w  innych pracach porów-
nywano zastosowanie badania histopatologicznego, 
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immunohistochemicznego i PCR w wykrywaniu zwie-
rząt podejrzanych o PPE. Wszystkie testy okazały się 
czułymi technikami diagnostycznymi, jednak w kilku 
przypadkach, kiedy wyniki badania histopatologicz-
nego były negatywne, dla potwierdzenia stosowano 
dwa inne testy, charakteryzujące się większą czuło-
ścią. Autorzy tych badań podkreślali także znaczenie 
identyfikacji antygenów bakteryjnych w makrofagach, 
w interpretacji charakterystycznych, atypowych zmian 
rozrostowych. Badanie poziomu przeciwciał IgM prze-
ciwko L. intracellularis w surowicy może służyć do roz-
poznawania choroby u zwierząt dorosłych, natomiast 
jest nieskuteczne do pośredniego wykrywania drob-
noustroju u ozdrowieńców (20, 21).

Leczenie

W likwidacji zakażenia L. intracellularis istotną rolę 
odgrywa leczenie przy pomocy chemioterapeutyków. 
Aktualnie jako lek z wyboru w profilaktyce i leczeniu 
adenomatozy stosuje się przede wszystkim tylozynę. 
Zalecane są również tiamulina, tetracykliny i makro-
lidy (22, 23, 24). Skuteczność chemioterapeutyki roz-
rostowego zapalenia jelit zależy w dużym stopniu od 
doboru antybiotyku i terminu jego podania zwierzę-
ciu. Termin rozpoczęcia leczenia winien być ustalony 
na podstawie wyników badań profilu serologicznego 
stada świń (25). Ważne jest podawanie antybiotyków 
świniom wykazującym objawy kliniczne choroby oraz 
świniom kontaktującym się z tymi zakażonymi. Lecze-
nie prowadzi się zazwyczaj przez 3 tygodnie w dawce 
100 ppm tylozyny lub 120 ppm tiamuliny, względnie 
400 ppm chlortetracykliny. Najlepiej podawać antybio-
tyki jako dodatek do paszy lub wody. Można również 
podawać w postaci iniekcji domięśniowej. Stosowanie 
antybiotyków w leczeniu przewlekłej postaci adenoma-
tozy może zapobiec charłaczeniu zwierząt, zmniejszyć 
liczbę padnięć i stopniowo poprawić kondycję chorych 
świń. Z uwagi na wysoko zakaźny charakter adeno-
matozy, w okresie zwalczania choroby należy często 
czyścić i odkażać pomieszczenia, w których przeby-
wają zwierzęta. W trakcie podawania paszy w chlewni 
należy ograniczyć do minimum ryzyko oralnego za-
każenia zwierząt. Zalecane jest podawanie świniom 
przebywającym na kwarantannie pasz z dodatkiem 
tylozyny w ilości 100 gram na tonę przez 30 dni (26).

W ciągu ostatnich lat uznanie wielu praktyków w te-
rapii enteropatii świń, w tym PPE, zdobywa tylwalozyna 
stosowana w wodzie pitnej lub paszy leczniczej (27, 28).

Profilaktyka

W Polsce jest dostępny jeden biopreparat przeciwko 
L. intracellularis. Jest to szczepionka żywa atenuowana 
w postaci liofilizatu do sporządzania roztworu doustne-
go, zarejestrowana dla świń od 3. tygodnia życia. Wyniki 
badań i liczne obserwacje terenowe w pełni potwierdza-
ją jej skuteczność (29, 30). Deklarowany w ulotce czas 
na wykształcenie się czynnej odporności to 3 tygodnie, 
dlatego przed wprowadzeniem profilaktyki zalecane 
jest wykonanie profilu serologicznego stada. Idealnym 
terminem szczepienia jest wiek, w którym subpopu-
lacja zwierząt zakażonych naturalnie w danej grupie 

jest bliska zeru. Jest to okres dłuższy bądź równy 8 ty-
godniom przed odnotowaną w badaniu serokonwersją. 
Na ten bezpieczny przedział składają się po połowie: 
zarówno zawyżony czas na powstanie odporności po 
zastosowaniu szczepionki, jak też maksymalny czas 
na wykształcenie przeciwciał po naturalnej infekcji.

W celu wczesnego wykrycia zakażenia liczba próbek 
krwi pobranych w każdej grupie wiekowej zwierząt po-
winna zakładać niską prewalencję przy rozsądnie wy-
sokim poziomie ufności. W praktyce jednak, przy bra-
ku profilu stada, niektórzy lekarze weterynarii zalecają 
zastosowanie preparatu między 5. a 8. tygodniem ży-
cia. Warto też zaznaczyć, że badanie serologiczne nie 
może być stosowane jako narzędzie do oceny pobrania 
szczepionki i skuteczności szczepienia stada.

Problemami związanymi ze stosowaniem żywej 
szczepionki jest maksymalny czas od sporządzenia roz-
tworu do jej podania doustnego (4 godziny) oraz koniecz-
ność zaprzestania antybiotykoterapii w okresie minimum 
3 dni przed i po szczepieniu. W przypadku podawania 
preparatu przez linię pojenia niezbędne jest określenie 
spożycia wody przez zwierzęta w okresie 4 godzin od 
rozpoczęcia szczepienia. W tym celu zasadne jest prze-
prowadzenie pomiaru ilości pobranej wody w dniu po-
przedzającym, w zbliżonej porze i możliwie porówny-
walnych warunkach pogodowych. Wykraczając poza 
zalecenia przedstawione w ulotce, szczepionkę z po-
wodzeniem zastosowano również w paszy płynnej (31).

W 2015 r. na rynek amerykański wprowadzono jed-
nodawkową domięśniową szczepionkę przeciwko L. in-
tracellularis. Zgodnie z ulotką można ją zaaplikować od 
3. tygodnia życia. Po jej zastosowaniu znacząco zreduko-
wano zdolność L. intracellularis do kolonizacji jelita cien-
kiego (32). Zgromadzone dowody pozwalają twierdzić, 
że preparat zapewnia 20 tygodni ochrony. Udokumen-
towano również istotne ograniczenie siewstwa (33). Jak 
do tej pory preparat nie jest dostępny na polskim rynku.

W Stanach Zjednoczonych opatentowano ponad-
to metodę DLI (diluted Lawsonia intracellularis). Po-
lega ona na zapewnieniu silnej odpowiedzi immu-
nologicznej po podaniu doustnym żywych bakterii 
pozyskanych ze stada. Dawką, którą producenci zale-
cają na jedno zwierzę, jest około 105 bakterii. Homo-
genat jest poddawany kontroli w kierunku innych pa-
togenów bakteryjnych, wirusowych i pasożytów. Dla 
pełnej kontroli immunizacji w okresie około 2 tygo-
dni po zastosowaniu DLI wymagane jest podanie an-
tybiotyków. Między innymi ze względu na obligato-
ryjność stosowania antybiotyków powyższa metoda 
nie jest akceptowana w Europie (34).

Żywienie

W badaniach dotyczących zastosowania przeciwciał 
żółtkowych kur hiperimmunizowanych L. intracellula-
ris wykazano, że ich użycie w paszy może zapobiegać 
spadkom średniego dziennego przyrostu obserwowa-
nego w trakcie zakażenia (35). Innymi analizowanymi 
dodatkami żywieniowymi były chelaty aminokwaso-
we cynku. Podanie ich w wodzie lub paszy skutkowało 
zmniejszeniem nasilenia makroskopowych zmian pa-
tologicznych typowych dla PPE. Zastosowanie dodatku 
wyłącznie w paszy przyczyniło się do obniżenia liczby 
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zwierząt ze zmianami mikroskopowymi (36). Warto 
zaznaczyć, że dzięki zastosowaniu cynku w powyż-
szej postaci, w opisywanym eksperymencie, nie su-
plementowano go w wysokich dawkach właściwych 
dla zapobiegania biegunkom okresu poodsadzenio-
wego, a jedynie w ilościach zbliżonych do dziennego 
zapotrzebowania żywieniowego.

Mimo prób zastosowania innych nutraceutyków, ta-
kich jak oregano (lebiodka pospolita, Origanum vulgare) 
czy mieszaniny olejków eterycznych, nie dowiedziono 
ich efektywności w kontrolowaniu objawów u świń za-
każonych L. intracellularis (37). Zgromadzone dane po-
zwalają na stwierdzenie, że żadne z opisanych wyżej 
substancji nie mogą być rozpatrywane jako w pełni efek-
tywny zamiennik dla antybiotykoterapii czy szczepienia.

Eradykacja

Podobnie jak przy eradykacji innych chorób z  ferm 
trzody chlewnej istnieją dwa schematy postępowania: 
z depopulacją stada lub bez niej. Do osiągnięcia suk-
cesu wymagana jest wiedza na temat dróg transmi-
sji choroby, dobór odpowiedniej terapii/profilaktyki, 
rozpoznanie źródła infekcji oraz ścisłe przestrzeganie 
przez pracowników fermy ustaleń realizowanego pro-
gramu. Niezbędne jest także określenie zasad później-
szego monitoringu mającego na celu wykrycie w popu-
lacji minimum jednego dodatniego osobnika. Pierwsze 
próby eradykacji L. intracellularis podjęto w Danii. Było 
to związane z tamtejszą polityką redukcji zużycia an-
tybiotyków w produkcji zwierzęcej.

Najczęściej powielany duński schemat eradykacji L. in-
tracellularis z depopulacją fermy zakłada wprowadzenie 
nowo zakupionych zwierząt do obiektu – umytego i zde-
zynfekowanego z minimum dwutygodniowym odpo-
czynkiem. Metoda ta jest również wykorzystywana przy 
otwieraniu produkcji w nowych fermach. Pierwszym za-
daniem jest wyznaczenie strefy brudnej, w której przez 
14 dni będą przebywać zwierzęta. Jej granica powinna 
być jasno określona przez matę dezynfekcyjną. Na sa-
mym początku należy wyeliminować wszelkie sztuki 
budzące podejrzenia co do stanu ich zdrowia. W ciągu 
pierwszych 14 dni podaje się w wodzie pitnej tylozynę 
w dawce 5 mg/kg m.c. Po zakończeniu leczenia zwierzęta 
trzeba umyć i przeprowadzić przez matę dezynfekcyjną 
do pozostałych kojców na fermie. Równie ważny w tym 
czasie jest efektywny program deratyzacji oraz mycie 
i dezynfekcja strefy brudnej w sposób nieprowadzący do 
rozprzestrzenienia kału na całej fermie. Kolejnym eta-
pem jest 14-dniowa terapia tylozyną w niższej dawce, 
tj. 2,5 mg/kg m.c. w wodzie pitnej (38). Duńscy praktycy 
określają stopień powodzenia procedury na około 80%, 
przy czym w większości ferm w ciągu pierwszych 2 lat 
dochodzi do reinfekcji (choć istnieją doniesienia o obiek-
tach utrzymujących status powyżej 5 lat). Osiągane po 
tym wyniki produkcyjne są wyższe niż te notowane 
przy prowadzonej wcześniej antybiotykoterapii (38, 40).

Próby eradykacji bez depopulacji fermy również koń-
czą się powodzeniem. Przedstawiony przez Norwegów 
model zakłada, że w celu zwiększenia szans sukcesu 
wszystkie zwierzęta mające mniej niż 10 miesięcy po-
winny być sprzedane. Dawka lecznicza dla pozostających 
w stadzie to 8 mg tiamuliny/kg m.c. w wodzie pitnej 

przez 3 tygodnie. Wszystkie prosięta urodzone w tym 
okresie są leczone tą samą substancją czynną w daw-
ce 15 mg/kg m.c. w iniekcji co 7 dni (pierwsze podanie 
między 3. a 7. dniem życia). W czasie całego przedsię-
wzięcia należy zwrócić szczególną uwagę na codzienne 
sprzątanie kału i dezynfekcję powierzchni kojców (41).

Liczne modyfikacje opisanych wyżej metod zakłada-
ją m.in. wydłużenie okresu leczenia czy zastosowanie 
innego efektywnego leku lub ich kombinacji. W stadach 
duńskich w około 2/3 przypadków procedura jest prze-
prowadzana z użyciem tiamuliny. Inną zmianą może 
być użycie antybiotyku w paszy. Pobieranie paszy lecz-
niczej przez gryzonie z pewnością ogranicza transmisję 
patogenu. Niektórzy zalecają również rozpoczęcie an-
tybiotykoterapii już na fermie, z której zwierzęta będą 
zakupione, na kilka dni przed wyjazdem. Istotna jest 
też eliminacja sztuk nierokujących oraz program my-
cia i dezynfekcji budynków (42, 43, 44).

Powody reinfekcji stad nie są dokładnie poznane. 
Najbardziej prawdopodobną przyczyną są uchybienia 
w procedurze kwarantanny. Zakup loszek remontowych 
ujemnych w kierunku L. intracellularis jest praktycznie 
niemożliwy. Trzeba też mieć na uwadze dosyć prawdo-
podobną możliwość, że eradykacja nie doszła do skutku, 
a założony plan kontrolnego pobierania próbek i przy-
jętych metod diagnostycznych okazał się mało czuły, co 
może wystąpić przy znacznie zredukowanej prewalen-
cji w obrębie stada. Należy też pamiętać, że eradyka-
cja choroby prowadzi do stworzenia populacji zwierząt 
wysoce wrażliwej na powtórne zakażenie i jego skutki.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia. Ograniczenia 

w stosowaniu antybiotyków stworzyły potrzebę po-
szukiwania naturalnych metod poprawy stanu zdro-
wia zwierząt. W kręgu zainteresowań żywieniowców 
znalazły się substancje o właściwościach prebiotycz-
nych. Prebiotyki to substancje, które nie są trawio-
ne przez enzymy syntetyzowane przez układ pokar-
mowy. Związki te ulegają natomiast przemianom pod 
wpływem działania mikroorganizmów zasiedlających 

przewód pokarmowy. Prebiotyki stymulują wzrost i/
lub aktywność pożądanej mikroflory. Suplementacja 
stwarza najwięcej możliwości w przypadku zwierząt 
młodych, które są najbardziej podatne na szkodliwe 
czynniki środowiskowe. W artykule omówiono wpływ 
prebiotyków na przewód pokarmowy młodych świń.

Wśród prebiotyków, które znalazły się w kręgu za-
interesowań naukowców zajmujących się żywieniem 
młodych świń, w pierwszej kolejności należy wymie-
nić inulinę. Suplementacja inuliny może spowodować 
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