
Spośród całej gamy drobnoustrojów, które są przy-
czyną ronień owiec, największe znacznie odgry-

wa Chlamydophila abortus (Chlamydia psittaci sero-
typ 1) odpowiadająca za enzootyczne ronienie owiec; 
rzadziej powoduje ronienia u kóz, krów i świń. En-
zootyczne ronienie owiec (EAE, enzootic abortion 
of ewes, ovine chlamydophilosis) wywołane przez 
C. abortus cechuje się ronieniami, przedwczesnymi 
porodami lub rodzeniem słabo żywotnych jagniąt. 
U człowieka C. abortus odpowiada za zajęcie ukła-
du oddechowego, zaś u ciężarnych kobiet jest przy-
czyną poronień w 24.–36. miesiącu ciąży (1). Mniej-
szą rolę w ronieniach owiec odgrywają Campylobacter 
spp., Toxoplasma spp., Listeria spp., Brucella spp., Sal-
monella spp., wirus choroby granicznej, choroba nie-
bieskiego języka i wirus Doliny Cache. Z ronieniami 
na tle C. abortus są związane duże straty ekonomicz-
ne w hodowli owiec na całym świecie (2).

Epidemiologia

Pierwszy opis enzootycznego ronienia owiec pocho-
dzi z 1936 r. ze Szkocji, za przyczynę którego uważa-
no niedobory pokarmowe. Dopiero w 1950 r. Stamp 
ze współpracownikami przypisali udział w etiologii 
zakaźnych ronień u owiec drobnoustrojom z grupy 
„papuzica – ziarniniak zakaźny”. W 1979 r. zidenty-
fikowano Chlamydia psittaci serotyp – 1 oraz udoku-
mentowano rolę tego patogenu w enzootycznym ro-
nieniu owiec (3). W 1999 r. Evrett w oparciu o analizę 
genu 16S rRNA i 26S rRNA ustalili pozycję systema-
tyczną Chlamydophila abortus (4). Zakażenia C. abortus 
występują na całym świecie i przybierają albo formę 
masowych zachorowań i ronień w stadach, w któ-
rych występują po raz pierwszy, wtedy od 25 do 60% 
owiec roni albo formę enzootii w stadach, w których 
zachorowania uprzednio już występowały, wtedy 
ronią głównie pierwiastki, odsetek ronień waha się 
od 1 do 5%, i występują zakażenia utajone. Ujawnia-
ją się one w przypadku osłabienia odporności spo-
wodowanego stresem (5). Odsetek seropozytywnych 
owiec dla C. abortus jest różny i wynosi np. w Szkocji 
8,6% (6), 21,8% w Hiszpanii (7), 19% w Szwajcarii (8) 
i 50,5% w Jordanii (9).

Etiologia

Chlamydophila abortus (Chlamydiaceae) jest Gram-
-ujemną pozbawioną ruchu bakterią o 2-fazowym 
cyklu rozwojowym i DNA zbudowanym z 1,14 mln 
par zasad, która po wtargnięciu do organizmu czło-
wieka lub zwierzęcia przenika do wnętrza komórek, 
gdzie się w cytoplazmie odbywa cykl rozwojowy (10). 
Cykl rozwojowy C. abortus inicjuje internalizacja cia-
łek elementarnych (EB) o średnicy ok. 300 nm, które 

ulegają zróżnicowaniu na replikujące się aktywne me-
tabolicznie, ale niezakaźne ciałka siateczkowe (RB) 
o średnicy około 1,0–1,6 nm, które w wakuolach (ciał-
ka wtrętowe) się dzielą. Ciałka wtrętowe powiększają 
się do momentu wypełnienia całej zakażonej komórki. 
Po około 48–72 godz. namnożone ciałka siateczkowe 
z powrotem przeobrażają się w ciałka elementarne. 
Rozkładają one ścianę komórkową i po uwolnieniu 
zakażają komórki sąsiednie lub nowych gospodarzy 
drogą aerozolową, przez kontakty bezpośrednie lub 
drogą pokarmową (11).

C. abortus jako wewnątrzkomórkowy zarazek wpły-
wa na ekspresję genów i produkcję białek w zaka-
żonej komórce na poziomie transkrypcji, translacji 
i potranslacji (12), osłabia produkcję IFN, mechani-
zmy odporności komórkowej i przeżycie zakażonej 
komórki. Za tropizm i chorobotwórczość. C. abortus 
odpowiadają białka Pmps (polymorphic membrane 
proteins; 13). Białko TepP (translocated early prote-
in) łączy się bezpośrednio z białkami rusztowania 
komórki zakażonej, aby zapoczątkować i wzmacniać 
kaskadę sygnałową odpowiedzi immunologicznej na 
zakażenie. Białka błony ciałka wtrętowego Inc są biał-
kami efektorowymi dla wszystkich gatunków chla-
mydiów. C. abortus posiada jeden rybosomalny operon 
(14), nie wytwarza energii metabolicznej lub produku-
je jej niewielkie ilości, jest pozbawiona operonu bio-
syntezy tryptofanu (13). Antygeny C. abortus są rozpo-
znawane w przez receptory Toll-podobne i receptory 
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endosomalne. Receptor TLR4 rozpoznaje LPS oraz 
białko szoku termicznego (HSP60), TLR2 rozpozna-
je peptydoglikan, białko hamujące makrofagi (MIP) 
i PRL (plasmid-regulated ligands). Aktywacja recep-
torów indukuje produkcję prozapalnych cytokin i che-
mokin uruchomiających zapalenie i uszkadzających 
tkanki gospodarza (15). Zarazek dysponuje trzecim 
typem sekrecji, który umożliwia dostarczenie białek 
efektorowych do wnętrza zakażonej komórki, dzięki 
czemu u nieciężarnych owiec nawet względnie małe 
dawki patogenu mogą spowodować stan latencji (16). 
U ciężarnych zwierząt infekcja uaktywnia się, zaka-
żenie obejmuje łożysko i dochodzi do ronień. C. abor-
tus dobrze rośnie w hodowlach komórkowych McCoy, 
Buffalo Green Monkey (BGM) i BHK. Zarazek przeży-
wa w środowisku do sześciu tygodni.

Patogeneza

Źródłem zakażenia są zwierzęta chore oraz bezobja-
wowi nosiciele, poronione płody, wody płodowe i wy-
ciek z dróg rodnych (17). Zakażenie szerzy się drogą 
aerogenną lub alimentarną, podczas krycia oraz in-
seminacji nasieniem zakażonego samca (18). Ciałka 
elementarne C. abortus, które dostaną się do jamy no-
sowo-gardłowej, penetrują krypty migdałków, w je-
litach zakażają nabłonek jelitowy i za pośrednictwem 
krwi zarazek jest roznoszony po całym organizmie. 
U ciężarnych samic zarazek zakaża po ok. 90. dniu cią-
ży płód i łożysko. Zakażenie zapoczątkowuje kaska-
dę cytokin i chemokin (19). Paradygmatem o szcze-
gólnym znaczeniu dla patogenezy jest po pierwsze 
– kontrola zakażenia śródkomórkowego przez lim-
focyty T pomocnicze typu 1 (Th1), które wydzielają 
w dużych ilościach cytokiny prozapalne IL-2 i czynnik 
martwicy nowotworu (IFN-α), po drugie – ma miej-
sce ekspresja indoloamino 2,3-dioksygenazy w łoży-
sku w celu zapobieżenia odrzucenia płodu, i po trzecie 
– imfocyty T pomocnicze (Th2) produkują mniejsze 
 ilości cytokin przeciwzapalnych IL-4,IL-5, IL-6 i IL-10 
aniżeli u niezakażonych ciężarnych owiec. W efekcie 
rozwija się zapalenie i zakrzepica naczyń krwiono-
śnych łożyska, martwica i złuszczanie się nabłonka 
endometrium (20). Śmierć zakażonego zarodka i po-
ronienie są rezultatem zaburzenia odżywiania i wy-
miany gazowej pomiędzy matką i rozwijającym się 
płodem, defektem hormonalnym i sztormu cytoki-
nowego (21). Według Buxton i wsp. (22). TNF-α pro-
dukowany przez makrofagi płodu z ekspresją czą-
steczek głównego kompleksu zgodności tkankowej 
MHCII jest jednym z czynników odgrywających głów-
ną rolę w patogenezie ronień.

W zakażonym płodzie C. abortus występuje w lim-
focytach i makrofagach wątroby, płuc i mięśni. Cykl 
rozwojowy C. abortus może zostać zahamowany lub 
opóźniony na skutek braku w zakażonych komórkach 
substancji odżywczych, czego następstwem mogą być 
trwałe zakażenia komórek gospodarza.

Objawy kliniczne

Chlamydophila abortus wywołuje zakażenia jawne, 
ale też jest przyczyną zakażeń bezobjawowych, które 

ujawniają się w przypadku osłabienia odporności spo-
wodowanej stresem (23). U dorosłych owiec zakaże-
nie powoduje ronienia i zapalenia dróg rodnych. Po 
ronieniu jedynym objawem może być wyciek z dróg 
rodnych barwy czerwonobrązowej i podwyższenie 
temperatury ciała o 1–2°C. Owce zakażone na począt-
ku ciąży, przed 5.–6. tygodniem ronią zwykle 2–3 ty-
godnie przed terminem porodu przy braku objawów 
zwiastunowych lub rodzą przedwcześnie żywe, ale 
słabe jagnięta. Owce zakażone po tym terminie ronią 
w następnej ciąży. W pierwszym roku zakażenia sta-
da odsetek ronień jest najwyższy i osiąga 35%. Nato-
miast w kolejnych latach spada do 5–10%, przy czym 
zwykle ronią pierwiastki. Owce ronią jeden raz, póź-
niej stają się nosicielami C. abortus w tkance limfa-
tycznej i w jelitach. W następnej ciąży, w porodach 
przypadających w terminie, rodzą się słabe jagnię-
ta, które padają w ciągu 48 godz., lub jagnięta zdro-
we, dochodzi też do zanieczyszczenia środowiska 
zarazkiem występującym w wycieku z dróg rodnych. 
W pojedynczych przypadkach po porodzie występuje 
zatrzymanie łożyska i zapalenie macicy. U tryków za-
każenie dotyczy układu rozrodczego, C. abortus wy-
stępuje w nasieniu. W zakażonym stadzie mogą rów-
nocześnie występować ronienia, mumifikacja płodów, 
porody martwych jagniąt, lub słabych jagniąt które 
nie chcą ssać i szybko giną. Rzadko występuje zapa-
lenie stawów, płuc i spojówek, u tryków powrózków 
nasiennych i najądrzy (24).

Zmiany anatomopatologiczne

Najczęściej występującą zmianą jest zapalenie łożyska. 
Zgrubiałe łożysko charakteryzuje obecność ognisk 
martwiczych w liścieniach i wysięk barwy żółtobru-
natnej pokrywający liścienie i przestrzeń pomiędzy 
nimi. Zmienione liścienie mają barwę ciemnoczerwo-
ną lub gliniastą konsystencję mazistą. Brzegi zmian 
są przekrwione. W zaawansowanych stanach choro-
bowych są daleko posunięte zmiany nekrotyczne w li-
ścieniach i kosmówce (25). Łożysko jest nacieczone 
przez komórki zapalne, stan zapalny dotyczy włośni-
czek, zakrzepy występują w naczyniach błon między 
liścieniami. Uszkodzony nabłonek kosmówki, często 
pokrywa ropny wysięk, błona podstawowa jest nacie-
czona przez wielojądrzaste neutrofile oraz jednoją-
drzaste komórki i pokryta wybroczynami. Obrzękłą 
i zgrubiałą, z naciekiem eozynofilowym i komórka-
mi zapalnymi mezenchymę błony kosmówkowo-
-omoczniowej pokrywają wybroczyny (22).

Poronione płody mają prawidłową wielkość i mogą 
być pokryte kłaczkowatym nalotem barwy ciemno-
brązowej lub ulegają autolizie. Tkanka podskórna jest 
obrzękła i zawiera wybroczyny. Jamy ciała wypełnia 
płyn przesiękowy barwy czerwonej. Węzły chłonne 
są powiększone. Wątroba jest przekrwiona i obrzę-
kła, z guzkami barwy białej, wielkości główki szpil-
ki, węzły chłonne są powiększone, w grasicy, skó-
rze i gruczołach ślinowych występują wybroczyny. 
Zmiany histopatologiczne dotyczą narządów we-
wnętrznych, głównie płuc i wątroby (26). W komór-
kach zainfekowanych barwionych metodą Giemsy 
są obecne drobne chlamydialne ciałka wtrętowe. 
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W istocie białej kory mózgowej martwo urodzonych 
jagniąt stwierdza się drobne ogniska leukomalacji, 
ogniska mikrogliozy we wzgórzu i śródmózgowiu, 
w wątrobie występuje ropne zapalenie z naciekiem 
przestrzeni bramnej wielojądrzastymi leukocyta-
mi i  eozynofilami. Czasem stwierdza się w  miąż-
szu wątroby ogniska martwicy otoczone strefą za-
palenia. Oskrzeliki i naczynia krwionośnie otacza 
naciek wielojądrzastych limfocytów i eozynofilów.

Rozpoznanie

Występowanie późnych ronień, obecność charak-
terystycznych zmian w płodach poronionych i  ło-
żysku, przebieg i objawy choroby nasuwają podej-
rzenie enzootycznego ronienia, które musi zostać 
zweryfikowane badaniami dodatkowymi. Badania 
obejmują izolację C. abortus, identyfikację zaraz-
ka w materiale patologicznie zmienionym w opar-
ciu o antygeny oraz genom i wykrywanie serore-
agentów. Antygeny C. abortus identyfikuje się testem 
immunofluorescencji (IF) i ELISA natomiast genom 
C. abortus testem PCR i RT-PCR. Test PCR wykrywa 
region 16S-23S rRNA lub geny pmp C. abortus (27). 
Dostępne w  diagnostyce testy ELISA rozpoznają 
specyficzne epitopy LPS lub MOMP (główne białko 
błony zewnętrznej) C. abortus, co umożliwia elimi-
nację reakcji krzyżowych z C. pecorum, jak i z  in-
nymi bakteriami Gram-ujemnymi. Materiałem do 
badań histologicznych są łożysko, wątroba, płuca, 
nerki i śledziona płodów. W testach PCR i RT-PCR 
materiałem są wątroba, płuca, nerki, treść żołądka, 
mocz i śledziona płodów (28), podczas gdy materia-
łem do izolacji C. abortus są łożysko, wyciek z dróg 
rodnych roniących owiec oraz wątroba poronione-
go płodu. Zarazek izoluje się w jednowarstwowych 
hodowlach komórkowych lub 6–8-dniowych zarod-
kach jaja kurzego. Do wykrycia antygenów chlamy-
diowych w preparatach histologicznych sporządzo-
nych z płuc i wątroby poronionych płodów używa się 
testów IF, ELISA z przeciwciałami rodzajowo lub ga-
tunkowo swoistymi w kombinacji z streptawidyną-
-biotyną (26). Test IF jest także stosowany do iden-
tyfikacji C. abortus w rozmazach sporządzanych 
z chorobowo zmienionego łożyska, wymazów z po-
chwy pobranych w okresie 24 godz. po poronieniu, 
wilgotnego runa poronionych lub urodzonych mar-
two jagniąt jeszcze nielizanych przez matkę i tre-
ści żołądka. Ciałka elementarne C. abortus wykrywa 
się w preparatach histologicznych o grubości ≤4 µm 
konserwowanych płynem Bouina lub Carnoy`a i pre-
paratach odciskowych z liścieni barwionych meto-
dą Giemsy. W celu wykluczenia zakażeń riketsjami, 
których ciałka wtrętowe mają podobną morfologię, 
C. abortus identyfikuje się testem IF z użyciem prze-
ciwciał monoklonalnych.

Diagnostyka serologiczna opiera się na teście  ELISA 
i odczynie wiązania dopełniacza (OWD) z wykorzy-
staniem par surowic, jedna pobrana w trakcie ronie-
nia, druga po trzech tygodniach umożliwiają potwier-
dzenie zakażenia (29). Światową Organizację Zdrowia 
Zwierząt (OIE) zaleca także OWD do oceny stanu od-
porności poszczepiennej, potwierdzenia przypadków 

klinicznych oraz stanowi podstawę do oceny populacji 
wolnej od zakażenia. Preferowany bardziej przez OIE 
jest test ELISA – zwłaszcza do oceny populacji wol-
nej od zakażenia, badania zwierząt przed transpor-
tem, potwierdzenia przypadków klinicznych cho-
roby i oceny stanu odporności poszczepiennej (30). 
W rozpoznaniu różnicowym uwzględnia się bruce-
lozę, kampylobakteriozę, gorączkę Q, listeriozę, sal-
monellozę i toksoplazmozę.

Postępowanie

Leczenie stosuje się u  maciorek po poronieniu 
i  u zakażonych jagniąt. Przydatne są tetracykli-
ny. C. abortus jest oporna na działanie antybiotyków 
β-laktamowych. Zalecane także jest metafilaktycz-
ne stosowanie antybiotyków, zwłaszcza o przedłużo-
nym działaniu, przed i w trakcie chlamydemii w celu 
uniemożliwienia C. abortus zakażenia macicy i płodu. 
W praktyce jednak trudno ustalić stadium infekcji, 
w jakim znajdują się zwierzęta w stadzie. Podstawą 
profilaktyki jest wykrywanie stad zakażonych, ogra-
niczenie przerzutu owiec do stad wolnych od zakaże-
nia, jak najszybsze rozpoznanie choroby przy poje-
dynczych ronieniach. Owce, które poroniły, podlegają 
minimum 2–3-tygodniowej izolacji, środowisko na-
leży dezynfekować. Błony płodowe i poronione pło-
dy podlegają dekontaminacji (zakopanie, spalenie), 
otoczenie podlega dezynfekcji (31).

Dobre efekty dają szczepienia przy użyciu szcze-
pionek inaktywowanych i  atenuowanych, które 
zwłaszcza jest zalecane na terenach endemicznych. 
Zwykle pierwszą dawkę szczepionki stosuje się 6 ty-
godni, przed kryciem lub inseminacją, drugą podaje 
się po 2–4 tygodniach, lub na początku ciąży. Szcze-
pienie powtarza się co 2–3 lata. Szczepienia ogra-
niczają zachorowalność, ale nie eliminują siewstwa 
(32). Komercyjna szczepionka INMEVA zawiera szczep 
A22 C. abortus z inaktywowanym DNA i aktywnymi 
białkami powierzchniowymi, jako adiuwant zasto-
sowano wodorotlenek glinu i dietylaminoetyl dek-
stran. Szczepienie obniża o 75% występowanie zabu-
rzeń w rozrodzie i o 55% siewców podczas ronień (33).

W  ostatnim etapie badań są szczepionki no-
wych generacji, cechujące się dużą immunogenno-
ścią i  ograniczające siewstwo. Szczepionka COMC 
oparta o  kompleks błony zewnętrznej ciałek ele-
mentarnych (EB) C. abortus i OG-COMC zawierająca 
wyciąg detergentowy błony zewnętrznej. Po szcze-
pieniu owiec, kryciu i zakażeniu 70. dnia ciąży pod-
skórnie dawką 2 × 106 IFU C. abortus potencjalne ry-
zyko transmisji zakażenia na nieszczepione owce 
w przypadku COMC zostało zredukowane o 87,5%, 
a GO-COMC o 86,4% a handlowej żywej szczepionki 
Cevac o 74% w porównaniu do nieszczepionych za-
każonych owiec. Po szczepieniu COMC i GO-COMC 
owce nie roniły (34).

Szczepionka rekombinowana, która zawiera an-
tygeny powierzchniowe MIP (macrophage infectivity 
potentiator) i CPAF (chlamydial protease-like activi-
ty factor) C. abortus, daje solidną odporność i zmniej-
sza siewstwo. Owce, które roniły, miały znacznie 
wyższy poziom IFN-γ i IL-10 35. dnia po zakażeniu 
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oraz istotnie wyższy poziom przeciwciał przeciwko 
C. abortus 24 godz. po wykoceniu w porównaniu do 
owiec, które rodziły żywe jagnięta (35).

Chlamydophila abortus bakterią zoonotyczną

U ludzi występują zakażenia inhalacyjne najczęściej 
bezobjawowe lub zajęcie układu oddechowego, które-
mu towarzyszą objawy grypopodobne: dreszcze, bóle 
głowy, gorączka, bóle stawów, suchy kaszel, fotofobia, 
wymioty, ból gardła, może dodatkowo rozwinąć się 
zapalenie mięśnia sercowego. W zapaleniu płuc wy-
wołanym przez C. abortus okres wylęgania choroby 
może wynieść 10 dni. W surowicy występują przeciw-
ciała w klasie IgM i IgG w teście ELISA, poziom białka 
C-reaktywnego wynosi 8,9 mg/dl. Terapia z użyciem 
lewofloksacyny i klarytromycyny łącznie z glikokor-
tykosteroidami i niesteroidowymi lekami przeciw-
zapalnymi przynosi wyleczenie (36).

Najgroźniejsze zakażenia C. abortus dotyczą ko-
biet ciężarnych, często kończą się poronieniem spon-
tanicznym, porodami przedwczesnymi, śmiercią 
płodów, rodzeniem słabych noworodków (37), za-
paleniem narządów miednicy mniejszej (38) i po-
socznicą (39). Po raz pierwszy C. abortus wyizolo-
wano od roniącej kobiety z  posocznicą w  1967  r., 
osoba ta kontaktowała się z owcami (40). Ronienie 
wystąpiło też po kontakcie ciężarnej z zakażonymi 
kozami (41). U kobiet ciężarnych objawy pojawiają 
się pomiędzy 24. a 36. tygodniem, ciąży jako choro-
ba ogólnoustrojowa z rozsianym krzepnięciem we-
wnątrznaczyniowym, zaburzeniem czynności nerek 
i żołądka. Po 3–8 dniach trwania objawów pacjent-
ki ronią lub rodzą martwe dzieci. W etiologii cho-
roby zapalnej małej miednicy (pelvic inflammatory 
disease) oprócz C. abortus bierze udział C.  tracho-
matis. Chorobę cechuje rozlane zapalenie przydat-
ków, obrzęk jajowodów z ciężkimi zmianami poza-
palnymi. Urodzone żywe niemowlęta nie wykazują 
zaburzeń rozwojowych (42). Profilaktyka polega na 
unikaniu kontaktów z owcami w czasie wykotów, 
zwłaszcza przez ciężarne kobiety, szczególnie na te-
renach enzootycznego występowania choroby. Per-
sonel obsługujący owce i lekarze weterynarii nale-
żą do grupy podwyższonego ryzyka. Rygorystyczne 
przestrzeganie zasad higieny osobistej w pełni za-
pobiega zakażeniu.
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Żywienie jest jednym z głównych czynników wpły-
wających na stan zdrowia i wyniki produkcyjne. 

Niektóre składniki odżywcze mogą być wytwarza-
ne przez organizm, inne zaś muszą być dostarczane 
w dawce pokarmowej. Zwierzęta gospodarskie wy-
kazują duże zapotrzebowanie na antyoksydanty po-
karmowe, co wynika z ciągłego narażenia na czynni-
ki powodujące uszkodzenia oksydacyjne. W artykule 
opisano zagadnienia związane ze znaczeniem wita-
miny C w żywieniu trzody chlewnej.

Witamina C należy do witamin rozpuszczalnych 
w wodzie. Uczestniczy w powstawaniu kolagenu. Jest 
jednym z najważniejszych antyoksydantów, które 
chronią organizm przed szkodliwym działaniem wol-
nych rodników. Kwas askorbinowy występuje w du-
żych ilościach w tkankach o dużej aktywności me-
tabolicznej. Wysokie stężenia notuje się w ciałkach 
żółtych, jądrach i nadnerczach. Stężenie kwasu askor-
binowego w nadnerczach ulega obniżeniu w czasie 
narażenia na stres. Szybko wraca jednak do normy 
po zaprzestaniu działania czynników stresowych (1).

Świnie syntetyzują kwas askorbinowy. Proces ten 
zachodzi już w okresie rozwoju płodowego. W poło-
wie ciąży głównym źródłem kwasu askorbinowego 
dla płodów jest proces syntezy w wątrobie (2). Wraz 
z upływem czasu coraz więcej tej substancji przenika 
z organizmu ciężarnej samicy do płodów. Wzrostowi 
zawartości kwasu askorbinowego w płodach w okre-
sie późnej ciąży towarzyszy obniżenie jego stężenia 
we krwi i w wątrobie matki. W czasie laktacji prosięta 
czerpią go z siary i mleka (1). Polscy naukowcy oce-
nili zmiany zawartości antyoksydantów w wydzie-
linie gruczołu sutkowego loch w pierwszych trzech 
dobach po porodzie. Najwyższe stężenie witaminy C 
stwierdzono między 18. a 36. godziną po porodzie (3). 
Stężenie witaminy C w osoczu krwi loch w siódmym 
dniu laktacji jest niższe niż tydzień przed porodem 

(4). Mała podaż witaminy C po odsadzeniu od mat-
ki skutkuje pobudzeniem syntezy kwasu askorbino-
wego u potomstwa (1).

Zagraniczni naukowcy opisali wrodzony niedo-
bór kwasu askorbinowego u świń. Choroba dziedzi-
czy się w sposób autosomalny recesywny. To oznacza, 
że niektóre prosięta w miocie (osobniki homozygo-
tyczne recesywne) nie mogą wytwarzać kwasu askor-
binowego. Objawy szkorbutu można zaobserwować 
2–3 tygodnie po odsadzeniu. Suplementacja daje 
szansę przeżycia chorym świniom (5). Zaprzestanie 
suplementacji skutkuje szybkim obniżeniem stęże-
nia kwasu askorbinowego w osoczu krwi (6). Pozba-
wienie witaminy C ciężarnych loch z tym defektem 
prowadzi do znacznego obniżenia zawartości kwasu 
askorbinowego w tkankach matek i płodów, a także 
w wodach płodowych. Zmiany patologiczne rozwijają 
się zarówno w macicy, jak i w płodach. U płodów poja-
wiają się obrzęki i krwawienia podskórne. Występują 
też zaburzenia rozwojowe układu szkieletowego (7).

Witamina C w żywieniu trzody chlewnej

Adam Mirowski

Vitamin C in pig nutrition

Mirowski A.

Nutrition is one of the most important factors influencing animal health and 
performance. Vitamin C belongs to water-soluble vitamins. Ascorbic acid is 
a potent antioxidant and plays a critical role in collagen formation. Pigs are 
capable to synthesize ascorbic acid. Nevertheless, vitamin C supplementation 
can be justified, especially during stressful situations. Adding ascorbic acid 
to swine diets may ameliorate oxidative stress that occurs commonly in farm 
animals. The aim of this paper was to present the aspects connected with 
vitamin C in pig nutrition.

Keywords: nutrition, vitamin C, ascorbic acid, pig.
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