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Wścieklizna występująca u nietoperzy coraz częściej 
zwraca uwagę społeczeństwa. W Polsce w 1998 r. 

na 10 przypadków tej choroby u zwierząt aż 8 dotyczy-
ło nietoperzy (1) i było spowodowanych przez europej-
ski wirus wścieklizny nietoperzy typ-1 (EBLV-1; 2). Epi-
demiolodzy przy tym coraz częściej zwracają uwagę na 
rolę nietoperzy w takich groźnych chorobach wiruso-
wych ludzi i zwierząt (Nipah i Hendra; 3), chorobach 
filovirusowych (Ebola i Marburg), w zespole ciężkiej 
ostrej niewydolności oddechowej (SARS) i bliskow-
schodnim zespole niewydolności oddechowej – MERS 
(4). Wskazują na możliwość przekroczenia przez wiru-
sy nietoperzy bariery międzygatunkowej nietoperz → 
człowiek, nietoperz → inne gatunki zwierząt oraz nie-
toperz → zwierzęta → człowiek (5). Oprócz tych groź-
nych wirusów patogennych dla człowieka i zwierząt 
nietoperze są rezerwuarem ponad 200 gatunków wi-
rusów oraz wielu gatunków patogennych bakterii (6).

Transmisja patogenów

Nietoperze należą do 1360 gatunków (rząd Chirop-
tera), zasiedlają cały świat z wyjątkiem Arktyki, An-
tarktyki i kilku wysp oceanicznych. W Polsce żyje 
25 gatunków tych latających ssaków. Należą do ro-
dzin podkowcowatych (Rhinolophidae) i mroczko-
watych (Vespertilionidae). Odżywiając się owocami 
lub roślinami, uczestniczą w zapylaniu wielu gatun-
ków roślin, owadożerne gatunki niszczą owady, także 
szkodniki upraw. Są też gatunki mięsożerne, zaś nie-
toperze wampiry (podrodzina Desmodontidae) z Ame-
ryki Środkowej i Południowej odżywiają się krwią 
ptaków i ssaków. Często nietoperze zasiedlają nisze 
wspólne dla człowieka i zwierząt domowych, a wza-
jemne kontakty pośrednie oraz bezpośrednie umożli-
wiają transmisję patogenów pomiędzy nietoperzami 
oraz nietoperzami i ludźmi (3, 7). Jednym ze sposobów 
transmisji patogenów jest środowisko oraz pokarm 
zanieczyszczony śliną, kałem lub moczem owoco-
żernych i roślinożernych nietoperzy (4). W transmisji 
patogenów drogą kontaktów bezpośrednich zasadni-
czą rolę odgrywają pogryzienia i zadrapania, a tak-
że wykorzystanie w niektórych kulturach nietoperzy 
jako pożywienia. Człowiek może też zakazić się zoo-
notycznymi wirusami drogą pośrednią przez zaka-
żone przez nietoperze zwierzęta, co ma miejsce np. 
we wściekliźnie lub w chorobie Hendra i Nipah pod-
czas kontaktów z zakażonym żywym zwierzęciem lub 
podczas sekcji zwłok (8). Długowieczność nietoperzy 
wynosząca niekiedy ponad 30 lat sprzyja utrzymy-
waniu się zakażeń bezobjawowych, zaś dalekie mi-
gracje niektórych gatunków na odległość nawet po-
nad 1000 km pozwalają na transmisję patogenów do 

nowych nisz ekologicznych oraz stwarzają możliwość 
zakażenia się egzotycznymi patogenami (9). Więk-
szość zakażeń wirusowych u nietoperzy ma charakter 
bezobjawowy. W przypadku wirusów RNA, które wy-
stępują najczęściej u nietoperzy, może to mieć zwią-
zek z ich większym tempem mutacji i zdolnościami 
reasortyzacyjnymi oraz większą zmiennością gene-
tyczną i związanymi z nią większymi zdolności ada-
ptacji do zmieniających się warunków środowisko-
wych (8). Utrzymywaniu się bezobjawowych zakażeń 
sprzyja też zimowa hibernacja występująca u niektó-
rych gatunków nietoperzy (6).

Lyssawirusy

Nietoperze są rezerwuarem i  wektorem wirusów 
wścieklizny w wielu regionach świata (10). Według 
danych Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE) 
wścieklizna nadal jest jedną z najbardziej śmiertel-
nych zoonoz i co roku zabija na całym świecie około 
60 tys. ludzi (11). W ciągu ostatnich 40 lat zaobserwo-
wano ponad 1100 przypadków wścieklizny u nietope-
rzy w Europie. Większość pochodziła z Danii, Niemiec, 
Holandii, Francji i Polski.

Nietoperze są wrażliwe na zakażenie wszystki-
mi znanymi gatunkami Lyssavirus (tab. 1) i chorują na 
wściekliznę. Niewielki odsetek nietoperzy, szczegól-
nie nietoperze wampiry, przeżywa zakażenie. W Euro-
pie występuje u nietoperzy europejski lyssawirus nie-
toperzy typ 1 (EBLV-1) z dwoma podtypami EBLV-1a 
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i EBLV-1b, europejski lyssawirus nietoperzy typ 2 
(EBLV-2), Bekeloh lyssawirus nietoperzy (BBLV), za-
chodniokaukaski lyssawirus nietoperzy (WCBV) i Lle-
ida lyssawirus nietoperzy (LLBV; 12). Szczepy EBLV 
różnią się wirulencją, EBLV-1 jest bardziej wirulentny 
aniżeli EBLV-2, który tylko w kilku przypadkach izo-
lowano od człowieka chorego na wściekliznę (13). ABLV 
spowodował u ludzi 3 śmiertelne przypadki wściek-
lizny, nie stwierdzono wścieklizny u ludzi wywoła-
nej przez LLBV. Zachodniokaukaski lyssawirus nie-
toperzy (WCBV) i Lagos lyssawirus nietoperzy (LBV) 
wywołują wściekliznę u myszy. W przypadku WCBV 
giną one zarówno po zakażeniu domózgowym, jak 
i po zakażeniu poza ośrodkowym układem nerwo-
wym, a w przypadku LBV nawet po zakażeniu pery-
feryjnym (14). EBLV-1 wywołuje wściekliznę ludzi, 
owiec, kun i kotów (15). Nietoperze chorują na wście-
kliznę bez zmian zachowania. Cechuje je apatia, brak 
apetytu oraz zaburzenia orientacji i lotu, przy których 
dochodzi do urazów ciała. Wlatują do miejsc, które 
rzadko odwiedzają, np. mieszkania, pomieszczenia 
dla zwierząt, ukrywają się w miejscach słabo dostęp-
nych lub niedostępnych dla człowieka i zwierząt. Mają 
silnie rozszerzone źrenice. Chore na wściekliznę nie-
toperze, które wydzielają ze śliną wirusy wścieklizny, 
szybko padają. Uważano, że nietoperze, które prze-
żyły zakażenie doświadczalne, nigdy nie wydzielały 
wirusa ze śliną i nie był on obecny w mózgu po euta-
nazji. Ten pogląd podważyły badania Aguilar-Setien 
i wsp. (16), którzy stwierdzili obecność klasycznego 
wirusa wścieklizny (RABV) w ślinie nietoperzy wam-
pirów niewykazujących objawów choroby w okresie 
2 lat po zakażeniu eksperymentalnym.

Przy łapaniu nietoperzy może dojść do zadrapań 
i ugryzień, które są wrotami zakażenia dla człowie-
ka. Znane są zakażenia aerozolowe śliną oraz pyłowe 

suchym kałem zanieczyszczonym wirusem wściek-
lizny oraz zakażenia przez rany spowodowane przez 
zakażone nietoperze wampiry (podrodzina Desmo-
dontinae, rodzaje Desmodus, Diphylla i Diaemus), przy 
czym wampir zwyczajny (Desmodus rotundus) jest naj-
ważniejszym wektorem i rezerwuarem wirusa wściek-
lizny, ponieważ pewien odsetek tych nietoperzy prze-
żywa zakażenie (17). W Peru od 3 do 28% nietoperzy 
wampirów jest seropozytywna w stosunku do wirusa 
wścieklizny. Najwyższy odsetek reagentów występuje 
u osobników młodych i w średnim wieku, i nie zależy 
on od wielkości kolonii nietoperzy (18). Wampiry wy-
stępują w Meksyku, Brazylii, Chile, Urugwaju i Argen-
tynie. Szacuje się, że około 0,5% tych nietoperzy jest 
zakażonych (19). Nietoperze wampiry atakują zazwy-
czaj wiele zwierząt w stadzie, od 6 do 52% (21). W Bra-
zylii i w Peru corocznie kąsają do 23–55% sztuk bydła. 
O skali zagrożenia człowieka świadczą dane mówiące, 
że w tych krajach około 15% pokąsanych przez wam-
piry ludzi chorowało na wściekliznę (21).

Filowirusy

Filowirusy wywołują u ludzi gorączki krwotoczne ce-
chujące się krwawieniem, zajęciem wątroby, rozległą 
zakrzepicą i szokiem. Śmiertelność jest bardzo wyso-
ka, waha się od 30 do 90%. Objawy choroby i zmiany 
anatomopatologiczne są efektem pobudzenia synte-
zy i wydzielania cytokin prozapalnych przez zakażo-
ne przez filowirusy monocyty i makrofagi, działanie 
prokoagulacyjne i uszkodzenie śródbłonka naczyń 
krwionośnych. W obrębie filowirusów wyróżnia się 
2 typy: Marburg (MARV) i Ebola (EBOV) z podtypami 
Zaire, Sudan, Reston, Bundibugyo i Tai Forest. Typy 
te są antygenowo rożne, zaś podtypy Ebola posiada-
ją wspólne epitopy antygenowe. Dotychczas nie usta-
lono jednoznacznie rezerwuarów filowirusów. Duże 
znaczenie przypisuje się małpom, świnkom morskim, 
a główną drogą szerzenia się zakażenia wśród ludzi 
są ścisłe kontakty bezpośrednie i pośrednie chorych 
ze zdrowymi.

Za rolą nietoperzy jako rezerwuarów MARV prze-
mawia obecność genomu MARV u owadożernych nie-
toperzy w Sierra Leone i u nietoperzy w Chinach (22). 
Badania epidemiologiczne jednoznacznie wskazują 
na nietoperze rudawce nilowe (Rousettus aegyptiacu) 
jako rezerwuary tego wirusa. Nie wyjaśniono jednak 
przyczyny bezobjawowego zakażenia nietoperzy filo-
wirusami (23). W 1975 r. na gorączkę krwotoczną wy-
wołaną przez MARV zachorowali turyści, zwiedzający 
jaskinie w Zimbabwe i mieszkający w hotelach, w któ-
rych były te nietoperze (24). Badania ekologiczne w la-
tach 2007–2008 nad gorączką krwotoczną wywołaną 
przez MARV i RAVV w Ugandzie jednoznacznie wy-
kazały, że 2–5% rudawców nilowych jest zakażonych 
i sezonowemu wzrostowi zakażeń młodych nietoperzy 
towarzyszył wzrost ryzyka zachorowania na chorobę 
Marburga (25). U nietoperzy zakażonych dootrzew-
nowo lub podskórnie MARV izolowanym od człowie-
ka i zaadoptowanym do hodowli komórek Vero wi-
rus się replikował i następowała serokonwersja przy 
braku zachorowania (26). Zakażenie MARV szerzy się 
w populacji nietoperzy za pośrednictwem wydzieliny 

Tabela 1. Gatunki wirusów wścieklizny (66, uzupełniona)

TYP AKRONIM PATOGENNOŚĆ DLA CZŁOWIEKA 

Klasyczny wirus wścieklizny RABV +

Lagos bat lyssavirus LBV

Mokola lysssavirus MOKV

Duvenhage lysssavirus DULV +

European bat lyssavirus typ 1 EBLV‑1 +

European bat lyssavirus typ 2 EBLV– 2 +

Australian bat lyssavirus ABLV +

Aravan lyssavirus ARAV

Khujand lyssavirus KHUV

Irkut lyssavirus IRKV

West Caucasian bat lyssavirus WCBV

Ikoma lyssavirus IKOV

Shimoni bat lyssavirus SHIBV

Bokeloh bat lyssavirus BBLV

Lleida bat lyssavirus LLEBV

Taiwan bat lyssavirus TBLV

Gannoruwa bat lyssavirus GBLV

Kotolahti bat lyssavirus KBLV
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z jamy ustnej przez kontakty bezpośrednie lub rany 
do 11 dnia po zakażeniu podskórnym szczepem MARV 
o niskiej zjadliwości izolowanym od nietoperzy (27).

Wirus Ebola replikuje się u nietoperzy: mops an-
golski (Mops condylurus), Chaerephon pumilus i Epomo-
phorus wahlbergi; występuje serokonwersja przy braku 
objawów chorobowych (28). Serokonwersję dla EBOV 
stwierdzono w Afryce Subsaharyjskiej i w Azji u 17 ga-
tunków nietoperzy, a RNA EBOV występował w tkan-
kach u nietoperzy owocożernych Epomops franqueti, 
Hemiandus monstrosus i Myonycteris torquata żyjących 
w Gabonie i Kongo oraz u Chaerephon plicatus, Cynop-
terus brachyotis, Miniopterus australis i M. schreibersii na 
Filipinach (29). Replikacja EBOV w organizmie nieto-
perzy ma jednak charakter ograniczony, wirusowy 
RNA występuje sporadycznie w tkankach, brak pad-
nięć i siewstwa wirusa oraz rzadko występująca sero-
konwersja sugerują, że nietoperze zakażają się EBOV 
przez kontakty z innymi zwierzętami służącymi za 
rezerwuary filowirusów, a nie przez kontakt z inny-
mi nietoperzami. U zdrowych nietoperzy kontaktu-
jących się z nietoperzami zakażonymi eksperymen-
talnie EBOV wirus nie pojawia się w tkankach (26).

Henipawirusy

Przypadki zachorowań koni i następnie ludzi w Au-
stralii w 1994 r. spowodowane wirusem Hendra (30), 
zakażenia wirusem Nipah świń i  ludzi w  Malezji 
w 1998 r. oraz podejrzenie istnienia związków po-
między nietoperzami oraz chorobami zwierząt ho-
dowlanych i ludzi w Bangladeszu w 2001 r. ukierun-
kowały badania nad rolą nietoperzy owocożernych 
z rodzaju Pteropus jako rezerwuarów i wektorów he-
nipawirusów oraz wykazały, że wirus Hendra (HaV) 
i Nipah (NiV) stanowią poważne zagrożenie dla ho-
dowli zwierząt i zdrowia człowieka (31). HaV i NiV są 
przyczyną ciężkich chorób o bardzo wysokiej śmier-
telności. W przypadku HeV wskaźnik śmiertelności 
wynosi u ludzi 60, a u koni 75% (32). Natomiast he-
nipawirus Cedar (CedV) jest niechorobotwórczy dla 
człowieka i tylko u fretek i świnek morskich wywo-
łuje zakażenie bezobjawowe i indukuje serokonwer-
sję związaną z przeciwciałani neutralizującymi CedV 
(33). Ten brak patogenności dla ludzi i zwierząt go-
spodarskich wiąże się z brakiem białka V w wirionie 
CedV, które umożliwia unikanie kontroli immuno-
logicznej w zakażonym organizmie. Białko V wystę-
puje u NIV i HeV (34). Rezerwuarem wirusów Nipah, 
Hendra i Cedar są zakażone subklinicznie owocożer-
ne nietoperze, głównie z rodzaju Pteropus (P. alecto, 
P. poliocephalus i P. scapulatus; 35). Na Malajach prze-
ciwciała neutralizujące wirus Nipach stwierdza się 
w koloniach 9–17% nietoperzy Pteropus vampyrus 
i  21–27% P. hypomelanus (36). NiV występuje u P. gi-
ganteus w Bangladeszu i Indiach i P. lylei w Tajlandii 
i Kambodży. Doświadczalnie zakażono wirusen NiV 
nietoperze P. polisephalus (37).

Przeciwciała neutralizujące wirus Hendra stwier-
dza się u 47% nietoperzy z rodzaju Pteropus w Austra-
lii. Konie zakażają się wirusem Hendra per os, zjada-
jąc trawę zanieczyszczoną moczem, kałem lub śliną 
nietoperzy. Nietoperze nie chorują i wysiewają wirus 

przez około tydzień po zakażeniu (38). Konie zwykle 
chorują wśród objawów obrzęku i przekrwienia płuc, 
do których dołączają się objawy neurologiczne (39). 
Człowiek zakaża się nie bezpośrednio od nietoperzy, 
ale w następstwie kontaktu z wydzielinami i wyda-
linami chorych koni. U ludzi HeV atakuje płuca, cze-
mu towarzyszy obrzęk i wybroczynowość, jest przy-
czyną zapalenia opon mózgowych i niszczy neurony 
w mózgu. U chorych występuje bardzo wysoka go-
rączka, silna duszność, senność i ospałość, śpiączka 
i objawy neurologiczne (40).

Naturalnymi gospodarzami wirusa Nipah (NiV) 
są owadożerne nietoperze z rodziny Pteropodidae: 
Pteropus hypomelanus i P. vampyrus w Malezji, P. lylei 
w Kambodży, P. medius w Bangladeszu (41, 42). Cho-
rują ludzie, świnie, konie, bydło, owce, kozy, fretki, 
świnki morskie, chomiki, psy i koty (43, 44). Zwie-
rzęta zakażają się przez kontakty z kałem, moczem, 
śliną, wodami porodowymi zakażonych nietope-
rzy oraz przez kontakty bezpośrednie z osobnika-
mi chorymi, drogą pokarmową i przez układ odde-
chowy (45). Chore zwierzęta wydalają ogromne ilości 
wirusa z moczem i kałem, który zanieczyszcza po-
karm, środowisko, środki transportu. Najważniejsze 
są zakażenia kontaktowe, ponieważ tą drogą zaka-
żenie szerzy się najszybciej (46). NiV jest wysoce za-
kaźny dla świń, w których replikuje się i jest wyda-
lany ze śliną, kałem i moczem. Siewstwo zaczyna się 
po 2 dniach po zakażeniu i utrzymuje przez około 
3 tygodnie (47). Człowiek zakaża się przez kontakty 
bezpośrednie, głównie z chorymi świniami i skażo-
ną wirusem wieprzowiną, a także za pośrednictwem 
owoców i soku owoców zanieczyszczonych moczem 
i śliną żerujących zakażonych roślinożernych nieto-
perzy oraz przez kontakty z chorymi ludźmi (48). NiV 
jest obecny w dużych ilościach w ślinie, wydzielinach 
układu oddechowego i moczu chorych ludzi (49). Ist-
nieją też sugestie, że wrotami zakażenia mogą być 
otarcia skóry i rany. Często wirus szerzy się z żywno-
ścią pochodzącą od zakażonego bydła i kóz. Choroba 
Nipah u ludzi przebiega jako zakażenie bezobjawo-
we lub ostre zapalnie układu oddechowego i śmier-
telne zapalenie mózgu.

Koronawirusy

Dużo badań poświęcono ustaleniu ewolucji i rezer-
wuarów koronawirusów wywołujących ciężki ostry 
zespół niewydolności oddechowej (SARS-CoV), bli-
skowschodni zespół niewydolności oddechowej 
(MERS-CoV), drogom transmisji tych wirusów do 
człowieka oraz możliwościom rozprzestrzeniania 
się zakażenia wśród ludzi. Wiele uwagi poświęcono 
też 2 koronawirusom patogennym dla prosiąt: wy-
wołującemu epidemiczną biegunkę prosiąt (PEDV) 
i zespół ostrej koronawirusowej biegunki świń chiń-
skich (SADS-CoV). W przypadku tych 4 wirusów ważne 
znaczenie mają nietoperze zarówno jako rezerwuary, 
jak i gospodarze przodkowie (ancestral hosts). Nieto-
perze zakażone naturalnie lub eksperymentalnie nie 
chorują, ale przenoszą wirusy na gospodarzy pośred-
nich i ostatecznych, co ma miejsce w SARS, pośred-
nich w MERS lub na gospodarza ostatecznego, którym 
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w przypadku PED-CoV i SADS-CoV są prosięta (50). 
Pierwsze zachorowania u  ludzi na SARS wystąpiły 
w 2002 r. w prowincji Guandong w Chinach. Duże ilości 
wirusa występowały w wydzielinach z dróg oddecho-
wych, a niewielkie ilości w surowicy krwi i w moczu. 
Pierwotnym rezerwuarem wirusa SARS-CoV są nie-
toperze Rhinolophus spp. (51, 52), a pośrednim cywety 
i szopy. Cywety (Paguma larvata) mogą być zakażone 
przez SARS-CoV lub wirusami bardzo podobnymi do 
SARS-CoV, jak SZ3-CoV i SZ16-CoV (53).

Nietoperze z rodziny podkowcowatych (Rhino-
lophidae) mogą być zakażone nie tylko przez ludzki 
wirus SARS, ale też przez wirusy prawie identyczne 
pod względem genetycznym do wirusa ludzkiego – 
RsSHCO14 i Rs3367. Częstość zakażeń waha się od 88 do 
92% (53). U niektórych gatunków nietoperzy z rodza-
ju Rhinolophus występują przeciwciała neutralizujące 
białka SARS-CoV. Przeciwciała i materiał genetycz-
ny koronawirusów podobnych do ludzkich SARS-CoV 
stwierdzono u R. personi i R. macrotis, a R. ferrumequ-
inum zawierały materiał genetyczny tych wirusów 
(54). SARS-CoV w komórkach ludzkich wiąże się z re-
ceptorem ACE2, który występuje też u nietoperzy, przy 
czym wirusy izolowane od nietoperzy są w stanie za-
każać komórki ludzkie (55). I tak test PCR wykazał, że 
w 39% wymazów z odbytu R. ricinus w Chinach wystę-
pują bardzo blisko pokrewne genetycznie wirusy dla 
ludzkich SARS-CoV oraz że u 84% tych nietoperzy wy-
stępują przeciwciała przeciwko białku N wirusa SARS 
(56). W efekcie SARS-CoV może przenosić się bezpo-
średnio z nietoperzy na ludzi i nie musi wykorzysty-
wać gatunków pośrednich, jak dotychczas uważano, 
np. cywet i szopów. Istnieje coraz więcej doniesień, że 
nietoperze coraz częściej opuszczają swoje naturalne 
środowisko i żerują na azjatyckich bazarach.

Brak 29 delecji w izolatach ludzkich i zwierzęcych 
wirusa SARS przemawia za istnieniem ich wspólnego 
przodka. Warunkiem przeskoku międzygatunkowego 
wirusów zwierzęcych SARS do człowieka były długo-
trwałe kontakty międzygatunkowe, rozprzestrzenia-
nie się zakażenia oraz adaptacja w obrębie gatunku (57).

Podobnie jak w przypadku wirusa SARS, również 
wirus MERS (MERS-CoV, grupa C betakoronawiru-
sów) jest patogenny dla człowieka, zaś jego potencjal-
nym rezerwuarem są owocożerne nietoperze Taphozo-
us perforatus, Rhinopoma hardwickii, Pipistrellus kuhlii, 
Tylonycetris pachypus i Artibeus jamaicensis (58). Nato-
miast źródłem zakażenia dla człowieka MERS-CoV 
jest dromader. MERS najprawdopodobniej przenosi się 
wśród dromaderów i z dromaderów na człowieka dro-
gą kropelkową. Istnieją również przesłanki świadczące 
o tym, że choroba może być przenoszona między ludź-
mi. U dromaderów występują też pod względem gene-
tycznym bardzo podobne do MERS wirusy: KFU-HKU 1 
i KFU-HKU 13, a u nietoperzy NeoCoV w południowej 
Afryce, Mex_CoV-9 w Meksyku, BatCoV/KW2E w Taj-
landii, P. pipi/VM314 w Holandii, H.sav/206645-40 we 
Włoszech, BetaCoV/SC2013, HKU4, HKU5 w Chinach 
(59). Koronawirus HKU4 występujący u nietoperzy 
Tylonycetris i Pipistrellus wykorzystuje ludzki recep-
tor CD26, a tym samym prawdopodobnie może bez-
pośrednio zakażać człowieka (60). Przeskok MERS-
-CoV z dromadera na człowieka miał miejsce w 2012 r.

Mechanizmy, dzięki którym nietoperze pełnią rolę 
potencjalnych rezerwuarów i wektorów MERS-CoV, 
badano u owocożernych nietoperzy jamajskich (Ar-
tibeus jamaicensis; 61). MERS-CoV wykorzystuje re-
ceptor dla dipeptyl dipeptydazy 4 (DPP4) do replikacji 
w hodowli komórkowej nietoperza Atribeus jamaicensis. 
Eksperymentalnie zakażone nietoperze nie chorowa-
ły, wirus replikował się w dużych ilościach w układzie 
oddechowym, w mniejszych w przewodzie pokarmo-
wym i narządach wewnętrznych, i był wysiewany wraz 
z wydzieliną jamy ustnej i kałem aż do 9. dnia po za-
każeniu. Jedynie w płucach występowały zmiany hi-
stopatologiczne i to o niewielkim nasileniu. Zarówno 
ludzki MERS-CoV, jak i nietoperzy CoV-HKU4 hamują 
naturalną odpowiedź immunologiczną przez wpływ 
na białka kodowane przez ORF4b. Dzięki tej właści-
wości omijają w dużym stopniu restrykcyjne działa-
nie układu immunologicznego nietoperzy, nietoperze 
nie chorują, serokonwersja jest słaba, dzięki czemu in-
fekcja nie wpływa negatywnie na wielkość ich popu-
lacji. Kopie MERS-CoV stwierdza się w dwunastnicy 
nietoperzy 10. i 28. dnia po zakażeniu (62).

Epidemiczną biegunkę świń (PED, porcine epide-
mic diarrhoea) wywołuje koronawirus PEDV, typ I jest 
przyczyną choroby u prosiąt, typ II atakuje świnie 
w różnym wieku, od osesków do dorosłych macior. Re-
zerwuarem wirusa BtCoV/512/2005, bardzo podobnego 
genetycznie dla PEDV, są nietoperze Scotophilus kuhlii. 
Koronawirus nietoperzy replikuje się w hodowli ko-
mórkowej mroczka brunatnego (Eptesicus fuscus). Stąd 
też istnieje możliwość istnienia wspólnego przodka dla 
PEDV i BtCoV/512/2005 i przeskoku wirusa z nietope-
rzy na świnie (50, 63). W latach 2016–2017 w Chinach 
pojawiła się choroba przewodu pokarmowego ssących 
prosiąt, określana jako SADS (swine acute diarrho-
ea syndrome), o bardzo dużej śmiertelności, bo do-
chodzącej do 90%, spowodowana przez koronawirus 
(SADS-CoV) o właściwościach bardzo podobnych do 
koronawirusa HKU2 u nietoperzy Rhinolophus. Cecho-
wało go 96–98% podobieństwo do SADS-CoV i wystę-
pował u 9,8% nietoperzy na terenach, na których ma-
sowo chorowały i padały prosięta (64, 65).

Pomimo rozległych i wielokierunkowych badań nad 
nietoperzami jako rezerwuarami i wektorami chorób, co 
najmniej kilka problemów nadal wymaga wyjaśnienia. 
Należy do nich rodzaj mechanizmów, które umożliwiają 
nosicielstwo patogenów przez zdrowe osobniki, zakres 
możliwości przekroczenia przez mikroorganizmy barie-
ry nietoperz → człowiek, nietoperz → zwierzę i adaptacji 
do nowych gospodarzy, zmienność genetyczna wirusów 
w organizmie nietoperzy oraz opracowanie strategii 
zapobiegania i monitoringu chorób w populacji nieto-
perzy oraz ich transferu na inne zwierzęta i człowieka.
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W październiku 2019 r. w znanym ze wspania-
łych osiągnięć naukowych Instytucie Pasteura 

w Paryżu, w którym Ludwik Pasteur opracował i wpro-
wadził do stosowania przede wszystkim szczepionkę 
przeciwko wściekliźnie, a także szczepionki przeciw-
ko cholerze drobiu, wąglikowi czy różycy świń, odbyła 
się konferencja naukowa zatytułowana „10 lat badań 
nad mikroflorą przewodu pokarmowego”. W spotka-
niu, jako wykładowcy, wzięli udział znani eksper-
ci i naukowcy z wielu krajów świata, w tym z Francji, 
USA, Hiszpanii, Finlandii i Chin.

Wykłady plenarne były poświęcone między innymi 
problemom wynikającym z nowego, nie zawsze ko-
rzystnego zjawiska w chowie świń, jakim jest rodzenie 
się nadmiernie licznych miotów prosiąt – i w tym kon-
tekście znaczeniu prawidłowego zarządzania; ciążą, 
porodem i laktacją loch w aspekcie optymalnego od-
chowu noworodków pochodzących z licznych miotów.

Kolejnymi ważnymi tematami były: zaprezento-
wanie wyników badań nad wpływem mikotoksyn 
na mikrobiom oraz przede wszystkim przedstawie-
nie możliwości zarządzania mikroflorą przewodu 
pokarmowego poprzez stosowanie wyselekcjono-
wanych szczepów żywych drożdży lub probiotyków 
bakteryjnych.

Celem artykułu jest przedstawienie ważnych prak-
tycznie danych z paryskiej konferencji, w tym przede 
wszystkim zaprezentowanie narastającego, głównie 

Hiperprolific sows – the negative consequences and possible solutions

Pejsak Z., University Centre of Veterinary Medicine, Jagiellonian University-
Agricultural University in Cracow

This article aims at the presentation of growing reproductive problem in 
swine husbandry. During last 15 years the huge improvement in the litter 
size was of piglets registered; from 10.5 piglets/litter in 1987 to 15.5 piglets/
litter in 2018. Large litters create many problems and finally in many farms 
significant losses of suckling and weaned piglets were recorded. Large 
litters are connected with prolonged farrowing and this may lead to the lower 
colostrum yield. Piglets from large litters have low birth weight and low 
colostrum intake. They have also impaired innate and adaptive immunity. 
To some extent, the problem of large litters may be solved by introducing 
new feeding strategy to control microbiome in sows. Thus sows should be 
supplemented with yeasts Saccharomyces cerevisiae boulardii and also with 
other selected probiotics. Sows with stabilized microbiome are much seldom  
hiperprolific.
Improved housing and management may also increase surviving rate in 
large litters. In frame of this: providing more space for the sow at farrowing, 
providing adequate energy reserve at farrowing and ensuring positive 
glucose metabolism are most important factors. All these reduce the stress 
during farrowing and improve both, sows’ condition and piglets surviving  
rate.

Keywords: sows, farrowing, microbiome, large litters.
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