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Koński herpeswirus typu 1 (equine her-
pesvirus 1 – EHV-1), zwany także 

wirusem zakaźnego ronienia klaczy, jest 
powszechnie występującym na świecie 
czynnikiem zakaźnym koni należącym do 
rodziny Herpesviridae. Zakażenia wywoły-
wane przez EHV-1 pozostają ciągle dużym 
problemem, mimo podejmowania licz-
nych działań zapobiegawczych i dostęp-
ności szczepionek. Do zakażenia EHV-1 
dochodzi drogą kropelkową lub poprzez 
bezpośredni kontakt z zakażonym mate-
riałem, jakim są poronione płody i łożysko.

EHV-1 jest czynnikiem etiologicznym 
powodującym zakażenia układu oddecho-
wego, ronienia (najczęściej w późnej cią-
ży) oraz różnego typu zaburzenia neuro-
logiczne określane mianem herpeswiruso-
wej mieloencefalopatii (equine herpesvirus 
myeloencephalopathy – EHM; 1). Nie jest 
jasne, w jaki sposób uszkodzenie neuronów 
może bezpośrednio wpływać na występo-
wanie objawów ze strony układu nerwowe-
go. Najprawdopodobniej są one skutkiem 
replikacji wirusa w śródbłonku naczyń 
krwionośnych ośrodkowego układu ner-
wowego, co wywołuje drobne wybroczyny, 

zakrzepy i zapalenie naczyń (2, 3). Jak do 
tej pory mechanizm uszkadzania komó-
rek nerwowych przez EHV-1 nie został do-
kładnie wyjaśniony. Wiadomo natomiast, 
że wystąpienie zaburzeń neurologicznych 
będących następstwem zakażenia EHV-1 
jest zależne od wielu czynników. Czynni-
kami ryzyka są m.in. wiek (objawy neurolo-
giczne występują częściej u koni starszych) 
i kondycja fizyczna zwierzęcia, jego status 
immunologiczny oraz patogenność dane-
go szczepu wirusa. Wpływ na wystąpienie 
objawów neurologicznych ma również to, 
czy mamy do czynienia z zakażeniem pier-
wotnym, reinfekcją bądź też reaktywacją 
wirusa ze stanu latencji (4, 5). W 2007 r. 
Centrum Epidemiologii i Zdrowia Zwie-
rząt Departamentu Rolnictwa USA (USDA) 
uznało EHM za chorobę zakaźną koni (6).

Koński herpeswirus typu 1, tak jak inni 
przedstawiciele podrodziny Alphaherpe-
svirinae (HHV-1, BHV-1, PRV) ma zdol-
ność do wywoływania zakażenia latentne-
go, z którego w odpowiednich warunkach 
może ulegać reaktywacji. Do ustalenia sta-
nu latencji może dojść w ciągu pierwszych 
miesięcy, a nawet tygodni życia konia. 
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This article aims at the reviewing current knowledge 
on EHV‑1 neuropathogenicity. Equine herpesvirus 1 
(EHV‑1), a major causative agent of upper respiratory 
tract infections and abortion in horses, similarly to 
other alpha‑herpesviruses, produces latent neuronal 
infection. As the EHV‑1 has the ability to establish 
latent infection in neurons, it may be assumed 
that it shows tropism to neurons and can be called 
neurotropic. However, not all identified EHV‑1 strains 
are neuropathogenic. Neuropathogenicity refers to 
the ability of an agent to cause pathological changes 
in the nervous tissue, usually associated with the 
onset of clinical disease. Molecular epidemiology 
studies have demonstrated that a  single‑point 
mutation in DNA polymerase gene, resulting in an 
amino acid variation (N752/D752), is significantly 
associated with the neuropathogenic potential of 
EHV‑1 strains. Recently, increased attention is paid 
to the molecular aspects of neuropathogenicity of 
EHV‑1 strains however, according to the studies 
presented in the literature, non‑neuropathogenic 
EHV‑1 strains prevail in the horse population 
worldwide.
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Z punktu widzenia epidemiologicznego, 
latencja jest bardzo istotną dla wirusa stra-
tegią zapewniającą mu rozprzestrzenianie 
się oraz przetrwanie wśród populacji go-
spodarza (2, 7). W ten sposób wirus może 
pozostać niewykrywalny dla układu im-
munologicznego, przechodząc w bezob-
jawowy stan utajenia, pomiędzy fazami 
replikacji (2). EHV-1 ustala swoją laten-
cję w komórkach nerwowych i  leukocy-
tach. W tym czasie ekspresja wirusowego 
DNA jest ograniczona do kilku transkryp-
tów genów związanych z latencją (latency 
associated transcripts – LATs; 2).

Neuropatogenność szczepów EHV-1

Dane literaturowe dotyczące patogenno-
ści EHV-1 są coraz liczniejsze. Pomimo 
faktu, że coraz większe zainteresowanie 
badaczy skupione jest na neurologicznej 
postaci zakażenia EHV-1, nadal istnieją 
sprzeczne informacje dotyczące definicji 
pojęć neuropatogenności oraz neurotro-
pizmu szczepów EHV-1.

Wszystkie szczepy EHV-1 są szczepa-
mi neurotropowymi, jednak nie wszystkie 
muszą być neuropatogennymi. Neurotro-
pizm jest zdolnością do zakażania komó-
rek nerwowych. Pojęcie neuropatogenno-
ści oznacza zdolność do wywoływania pa-
tologicznych zmian w tkance nerwowej, co 
może mieć związek z występowaniem kli-
nicznych objawów neurologicznych (2, 3). 
Szczepy EHV-1 dzieli się na szczepy nie-
neuropatogenne i neuropatogenne.

W 2006 r. Nugent i wsp. (8) opisali nie-
synonimiczną mutację punktową deter-
minującą neuropatogenność szczepów 
 EHV-1. Polega ona na zastąpieniu adeniny 
(A) przez guaninę (G) w pozycji nukleoty-
dowej 2254 genu kodującego podjednost-
kę katalityczną wirusowej DNA polimerazy 
(ORF30). Substytucja ta skutkuje zamianą 
aminokwasu w pozycji 752 łańcucha biał-
kowego z asparaginy (N) na kwas aspara-
ginowy (D). Zmiana ta wpływa na właści-
wości funkcjonalne tego enzymu i odgrywa 
ważną rolę w etiologii zaburzeń neurolo-
gicznych wywoływanych przez EHV-1. Ce-
cha ta została wykorzystana jako moleku-
larny marker umożliwiający identyfikację 
neuropatogennych szczepów końskiego 
herpeswirusa typu 1. W tym samym genie 
(ORF30) może występować druga muta-
cja punktowa, polegająca na zmianie cy-
tozyny (C) na adeninę (A) w pozycji 2258. 
Konsekwencją tej substytucji jest obecność 
seryny w miejscu tyrozyny w pozycji ami-
nokwasowej 753. Uważa się, że mutacja 
ta może wpływać na zdolność szczepu do 
wywoływania zaburzeń neurologicznych.

W 2010 r. na mysim modelu badaw-
czym wykryto, że jednym z czynników 
warunkujących neuropatogenność EHV-1 
jest gen kodowany przez ORF37, którego 

produkt – białko UL24 – odgrywa rolę 
w namnażaniu się wirusa w komórkach 
nerwowych (9).

Szczepy nieneuropatogenne również 
mogą wnikać do komórek nerwowych 
(wykazują neurotropizm), replikować się 
w nich lub ustanawiać stan latencji, ale nie 
powodują w nich żadnych zmian patolo-
gicznych, a tym samym objawów ze stro-
ny układu nerwowego (2). Dane epidemio-
logiczne wskazują, że większość szczepów 
EHV-1 występujących w środowisku sta-
nowią szczepy nieneuropatogenne (A2254). 
Szczepy nieneuropatogenne były odpo-
wiedzialne za 95–98% przypadków poro-
nień u klaczy w Stanach Zjednoczonych, 
Wielkiej Brytanii i innych krajach oraz za 
15–25% przypadków wystąpienia zabu-
rzeń neurologicznych związanych z zaka-
żeniem EHV-1.

Pewne jest, że zakażenie neuronów ma 
bardzo duże znaczenie w epidemiologii 
zakaźnego wirusowego ronienia klaczy 
(10, 11). Nie jest jednak jasne, jaką rolę 
w wywoływaniu nerwowej formy zakaże-
nia odgrywa bezpośrednie uszkodzenie 
neuronów. Objawy neurologiczne wyni-
kają bowiem głównie z  replikacji wirusa 
w śródbłonku drobnych naczyń krwiono-
śnych i towarzyszących jej drobnych wy-
naczynień oraz zakrzepów (12, 11). Naj-
prawdopodobniej więc różnice w zjadli-
wości szczepów nieneuropatogennych 
(A2254) i neuropatogennych (G2254) są zwią-
zane z ich zdolnością do rozprzestrzenia-
nia się i zakażania komórek śródbłonka na-
czyń krwionośnych w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym (3, 8).

Występowanie szczepów 
neuropatogennych na świecie

Do niedawna głównie opisywanymi na-
stępstwami zakażenia końskim herpeswi-
rusem typu 1 były ronienia klaczy w okre-
sie późnej ciąży. Jednak w ciągu ostatnich 
kilku lat częstotliwość występowania i sku-
tecznego diagnozowania zaburzeń neuro-
logicznych wywoływanych przez EHV-1 
wyraźnie wzrosła (13). Pierwszą izolację 
neuropatogennego szczepu EHV-1 opisał 
w 1966 r. Saxegaard (14).

Perkins i wsp. (15) ocenili występo-
wanie szczepów neuropatogennych wi-
rusa na terenie Ameryki Północnej w la-
tach 1984–2007. Wśród 11% badanych 
izolatów (19/176) stanowiły szczepy G2254, 
przy czym u 16 zakażonych koni wystąpi-
ły zaburzenia neurologiczne. Z kolei 24% 
(5/21) koni z zaburzeniami neurologiczny-
mi w badanej populacji było zakażonych 
nieneuropatogennym szczepem EHV-1, co 
sugeruje, że w patogenezę EHM mogą być 
zaangażowane także inne czynniki. Auto-
rzy tego badania potwierdzili wzrost po-
ziomu występowania neuropatogennych 

szczepów EHV-1. W ciągu pierwszych 
11  lat badania (1984–1995) szczep G2254 
został wyizolowany tylko czterokrot-
nie. W kolejnych latach (1996–2007) aż 
15  izolatów wirusa stanowiły szczepy  
neuropatogenne.

Monitorowanie zakażeń wywołanych 
przez EHV-1 w latach 1957–2008 na tere-
nie Kentucky (USA) potwierdziło, że liczba 
ronień będących następstwem zakażenia 
tym wirusem uległa zmniejszeniu, mimo 
że liczba klaczy w danym okresie trzykrot-
nie wzrosła. Ronienia zdarzały się spora-
dycznie w pojedynczych stadninach wśród 
rutynowo szczepionych przeciwko  EHV-1 
klaczy. Badanie potwierdziło, że występo-
wanie zaburzeń neurologicznych wywo-
łanych przez EHV-1 wyraźnie wzrosło od 
2000 r. Liczba zgłoszonych przypadków 
EHM w Stanach Zjednoczonych i Wiel-
kiej Brytanii wzrosła z 1 w latach 70. do 
32 w latach 2001–2005. Autorzy wykaza-
li, że występowanie izolatów o neuropato-
gennym genotypie wzrosło z poziomu 3,3% 
w latach 60. do 14,4% w latach 90. W la-
tach 2000–2006 szczepy G2254 EHV-1 sta-
nowiły 19,4% wszystkich przypadków, co 
sugeruje że szczepy neuropatogenne kon-
tynuują wzrost latentnego rezerwuaru wi-
rusa, czego skutkiem jest zwiększone ry-
zyko występowania zaburzeń neurologicz-
nych w przyszłości (16).

W 2016 r. ukazała się kolejna publika-
cja dotycząca występowania EHV-1 w po-
pulacji koni w Stanach Zjednoczonych 
(17). Ocenie poddano próbki wydzieliny 
z nosa oraz krwi pobrane od marca 2008 r. 
do grudnia 2014 r. Izolaty pochodziły od 
4228 koni z 38 stanów USA wykazujących 
objawy zakażenia dróg oddechowych i/lub 
ostre zaburzenia neurologiczne. U 2,7% 
koni (117/4228) potwierdzono zakaże-
nie  EHV-1, przy czym większość z izola-
tów stanowiły szczepy nieneuropatogen-
ne (A2254). Autorzy nie stwier dzili występo-
wania istotnych różnic w wiremii między 
szczepami A2254 i G2254. Badania wykazały, 
że większości przypadków zdiagnozowa-
nych zaburzeń neurologicznych towarzy-
szyło zakażenie  EHV-1. Wirus został wy-
izolowany z 47 próbek krwi i 100 próbek 
wydzieliny z nosa, przy czym u 33 osobni-
ków wirus został wyizolowany jednocześnie 
z krwi oraz wydzieliny nosowej. W przy-
padku 47 pozytywnych próbek krwi szczep 
nieneuropatogenny wystąpił 28, zaś neu-
ropatogenny 19 razy. Natomiast w 100 za-
każonych wirusem próbkach wydzieliny 
z nosa szczep nieneuropatogenny wystą-
pił 69, a neuropatogenny 31 razy.

W  latach 2002–2009  we Francji 
szczepy neuropatogenne stanowiły 24% 
(30/125) wszystkich przypadków zakażeń 
 EHV-1. Zaburzenia neurologiczne wy-
stąpiły u 7 koni, z których 6 padło. Szczep 
neuropatogenny był przyczyną choroby 

Prace poglądowe

112 Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(2)



układu oddechowego u jednego osobnika, 
a w 22 przypadkach doprowadził do poro-
nienia. Wszystkie neuropatogenne szcze-
py zostały wyizolowane w 2009 r. i po-
chodziły z dwóch ognisk zakażenia (18). 
Fritsche i wsp. (19) ocenili, że w Niem-
czech szczepy G2254 były odpowiedzialne 
za 10,6% wszystkich przypadków zaka-
żenia  EHV-1 w latach  1987–2009. W in-
nych badaniach opisano kilka przypad-
ków ronień wywołanych przez szczep neu-
ropatogenny, do których doszło w jednej 
ze stadnin w 2012  r. (20). Co ciekawe, 
wśród zakażonych klaczy nie stwierdzo-
no żadnego przypadku wystąpienia EHM. 
Wszystkie z  tych zwierząt były regular-
nie szczepione przeciwko EHV-1 i być 
może właśnie dzięki temu nie wystąpiły 
u nich zaburzenia neurologiczne. Przypad-
ki wystąpienia EHM miały miejsce również  
w Belgii i Holandii (6).

W  Argentynie w  latach 1996–2008 
szczepy neuropatogenne występowały na 
poziomie 7% wszystkich przypadków za-
każeń (4/54), a zaburzenia neurologicz-
ne wystąpiły u dwóch osobników zakażo-
nych tym szczepem wirusa (14). W latach 
 2001–2010 w Japonii neuropatogenny wa-
riant wirusa wystąpił w 2,7% przypadków 
(3/113; 21). Dunowska i wsp. (22) w 2015 r. 
opisali pierwszy przypadek wystąpienia 
neuropatogennego szczepu EHV-1 na te-
renie Nowej Zelandii, co stanowiło 5,9% 
opisanych w publikacji przypadków. Tu-
ran i wsp. (23) przebadali pod kątem neu-
ropatogenności izolaty EHV-1 pochodzą-
ce z jednego z regionów Turcji. Próbki były 
pobierane z poronionych płodów w latach 
2008–2009, jednak w żadnym z przypad-
ków zakażenia nie wykryto mutacji związa-
nej z neuropatogennością EHV-1. Negussie 
i wsp. (5) opisali izolację i molekularną cha-
rakterystykę szczepów EHV-1 związanych 
z klinicznymi przypadkami zaburzeń neu-
rologicznych u 6 koni, 3 mułów i 82 osłów, 
które wystąpiły od maja 2011 do grudnia 
2013 r. na terenie Etiopii. Wyniki wykazały, 
że 90 z 91 opisanych przypadków (98,9%) 
było związane z obecnością neuropatogen-
nego szczepu EHV-1. Nieneuropatogenny 
wariant A2254 został wykryty tylko w przy-
padku 1 osła. Co ciekawe, autorzy badań 
zaobserwowali, że związane z zakażeniem 
EHV-1 zaburzenia neurologiczne występu-
ją częściej (i są zazwyczaj bardziej dotkli-
we) u osłów niż u koni i mułów. Zauważo-
no także, że przypadki zaburzeń neurolo-
gicznych zdarzały się w ciągu całego roku, 
z wyraźnym nasileniem częstotliwości wy-
stępowania w okresie od kwietnia do po-
łowy czerwca.

Badania dotyczące występowania wiru-
sa EHV-1 były prowadzone również w Pol-
sce. Bażanów i wsp. (24) ocenili występo-
wanie ronień będących skutkiem zakaże-
nia EHV-1. Badanie wykazało, że 23,5% 

poronień klaczy na terenie Polski było 
związane z obecnością EHV-1. Autorzy 
wykazali również, że poronienia i padnię-
cia wśród nowo narodzonych źrebiąt wy-
stępowały w ciągu roku z określoną regu-
larnością – większość z nich miało miej-
sce od października do marca, z wyraźnym 
nasileniem w styczniu (24,5% wszystkich 
przypadków). W 2015 r. po raz pierwszy 
opisano wystąpienie neuropatogennych 
szczepów EHV-1 w populacji koni w Pol-
sce. Stasiak i wsp. (25) przeprowadzili ana-
lizę genomów wirusowych z 20 próbek 
zakażonych EHV-1 wyizolowanych z po-
ronionych płodów. Uzyskane wyniki wy-
kazały, że 2 z próbek zawierały neuropa-
togenny wariant wirusa, co stanowi 10% 
wszystkich opisanych w badaniu przypad-
ków. Obecność guaniny w pozycji 2254 zo-
stała potwierdzona za pomocą sekwencjo-
nowania. Warto zaznaczyć, że żadnemu 
z przypadków poronienia nie towarzyszyło 
występowanie zaburzeń neurologicznych. 
Z powyższych badań wynika wyraźna do-
minacja nieneuropatogennych szczepów 
EHV-1, które głównie powodują ronienia 
klaczy w polskiej populacji koni.

Podsumowanie

Neuropatogenne szczepy EHV-1 stano-
wią 18% latentnego rezerwuaru wirusa 
wśród światowej populacji koni (4). Moż-
na przypuszczać, że jeżeli frekwencja wy-
stępowania neuropatogennych szczepów 
wirusa oraz ich reaktywacja ze stanu la-
tencji będą w dalszym ciągu wzrastać, to 
zwiększy się również liczba przypadków 
zaburzeń neurologicznych wywoływanych 
przez  EHV-1. Należy również podkreślić, 
że brak mutacji determinującej neuropato-
genność szczepu nie oznacza braku moż-
liwości pojawienia się zaburzeń neurolo-
gicznych u zakażonych koni, na co wska-
zują zarówno przeprowadzone badania 
epidemiologiczne oraz badania na ho-
dowlach komórek nerwowych (13, 2, 3). 
W związku z  tym istotną kwestią wyda-
je się poznanie różnic w mechanizmie za-
każeń wywoływanych przez szczepy neu-
ropatogenne i nieneuropatogenne na po-
ziomie molekularnym, w tym skutków ich 
działania w komórkach gospodarza. Na-
leży również uwzględnić fakt, że nie tylko 
mutacja, ale również stan immunologicz-
ny zwierzęcia determinuje pojawienie się 
zaburzeń neurologicznych.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególnej uwagi wymaga żywienie 
najmłodszych osobników, które są najbar-
dziej podatne na różne choroby, zwłaszcza 
choroby przewodu pokarmowego i układu 
oddechowego. Dużym problemem w od-
chowie prosiąt są biegunki, które mogą po-
wodować spore straty finansowe. W ostat-
nich latach coraz większą popularność 
w żywieniu zwierząt zdobywają dodat-
ki paszowe zawierające składniki działa-
jące prozdrowotnie. Warto zwrócić uwa-
gę na preparaty drożdżowe. W artykule 
omówiono użyteczność drożdży w od-
chowie prosiąt.

Drożdże to organizmy należące do kró-
lestwa grzybów. Najszersze zastosowanie 
znalazły drożdże Saccharomyces cerevisiae. 

Używa się ich przede wszystkim w browar-
nictwie i piekarnictwie. Stanowią produkt 
uboczny przemysłu spożywczego charak-
teryzujący się wysoką zawartością białka. 
Preparaty drożdżowe wykazujące działa-
nie prozdrowotne zawierają najczęściej 
aktywne drożdże, metabolity powstają-
ce podczas fermentacji przeprowadzanej 
przez te mikroorganizmy lub różne skład-
niki z nich uzyskiwane, przede wszystkim 
β-glukany i mannanooligosacharydy. Efek-
ty ich stosowania wynikają z działania róż-
nych substancji biologicznie czynnych. Po-
daje się je w niewielkich ilościach, dlate-
go mają znacznie mniejsze znaczenie jako 
źródło białka. Drożdże wzbudzają zainte-
resowanie również ze względu na możli-
wość wzbogacania ich w różne pierwiastki, 
na przykład w selen. Drożdże selenowe do-
starczają selen w formie organicznej, któ-
ry jest lepiej wykorzystywany przez zwie-
rzęta niż selen w postaci związków nie-
organicznych.

Drożdże mogą być dobrymi probioty-
kami. Stwarzają możliwość ograniczenia 
występowania biegunek, skrócenia czasu 
ich trwania i złagodzenia objawów klinicz-
nych. Potwierdzają to badania przeprowa-
dzone na prosiętach w wieku 1–7 dni, któ-
rym podano w pierwszej dobie życia po-
jedynczą dawkę preparatu zawierającego 
komórki drożdży Saccharomyces cerevi-
siae boulardii. Prosięta, które otrzyma-
ły ten preparat, rzadziej miały biegunki. 
Dodatkowo zauważono znaczną poprawę 
konsystencji kału. Nie odnotowano jednak 
zmniejszenia śmiertelności ani poprawy 
przyrostów masy ciała (1). Drożdże mogą 
być pomocne w zwalczaniu biegunek nie 
tylko u prosiąt w pierwszych dniach życia, 
ale także po odsadzeniu. Czescy naukow-
cy wykazali, że podawanie żywych Sac-
charomyces cerevisiae lochom w okresie 
późnej ciąży i w laktacji oraz ich potom-
stwu w okresie przed- i poodsadzenio-
wym może skrócić czas trwania biegunki 

u odsadzonych prosiąt wywołanej przez 
enterotoksyczne Escherichia coli. Takie 
postępowanie stwarza możliwość złago-
dzenia objawów klinicznych i zmniejsze-
nia wydalania zarazków w kale przez za-
każone osobniki. W tych badaniach lo-
chy żywiono paszą z dodatkiem drożdży 
w ilości 1 g/kg. Prosiętom ssącym poda-
wano 1 g drożdży trzy razy tygodniowo. 
Po odsadzeniu żywiono je paszą zawiera-
jącą 5 g drożdży/kg (2).

Probiotyczne drożdże mogą zapobie-
gać kolonizacji przewodu pokarmowego 
przez bakterie i hamować ich przenikanie 
przez błonę śluzową jelita. Po doświad-
czalnym zakażeniu prosiąt enterotoksycz-
nymi E. coli mniej bakterii przenika przez 
błonę śluzową jelita u osobników, które 
wcześniej otrzymywały Saccharomyces ce-
revisiae boulardii. Probiotyczne drożdże 
mogą ponadto wpływać na rozwój ukła-
du odpornościowego związanego z prze-
wodem pokarmowym (3). Drożdże Sac-
charomyces cerevisiae boulardii hamu-
ją przyleganie enterotoksycznych E. coli 
do komórek błony śluzowej jelita i powo-
dują zmniejszenie ekspresji genów kodu-
jących prozapalne cytokiny (4). Te efekty 
stosowania probiotycznych drożdży mogą 
przynieść spore korzyści. Enterotoksycz-
ne E. coli powodują stan zapalny, biegunkę 
i uszkodzenia jelit u prosiąt, przyczyniając 
się do dużych strat finansowych.

Preparaty drożdżowe mogą być pomoc-
ne w zwalczaniu biegunek u prosiąt. Warto 
jednak mieć na względzie, że dodatki pa-
szowe mogą być skuteczne, ale nie stano-
wią gwarancji sukcesu. Można przytoczyć 
badania niemieckich naukowców, którzy 
porównali skuteczność kilku dodatków, 
między innymi preparatu wytworzonego 
z Saccharomyces cerevisiae, który podawa-
no w ilości 0,1% dawki pokarmowej. Ża-
den dodatek nie ograniczył występowania 
biegunki spowodowanej doświadczalnym 
zakażeniem enterotoksycznymi E. coli ani 
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The benefit of yeast-based feed additives 
for pre-weaning piglets
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Nutrition is one of the most important factors 
influencing animal health status. Special attention 
should be given to a  proper feeding practices 
during period of rapid growth and development. 
Animal nutritionists are increasingly interested in 
feed additives, which can be good alternatives to 
antibiotic growth promoters. Preparations containing 
live yeasts or their metabolites can be useful in 
livestock rearing. Yeasts can promote intestinal 
development and enhance immune function. Probiotic 
yeasts modulate the gut microbiota composition and 
function. Yeasts can bind intestinal pathogens and 
block their adhesion to epithelial cells. They can thus 
protect young piglets against diarrheal diseases. Some 
components of yeast cell have immunomodulatory 
properties. They can also increase immunoglobulin 
levels in sow colostrum and milk. Moreover, yeasts 
can bind mycotoxins. Moreover, selenium‑enriched 
yeasts are a good source of organic selenium. The aim 
of this paper was to present the aspects connected 
with usefulness of yeast based feed additives for pre‑
weaning piglets.
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