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Brachyspira pilosicoli is a causative agent of
swine enteric disease known as porcine intestinal
spirochetosis (PIS). Bpilosicoli is a weakly beta-
hemolytic, anaerobic spirochete. The prevalence of
pathogen has been estimated in many European
countries. The disease is characterized by mild to
moderate mucoid diarrhea. The most important
economic cost associated with B. pilosicoli infection
in swine, is the reduced growth performance.
Uncomplicated infection is usually not associated
with mortality. Strategies to control the disease
include treatment of pigs with antimicrobial drugs.
Microscopic evaluation has no diagnostic value, since
the organism morphology is just like other species of
Brachyspira, thus biochemical tests and polymerase
chain reaction should be undertaken. In past years, the
development of subunit vaccine has been studied but
no effective vaccine against B pilosicoliis available yet.
The aim of this review was to picture the present status
on etiopathogenesis, epidemiology, diagnostic tools,
treatment and prevention of porcine spirochagtosis.

Keywords: porcine intestinal spirochetosis, growing
pigs, control, treatment.

yzenteria §win powodowana przez

Brachyspira hyodysenteriae jest bar-
dzo dobrze poznanym i kosztochtonnym
problemem produkcyjnym na catym $wie-
cie. Objawy kliniczne choroby wywota-
no w 1920 r. przez doswiadczalne zakaze-
nie zwierzat z uzyciem tresci patologicz-
nie zmienionych jelit (1). Obecnie wiemy,
ze istnieje co najmniej jeszcze jeden pa-
togenny gatunek Brachyspira, ktéry ma
zdolnos¢ kolonizacji jelita grubego $win
i wywolywania lzejszej postaci colitis, bez
zmian krwotocznych — Brachyspira pilo-
sicoli. Drobnoustroj ten byt wczeséniej zna-
ny jako Serpulina pilosicoli lub Anguilli-

na coli (2, 3).

Pierwszej izolacji B. pilosicoli dokona-
no w 1980 r. od $win z biegunka. Wyizo-
lowane szczepy uzyto w warunkach labo-
ratoryjnych do zakazenia grupy warchla-
kéw. U polowy z nich wystapita biegunka
z pasmami $§luzu w kale (4). Chorobe okre-
$lono jako spirochetoze jelitowa $win (por-
cine intestinal spirochetosis — PIS). Obec-
nie problem jest rozpoznany i badany na
calym $wiecie (5, 6, 7, 8, 9). Duze znacze-
nie w produkgji trzody chlewnej moze od-
grywac zakazenie podkliniczne, lecz kosz-
ty zwiazane ze zwalczaniem objawéw cho-
roby oraz spadkiem $redniego dziennego
przyrostu zakazonych $win sa w skali glo-

balnej trudne do oszacowania.
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Etiopatogeneza

Brachyspira pilosicoli wykazuje morfologie
wlasciwg dla wszystkich gatunkéw z rodza-
ju Brachyspira. Jest to Gram-ujemny kretek
o przecietnej dlugosci i szerokosci 6,3 na
0,3 um. Konice komdrki sg ostro zakoriczo-
ne (10). Czlon nazwy okre§lajacy gatunek
— wpilosicoli; pochodzi od charakterystycz-
nego obrazu histologicznego obserwowa-
nego we wczesnym stadium infekgeji, kiedy
to B. pilosicoli jest widoczna jako falszy-
wy brzezek szczoteczkowy na powierzch-
ni pokrywy nablonkowej okreznicy (lac.
pilosus — owlosiony).

U myszy, jak i prawdopodobnie u innych
gatunkow ssakéw, enterocyty okreznicy
powleczone sa podwdjna warstwg $luzu,
przy czym warstwa gleboka ma wyraznie
wyzszg gesto$¢ i jest pozbawiona obecno-
$ci bakterii komensalnych. Dla skutecznej
penetracji tych przeszkdd B. pilosicoli jest
wyposazona we wiokna osiowe nadajace jej
zdolno$¢ spiralnego ruchu (11).

Czynniki wirulencji B. pilosicoli sa wciaz
stabo zdefiniowane. Drobnoustréj wykazu-
je chemotaksje do $luzu jelitowego i jest
zdolny do przylaczania si¢ do enterocy-
téw (12). Aktywno$¢ ta skutkuje destruk-
cja brzezka szczoteczkowego. B. pilosicoli
moze tez skutecznie niszczy¢ boczne po-
faczenia miedzykomoérkowe enterocytéw,
zwlaszcza w strefach zluszczania, i osiggaé
blaszke wlasciwa blony §luzowej, gdzie jest
fagocytowana przez makrofagi. Skutku-
je to obrzekiem oraz naciekiem zapalnym
bogatym w neutrofile i limfocyty. W péz-
niejszej fazie infekcji, gdy brzezek szczo-
teczkowy erytrocytéw jest juz znacznie
przerzedzony, B. pilosicoli utrzymuje si¢
w $wietle krypt Lieberkithna. W obrazie
histologicznym jest wéwczas widoczny
rozrost krypt i komdrek kubkowych oraz
obecno$¢ komoérek zapalnych w $wietle
krypt. W zapaleniu przewleklym blaszka
wlasciwa jest naciekana duza liczba mo-
nocytéw, komoérek plazmatycznych i lim-
focytéw (13, 14, 15, 16).

Wtérnie do opisanych powyzej zmian
patologicznych nastepuje uposledzenie ab-
sorpcji, zwiekszenie produkgji §luzu i rozwi-
ja sie zasadniczy objaw choroby — biegun-
ka z domieszka $luzu. Wedlug niektérych
praktykéw objaw ten przypomina wcze-
sna faze dyzenterii Swin. W warunkach do-
$wiadczalnych zmiana konsystencji katu po-
jawia sie juz po jednym dniu od zakazenia

(17). Smiertelno$¢ z powodu niepowikta-
nej spirochetozy $win jest sporadyczna.

Epidemiologia

Droga szerzenia si¢ zakazenia jest trans-
misja fekalno-oralna. Zrédlem zakazenia
stada $win jest wprowadzenie nosicieli lub
zawleczenie kalu zawierajacego zywe B. pi-
losicoli. Istotny udzial w transmisji choro-
by na poziomie fermy moga mie¢ Zyjace
tam gryzonie (18).

Odmiennie od pozostalych gatunkéw
w rodzaju Brachyspira, B. pilosicoli ma do$¢
szeroki wachlarz nosicieli. Patogen ten byl
juz izolowany m.in. od pséw, ptakéw, my-
szy oraz ludzi (19). Prewalencja w popu-
lacji ludzi jest bardzo zmienna i z oczy-
wistych wzgledéw znacznie nizsza w kra-
jach wysoko rozwinietych (20, 21). Sama
spirochetoza jelitowa ludzi jest przedmio-
tem wieloletnich dyskusji (22), a do grup
najwyzszego ryzyka nosicielstwa B. pilosi-
coli, z niedoprecyzowanych jeszcze powo-
déw, zakwalifikowano homoseksualnych
mezczyzn oraz nosicieli wirusa HIV (23).
Aktywno$¢ drobnoustroju u ludzi ograni-
cza sie do przewodu pokarmowego, lecz
w pojedynczych przypadkach, u krytycz-
nie chorych pacjentéw notowano spiro-
chetemie (24). Wciaz brak jakichkolwiek
dowoddéw na wystepowanie podobnego
procesu u $win. Za gléwne zZrédlo zaka-
zenia u ludzi sa uznawane psy — wyka-
zano pieciokrotnie wyzsze prawdopodo-
bienistwo siewstwa B. pilosicoli przez psy
w wieku ponizej 12 miesiecy w poréwna-
niu z osobnikami dorostymi (25).

Stosujac diagnostyke z uzyciem reakcji
taricuchowej polimerazy (PCR), podjeto
préby okreslenia prewalencji w wielu kra-
jach europejskich. W Danii ta metoda wy-
kazano wystepowanie B. pilosicoli w 17%
prébek pochodzacych od warchlakéw z bie-
gunka. Przecietny wiek zwierzat, od kt6-
rych izolowano materiat genetyczny drob-
noustroju, to 35 dzieri po odsadzeniu (26).
Inne duriskie badanie wykonane w stadach
tucznikéw wykazalo jego obecno$é w 19%
obiektéw. Warto dodad, ze najczesciej izo-
lowanym w tym badaniu patogenem jeli-
towym byla Lawsonia intracellularis (94%
stad) (27). Z kolei badania przeprowadzone
na Wegrzech w regionach o najwigkszym
znaczeniu dla krajowej produkcji trzody
chlewnej wykazaly, ze 19% stad jest dodat-
nich. Patogenem najczeséciej notowanym
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tacznie z B. pilosicoli byla réwniez L. intra-
cellularis. Ich jednoczesng obecno$c stwier-
dzono w 32% prébek (28). Niemal identycz-
ne dane przedstawiaja raporty brytyjskie,
w ktérych B. pilosicoli uznano za pierwot-
ny czynnik biegunki w 18% stad (29). Nie-
mieckie doniesienia wskazuja, ze 32% stad
na poludniu kraju jest dodatnich (30). Réw-
nie wysoka prewalencje wykazano w fin-
skich fermach o wysokim statusie zdrowot-
nym, gdzie az 28% stad bylo zakazonych
(31). Sposréd europejskich publikacji o naj-
nizszej prewalencji méwia badania hisz-
panskie — jedynie 5% rodzimych stad (32).

Analizy przeprowadzone na prébkach
kalu pobranych z populacji szwedzkich
dzikéw nie wykazaly obecnosci materiatu
genetycznego B. pilosicoli. Nie nalezy sie
wiec obecnie dopatrywaé znaczacej roli
tych zwierzat jako rezerwuaru badz wek-
tora choroby (33).

B. pilosicoli jest podatna na wiekszo$¢
powszechnie stosowanych srodkéw de-
zynfekujacych (34). Jest tez do$¢ oporna
na warunki srodowiskowe. Wykazano, ze
po 210 dniach w kale przechowywanym
w temperaturze 10°C byta zdolna do zaka-
zenia. Warto zaznaczy¢, ze w tych samych
warunkach B. hyodysenteriae przetrwa-
ta znacznie krécej, jedynie 112 dni (35).

Diagnostyka

Brachyspira pilosicoli jest niemozliwa do
odréznienia od pozostatych gatunkéw z ro-
dzaju Brachyspira w trakcie obserwacji
w mikroskopie optycznym. Gléwna ce-
cha réznicujaca B. pilosicoli od B. hyody-
senteriae jest charakter wzrostu na statych
podlozach wzbogaconych krwia. B. pilo-
sicoli wykazuje jedynie staba zdolno$¢ do
beta-hemolizy. Ponadto ma ona odmien-
ne wlasciwosci biochemiczne. W przeci-
wienistwie do B. hyodysenteriae jest zdol-
na do rozkladu D-rybozy (36). Odréznia
ja dodatkowo zdolnos$¢ do hydrolizy hi-
puranu oraz brak wytwarzania tryptofa-
nazy, przez co w prébie indolowej daje
wynik ujemny (37). Nalezy mie¢ jednak
na uwadze fakt, iz odnotowano wystepo-
wanie szczepow, ktére mialy wlasciwosci
przeciwne od wyzej opisanych (dodatnia
préba indolowa i ujemna préba rozkladu
hipuranu sodu) (38). Wyniki testéw bio-
chemicznych na alfa-galaktozydaze i be-
ta-glukozydaze réwniez sa zmienne.
Dodatkowym czynnikiem utrudniaja-
cym diagnostyke mikrobiologiczna jest
fakt, ze efektywne zastosowanie testow
biochemicznych wymaga wzrostu czystych
kolonii. Pierwotny material jest silnie za-
nieczyszczony flora jelitowy, dlatego moze
sie to wigzac z dtugotrwalym (z perspek-
tywy lekarza terenowego) oczekiwaniem
na wynik. Zastosowanie jakiekolwiek te-
rapii przeciwbakteryjnej przed pobraniem
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probek kalu do badan mikrobiologicz-
nych znaczaco zwieksza niebezpieczenstwo
otrzymania wynikéw falszywie ujemnych,
dlatego prébki do tego celu powinny by¢
pobierane od zwierzat nieleczonych an-
tybiotykami i wykazujacych pelne objawy
chorobowe. Przez te ograniczenia metoda
zostala praktycznie wyparta z rutynowej
diagnostyki na rzecz technik biologii mo-
lekularnej — PCR. Badania potwierdzaja, ze
testy PCR w kierunku obecnosci materia-
tu genetycznego B. pilosicoli demonstruja
wyzsza czuto$¢ od hodowli drobnoustro-
jow; odmiennie niz w przypadku poréw-
nania tych samych metod diagnostyki dla
innych gatunkéw Brachyspira (39, 40).

Obecnie jest mozliwe zastosowanie
metod multiplex PCR pozwalajacych na
réwnoczesna detekcje B. hyodysenteriae,
B. pilosicoli oraz L. intracellularis. Udo-
kumentowano zgodnos$¢ miedzy badaniem
metoda multiplex a PCR dla trzech wy-
mienionych patogenéw (41, 42, 43). Istot-
nym udogodnieniem w pracy terenowych
lekarzy weterynarii jest fakt, ze diagnosty-
ka patogendw jelitowych przy uzyciu pro-
bek ptynu ustnego jest réwnie skuteczna
jak analiza prébek katu (44).

Leczenie

Strategie leczenia choroby najcze$ciej obej-
muja stosowanie tylozyny, tiamuliny, tylwa-
lozyny czy linkomycyny. Istnieje wiele nie-
pokojacych doniesient dotyczacych stabng-
cej wrazliwosci na antybiotyki stosowane
w terapii spirochetozy $win (45). Udoku-
mentowano m.in. szczepy oporne na tia-
muling oraz makrolidy (46, 47). Za zrédlo
zjawiska opornosci na ostatnie z wyzej wy-
mienionych uznaje si¢ mutacje punktowa
23S rRNA. Co ciekawe, izolaty péinocno-
amerykariskie pozostaja bardziej podatne
na dziatanie antybiotykéw niz pochodzg-
ce z innych lokalizacji (48).

Eliminacja ze stada

Generalnie istnieja dwie mozliwosci erady-
kacji B. pilosicoli ze stada. Pierwsza zaklada
depopulacje i powtérne zasiedlenie obiek-
tu. Druga polega na podjeciu dzialan bez
calkowitej eliminacji zwierzat z jednost-
ki. Obie strategie przewiduja przerwanie
fanicucha zakazen poprzez neutralizacje
wszystkich jego potencjalnych zrédet — cho-
rych zwierzat, gryzoni, gnojowicy, sprze-
tu i otoczenia zanieczyszczonego kalem.

Jedno z doswiadczen dotyczacych elimi-
nacji B. pilosicoli ze stada przeprowadzo-
no w obiekcie o poglowiu 60 loch. Zaleco-
no tam podanie paszy leczniczej zawiera-
jacej 200 ppm tiamuliny. W zaleznosci od
grupy produkcyjnej okres terapii wynosit
od 18 do 30 dni. Nastepnie wszystkie lo-
chy i knury zostaly czasowo przeniesione
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do innego obiektu oddalonego o 100 me-
tréw od pierwotnej siedziby stada. Pozo-
stale grupy produkcyjne zostaly sprzeda-
ne. Obiekt poddano gruntownemu myciu
i dezynfekcji. Po powrocie przemieszczo-
nych zwierzat do fermy nie notowano juz
objawéw B. pilosicoli. Powodzenie progra-
mu udowodniono i monitorowano za po-
moca badan metoda PCR (49).

Z oczywistych wzgledéw opisana pro-
cedura jest niemozliwa do powtdrzenia
w wiekszych stadach $wir. Nie istnieje tez
zaden uniwersalny spos6b postepowania
z zakazonym obiektem. Kazdorazowo na-
lezy jasno przedstawi¢ szanse powodzenia
oraz mie¢ na uwadze cel stawiany przez
wlasciciela zwierzat i jego mozliwosci fi-
nansowe. Warto réwniez skoordynowac
dzialanie i wlaczy¢é w program eradykacji
groZzniejszych patogenéw.

Profilaktyka

Ciagle naciski na racjonalizacje zuzycia an-
tybiotykéw wymagaja poszukiwania innych
sposob6w walki z zakazeniami, lecz jak do
tej pory nie opracowano zadnej w pelni sku-
tecznej szczepionki przeciwko B. pilosicoli.
W najlepszym przypadku testowane prepa-
raty zapewnialy jedynie cze$ciowa ochrone.
Jedna z pierwszych préb polegata na dwu-
krotnej, w odstepnie 3 tygodni, iniekcji do-
mie$niowej inaktywowanej bakteryny opar-
tej na formalinizowanym szczepie zawieszo-
nym w niekompletnym adiuwancie Freunda.
Jedenascie dni po drugim szczepieniu bada-
na grupe zakazano doustnie przez 3 kolejne
dni tym samym szczepem. Nie potwierdzono
warto$ci ochronnej tak przygotowanej szcze-
pionki przed biegunka o przebiegu co naj-
mniej krétkotrwatym. Dodatkowo wszyst-
kie badane $winie wykazywaly zmiany sek-
cyjne okreslone jako agodne colitis (50).

Obecne kierunki testéw laboratoryjnych
sa skupione na probie stworzenia efektyw-
nej szczepionki podjednostkowej. Pierw-
sze proby koncentrowaly sie na mozliwo-
$ci wykorzystania czynnikéw powierzch-
niowych — ClpX oraz bialkach wigzacych
oligopeptydy (51, 52). Mozliwo$ci prac
znacznie rozszerza opublikowanie pel-
nej sekwencji genomu (53). Bez watpienia
przyszto$cia badan naukowych nad profi-
laktyka PIS jest proteomika (54).

Zywienie

Zakwaszacze oraz preparaty oparte na
ekstraktach roélinnych sg dodatkami po-
wszechnie wykorzystywanymi w zywieniu
trzody chlewnej. Wielu hodowcéw upatru-
je w nich substytutu dla wcze$niej stoso-
wanych antybiotykowych stymulatoréw
wzrostu, jednak w przypadku spirocheto-
zy suplementacja 2% kwasu mlekowego
do paszy o recepturze opartej na pszenicy,
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jeczmieniu i soi w zaden sposéb nie ogra-
nicza siewstwa ani objaw6w klinicznych.

Te same wnioski przedstawiono po pod-
daniu mieszanki procesowi fermentacji
i skarmieniu w postaci ptynnej. Udowod-
niono réwniez, ze samo skarmianie paszy
poddanej procesowi granulacji zwieksza
ryzyko kolonizacji B. pilosicoli. Jedynym
czynnikiem zywieniowym znacznie skra-
cajacym okres siewstwa z katem bylo wy-
kluczenie z diety pszenicy oraz jeczmienia
i zastosowanie paszy o recepturze skom-
ponowanej na bazie gotowanego biatego
ryzu. Mozna zatem przypuszczad, ze wy-
sokie poziomy rozpuszczalnych polisa-
charydéw nieskrobiowych zwiekszaja ry-
zyko kolonizacji nablonka jelitowego (55).

Przeprowadzono réwniez test z zastoso-
waniem 30% suszonego kukurydzianego wy-
waru gorzelnianego (DDGS) w mieszance
paszowej. Po inokulacji wykazano w warun-
kach laboratoryjnych, ze skarmianie zwie-
rzat paszami o podwyzszonej w taki spo-
sOb zawartosci nierozpuszczalnego wiékna
pokarmowego nie mialo zadnego widocz-
nego wplywu na przebieg choroby (56).

Wykazano tez bakteriobdjczy wplyw
ekstraktu z pestek roslin cytrusowych w ba-
daniach in vitro (57). Istnieja takze donie-
sienia dotyczace jednoznacznie negatyw-
nego wplywu probiotycznych szczepéw
Lactobacillus na ruchliwo$¢ kretkéw Bra-
chyspira w tych samych warunkach. Bada-
nia te jednak nie znalazly kontynuacji na
modelu zwierzecym (58).
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