
Dyzenteria świń powodowana przez 
Brachyspira hyodysenteriae jest bar-

dzo dobrze poznanym i kosztochłonnym 
problemem produkcyjnym na całym świe-
cie. Objawy kliniczne choroby wywoła-
no w 1920 r. przez doświadczalne zakaże-
nie zwierząt z użyciem treści patologicz-
nie zmienionych jelit (1). Obecnie wiemy, 
że istnieje co najmniej jeszcze jeden pa-
togenny gatunek Brachyspira, który ma 
zdolność kolonizacji jelita grubego świń 
i wywoływania lżejszej postaci colitis, bez 
zmian krwotocznych – Brachyspira pilo-
sicoli. Drobnoustrój ten był wcześniej zna-
ny jako Serpulina pilosicoli lub Anguilli-
na coli (2, 3).

Pierwszej izolacji B. pilosicoli dokona-
no w 1980 r. od świń z biegunką. Wyizo-
lowane szczepy użyto w warunkach labo-
ratoryjnych do zakażenia grupy warchla-
ków. U połowy z nich wystąpiła biegunka 
z pasmami śluzu w kale (4). Chorobę okre-
ślono jako spirochetozę jelitową świń (por-
cine intestinal spirochetosis – PIS). Obec-
nie problem jest rozpoznany i badany na 
całym świecie (5, 6, 7, 8, 9). Duże znacze-
nie w produkcji trzody chlewnej może od-
grywać zakażenie podkliniczne, lecz kosz-
ty związane ze zwalczaniem objawów cho-
roby oraz spadkiem średniego dziennego 
przyrostu zakażonych świń są w skali glo-
balnej trudne do oszacowania.

Etiopatogeneza

Brachyspira pilosicoli wykazuje morfologię 
właściwą dla wszystkich gatunków z rodza-
ju Brachyspira. Jest to Gram-ujemny krętek 
o przeciętnej długości i szerokości 6,3 na 
0,3 µm. Końce komórki są ostro zakończo-
ne (10). Człon nazwy określający gatunek 
– „pilosicoli”, pochodzi od charakterystycz-
nego obrazu histologicznego obserwowa-
nego we wczesnym stadium infekcji, kiedy 
to B. pilosicoli jest widoczna jako fałszy-
wy brzeżek szczoteczkowy na powierzch-
ni pokrywy nabłonkowej okrężnicy (łac. 
pilosus – owłosiony).

U myszy, jak i prawdopodobnie u innych 
gatunków ssaków, enterocyty okrężnicy 
powleczone są podwójną warstwą śluzu, 
przy czym warstwa głęboka ma wyraźnie 
wyższą gęstość i jest pozbawiona obecno-
ści bakterii komensalnych. Dla skutecznej 
penetracji tych przeszkód B. pilosicoli jest 
wyposażona we włókna osiowe nadające jej 
zdolność spiralnego ruchu (11).

Czynniki wirulencji B. pilosicoli są wciąż 
słabo zdefiniowane. Drobnoustrój wykazu-
je chemotaksję do śluzu jelitowego i  jest 
zdolny do przyłączania się do enterocy-
tów (12). Aktywność ta skutkuje destruk-
cją brzeżka szczoteczkowego. B. pilosicoli 
może też skutecznie niszczyć boczne po-
łączenia międzykomórkowe enterocytów, 
zwłaszcza w strefach złuszczania, i osiągać 
blaszkę właściwą błony śluzowej, gdzie jest 
fagocytowana przez makrofagi. Skutku-
je to obrzękiem oraz naciekiem zapalnym 
bogatym w neutrofile i limfocyty. W póź-
niejszej fazie infekcji, gdy brzeżek szczo-
teczkowy erytrocytów jest już znacznie 
przerzedzony, B. pilosicoli utrzymuje się 
w świetle krypt Lieberkühna. W obrazie 
histologicznym jest wówczas widoczny 
rozrost krypt i komórek kubkowych oraz 
obecność komórek zapalnych w świetle 
krypt. W zapaleniu przewlekłym blaszka 
właściwa jest naciekana dużą liczbą mo-
nocytów, komórek plazmatycznych i lim-
focytów (13, 14, 15, 16).

Wtórnie do opisanych powyżej zmian 
patologicznych następuje upośledzenie ab-
sorpcji, zwiększenie produkcji śluzu i rozwi-
ja się zasadniczy objaw choroby – biegun-
ka z domieszką śluzu. Według niektórych 
praktyków objaw ten przypomina wcze-
sną fazę dyzenterii świń. W warunkach do-
świadczalnych zmiana konsystencji kału po-
jawia się już po jednym dniu od zakażenia 

(17). Śmiertelność z powodu niepowikła-
nej spirochetozy świń jest sporadyczna.

Epidemiologia

Drogą szerzenia się zakażenia jest trans-
misja fekalno-oralna. Źródłem zakażenia 
stada świń jest wprowadzenie nosicieli lub 
zawleczenie kału zawierającego żywe B. pi-
losicoli. Istotny udział w transmisji choro-
by na poziomie fermy mogą mieć żyjące 
tam gryzonie (18).

Odmiennie od pozostałych gatunków 
w rodzaju Brachyspira, B. pilosicoli ma dość 
szeroki wachlarz nosicieli. Patogen ten był 
już izolowany m.in. od psów, ptaków, my-
szy oraz ludzi (19). Prewalencja w popu-
lacji ludzi jest bardzo zmienna i z oczy-
wistych względów znacznie niższa w kra-
jach wysoko rozwiniętych (20, 21). Sama 
spirochetoza jelitowa ludzi jest przedmio-
tem wieloletnich dyskusji (22), a do grup 
najwyższego ryzyka nosicielstwa B. pilosi-
coli, z niedoprecyzowanych jeszcze powo-
dów, zakwalifikowano homoseksualnych 
mężczyzn oraz nosicieli wirusa HIV (23). 
Aktywność drobnoustroju u ludzi ograni-
cza się do przewodu pokarmowego, lecz 
w pojedynczych przypadkach, u krytycz-
nie chorych pacjentów notowano spiro-
chetemię (24). Wciąż brak jakichkolwiek 
dowodów na występowanie podobnego 
procesu u świń. Za główne źródło zaka-
żenia u  ludzi są uznawane psy – wyka-
zano pięciokrotnie wyższe prawdopodo-
bieństwo siewstwa B. pilosicoli przez psy 
w wieku poniżej 12 miesięcy w porówna-
niu z osobnikami dorosłymi (25).

Stosując diagnostykę z użyciem reakcji 
łańcuchowej polimerazy (PCR), podjęto 
próby określenia prewalencji w wielu kra-
jach europejskich. W Danii tą metodą wy-
kazano występowanie B. pilosicoli w 17% 
próbek pochodzących od warchlaków z bie-
gunką. Przeciętny wiek zwierząt, od któ-
rych izolowano materiał genetyczny drob-
noustroju, to 35 dzień po odsadzeniu (26). 
Inne duńskie badanie wykonane w stadach 
tuczników wykazało jego obecność w 19% 
obiektów. Warto dodać, że najczęściej izo-
lowanym w tym badaniu patogenem jeli-
towym była Lawsonia intracellularis (94% 
stad) (27). Z kolei badania przeprowadzone 
na Węgrzech w regionach o największym 
znaczeniu dla krajowej produkcji trzody 
chlewnej wykazały, że 19% stad jest dodat-
nich. Patogenem najczęściej notowanym 
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łącznie z B. pilosicoli była również L. intra-
cellularis. Ich jednoczesną obecność stwier-
dzono w 32% próbek (28). Niemal identycz-
ne dane przedstawiają raporty brytyjskie, 
w których B. pilosicoli uznano za pierwot-
ny czynnik biegunki w 18% stad (29). Nie-
mieckie doniesienia wskazują, że 32% stad 
na południu kraju jest dodatnich (30). Rów-
nie wysoką prewalencję wykazano w fiń-
skich fermach o wysokim statusie zdrowot-
nym, gdzie aż 28% stad było zakażonych 
(31). Spośród europejskich publikacji o naj-
niższej prewalencji mówią badania hisz-
pańskie – jedynie 5% rodzimych stad (32).

Analizy przeprowadzone na próbkach 
kału pobranych z populacji szwedzkich 
dzików nie wykazały obecności materiału 
genetycznego B. pilosicoli. Nie należy się 
więc obecnie dopatrywać znaczącej roli 
tych zwierząt jako rezerwuaru bądź wek-
tora choroby (33).

B. pilosicoli jest podatna na większość 
powszechnie stosowanych środków de-
zynfekujących (34). Jest też dość oporna 
na warunki środowiskowe. Wykazano, że 
po 210 dniach w kale przechowywanym 
w temperaturze 10°C była zdolna do zaka-
żenia. Warto zaznaczyć, że w tych samych 
warunkach B. hyodysenteriae przetrwa-
ła znacznie krócej, jedynie 112 dni (35).

Diagnostyka

Brachyspira pilosicoli jest niemożliwa do 
odróżnienia od pozostałych gatunków z ro-
dzaju Brachyspira w  trakcie obserwacji 
w mikroskopie optycznym. Główną ce-
chą różnicującą B. pilosicoli od B. hyody-
senteriae jest charakter wzrostu na stałych 
podłożach wzbogaconych krwią. B. pilo-
sicoli wykazuje jedynie słabą zdolność do 
beta-hemolizy. Ponadto ma ona odmien-
ne właściwości biochemiczne. W przeci-
wieństwie do B. hyodysenteriae jest zdol-
na do rozkładu D-rybozy (36). Odróżnia 
ją dodatkowo zdolność do hydrolizy hi-
puranu oraz brak wytwarzania tryptofa-
nazy, przez co w próbie indolowej daje 
wynik ujemny (37). Należy mieć jednak 
na uwadze fakt, iż odnotowano występo-
wanie szczepów, które miały właściwości 
przeciwne od wyżej opisanych (dodatnia 
próba indolowa i ujemna próba rozkładu 
hipuranu sodu) (38). Wyniki testów bio-
chemicznych na alfa-galaktozydazę i be-
ta-glukozydazę również są zmienne.

Dodatkowym czynnikiem utrudniają-
cym diagnostykę mikrobiologiczną jest 
fakt, że efektywne zastosowanie testów 
biochemicznych wymaga wzrostu czystych 
kolonii. Pierwotny materiał jest silnie za-
nieczyszczony florą jelitową, dlatego może 
się to wiązać z długotrwałym (z perspek-
tywy lekarza terenowego) oczekiwaniem 
na wynik. Zastosowanie jakiekolwiek te-
rapii przeciwbakteryjnej przed pobraniem 

próbek kału do badań mikrobiologicz-
nych znacząco zwiększa niebezpieczeństwo 
otrzymania wyników fałszywie ujemnych, 
dlatego próbki do tego celu powinny być 
pobierane od zwierząt nieleczonych an-
tybiotykami i wykazujących pełne objawy 
chorobowe. Przez te ograniczenia metoda 
została praktycznie wyparta z rutynowej 
diagnostyki na rzecz technik biologii mo-
lekularnej – PCR. Badania potwierdzają, że 
testy PCR w kierunku obecności materia-
łu genetycznego B. pilosicoli demonstrują 
wyższą czułość od hodowli drobnoustro-
jów; odmiennie niż w przypadku porów-
nania tych samych metod diagnostyki dla 
innych gatunków Brachyspira (39, 40).

Obecnie jest możliwe zastosowanie 
metod multiplex PCR pozwalających na 
równoczesną detekcję B. hyodysenteriae, 
B. pilosicoli oraz L. intracellularis. Udo-
kumentowano zgodność między badaniem 
metodą multiplex a PCR dla trzech wy-
mienionych patogenów (41, 42, 43). Istot-
nym udogodnieniem w pracy terenowych 
lekarzy weterynarii jest fakt, że diagnosty-
ka patogenów jelitowych przy użyciu pró-
bek płynu ustnego jest równie skuteczna 
jak analiza próbek kału (44).

Leczenie

Strategie leczenia choroby najczęściej obej-
mują stosowanie tylozyny, tiamuliny, tylwa-
lozyny czy linkomycyny. Istnieje wiele nie-
pokojących doniesień dotyczących słabną-
cej wrażliwości na antybiotyki stosowane 
w terapii spirochetozy świń (45). Udoku-
mentowano m.in. szczepy oporne na tia-
mulinę oraz makrolidy (46, 47). Za źródło 
zjawiska oporności na ostatnie z wyżej wy-
mienionych uznaje się mutację punktową 
23S rRNA. Co ciekawe, izolaty północno-
amerykańskie pozostają bardziej podatne 
na działanie antybiotyków niż pochodzą-
ce z innych lokalizacji (48).

Eliminacja ze stada

Generalnie istnieją dwie możliwości erady-
kacji B. pilosicoli ze stada. Pierwsza zakłada 
depopulację i powtórne zasiedlenie obiek-
tu. Druga polega na podjęciu działań bez 
całkowitej eliminacji zwierząt z  jednost-
ki. Obie strategie przewidują przerwanie 
łańcucha zakażeń poprzez neutralizację 
wszystkich jego potencjalnych źródeł – cho-
rych zwierząt, gryzoni, gnojowicy, sprzę-
tu i otoczenia zanieczyszczonego kałem.

Jedno z doświadczeń dotyczących elimi-
nacji B. pilosicoli ze stada przeprowadzo-
no w obiekcie o pogłowiu 60 loch. Zaleco-
no tam podanie paszy leczniczej zawiera-
jącej 200 ppm tiamuliny. W zależności od 
grupy produkcyjnej okres terapii wynosił 
od 18 do 30 dni. Następnie wszystkie lo-
chy i knury zostały czasowo przeniesione 

do innego obiektu oddalonego o 100 me-
trów od pierwotnej siedziby stada. Pozo-
stałe grupy produkcyjne zostały sprzeda-
ne. Obiekt poddano gruntownemu myciu 
i dezynfekcji. Po powrocie przemieszczo-
nych zwierząt do fermy nie notowano już 
objawów B. pilosicoli. Powodzenie progra-
mu udowodniono i monitorowano za po-
mocą badań metodą PCR (49).

Z oczywistych względów opisana pro-
cedura jest niemożliwa do powtórzenia 
w większych stadach świń. Nie istnieje też 
żaden uniwersalny sposób postępowania 
z zakażonym obiektem. Każdorazowo na-
leży jasno przedstawić szanse powodzenia 
oraz mieć na uwadze cel stawiany przez 
właściciela zwierząt i jego możliwości fi-
nansowe. Warto również skoordynować 
działanie i włączyć w program eradykacji 
groźniejszych patogenów.

Profilaktyka

Ciągłe naciski na racjonalizację zużycia an-
tybiotyków wymagają poszukiwania innych 
sposobów walki z zakażeniami, lecz jak do 
tej pory nie opracowano żadnej w pełni sku-
tecznej szczepionki przeciwko B. pilosicoli. 
W najlepszym przypadku testowane prepa-
raty zapewniały jedynie częściową ochronę. 
Jedna z pierwszych prób polegała na dwu-
krotnej, w odstępnie 3 tygodni, iniekcji do-
mięśniowej inaktywowanej bakteryny opar-
tej na formalinizowanym szczepie zawieszo-
nym w niekompletnym adiuwancie Freunda. 
Jedenaście dni po drugim szczepieniu bada-
ną grupę zakażano doustnie przez 3 kolejne 
dni tym samym szczepem. Nie potwierdzono 
wartości ochronnej tak przygotowanej szcze-
pionki przed biegunką o przebiegu co naj-
mniej krótkotrwałym. Dodatkowo wszyst-
kie badane świnie wykazywały zmiany sek-
cyjne określone jako łagodne colitis (50).

Obecne kierunki testów laboratoryjnych 
są skupione na próbie stworzenia efektyw-
nej szczepionki podjednostkowej. Pierw-
sze próby koncentrowały się na możliwo-
ści wykorzystania czynników powierzch-
niowych – ClpX oraz białkach wiążących 
oligopeptydy (51, 52). Możliwości prac 
znacznie rozszerza opublikowanie peł-
nej sekwencji genomu (53). Bez wątpienia 
przyszłością badań naukowych nad profi-
laktyką PIS jest proteomika (54).

Żywienie

Zakwaszacze oraz preparaty oparte na 
ekstraktach roślinnych są dodatkami po-
wszechnie wykorzystywanymi w żywieniu 
trzody chlewnej. Wielu hodowców upatru-
je w nich substytutu dla wcześniej stoso-
wanych antybiotykowych stymulatorów 
wzrostu, jednak w przypadku spirocheto-
zy suplementacja 2% kwasu mlekowego 
do paszy o recepturze opartej na pszenicy, 
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jęczmieniu i soi w żaden sposób nie ogra-
nicza siewstwa ani objawów klinicznych.

Te same wnioski przedstawiono po pod-
daniu mieszanki procesowi fermentacji 
i skarmieniu w postaci płynnej. Udowod-
niono również, że samo skarmianie paszy 
poddanej procesowi granulacji zwiększa 
ryzyko kolonizacji B. pilosicoli. Jedynym 
czynnikiem żywieniowym znacznie skra-
cającym okres siewstwa z kałem było wy-
kluczenie z diety pszenicy oraz jęczmienia 
i zastosowanie paszy o recepturze skom-
ponowanej na bazie gotowanego białego 
ryżu. Można zatem przypuszczać, że wy-
sokie poziomy rozpuszczalnych polisa-
charydów nieskrobiowych zwiększają ry-
zyko kolonizacji nabłonka jelitowego (55).

Przeprowadzono również test z zastoso-
waniem 30% suszonego kukurydzianego wy-
waru gorzelnianego (DDGS) w mieszance 
paszowej. Po inokulacji wykazano w warun-
kach laboratoryjnych, że skarmianie zwie-
rząt paszami o podwyższonej w taki spo-
sób zawartości nierozpuszczalnego włókna 
pokarmowego nie miało żadnego widocz-
nego wpływu na przebieg choroby (56).

Wykazano też bakteriobójczy wpływ 
ekstraktu z pestek roślin cytrusowych w ba-
daniach in vitro (57). Istnieją także donie-
sienia dotyczące jednoznacznie negatyw-
nego wpływu probiotycznych szczepów 
Lactobacillus na ruchliwość krętków Bra-
chyspira w tych samych warunkach. Bada-
nia te jednak nie znalazły kontynuacji na 
modelu zwierzęcym (58).
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