
jednocześnie, że pokolenie to szybko i chęt-
nie się uczy i korzysta z danych szans, 
aby być wartościowymi pracownikami.

W rzeczywistości brak ogólnodostęp-
nego rynku pracy w zawodzie lekarza we-
terynarii absolwenci dostrzegają po zda-
niu wszystkich egzaminów i otrzymaniu 
dyplomu. Mimo że w trakcie studiowania 
wykazywali pełen optymizm, co potwier-
dzają wyniki ankiety, zwłaszcza w dzie-
dzinie podjęcia pracy z małymi zwierzę-
tami, to po skończeniu studiów w zdecy-
dowanej większości, pierwsze kroki kierują 
do urzędów pracy, w celu zarejestrowania 
się jako bezrobotni, a następnie poszuku-
ją miejsca do odbycia „stażu” w lecznicy. 
Istotna liczba absolwentów po skończe-
niu studiów wyraża chęć zakładania wła-
snych gabinetów lekarsko-weterynaryj-
nych, a około 10% absolwentów ma moż-
liwości finansowe umożliwiające otwarcie 
własnego gabinetu. Znacznie większa licz-
ba prowadzi analizę marketingową poten-
cjalnego rynku usług weterynaryjnych oraz 
orientuje się w roli samorządu lekarsko-
-weterynaryjnego w tym zakresie, łącznie 
z propozycją zmian ustawy o zakładach 

leczniczych dla zwierząt, mających na celu 
zlikwidowanie możliwości otwierania ga-
binetów samodzielnie po skończeniu stu-
diów. Propozycje powyższych zmian są 
krytycznie oceniane w środowisku absol-
wentów. Zdaniem licznych absolwentów 
działania samorządu lekarsko-weteryna-
ryjnego powinny zmierzać w kierunku 
stworzenia bazy danych o możliwościach 
zatrudnienia lekarzy weterynarii w Polsce 
i zagranicą. Doktor Jan Kołacz zauważa, 
że samorząd lekarzy weterynarii od kilku 
lat dryfuje na pozycję związku zawodo-
wego, zamiast sprawować nadzór i pieczę 
nad rzetelnym wykonywaniem zawodu [2].

Sprawowanie pieczy nie kończy się na 
nadaniu prawa wykonywania zawodu i kon-
troli zakładów leczniczych dla zwierząt. 
Studenci i absolwenci wydziałów medycy-
ny weterynaryjnej od samorządu oczekują 
przede wszystkim dostępu do wiedzy pod-
czas praktyk studenckich i „staży” po za-
kończeniu studiów, co jest postrzegane jako 
przestrzeganie zasad etyki wykonywania za-
wodu. Stanowisko samorządu w odniesieniu 
do tworzenia nowych uczelni weterynaryj-
nych sprowadzające się do stwierdzenia, że 

udział lekarzy weterynarii, członków samo-
rządu w tworzeniu i organizacji takich stu-
diów jest niezgodny z Kodeksem Etyki Le-
karza Weterynarii, nie zmieni obecnej rze-
czywistości w zawodzie, a wręcz wytwarza 
przekonanie, że zawód dotyka kryzys przy-
wództwa i zaufania. W celu niepogłębiania 
kryzysu samorząd powinien dokonać: oce-
ny programu studiów, oceny programów 
kształcenia lekarzy weterynarii i  szkole-
nia podyplomowego, oceny rynku pracy 
dla lekarzy weterynarii w kraju i Unii Eu-
ropejskiej. Jeżeli samorząd będzie posiadał 
pełną wiedzę w tym zakresie, z powodze-
niem może zostać partnerem w dyskusji nad 
sposobem kształcenia lekarzy weterynarii 
i priorytetami zawodu lekarza weterynarii.

Przypisy
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Leptospiroza wśród bakteryjnych chorób 
świń nadal zajmuje ważną pozycję. Wy-

stępuje na całym świecie, w tym w Polsce, 
powodując straty zwłaszcza w rozrodzie. 
Obniża też produkcyjność i efekty ekono-
miczne zakażonego stada świń, mimo prze-
ważnie podklinicznego przebiegu. W nie-
których krajach leptospiroza świń podlega 
obowiązkowi zgłaszania, co związane jest 
z jej charakterem zoonotycznym, czyli cho-
robotwórczością leptospir dla człowieka.

Powyższe dane uzasadniają przedsta-
wienie postępu, który dokonał się w ciągu 
minionych kilkunastu lat w klasyfikowaniu 
leptospir oraz w rozpoznawaniu i zwalcza-
niu wywoływanej przez nie choroby świń, 
co jest celem tego artykułu (1, 2).

Podstawowe dane  
o właściwościach drobnoustroju

Leptospiry maja kształt cienkich spirali, 
o długości od 6 do około 20 μm i szerokości 

0,1 μm. Widoczne są w ciemnym polu mi-
kroskopu świetlnego. Wykazują ruch wła-
sny. Są tlenowcami, ale najbardziej obfity 
wzrost uzyskuje się w atmosferze o zmniej-
szonej zawartości tlenu (3).

Zaliczane są do rzędu Spirochetales, 
rodziny Leptospiraceae, rodzaju Lepto-
spira (3, 4).

Serologiczna klasyfikacja leptospir

W rodzaju Leptospira rozróżniano daw-
niej: gatunek Leptospira interrogans, obej-
mujący serotypy chorobotwórcze, i gatu-
nek L. biflexa, do którego zaliczono sero-
typy niechorobotwórcze. Na podstawie 
aktualnie obowiązujących postanowień 
Podkomitetu do spraw Taksonomii Lep-
tospiraceae, który obradował w 2007 r., 
utworzono dwie grupy leptospir. Gatunki 
grupy pierwszej, leptospir chorobotwór-
czych, stanowią: L. alexanderi, L. alstonii, 
L. borgpetersenii, L. inadai, L. interrogans, 

L. fanai, L. kirschneri, L. licerasiae, L. no-
guchi, L. santarosai, L. terpstrae, L. weilii, 
L. wolffii. W sumie zaliczono do nich po-
nad 260 serowarów. Gatunki grupy dru-
giej, leptospir niechorobotwórczych, czy-
li saprofitycznych, reprezentują: L. bifle-
xa, L. meyeri, L. yanagawae, L. kmetyi, 
L. vanthielii i L. wolbachii. W odniesieniu 
do wymienionych gatunków rozróżniono 
ponad 60 serowarów (3). Dodać należy, że 
ze względów praktycznych, uwzględniają-
cych potrzeby terenowego lekarza wetery-
narii oraz epidemiologa, serowary powią-
zane z gatunkami leptospir grupy pierwszej 
łączone są na podstawie pokrewieństw an-
tygenowych w serogrupy (2, 5).

W ten sposób tworzonej klasyfikacji lep-
tospir oraz w serodiagnostyce wywoływa-
nych przez nie infekcjach zwierząt szerokie 
zastosowanie znalazła aglutynacja mikro-
skopowa (microscopic agglutination test- 
MAT; 6), która zostanie omówiona dalej.

W nawiązaniu do powyższego przedsta-
wiona została tabela 1 (1), zmodyfikowana 
w tej publikacji. Zawiera ona gatunki, sero-
grupy i serowary leptospir, których świnia 
jest bezobjawowym nosicielem i siewcą oraz 
które mogą u niej wywołać zachorowania.

Patogenność serowarów 
najczęściej występujących u świń

W Europie spośród wymienionych w ta beli 1 
serowarów najczęściej u  świń występuje 

Nowe dane na temat rozpoznawania 
i zwalczania leptospirozy świń
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serowar Pomona (1). Serowar ten dostaje 
się do wrażliwego stada trzema możliwymi 
drogami: przez wprowadzenie z zewnątrz 
zakażonych zwierząt, czyli w  następ-
stwie remontu stada; w wyniku ekspozy-
cji świń na zanieczyszczone leptospirami 

środowisko; przez kontakt z zakażony-
mi alternatywnymi wektorami, zwłaszcza 
dziko żyjącymi gryzoniami. Najczęstszym 
źródłem szerzenia się zakażenia wydają się 
świnie, nosiciele i siewcy serowaru Pomo-
na. Ma to miejsce zwłaszcza wtedy, kiedy 
świnie pochodzące z innych ferm włącza-
ne są do uzupełnienia stada loch (7) lub 
w przypadku zakażonych knurów używa-
nych do ich krycia (8). Dodać należy, że 
leptospiry utrzymują się tygodniami, a na-
wet miesiącami w nerkach i układzie roz-
rodczym świń, zatem siewstwo leptospir 
jest z reguły długotrwałe. Podstawą prze-
ciwdziałania szerzeniu się zakażenia jest 
minimalizowanie okazji do zakażania na-
stępnych osobników, w czym istotną rolę 
odgrywa eliminowanie na podstawie dia-
gnostyki laboratoryjnej świń zakażonych, 
higiena i dezynfekcja pomieszczeń oraz 
w uzasadnionych przypadkach, szczegól-
nie zagrożonych zakażeniem stad, profilak-
tyczne szczepienia przeciw leptospirozie.

Kiedy serowar Pomona dostanie się do 
populacji świń danej fermy, zakażenie roz-
przestrzenia się na ogół dość szybko w od-
niesieniu do dużej liczby świń. Do zakaże-
nia wystarczają bowiem nawet niewielkie 
dawki zarazka. Kontakt pośredni wrażli-
wych świń z  leptospirami ma miejsce za 
pośrednictwem zanieczyszczonych nimi 
ścieków, wody lub ziemi. Jeżeli zanieczysz-
czony leptospirami mocz dostanie się do 
wilgotnej ziemi o pH bliskim zasadowe-
mu, wtedy w  takim środowisku przeży-
wają one stosunkowo długo.

Prosięta w pierwszych tygodniach życia 
chronione są przed zakażeniem zawiera-
jącą przeciwciała swoiste siarą loch, które 
przeszły zakażenie lub szczepionych prze-
ciw leptospirozie. Czas trwania ochrony 
zależy od ilości pobranej siary i stężenia 
swoistych immunoglobulin. Na podstawie 
pojawiających się pierwszych przypadków 
leptospirozy u prosiąt 12-tygodniowych 
można uznać, że wtedy zanika bierna od-
porność matczyna (cyt. wg 1).

Intensywność wydalania leptospir z mo-
czem jest największa w pierwszych 3–4 ty-
godniach po zakażeniu. W kolejnym okre-
sie zmniejsza się przy pojawianiu się okre-
sów bez siewstwa z moczem (9). W stadach 
z bezobjawowym zakażeniem, do których 
wprowadza się lochy lub prosięta niezaka-
żone, mogą u nich wystąpić po kilku do kil-
kunastu dniach objawy chorobowe, takie 
jak podwyższenie temperatury ciała, utra-
ta apetytu i osowiałość.

Wobec częstego, a  jednocześnie nie-
rozpoznanego zakażenia i szerokiego roz-
przestrzenienia się w stadach świń serowa-
ru Pomona, do 90% pochodzących z nich 
tuczników może okazać się w czasie ubo-
ju nosicielami tego serowaru (9).

Zakażenia powodowane u świń przez 
serogrupę Australis, a  zwłaszcza przez 
serowar Bratislava i w mniejszym stop-
niu również serowar Muenchen, należa-
ły w przeszłości do najczęstszych u świń 
wykrywanych zakażeń. Również obecnie 
serowar Bratislava ocenia się jako ważny 
w etiologii leptospirozy świń. Dotyczy to 
Niemiec, Czech, Słowacji, Holandii, Szwe-
cji, Danii, USA, Kanady, Austrii, Australii, 
Brazylii i Afryki Południowej (2), a ostat-
nio również Polski (10).

Zasiedlenie nerek świń leptospirami jest 
w przypadku serowaru Bratislava rzadsze. 
w porównaniu do Pomona. Natomiast se-
rowar Bratislava umiejscawia się dość czę-
sto dodatkowo w układzie rozrodczym 
loch i knurów (11), co sprzyja szerzeniu 
się zakażenia w trakcie krycia naturalne-
go. Z tego względu, zwłaszcza w przypad-
ku zakażenia wywoływanego u świń przez 
ten serowar, istotne zdaniem Ellisa (2) zna-
czenie w zapobieganiu leptospirozie świń 
ma możliwie najszersze stosowanie inse-
minacji, przy równoczesnej wiarygodnej 
kontroli nasienia na obecność tych drob-
noustrojów. Analogiczne zalecenie doty-
czy profilaktyki leptospirozy świń wywo-
łanej przez inne serowary.

Zakażenia świń, których czynnikiem 
etiologicznym jest serowar Tarassovi, wy-
stępują rzadziej niż wywołane przez sero-
wary Pomona i Bratislava. Niższy jest też 
ich potencjał szerzenia się w stadzie. Nie-
mniej, również ten serowar oceniany jest 
jako ważny w zakażeniach świń. Serowar 
Canicola występuje u świń sporadycznie. 
Źródłem są przede wszystkim psy. Też 
rzadko identyfikowany u świń jest sero-
war Grippotyphosa, na co wskazują bada-
nia serologiczne z obszaru Europy Środko-
wo-Wschodniej oraz serowary Copenhagen 
i Icterohaemorrhagiae. Małe znaczenie epi-
demiologiczne u świń mają serowary Sej-
roe i Hardjo, należące do serogrupy Sejroe.

Reasumując, na podstawie badań sero-
logicznych szeregu laboratoriów, w  tym 
Centrów Współpracujących OIE do spraw 
Leptospirozy (OIE Collaborating Centres) 

New data concerning diagnosis and control 
of swine leptospirosis

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

The purpose of this paper was to present the pro-
gress: in the classification of Leptospira organisms 
and in the diagnosis and control of the leptospirosis 
of swine. Basic information referring to the proper-
ties of the leptospires was mentioned. Conclusions 
of the 2007 Meeting of the Subcommittee on the 
Taxonomy of Leptospiraceae were presented. A table 
containing species, serogroups and serovars of these 
microorganisms, occurring in swine, was given. Sero-
vars: Pomona, Bratislava and Tarrasovi were found to 
be the most important pathogens in swine leptospiro-
sis. It was indicated that abortion, stillbirth and weak 
piglets are major clinical symptoms of swine lepto-
spirosis. However, characteristic and more often oc-
curring are subclinical, endemic infections in a large 
percentage of pigs within the herd. Serological test-
ing is the main laboratory procedure most frequent-
ly used to confirm the clinically suspected leptospi-
rosis. The most important assay is the microscopic 
agglutination test (MAT). In a separate chapter the 
laboratory diagnosis including also other tests (ELI-
SA, PCR) was characterized. The immunity and the 
role of vaccines were discussed, and shortly the use 
of antimicrobials. In the prophylaxis and control of 
leptospirosis of swine, as the priority, the avoidance 
of contact of swine susceptible to leptospiral infec-
tion with infected swine and other vectors of lepto-
spires was underlined.

Keywords: leptospirosis, swine, prophylactic meas-
ures, control.

Gatunki wykazujące pokrewieństwo antygenowe 
z serogrupami i serowarami

Serogrupy Serowary

L. interrogans, L. noguchii, L. santarosai, L. kirschneri Pomona Pomona

L. interrogans, L. noguchii, L. borgpetersenii, L. kirschneri Australis Australis
Bratislava
Muenchen

L. noguchii, L. weilii, L. santarosai, L. borgpetersenii, 
L.  inadai

Tarassovi Tarassovi

L. interrogans, L. inadai, L. kirschneri Canicola Canicola

L. interrogans, L. santarosai, L. kirschneri Grippotyphosa Grippotyphosa

L. interrogans, L. weilii, L. inadai, L. kirschneri Icterohaemorrhagiae Copenhagen

Icterohaemorrhagiae

L. interrogans, L. weilii, L. santarosai, L. borgpetersenii, 
L. meyeri

Sejroe Sejroe

Hardjo

Tabela 1. Leptospiry występujące u świń
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ustalono przy zastosowaniu MAT, że naj-
większe znaczenie w etiologii leptospiro-
zy świń mają serowary Pomona, Bratisla-
va i Tarassovi (cyt. wg 1, 2).

Objawy nasuwające podejrzenie 
leptospirozy

Stanowią je ronienia loch oraz rodzenie 
martwych lub słabych prosiąt, które rozwi-
jają się wolniej, a część z nich pada lub jest 
z konieczności selekcjonowana. Zaburze-
nia te uwidaczniają się częściej, zwłaszcza 
wtedy, kiedy zarazek po raz pierwszy zo-
stanie wprowadzony do chlewni lub stada 
świń ze zwierzętami wrażliwymi na zaka-
żenie. Oprócz tego rodzaju obrazu choro-
bowego, powszechne dla leptospirozy świń 
są utrzymujące się w czasie i obejmujące 
znaczny odsetek zwierząt w stadzie zaka-
żenia bezobjawowe lub o trudno dostrze-
galnych objawach chorobowych, co po-
wtarza się w kolejnych cyklach produkcyj-
nych danej fermy, stacjonarnie dotkniętej 
leptospirozą.

W klinicznej diagnozie różnicowej na-
leży uwzględniać ronienia loch występują-
ce w przypadku PRRS, parwowirozy, gry-
py, PCVAD, listeriozy, zakażeń chlamy-
diami oraz mikotoksykozy. Wymienione 
uprzednio u prosiąt i warchlaków zabu-
rzenia w zdrowiu i spowolnienie przyro-
stów masy ciała mogą wywoływać, nawet 
częściej niż leptospiry, inne bakterie oraz 
wirusy, np. PCV2, przy udziale niesprzy-
jających dobrostanowi warunków środo-
wiskowych.

Diagnostyka laboratoryjna

Wobec niemożności rozpoznawania lep-
tospirozy świń na podstawie objawów kli-
nicznych i zmian anatomopatologicznych 
oraz przebiegu choroby w stadzie, posta-
wienie rozpoznania wymaga wykonania 
badań laboratoryjnych. Są one również nie-
zbędne w monitorowaniu zakażeń w cza-
sie ich utrzymywania się w danym obiek-
cie oraz w szerzej zaplanowanych bada-
niach epidemiologicznych. Z praktycznego 
punktu widzenia najbardziej przydatny jest 
uprzednio wspomniany test aglutynacji 
mikroskopowej (MAT), z dostosowany-
mi do określonego regionu serowarami 
leptospir. Ostatnio opracowano i przeka-
zano do praktycznego stosowania też test 
ELISA (10, 12, 13) do wykazywania prze-
ciwciał w surowicach świń. Ze względu 
na jego większą złożoność techniczną niż 
aglutynacja mikroskopowa jest on jednak 
znacznie rzadziej w praktyce wykorzysty-
wany niż ten ostatni i głównie przez labo-
ratoria specjalizujące się w badaniach nad 
leptospirozą.

W  przypadku świń importowanych 
lub przeznaczonych na eksport oprócz 

antygenów serowarów ważnych lokalnie 
należy włączać do badań diagnostycz-
nych również ich odpowiednio poszerzo-
ny zestaw.

Test aglutynacji mikroskopowej stoso-
wany jest do badania pojedynczych świń 
oraz w odniesieniu do stad (jako tzw. pró-
ba stadna). Miano wskazujące na zakaże-
nie badanej świni określono na 100 i wyżej, 
co oznacza rozcieńczenie surowicy bada-
nej 1:100 lub kilka kolejnych rozcieńczeń. 
Jako test indywidualny aglutynacja mikro-
skopowa jest przydatna do rozpoznawania 
zakażeń o przebiegu ostrym. Czterokrot-
ne podniesienie się u badanej świni mia-
na przeciwciał, od okresu ostrej fazy za-
każenia do okresu rekonwalescencji, ma 
wartość diagnostyczną i  jednoznacznie 
wskazuje na rozpoznanie leptospirozy. 
W celu uzyskania użytecznej informacji 
w odniesieniu do stada zwierząt (np. świń) 
w aspekcie występowania leptospirozy zba-
dane powinno być co najmniej 10% loso-
wo wybranych świń. Udział dodatnio re-
agujących zwierząt stanowi podstawę do 
sformułowania tym sposobem uzyskane-
go wyniku (2).

Wartość diagnostyczna aglutynacji mi-
kroskopowej jest niekiedy ograniczona 
w przypadku zakażenia przewlekłego w od-
niesieniu do poszczególnych świń, a na-
wet stada. Może być nawet tak, że indy-
widualne lochy ronią z powodu leptospir 
przy mianach przeciwciał swoistych, będą-
cych poniżej rozcieńczenia 1:100 surowicy 
(4, 6, 14). Między serowarami, które bra-
ły udział w zakażeniu i serowarami, któ-
re jej nie wywoływały, mogą występować 
reakcje krzyżowe. Na ogół współreagujące 
serologicznie inne serowary niż ten, który 
wywołał zakażenie, reagują z tą samą su-
rowicą w niższych mianach. Przeciwciała 
pojawiają się kilka dni po zakażeniu (czy-
li wcześnie) i na ogół utrzymują się tygo-
dniami lub miesiącami.

Niektóre serowary, jak na przykład Har-
djo i Bratislava (4, 15), jako mniej immuno-
genne niż inne, indukują odpowiedź wy-
rażoną pojawianiem się przeciwciał swo-
istych na niższym poziomie (11).

Powszechność stosowania w rozpozna-
waniu leptospirozy serodiagnostyki ma 
miejsce ze względu na trudności izolacji 
leptospir z materiału chorobowego i uzy-
skiwania ich hodowli na sztucznych po-
żywkach, do ich identyfikacji, co w kon-
sekwencji umożliwiłoby jednoznacznie 
pewne rozpoznanie leptospirozy u zwie-
rząt żywych lub padłych oraz identyfika-
cję izolatów leptospir do serowaru wyłącz-
nie ze pomocą testów zawierających swo-
iste dla nich przeciwciała.

Obecnie tę niemożność zaczynają za-
stępować opracowane w minionej deka-
dzie różne odmiany reakcji łańcuchowej 
polimerazy (PCR) w wersji tradycyjnej 

lub w  tak zwanym czasie rzeczywistym 
( RT-PCR; 6, 16, 17). Jednakże, jak dotych-
czas, testy te są wykonywane wyłącznie 
w laboratoriach specjalistycznych i dodat-
kowo wymagają pełniejszej walidacji (1).

Dane z ostatnich kilku lat na temat 
diagnostyki leptospirozy, zwłaszcza świń, 
znajdują się w osobnych publikacjach (6, 
18, 19).

Epidemiologia

Przebieg leptospirozy świń jest zróżnico-
wany, zależnie od regionu i stada. Świnia 
może się bowiem zakażać każdym serowa-
rem, a nie tylko wymienionymi w tabeli 1. 
Również status immunologiczny poszcze-
gólnych stad może się różnić w danym ob-
szarze, a tym bardziej w strefach od siebie 
oddalonych. Niezależnie od tego charakte-
rystyczne jest, że raczej stosunkowo nie-
liczne serowary występują stale w określo-
nym okręgu, regionie lub państwie. Pewną 
rolę w różnym przebiegu choroby odgry-
wają czynniki klimatyczne (4), ale główne 
znaczenie w różnorodności spektrum etio-
logicznego serowarów leptospir wydaje się 
mieć przede wszystkim krajowy i między-
narodowy obrót zwierzętami, czego efek-
tem może też być zmienność udziału w se-
rologicznie ustalanych okresowo ważnych 
etiologicznie zestawach serowarów.

Świnia jako źródło leptospir wywołu-
jących zachorowania i określających sy-
tuację epidemiologiczną w tym zakresie 
u ludzi, ma w porównaniu do innych re-
zerwuarów zarazka, zwłaszcza psów i wol-
no żyjących gryzoni, raczej znaczenie dru-
gorzędne. Wyraża to zamieszczona według 
Adlera i de la Peny (3) rycina 1.

Ryc. 1. Zoonotyczne znaczenie różnych rezerwuarów 
leptospir
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Odporność i szczepionki

Główną rolę w przypadku zakażeń wywo-
łanych przez leptospiry u zwierząt, w tym 
u świń, oraz u człowieka odgrywa, w po-
równaniu do odporności komórkowej, od-
porność humoralna. Ochronę przed za-
każeniem zapewnia podana zwierzęciu 
swoista surowica odpornościowa lub prze-
ciwciała monoklonalne swoiste dla lipopo-
lisacharydowych antygenów leptospir (20). 
Leptospiry w wyniku działania opsonizu-
jącego ze strony swoistych przeciwciał fa-
gocytowane są przez makrofagi i obojęt-
nochłonne leukocyty in vitro oraz in vivo. 
Przeciwciała przy udziale dopełniacza wy-
wołują lizę leptospir.

Lipopolisacharydy leptospir są im-
munogenne włącznie z możliwością wy-
woływania odporności przeciwzakaźnej 
u szczepionego nimi zwierzęcia (21). Na 
tej podstawie od lat przygotowywane i sto-
sowane są w immunoprofilaktyce leptospi-
rozy u człowieka i u zwierząt szczepionki 
(3). W ich skład, jako immunogeny, wcho-
dzą inaktywowane fenolem lub formaliną 
komórki leptospir.

Szczepionki przeciw leptospirozie świń 
są dostępne w handlu. Nie zawsze są one 
skuteczne, podobnie jak u innych gatunków 
zwierząt. Łączy się to z wywoływaniem 
przede wszystkim ochrony przed zakaże-
niem przez serowar homologiczny w sto-
sunku do zawartego w szczepionce, co nie 
zawsze ma miejsce, gdyż świnia może być 
zakażana innym serowarem. W przypadku 
kiedy w grę wchodzą inne serowary, efekt 
heterologicznej ochronnej odporności po-
szczepiennej jest niższy lub niewystarcza-
jący do przeciwdziałania rozwojowi zaka-
żenia. Z tego względu przed wyborem i za-
stosowaniem szczepionek należy określić, 
jakie serowary w danym stadzie świń wy-
wołują leptospirozę i do tego dostosować 
skład zawartych w szczepionce immuno-
genów. Łączy się to z rozeznaniem wcze-
śniejszym, co do udziału różnych serowa-
rów w danym regionie lub strefie, a na-
wet fermie.

Szczepienie świń wywołuje krótkotrwa-
łą, bo około 3 miesiące utrzymującą się od-
porność przeciwzakaźną (2). Nie likwiduje 
ono siewstwa leptospir, jednakże znacznie 
je obniża, co uzasadnia stosowanie szcze-
pień, zwłaszcza u szczególnie zagrożone-
go ze strony leptospirozy pogłowia (22). 
Niestety nie są, jak dotychczas, dostępne 
szczepionki delecyjne, które umożliwia-
łyby przy stosowaniu odpowiednich te-
stów, odróżnianie zwierząt szczepionych 
od zakażonych.

Antybiotyki

Pewne znaczenie w obniżaniu siewstwa 
leptospir z moczem świń mają tetracykliny 

i streptomycyna. Istnieją jednak sprzecz-
ne poglądy, zależnie od autora, na temat 
skuteczności i  celowości ich stosowania 
w praktyce (2). Antybiotyki działają bo-
wiem krótko i nie przeciwdziałają rein-
fekcji.

Zalecenia  
w zwalczaniu leptospirozy świń

W nawiązaniu do powyższego i ograni-
czonej roli szczepionek uważa się (2), że 
w zwalczaniu leptospirozy świń (również 
u  innych gatunków zwierząt gospodar-
skich) najskuteczniejsze jest przeciwdzia-
łanie bezpośrednim lub pośrednim kon-
taktom zwierząt niezakażonych z nosi-
cielami leptospir, co należy serologicznie 
monitorować, w tym oprócz świń, również 
w odniesieniu do innych gatunków zwie-
rząt domowych. Istotne jest też wykony-
wanie w fermach świń okresowej deraty-
zacji. Niezbędne wydaje się monitorowa-
nie stad zarodowych i stacji unasieniania 
loch w kierunku obecności seroreagen-
tów dla leptospir. Bioasekuracja stad wol-
nych od omawianej choroby polegać po-
winna między innymi na badaniu serolo-
gicznym wszystkich wprowadzonych do 
stad loszek i knurków.
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