
wyznaczona przez użytkownika i wska-
zana we wniosku osoba o  określonych 
w  ustawie kwalifikacjach formalnych 
i  praktycznych umiejętnościach w  tym 
zakresie. Procedury, które nie zostały 
zaplanowane i niewykazane we wniosku 
oraz na które nie została wyrażona zgo-
da lokalnej komisji etycznej do spraw do-
świadczeń na zwierzętach, nie mogą być 
wykonywane w żadnym przypadku, pod 
groźbą administracyjnego wstrzymania 
przeprowadzania doświadczenia. Wy-
konywanie procedury wprawdzie objętej 
doświadczeniem, ale niezgodnie z warun-
kami określonymi w zgodzie na doświad-
czenie zagrożone jest także wstrzyma-
niem przeprowadzania doświadczenia 
albo wstrzymaniem wykonywania pro-
cedury do czasu usunięcia nieprawidło-
wości w wyznaczonym terminie. Nieusu-
nięcie nieprawidłowości w wyznaczonym 
terminie jest zagrożone cofnięciem zgo-
dy na przeprowadzanie doświadczenia. 
Zgodę na przeprowadzanie doświadcze-
nia cofa lokalna komisja etyczna do spraw 
doświadczeń na zwierzętach, na wniosek 
powiatowego lekarza weterynarii, któ-
ry ustawowo jest upoważniony do kon-
troli użytkownika w  zakresie doświad-
czeń. Ponadto przeprowadzanie przez 
użytkownika doświadczenia z wykorzy-
staniem zwierząt bez uzyskania zgody 
na jego przeprowadzenie lub niezgodnie 
z warunkami określonymi w zgodzie na 
przeprowadzenie doświadczenia jest za-
grożone administracyjną karą pieniężną 
w granicach od 1 tys. do 50 tys. zł.

W  doświadczeniu, na które zosta-
ła udzielona zgoda, w  każdym czasie 
mogą zostać wprowadzone zmiany. Jed-
nakże zmiany w  doświadczeniu mogą-
ce negatywnie wpływać na dobrostan 

wykorzystywanych w nim zwierząt wy-
magają uprzedniej zgody lokalnej ko-
misji etycznej do spraw doświadczeń na 
zwierzętach, która udzieliła zgody na do-
świadczenie. Rozpatrzenie wniosku użyt-
kownika o udzielenie zgody na zmiany 
w doświadczeniu oraz udzielenie zgody 
na wprowadzenie wnioskowanej zmia-
ny lub jej odmowa jest przeprowadzane 
w trybie takim samym, w jakim udzielana 
jest zgoda na przeprowadzenie doświad-
czenia. W przypadku odmowy udzielenia 
zgody na wprowadzenie w doświadcze-
niu wnioskowanej zmiany, doświadcze-
nie może być przeprowadzane zgodnie 
z pierwotnie udzieloną zgodą.

Doświadczenia, w których wykorzy-
stywane są zwierzęta z rzędu naczelnych, 
oraz doświadczenia obejmujące procedu-
rę lub procedury o kategorii dotkliwe pod-
legają ocenie retrospektywnej. O przepro-
wadzeniu oceny retrospektywnej innych 
doświadczeń może zdecydować komisja 
etyczna do spraw doświadczeń na zwie-
rzętach udzielająca zgody na przeprowa-
dzanie doświadczenia, gdy taka potrzeba 
wynika z oceny wniosku o udzielenie zgo-
dy na doświadczenie. Ocena retrospektyw-
na doświadczenia obejmuje sprawdzenie 
realizacji planowanych celów doświad-
czenia, zgodności planowanej z  rzeczy-
wistą kategorią dotkliwości procedur ob-
jętych doświadczeniem oraz przydatności 
wniosków wynikających z doświadczenia 
w przyszłym wdrażaniu zasad zastąpienia, 
ograniczenia i udoskonalenia. Ocenę retro-
spektywną doświadczeń przeprowadza lo-
kalna komisja etyczna ds. doświadczeń na 
zwierzętach, na podstawie sporządzanej 
i gromadzonej dokumentacji doświadcze-
nia, przekazanej komisji przez użytkowni-
ka po jego zakończeniu.
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Epidemiczna biegunka świń (porcine 
epidemic diarrhea – PED), zaraźliwa 

choroba wirusowa wyłącznie tego gatunku 
zwierząt, powodująca szczególnie poważ-
ne straty wśród prosiąt osesków, do okresu 
odsadzenia od lochy, występuje we wszyst-
kich grupach wiekowych trzody chlewnej. 
Zgodnie z definicją Komisji Europejskiej (1) 

epidemiczna biegunka świń jest chorobą 
biegunkową wywołaną przez koronawirus 
rodzaju Alphacoronavirus.

Jak wynika z danych przedstawionych 
przez Pensaerta i Yeo (2) oraz Oldhama (3) 
i zgodnie z naukową opinią wieloautorską, 
opracowaną w 2014 r. na prośbę EFSA (1), 
epidemiczna biegunka świń pojawiła się 

w Europie we wczesnych latach 70. XX w., 
w tym po raz pierwszy w Anglii u prosiąt, 
warchlaków i  tuczników. U chorych lub 
padłych zwierząt wykluczono koronawi-
rusa wywołującego zakaźne zapalenie żo-
łądka i jelit (transmissible gastroenteritis 
– TGE) oraz inne enteropatogenne wiru-
sy i bakterie.

Poza Anglią wirus wywołujący epide-
miczną biegunkę świń (porcine epidemic 
diarrhea virus – PEDV) lub swoiste prze-
ciwciała we krwi świń wykazywano w la-
tach 80. lub 90. XX w. w Belgii, Niemczech, 
we Francji, w Holandii, Szwajcarii (1, 2, 4). 
Ogniska epidemicznej biegunki świń sta-
wały się w Europie coraz rzadsze, ale wirus 
nie uległ eradykacji, czego dowodem były 
sporadyczne i ograniczone co do zasięgu 
wybuchy choroby w niektórych krajach 
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członkowskich Unii Europejskiej (1). Przy-
padki epidemicznej biegunki świń wyka-
zano we Włoszech w  latach 2005–2006, 
w  liczbie 63 ognisk w dolinie Padu (1), 
a ostatnio w Holandii w listopadzie 2014 r. 
w jednej tuczarni oraz w styczniu i w lu-
tym 2015 r. w chlewniach o pełnym cyklu 
produkcyjnym (5).

W latach 90. XX w. kontynent azjatyc-
ki stał się regionem coraz częstszego po-
jawiania się epidemicznej biegunki świń, 
przede wszystkim w Korei Południowej, 
Chinach, Japonii, na Filipinach i w Taj-
landii (1, 2, 4). Występowanie choroby ze 
znaczną liczbą ognisk utrzymuje się w Azji 
do chwili obecnej.

W USA epidemiczna biegunka świń po-
twierdzona została laboratoryjnie w maju 
2013 r. Zgodnie z danymi przedstawiony-
mi w marcu 2015 r. na ostatnim kongre-
sie Amerykańskiego Stowarzyszenia Leka-
rzy Świń (American Association of Swine 
Veterinarians – AASV) epidemiczną bie-
gunkę świń stwierdzono w 33  stanach, 
w których prowadzona jest produkcja trzo-
dy chlewnej, czyli na bardzo dużym ob-
szarze tego kraju. Izolowane szczepy wi-
rusa wywołującego epidemiczną biegun-
kę świń okazały się bardzo podobne do 
szczepów, które wywoływały tę chorobę 
w Chinach (1).

W 2014 r. epidemiczną biegunkę świń 
stwierdzono w Kanadzie, Peru, Japonii 
i Meksyku oraz na Ukrainie i w Rosji (1).

Jak dotychczas epidemiczna biegunka 
świń nie jest chorobą podlegającą obowiąz-
kowi zgłaszania o jej wystąpieniu z urzę-
du w krajach członkowskich UE. Nie znaj-
duje się również na liście chorób zgłasza-
nych do Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE).

Przeciwnie niż w USA i Azji, epidemicz-
na biegunka świń w Europie nie stanowi 
obecnie znaczącego problemu zdrowot-
nego i przyczyny poważnych strat w pro-
dukcji świń. Nie można jednak wykluczyć 
ciągłego zagrożenia z uwagi na kontakty 
międzynarodowe, w tym obrót świniami 
lub ich produktami.

Charakterystyka wirusa

Czynnikiem etiologicznym epidemicznej 
biegunki świń jest koronawirus, zaliczo-
ny do rodzaju Alphacoronavirus, rodzi-
ny Coronaviridae (1). Wirus epidemicz-
nej biegunki świń jest patogenem posia-
dającym otoczkę. Jego genom stanowi 
jednoniciowy RNA o dodatniej polarności 
z 28 000 nukleotydami (1, 6). Genom za-
wiera 7 znanych otwartych ramek odczy-
tu (ORF), kodujących białka niestruktural-
ne i strukturalne: S (spike), E (envelope), 
M (membrane) i N (nucleocapsid). Białka 
S, E i M są istotne w pobudzaniu odpor-
ności przeciwzakaźnej i w opracowywaniu 

szczepionek (7). Białko M indukuje wytwa-
rzanie przeciwciał, które neutralizują wi-
rus w obecności dopełniacza (8).

Opierając się na sekwencjonowaniu 
nukleotydów, wykazano obecność wa-
riantów PEDV, krążących w  Europie, 
Amerykach i Azji, lecz brak wystarcza-
jących informacji na temat związku róż-
nic genetycznych, a zjadliwością i antyge-
nowością danych szczepów. Stwierdzo-
no natomiast krzyżowe pokrewieństwo 
między wirusami epidemicznej biegun-
ki świń izolowanymi w  Europie i  obu 
Amerykach.

Objawy chorobowe są podobne w róż-
nych krajach, ze śmiertelnością docho-
dzącą do 100% u prosiąt noworodków, aż 
do ich odsadzenia. W USA i Azji przebieg 
epidemicznej biegunki świń jest zdecydo-
wanie bardziej ostry niż w Europie, w tym 
na Ukrainie i w Rosji.

Wyniki badań porównawczych se-
kwencji nukleotydów genomów szcze-
pów PEDV włącznie z europejskim pro-
totypem CV777  i  szczepami izolowany-
mi w Azji i USA wykazały dużego stopnia 
pokrewieństwo ich genomów (1).

Wirus epidemicznej biegunki świń na-
mnaża się w komórkach linii Vero w obec-
ności trypsyny. Efekt cytopatyczny cha-
rakteryzuje się wakuolizacją i tworzeniem 
syncytiów (9).

Zakażenie i patogeneza

Głównym sposobem transmisji PEDV 
z osobnika zakażonego lub przedmiotu 
zanieczyszczonego wirusem na świnie 
jest zakażenie doustne. Najważniejszym 
źródłem wirusa jest kał chorujących świń. 
Wirus wprowadzają do stada osobniki za-
każone. Do szerzenia się wirusa przyczy-
niają się również zanieczyszczone wiru-
sem środki transportu, i zanieczyszczone 
przedmioty kontaktujące się ze środowi-
skiem, w którym przebywają świnie. No-
sicielstwo i  siewstwo wirusa przez zaka-
żone świnie utrzymuje się od 7 do 9 dni 
(4, 10), to jest do momentu pojawienia się 
swoistych przeciwciał neutralizujących. 
W szerzeniu wirusa brana jest też pod 
uwagę droga aerogenna (11).

Zgodnie z danymi przedstawionymi 
przez Pospischila i wsp. (12) oraz Saif i wsp. 
(4) początek rozwoju zakażenia ma miejsce 
w cytoplazmie enterocytów jelita cienkie-
go, w tym w komórkach nabłonka kosm-
ków jelitowych w pierwszych 12–18 go-
dzinach zakażenia. Dochodzi do zwyrod-
nienia enterocytów. Zmiany chorobowe są 
podobne do występujących po zakażeniu 
wirusem zakaźnego zapalenia żołądka i je-
lit, lecz mniej nasilone. PEDV wykazano 
też w enterocytach okrężnicy. Nie stwier-
dzono replikacji PEDV poza komórkami 
nabłonka jelit.

Objawy kliniczne

Ustalony eksperymentalnie okres inkuba-
cji choroby wynosi około 36 godzin (1). 
Po wprowadzeniu do stada świń siew-
ców wirusa objawy kliniczne u dotych-
czas niezakażonych zwierząt pojawia-
ją się w ciągu 4–5 dni. Inkubacja epide-
micznej biegunki świń jest dłuższa niż 
w  przypadku zakaźnego zapalenia żo-
łądka i jelit (4, 13).

Zgodnie z  danymi przedstawionymi 
przez Pensaerta i wsp. (2) oraz Saif i wsp. 
(4) głównym objawem epidemicznej bie-
gunki świń, obok utraty apetytu, są wod-
nista biegunka i wymioty oraz odwodnie-
nie organizmu zwierzęcia. W  fermach 
o cyklu zamkniętym zachorowują świnie 
wszystkich grup wiekowych, ale przede 
wszystkim prosięta. U  prosiąt ssących 
zachorowalność dochodzi do 100%, na-
tomiast u loch jest zróżnicowana w ob-
rębie stada i  między stadami. Prosięta 
w wieku do tygodnia giną z powodu od-
wodnienia po 3–4  dniach trwania bie-
gunki. Chorujące prosięta odsadzone na 
ogół zdrowieją po około tygodniu od wy-
stąpienia objawów chorobowych. Zaka-
żenie loch nie zawsze prowadzi do wy-
stąpienia biegunki, jedynymi objawami 
jest u nich trwające kilka dni osowienie 
i utrata apetytu. U tuczników wszystkie 
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zakażone zwierzęta mają przemijającą 
biegunkę, utratę apetytu i  osowiałość. 
Zejścia śmiertelne są rzadkie, ale odse-
tek zachorowań jest wysoki.

W fermach prowadzących produkcję 
tuczników w różnie zaawansowanych sta-
diach i w różnych, oddalonych od siebie 
obiektach – prosięta, warchlaki, tuczni-
ki po pierwszej fali zachorowań i padnię-
ciach prawie wszystkich osesków, w ko-
lejnych cyklach produkcyjnych wykazują 
mniej intensywną biegunkę, mimo obec-
ności wirusa w stadzie loch. Wynika to 
z przekazywania oseskom siarowej i  lak-
togennej odporności przez naturalnie lub 
sztucznie uodpornione lochy (2). W okre-
sie po odsadzeniu i zaniku biernej odpor-
ności może pojawić się tzw. biegunka okre-
su poodsadzeniowego (14).

Przebieg epidemicznej biegunki świń, 
w sensie klinicznym, w Azji (po 2010 r.) 
i USA wydaje się bardziej wyrazisty, ostry 
i uciążliwy niż w Europie (15). Należy mieć 
świadomość, że wpływ na przebieg zakaże-
nia ma nie tylko chorobotwórczość wiru-
sa, ale również inne czynniki, jak: system 
produkcji, czas występowania choroby, za-
rządzanie fermą, gęstość populacji, wiel-
kość stada, status odporności danej popu-
lacji i równoczesne występowanie innych 
chorób (16). U prosiąt i warchlaków często 
występuje biegunka polietiologiczna, w wy-
woływaniu której, obok PEDV, uczestniczą 
inne wirusy lub bakterie. W USA wykaza-
no, że w stadach dotkniętych epidemicz-
ną biegunką świń w skali rocznej uzyski-
wano od lochy 2,8 prosięcia mniej, o 5–8% 
były również niższe skuteczność insemi-
nacji oraz wskaźnik wyproszeń.

Obraz choroby w poszczególnych 
grupach cyklu produkcyjnego

Prosięta ssące

Głównym objawem jest wodnista biegunka, 
bez dodatku krwi i śluzu, o przykrej woni 
kału, zawierającego skrzepy niestrawione-
go mleka. U części chorych osesków ob-
serwowane są wymioty (17, 18). Biegunka 
powoduje znaczne odwodnienie i wynisz-
czenie organizmu, prowadzące do zejścia 
śmiertelnego.

Prosięta odsadzone

W okresie od odsadzenia do 80. dnia ży-
cia zachorowalność może dotyczyć mak-
symalnie 90% osobników, jednak z reguły 
obejmuje niższy odsetek tej grupy zwierząt 
(19). Objawami są utrata apetytu, wodnista 
biegunka, przy braku śluzu i krwi w kale, 
czasami występują wymioty. Większość 
zakażonych świń tej grupy wiekowej zdro-
wieje po około 7 dniach od zakażenia (20); 
śmiertelność wynosi 1–3% (12, 21).

Tuczniki, lochy i knury

Ta grupa wiekowa obejmuje świnie po-
cząwszy od 80. dnia życia do momentu 
uboju lub końca użyteczności jako zwierzę-
ta reprodukcyjne. Zachorowalność wśród 
świń tej grupy może być różna. Wśród 
tuczników i  świń dorosłych, zależnie od 
fermy, może dochodzić do 90%, ale z re-
guły jest niższa. Objawy kliniczne to: wod-
nista biegunka i u małego odsetka zwie-
rząt wymioty (21). Efekt wirusa na ko-
mórki nabłonka kosmków jest taki sam jak 
u zwierząt młodych (1, 21). U świń doro-
słych występuje przejściowo podwyższo-
na temperatura ciała i utrata apetytu (18). 
Śmiertelność wynosi do 4% (18). Olan-
ratmanee i wsp. (22) wskazali na spadek 
płodności u loch ozdrowieńców, chociaż 
nie wykluczono innych przyczyn, w tym 
innych wirusów.

Endemiczne ogniska choroby

Epidemiczna biegunka świń może przyj-
mować postać zakażenia endemicznego, 
które jest spowodowane utrzymującym się 
w danym obiekcie źródłem zakażenia dla 
świń wrażliwych, wolnych od zakażenia 
oraz świń wprowadzanych z innych ferm 
w celu uzupełniania miejscowego stada 
(1). Przy uodpornionym pogłowiu wpro-
wadzenie z zewnątrz wrażliwych zwierząt 
może prowadzić do ponownego wybuchu 
epidemicznej biegunki świń.

Zmiany patologiczne

Zmiany ograniczają się do jelita cienkie-
go, charakteryzując się zapaleniem tego 
odcinka przewodu pokarmowego (23). 
Jego treść jest wodnista i barwy żółtawej. 
Padłe prosięta oseski, u których występo-
wała biegunka, są silnie odwodnione. Ba-
danie histopatologiczne wykazuje znaczą-
cą cytoplazmatyczną wakuolizację i złusz-
czenie enterocytów. Kosmki jelitowe są 
zredukowane do ⅔ pierwotnej wysokości 
(1, 18, 21, 24).

Rozpoznanie

Badanie kliniczne i sekcyjne nie jest wy-
starczające do rozpoznania epidemicznej 
biegunki świń, w związku z czym diagnoza 
wymaga wykonania badań laboratoryjnych.

Testem szczególnie przydatnym do wy-
krycia materiału genetycznego PEDV jest 
test RT-PCR (25).

Do badań mających na celu identyfika-
cję wirusa należy pobrać około 10 ml płyn-
nego kału lub zawartości jelit cienkich od 
prosięcia z biegunką o ostrym przebiegu 
w ciągu 24 godzin od pojawienia się ob-
jawów klinicznych i możliwie szybko do-
starczyć w schłodzeniu do laboratorium. 

Do badań laboratoryjnych służą również 
wycinki jelita biodrowego i jelita czczego, 
pobrane jak najwcześniej po śmierci zwie-
rzęcia. Schłodzone należy jak najszybciej 
dostarczyć do laboratorium.

Jak podaje Saif i wsp. (4), bezpośred-
nie wykazanie PEDV i/lub jego antygenów 
ma miejsce przy zastosowaniu testu bez-
pośredniej immunofluorescencji lub te-
stów immunohistochemicznych rozcie-
rów lub skrawków ściany jelita cienkiego 
prosiąt osesków, padłych dzień po poja-
wieniu się biegunki.

Izolacja szczepów terenowych PEDV 
z kału uzyskiwana jest w hodowlach ko-
mórek Vero lub innych linii komórkowych, 
a wykrycie w nich wirusa osiąga się przy 
użyciu testu immunofluorescencji (26).

Do wykazania swoistych przeciwciał 
stosowany jest test ELISA z antygenami wi-
rusa namnożonego w komórkach Vero (4).

Oprócz badań w kierunku PEDV zale-
ca się wykonanie w ramach diagnozy róż-
nicowej badania w kierunku wirusa TGE 
i rotawirusów (27).

Występowanie i przeżywalność wirusa 
w różnych środowiskach

Głównym źródłem wirusa jest kał choru-
jących świń (1). Wirus epidemicznej bie-
gunki świń pozostaje zakaźny w tempera-
turze 62,7°C przez 10 minut, a tempera-
turze między 10 a 60°C przy wilgotności 
względnej 30–70% do 7 dni. Uważa się, że 
bardzo mała ilość wirusa w kale wystarcza 
do przeniesienia zakażenia. Jak dotych-
czas nie wykazano wirusa w gnojowicy 
ani zakażenia świń za jej pośrednictwem. 
Wirus eksperymentalnie dodany do gno-
jowicy w temperaturze pokojowej ~25°C 
pozostaje zakaźny przez 14 dni, a przez 
28 dni lub więcej przy temperaturze 4°C 
lub –20°C (1). Brak danych na temat wy-
kazania PEDV w nasieniu knura ani zna-
czenia nasienia w jego transmisji (1). Nie 
stwierdzono też PEDV w płodach.

Pasick i wsp. (28) wykazali, że wysuszo-
na krew i osocze, podawane jako dodatek 
do paszy, pochodzące od świń wcześniej 
chorujących na epidemiczną biegunkę świń 
nie zawierały wirusa zdolnego do zakaża-
nia i wywoływania choroby.

Wirus epidemicznej biegunki świń był 
wykazywany w próbkach powietrza, po-
chodzących z ferm z naturalnie zakażanymi 
świniami oraz z izolatorów z eksperymen-
talnie zakażanymi prosiętami. Dostępne 
dane sugerują, że PEDV może w warun-
kach naturalnych być przekazywany dro-
gą powietrzną na krótkie odległości (11).

Zapobieganie i zwalczanie

Bardzo istotnym elementem zapobiega-
nia epidemicznej biegunce świń jest ścisłe 
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przestrzeganie, aby do stada świń zdrowych 
nie zostały wprowadzone osobniki zakażo-
ne lub pochodzące z ferm, w których cho-
roba występuje endemicznie. Zakaz wcho-
dzenia na teren fermy dotyczy również lu-
dzi z zewnątrz, których ubiór czy obuwie 
lub ręce mogą być zanieczyszczone kałem 
zawierającym wirus. To samo odnosi się 
do zanieczyszczonych przedmiotów oraz 
środków transportu. Ważnym warunkiem 
bioasekuracji jest częsta dezynfekcja fermy 
i ograniczanie kontaktu z potencjalnymi 
zewnętrznymi źródłami wirusa.

Zalecanym środkiem do dezynfekcji 
jest między innymi Virkon S. w rozcień-
czeniu 1:100 (12) i szybko działający nad-
tlenek wodoru (zgodnie z danymi z kon-
gresu AASV, USA, 2015).

Po stwierdzeniu pierwszych zacho-
rowań w stadzie celowe jest zakażanie 
wszystkich loch prośnych przy użyciu wod-
nistego kału lub rozcieru jelit od chorych 
prosiąt. Zawarty w tych materiałach wi-
rus indukuje u  loch wytwarzanie swo-
istych przeciwciał przeciwko wirusowi 
epidemicznej biegunki świń przekazy-
wanych oseskom w siarze, a następnie 
w mleku. Niektórzy zalecają uodpornie-
nie materiałem zawierającym PEDV pro-
siąt po odsadzeniu od loch oraz warchla-
ków i tuczników, co skraca czas występo-
wania choroby w danym stadzie, a nawet 
jej zapobiega (4, 29).

Szczepionki i odporność matczyna

W Europie jak dotychczas nie stosowano 
szczepionek przeciw epidemicznej biegun-
ce świń. W Chinach opracowano szcze-
pionki atenuowane i inaktywowane, któ-
re niekiedy obok PEDV zawierają wirus 
TGE (30). Od 1997 r. w Japonii do szcze-
pienia loch stosuje się szczepionkę z wiru-
sem adaptowanym do hodowli komórko-
wej (8). Od 2004 r. tkankowe szczepion-
ki doustne znalazły zastosowanie w Korei 
Południowej i od 2011 r. na Filipinach (8). 
W USA dostępne są obecnie szczepionki, 
które uzyskały wstępną zgodę na ich użycie 
w praktyce (1). Ich producentami są firmy 
Zoetis i Boehringer Ingelheim.

Nowo narodzone prosięta mogą być, 
jak wspomniano, chronione przed zaka-
żeniem wirusem drogą odporności bier-
nej (31). Uzyskuje się ją, podając lochom 
szczepionki przeciw epidemicznej biegun-
ce świń lub do zjedzenia naturalnie zaka-
żone tkanki prosiąt padłych w wyniku za-
każenia PEDV (32).

Mimo istnienia wielu szczepionek prze-
ciw epidemicznej biegunce świń w Azji, ze 
względu na antygenowe zróżnicowanie 
szczepów wywołujących chorobę, zdaniem 
McOrista (29) uzyskanie skutecznych bio-
preparatów wymaga dalszych badań. Na-
tomiast stosowanie materiału wirusowego 

z jelit padłych prosiąt do równoczesnego 
zakażenia wszystkich świń w fermie daje 
dobre wyniki, ale odporność trwa krót-
ko (29).

Podsumowanie

Epidemiczna biegunka świń mimo że nie 
jest chorobą, która musi być zgłaszana do 
Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt, 
przeciwnie niż TGE, a wywołujący ją wirus 
nie jest chorobotwórczy dla ludzi ani in-
nych gatunków zwierząt, to stanowi przy-
czynę poważnych strat, przede wszystkim 
w USA i Azji. Zdaniem niektórych eksper-
tów istnieje znaczne ryzyko pojawienia się 
ostrej postaci choroby w Europie.
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