
Zakaźne zapalenie otrzewnej (feline in-
fectious peritonitis – FIP) jest choro-

bą kotów domowych, występującą rów-
nież u dzikich gatunków kotowatych, m.in. 
u lwów, pum, lampartów, gepardów oraz 
serwali (1, 2, 3, 4, 5). FIP wywoływany jest 
przez wirulentny biotyp (feline infectious 
peritonitis virus – FIPV) koronawirusa jeli-
towego (feline enteric coronavirus – FECV) 
powszechnie stwierdzanego u kotów (6). 
Obecnie FECV jest najczęściej izolowanym 
patogenem z kału tych zwierząt (7). Istnie-
ją dwa serotypy koronawirusa jelitowego, 
przy czym każdy z nich potencjalnie może 
mutować, stając się wirusem zakaźnego za-
palenia otrzewnej. Zakażenia FECV/FIPV 
najczęściej są wywoływane przez serotyp I, 
który ma charakterystyczną budowę biał-
ka otoczkowego S, z kolei serotyp II jest 
przyczyną 2–30% zakażeń koronawiru-
sowych, częściej jest opisywany na kon-
tynencie azjatyckim (8, 9) i jego białko S 
wykazuje budowę rekombinowaną mię-
dzy serotypem I a koronawirusem psów 
(canine enteric coronavirus – CCEV; 6).

Patogeneza

Szacuje się, że ok. 5% kotów zakażonych 
FECV zachoruje w przyszłości na zakaź-
ne zapalenie otrzewnej (10). Koronawirus 
jelitowy po wniknięciu do światła przewo-
du pokarmowego namnaża się w entero-
cytach, co może przebiegać bezobjawowo 
lub prowadzić do krótkotrwałej biegunki 
(11). U niektórych zwierząt, w wyniku in-
tensywnej replikacji, dochodzi do muta-
cji genomu wirusowego oraz powstania 
nowego, wirulentnego biotypu koronawi-
rusa (FIPV), który ma możliwość wnika-
nia do makrofagów i dalszego namnaża-
nia się (12). Jeżeli na tym etapie zakażenia 
nie dojdzie do szybkiej eliminacji zakażo-
nych makrofagów, wirus rozprzestrzeni się 
po organizmie, inicjując reakcję nadwraż-
liwości typu  III z odkładaniem się kom-
pleksów immunologicznych w tkankach 
i rozwój FIP (13).

Mutacja FECV w  kierunku FIPV 
jest bardziej prawdopodobna w  trakcie 

pierwotnego zakażenia ze względu na pre-
dyspozycję do szybkiej replikacji wiru-
sa (14, 15). Jednak intensywna replikacja 
FECV może również zachodzić u wcze-
śniej zakażonych zwierząt (16), a czynni-
kami zwiększającymi jej ryzyko są: młody 
wiek, stres, predyspozycje rasowe, status 
immunologiczny, zabiegi operacyjne i le-
czenie kortykosteroidami. Uważa się, że 
duże znaczenie w powstawaniu mutacji 
ma osobnicza odpowiedź organizmu na za-
każenie FECV oraz uwarunkowania gene-
tyczne (14, 17, 18, 19). FIP częściej rozwija 
się u kocurów oraz kotów rasowych. Pre-
dysponowanymi rasami są koty bengalskie, 
birmańskie, ragdoll, abisyńskie i rex (20). 
Obserwuje się sezonowość zachorowań 
z intensyfikacją w okresie jesieni i zimy.

Rodzaj i  jakość odpowiedzi immuno-
logicznej ma kluczowe znaczenie w pato-
genezie choroby (21). Uważa się, że odpo-
wiedź humoralna nie ma istotnego wpływu 
na zwalczanie zakażenia, natomiast czę-
ściowo może przyczyniać się do ostrzej-
szego przebiegu choroby i rozwoju formy 
wysiękowej FIP. Jest to związane z akty-
wacją przez kompleksy immunologiczne 
nadwrażliwości typu III i rozwojem stanu 
zapalnego w obrębie małych naczyń żyl-
nych. Ponadto przeciwciała wzmacniają 
wychwyt wirusów przez makrofagi i  ich 
replikację. Z kolei koty z  silną odpowie-
dzią komórkową szybko neutralizują wi-
rusa, a zwierzęta z pośrednią kompeten-
cją odpowiedzi immunologicznej chorują 
na bezwysiękową postać FIP (22).

Wirus po kilku tygodniach od wniknię-
cia do makrofagów jest obecny w węzłach 
chłonnych krezkowych, śledzionie, wątro-
bie, jelicie ślepym, okrężnicy i ośrodkowym 
układzie nerwowym. Charakterystyczny-
mi zmianami patologicznymi pojawiają-
cymi się u kotów z bezwysiękową formą 
FIP są przede wszystkim ziarniniaki zapal-
ne (granuloma), natomiast u kotów z wy-
siękową formą częściej występują ziarni-
niaki ropne (pyogranuloma; 23). Ziarni-
niaki zapalne składają się z małych ognisk 
makrofagów, które sporadycznie zawiera-
ją niewielkie ilości antygenu wirusowego, 

otoczonych szerokimi pasmami limfocy-
tów i komórek plazmatycznych. Z kolei 
ziarniniaki ropne powstałe na skutek sta-
nu zapalnego drobnych żyłek składają się 
z dużej ilości zakażonych makrofagów, 
w obrębie których dochodzi do replikacji 
wirusa i jego uwolnienia z rozpadających 
się komórek. Wytwarzane cytokiny zapal-
ne przyczyniają się do nasilonej rekruta-
cji kolejnych makrofagów, mniejszej ilo-
ści neutrofili, limfocytów i komórek pla-
zmatycznych, a  także do pojawienia się 
wysięku bogatego w białko (22). Powsta-
łe zmiany są mikroskopijnej wielkości lub 
sięgają kilku milimetrów i  rozciągają się 
przede wszystkim w obrębie sieci większej 
oraz otrzewnej trzewnej, rzadziej dotyczą 
opłucnej czy osierdzia. Ziarniniaki zwią-
zane z formą bezwysiękową FIP występu-
ją w mniejszej ilości niż ziarniniaki ropne 
i zlokalizowane są na powierzchni narzą-
dów z tendencją do penetracji w głąb ich 
miąższu (22).

Obecny stan wiedzy na temat zakaźnego 
zapalenia otrzewnej kotów.  
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The purpose of this paper was to recall the most 
important issues related to the feline infectious 
peritonitis with addition of current data. Feline 
infectious peritonitis (FIP), is a progressive disease 
of the domestic cats and other Felidae, caused by 
a coronavirus. It is a fatal disease, affecting mostly 
young cats of 4 to 16 months of age. The disease 
is characterized by an insidious onset, fever, weight 
loss and a  variety of clinical signs. Coronavirus 
infections are likewise found in other species, like 
ferrets, where disease resemble the non-effusive 
form of FIP. The cause of FIP is an ubiquitous feline 
enteric coronavirus (FCoV), which mutates within the 
host into a feline infectious peritonitis virus (FIPV). 
The mutated virus has the ability to replicate in 
macrophages and thus rapidly spreads throughout 
the body. The disease develops in one of three 
forms: effusive (wet), non‑effusive (dry) or mixed. 
The effusive form is associated with strong humoral 
and weak cellular immunity, the non-effusive form in 
related to moderate cellular immunity, and mixed one 
represents an intermediate state. Immune complexes 
play an important role in pathogenesis of FIP. In recent 
years the knowledge of virus mutation, pathogenicity 
and spread of the disease greatly increased.

Keywords: feline infectious peritonitis, clinical signs, 
pathogenesis.
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Teoria mutacji

Na podstawie przeprowadzonych badań 
wiadomo, że FECV może ulec mutacji 
w kierunku FIPV, co ma miejsce w organi-
zmie kota (22). Przypuszczalnie do muta-
cji dochodzi po wniknięciu FECV do mo-
nocytów/makrofagów znajdujących się 
w krwiobiegu, przez krótki czas FECV jest 
stwierdzany poza światłem przewodu po-
karmowego (11). Jej efektem jest uzyskanie 
zdolności do intensywnej replikacji w ma-
krofagach, rozprzestrzenienie FIPV w or-
ganizmie i utrata jego powinowactwa do 
enterocytów.

Obecnie uznaje się, że największe zna-
czenie w patogenezie FIP mają mutacje za-
chodzące w obrębie genu dodatkowego 3c 
(kodującego białka wpływające na replika-
cję genomu wirusowego w jelitach) i genu 
strukturalnego S (kodującego białka odpo-
wiedzialne za interakcję z receptorem na 
powierzchni komórek; 31, 32, 33). Tylko 
część kotów z FIP posiada mutacje w ob-
rębie genu 3c, podczas gdy mutacje w ob-
rębie genu S zachodzą zdecydowanie czę-
ściej, bo w ok. 96% przypadków (32, 34, 
35). Z badań Bank-Wolfa i wsp. (31) wy-
nika, że mutacje w obu genach często ob-
serwuje się jednocześnie.

Rola poszczególnych mutacji nie jest 
jasno ustalona, wiadomo jednak, że koro-
nawirusy z prawidłowym genem 3c repli-
kują się w jelitach kota, natomiast w wy-
niku zmian w  jego obrębie dochodzi do 
uzyskania zdolności do wzmożonej repli-
kacji w makrofagach (30, 36). W 2012 r., 
u kotów z wysiękową i bezwysiękową po-
stacią FIP, Chang i wsp. (32) opisali obec-
ność dwóch mutacji w obrębie genu S wi-
rusa wyizolowanego z płynu wysiękowego 
i fragmentów tkanek. Mutacje te związa-
ne były z drobnymi zmianami w obrębie 
kwasu nukleinowego, zostały oznaczone 
jako M1058L i S1060A i najprawdopodob-
niej są odpowiedzialne za zwiększenie po-
winowactwa wirusa do makrofagów. Poza 
nielicznymi wyjątkami, nie obserwowa-
no zmian w obrębie genu S i 3c wirusów 
obecnych w kale.

U kotów z FIP opisano ponadto obec-
ność mutacji w obrębie miejsca cięcia do-
men S1/S2 (33). Modyfikacje w obrębie 
S1/S2 mogą wpłynąć na fuzję wirusa z bło-
ną komórkową i doprowadzić do łatwego 
rozprzestrzenienia się infekcji. Blisko dwie 
trzecie kotów cierpiących na FIP ma zmia-
ny w obrębie miejsca cięcia domen S1/S2, 
jednak zmiany te różnią się osobniczo.

W pojedynczych przypadkach u ko-
tów z FIP obserwowano również muta-
cje w obrębie innych genów, jak np. genu 
dodatkowego 7b (kodującego glikopro-
teinę – gp7b), uważa się jednak, że nie 
mają one istotnego znaczenia w patoge-
nezie FIP (31).

Rozprzestrzenianie się choroby

Ponad połowa zwierząt chorujących na za-
kaźne zapalenie otrzewnej ma mniej niż 
12 miesięcy, jednak w grupie podwyższo-
nego ryzyka znajdują się również koty do 
3 roku życia (24). Zdecydowanie rzadziej 
choroba może dotyczyć zwierząt w śred-
nim i starszym wieku.

Okres inkubacji jest zróżnicowany i za-
leży od statusu immunologicznego orga-
nizmu. W warunkach eksperymentalnych 
wynosi 2–14 dni, jednak w większości przy-
padków objawy pojawiają się od 3  tygo-
dni do 18 miesięcy po zaistnieniu muta-
cji w obrębie genomu koronawirusa, rza-
dziej po kilku latach (25).

Zarówno koty chore na FIP, jak i te, któ-
re są nosicielami FECV, wydalają z kałem 
jedynie koronawirusa jelitowego, choć na 
wczesnym etapie zakażenia może on znaj-
dować się w ślinie, wydzielinach dróg odde-
chowych czy w moczu. Zakażenie następu-
je drogą pokarmową, rzadziej inhalacyjną, 
a istotnym czynnikiem predysponującym 
jest korzystanie przez wiele zwierząt z tych 
samych kuwet. W związku z tym wirus jest 
szeroko rozpowszechniony w schroniskach 
czy domach adopcyjnych (22). Zdecydowa-
nie rzadziej nosicielami FECV są koty wol-
no żyjące, co wiąże się z brakiem stałych 
miejsc oddawania kału. Zakażenie śródma-
ciczne jest możliwe, ale mało prawdopo-
dobne (26). Kocięta zakażają się wirusem 
ok. 9 tygodnia życia w wyniku wygaśnię-
cia odporności matczynej i kontaktu z od-
chodami nosicieli (27, 28). FECV w środo-
wisku zewnętrznym zachowuje zdolności 
zakaźne do 7  tygodni i  jest wrażliwy na 
większość środków dezynfekcyjnych (28).

Siewstwo koronawirusa może być przej-
ściowe, nawracające lub przewlekłe (29), 
jednak z czasem w większości wypadków 
zanika (23). Koty chorujące na zakaźne 
zapalenie otrzewnej sieją niezmutowane-
go koronawirusa jelitowego – FECV z ka-
łem, przy czym ilość wydalanego wirusa 
spada po rozwinięciu procesu chorobowe-
go. Jest to związane z faktem, że FIPV wy-
stępuje w makrofagach obecnych w tkan-
kach i płynie wysiękowym, natomiast nie 
stwierdza się go w enterocytach. W związ-
ku z tym transmisja wirusa FIPV z kota na 
kota jest praktycznie niespotykana. Jedy-
nie u doświadczalnie zakażonych zwie-
rząt obserwowano nieznaczne ilości FIPV 
w kale, przy czym ilość ta była zbyt mała, 
aby mogła stanowić zagrożenie dla innych 
kotów (30). Jednak serotyp II FECV wyda-
je się być bardziej wirulentny, na co wska-
zują wyniki badań naukowców z Tajwanu, 
którzy w jednym ze schronisk zaobserwo-
wali krótkotrwałą zdolność transmisji FIPV 
(wywodzącego się z  serotypu  II FECV) 
z jednego osobnika na drugiego (8). Jed-
nak przypadki tego typu wydają się mieć 

charakter incydentalny i nie stanowią więk-
szego znaczenia w szerzeniu się choroby.

Objawy kliniczne

W zależności od objawów chorobowych 
i zmian patologicznych, zakaźne zapalenie 
otrzewnej może przebiegać w trzech posta-
ciach: wysiękowej, bezwysiękowej i przej-
ściowej (22). Pierwsze symptomy choroby 
to pogorszenie samopoczucia, nawracają-
ca gorączka i osłabienie apetytu. Następ-
nie pojawiają się inne objawy zależne od 
lokalizacji procesu zapalnego.

Forma wysiękowa jest najczęściej spoty-
kana i z reguły dotyczy zwierząt młodych, 
poniżej 2 roku życia. Towarzyszy jej włók-
nikowe zapalenie błon surowiczych (opłuc-
na, otrzewna, osierdzie) z gromadzeniem 
dużych ilości płynu w  jamach ciała, naj-
częściej w jamie brzusznej. Płyn wysięko-
wy ma żółte zabarwienie, jest gęsty, cią-
gliwy i może zawierać strąty włóknikowe. 
U niektórych zwierząt obserwuje się dusz-
ność na skutek obecności wysięku w jamie 
opłucnej, rzadziej dochodzi do manifesta-
cji objawów niewydolności mięśnia serco-
wego związanych z nagromadzeniem pły-
nu w worku osierdziowym. Zmiany w obrę-
bie gałek ocznych występują sporadycznie 
(22). Do mniej typowych objawów moż-
na zaliczyć powiększenie moszny u nie-
kastrowanych samców; w  jednym przy-
padku obserwowano stłuszczenie wątro-
by i kruchość skóry (37).

Żółtaczka, hiperbilirubinemia, obec-
ność mas w obrębie nerek i/lub węzłach 
chłonnych krezkowych oraz objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego 
mogą występować zarówno w przypad-
ku formy wysiękowej, jak i bezwysięko-
wej (25), jednak te ostatnie zdecydowanie 
częściej związane są z formą bezwysięko-
wą („suchą”). Objawy nerwowe występują 
w min. 10% przypadków FIP i są wynikiem 
ogniskowych lub rozsianych zmian w ob-
rębie mózgu i rdzenia kręgowego (40, 41). 
Wśród zaburzeń neurologicznych wyróżnia 
się ataksję, oczopląs, przeczulicę, drgawki, 
dysfunkcję nerwów czaszkowych, niedo-
wład czterokończynowy i zmiany zacho-
wania (42, 43).

Forma bezwysiękowa charakteryzuje się 
powstawaniem ziarniniaków w narządach 
miąższowych bez obecności lub z niewiel-
ką ilością wysięku w  jamach ciała. Ziar-
niniaki najczęściej spotyka się w nerkach 
i węzłach chłonnych krezkowych, rzadziej 
w śledzionie, wątrobie czy węzłach chłon-
nych wątrobowych, prowadząc do ich po-
większenia. Często procesem chorobowym 
objęta jest ściana jelita ślepego i okrężni-
cy, prowadząc do biegunki, wymiotów lub 
zaparcia (22). W niektórych przypadkach 
obserwuje się rozsiane, ropno-ziarninia-
kowe zapalenie płuc, które daje objawy 
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duszności (38). Zmiany w obrębie gałek 
ocznych w bezwysiękowej formie FIP wy-
stępują często i są wynikiem zapalenia bło-
ny naczyniowej i tęczówki ze zmianą za-
barwienia, dyskorią i anizokorią (39). Do-
datkowo może dochodzić do wylewu krwi 
do przedniej komory oka, utraty wzro-
ku, pojawienia się osadów na wewnętrz-
nej stronie rogówki czy obrzęku tęczówki 
z pobrużdżeniem jej powierzchni. Bada-
jąc dno oka, można stwierdzić zapalenie 
naczyniówki i siatkówki wraz z jej odwar-
stwieniem oraz okołonaczyniowe wylewy 
krwawe (28).

W niektórych przypadkach koty z FIP 
wykazują objawy towarzyszące zarówno 
formie wysiękowej, jak i bezwysiękowej 
(forma przejściowa). Przypuszcza się, że 
jest to spowodowane zmianą kompeten-
cji układu immunologicznego, co prowadzi 
do przejścia jednej formy choroby w dru-
gą. W warunkach eksperymentalnych koty 
z bezwysiękową postacią FIP początkowo 
miały niewielkie ilości wysięku w jamach 
ciała, podczas gdy u innych wysięk pojawiał 
się w stadium terminalnym choroby (22).

Zakażenia koronawirusowe u ludzi 
oraz innych gatunków zwierząt

Koronawirusy są patogenne nie tylko dla 
zwierząt, ale i dla ludzi. W 2002 r. w Chi-
nach odnotowano pierwszy przypadek za-
chorowania na zespół ostrej ciężkiej nie-
wydolności oddechowej – SARS (severe 
acute respiratory syndrome). Badania wy-
kazały, że czynnikiem etiologicznym jest 
nieznany dotąd koronawirus (44). Z ko-
lei w 2013 r. u pacjenta z Arabii Saudyj-
skiej opisano jednostkę chorobową na-
zwaną później MERS (Middle East respi-
ratory syndrome) objawiającą się gorączką, 
kaszlem, biegunką i skróceniem oddechu 
(45). Podobnie jak w poprzednim przy-
padku przyczyną zakażenia był nieopisa-
ny do tej pory koronawirus. Obie choro-
by często przyjmują ostry przebieg i mogą 
prowadzić do śmierci, przez co są obiek-
tem licznych badań naukowych (46, 47).

Oprócz wspomnianych wcześniej dzi-
kich kotowatych, zakażenia koronawiru-
sowe występują również u bydła, świń, 
psów, ptaków i  fretek. U  tych ostatnich 
w 1993 r. po raz pierwszy stwierdzono nie-
żytowe zapalenie jelit na tle koronawiru-
sa (48). Z kolei w Stanach Zjednoczonych 
opisano układowe zakażenie, które bar-
dzo przypominało formę bezwysiękową 
FIP, a czynnik etiologiczny nazwano ukła-
dowym koronawirusem fretek – FRSCV 
(ferret systemic coronavirus; 49). Podob-
nie jak w przypadku FIP u kotów, choro-
ba miała przebieg postępujący z obecno-
ścią charakterystycznych zmian ziarninia-
kowych w narządach wewnętrznych. Do 
dziś podobne przypadki odnotowano na 

kontynencie azjatyckim, w Europie i Ame-
ryce Południowej (50, 51, 52).

Podsumowując, koronawirusy są sze-
roko rozpowszechnione w środowisku, 
wykazują zdolność do zmiany tropizmu 
tkankowego i patogenności. Te unikatowe 
cechy wpływają na pojawianie się niezna-
nych dotąd chorób, często charakteryzu-
jących się ostrym przebiegiem. Wiedza na 
temat patogenezy i rozprzestrzeniania in-
fekcji jest kluczowa w zapobieganiu choro-
bom i może w przyszłości przyczynić się 
do efektywniejszego zwalczania zakażeń 
koronawirusowych.
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Stosowana w rozpoznawaniu zakaźnych 
chorób świń diagnostyka laboratoryj-

na poprzedzona jest ogólnym przeglądem 
problemowego stada oraz wizualną oceną 
stanu zdrowia świń w grupach cyklu pro-
dukcyjnego. Kolejny etap tej oceny obej-
muje badanie kliniczne świń i anatomopa-
tologiczne padłych zwierząt. Na tej pod-
stawie lekarz formułuje pytania dlaczego: 
nastąpiły zejścia śmiertelne świń; zmniej-
szyły się średnie dobowe przyrosty masy 

ciała, zwiększył się wskaźnik konwersji pa-
szy i wystąpiły biegunki; zależnie od wieku: 
prosiąt, warchlaków, tuczników formuło-
wane są pytania dlaczego pojawiły się obja-
wy chorobowe ze strony układu oddecho-
wego z uwzględnieniem grup wiekowych 
lub dlaczego zaobserwowano ronienia?

Kolejne pytania lekarza klinicysty pod 
adresem właściciela fermy dotyczą czasu, 
kiedy świnie z chlewni, gdzie formułowa-
ny jest plan diagnozy laboratoryjnej, były 
narażone na zakażenia, które były lub mo-
gły być przyczyną analizowanych zaburzeń 
w zdrowiu oraz czy i skąd wprowadzano 
przed zachorowaniami w ramach remon-
tu stada świnie i jaki jest poziom bioase-
kuracji. Ważna w opracowaniu planu dia-
gnostyki laboratoryjnej dla problemowego 
stada jest wiedza o sytuacji epizootiologicz-
nej w fermach świń znajdujących się w są-
siedztwie oraz w odniesieniu do ewentual-
nej współpracy z fermami, w których wy-
stępują lub występowały choroby zakaźne. 
Wymienione pytania dotyczą w szczegól-
ności chorób wysoce zaraźliwych, wywo-
łanych przez jeden patogen, jak klasycz-
ny pomór świń, grypa, pryszczyca, róży-
ca i wiele innych.

Ze względu na występowanie, zwłasz-
cza w  fermach średnio‑ i wielkotowaro-
wych, chorób świń o etiologii wieloczynni-
kowej, określanych jako zespoły chorobo-
we, w ich rozpoznaniu powinny być brane 

pod uwagę między innymi: warunki środo-
wiskowe, sposób zarządzania oraz jakość 
pasz jako ewentualne przyczyny niskiego 
poziomu dobrostanu i odporności wrodzo-
nej. Jeżeli ma to miejsce, wtedy szereg ga-
tunków bakterii (np. Escherichia coli, Pa-
steurella multocida, Haemophilus spp.) lub 
wirusów (niektóre szczepy PRRSV, PCV2), 
które w warunkach odpowiedniego środo-
wiska, występując w organizmie świni, są 
niechorobotwórcze, mogą ujawnić właści-
wości patogenne; w związku z tym określa-
ne są jako drobnoustroje warunkowo cho-
robotwórcze. W takiej sytuacji dla sfor-
mułowania przyczyny zachorowań, obok 
badań laboratoryjnych identyfikujących 
gatunki lub serowary względnie warianty 
bakterii lub wirusów, niezbędna jest oce-
na warunków środowiskowych, w których 
odbywa się chów świń.

Nie należy wykonywać lub propono-
wać wykonania żadnych badań laborato-
ryjnych, dopóki nie zostanie po przeglądzie 
epizootiologiczno-klinicznym sporządzo-
ny plan określający rodzaj i liczbę próbek 
pobranych od padłych (możliwie niedaw-
no) lub od żywych świń, które mają być 
w danym przypadku przesłane do labora-
torium diagnostycznego. Zależnie od de-
cyzji wizytującego fermę lekarza będzie to 
laboratorium obsługujące teren danej fer-
my lub laboratorium krajowe, a w sytu-
acjach szczególnych: Państwowy Instytut 
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This article aims at the presentation of principles 
for the laboratory identification of the causative 
agents of swine infectious diseases in a herd. Prior 
to the collecting samples for laboratory diagnosis, 
epidemiological and clinical evaluation of the herd 
with health problems should be performed. This 
analysis should lead to the complex decision on the 
procedures that should be implemented. Samples 
are chosen in relation to the results of previous 
evaluation of the health status of the herd. The 
most valuable laboratory approach is the isolation of 
infectious agents, bacterial or viral, and establishing 
their taxonomic classification with appropriate tests. 
As mentioned in this paper, the following diagnostic 
methods are briefly characterized: pig necropsy; 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) for 
antigen identification; fluorescent tests for antigen 
detection; immunohistochemistry tests; polymerase 
chain reaction (PCR); sequencing of nucleic acids. In 
conclusion, the need of high professional level and 
competences of diagnostic laboratories in the effective 
control of infectious swine diseases was underlined.

Keywords: laboratory diagnostic tests, infectious 
diseases, bacteria, viruses, swine. 
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