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18th International Pig Society Congress was held in 
Hamburg, on the turn of June and July 2004. More 
then 700 presentations, concerning pigs health and 
production were delivered. This article reviews the 
current opinions on etiology, pathogenesis, treatment 
and control of diarrheal diseases in suckling and we-
anling piglets. In subsequent papers other important 
issues associated with swine diseases will be presen-
ted and discussed.
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Na przełomie czerwca i lipca 2004 r. odbył 

się w Hamburgu 18. Międzynarodowy Kon-

gres Specjalistów Chorób Świń. W trakcie 

kongresu w formie wystąpień ustnych oraz 

plakatów przedstawiono ponad 700 prac 

dotyczących różnych zagadnień związa-

nych z ochroną zdrowia i produkcją trzo-

dy chlewnej. W związku z tym uznaliśmy za 

stosowne zaprezentowanie, w kilku kolej-

nych artykułach, nowych istotnych danych 

na temat etiologii, patogenezy i zwalczania 

ważnych z ekonomicznego i epizootyczne-

go punktu widzenia chorób świń.

W pierwszej kolejności przedstawione 

zostaną najnowsze informacje na temat 

biegunek prosiąt ssących i odsadzonych.

Przyczyną wymienionych zaburzeń są 

czynniki niezakaźne lub zakaźne, w tym 

bakterie, wirusy i kokcydie. Biegunki 

zwiększają śmiertelność prosiąt z około 

2,5% nawet do 8,5% a w skrajnych okolicz-

nościach do kilkudziesięciu procent. Ozna-

cza to istotne obniżenie zysku; w drastycz-

nych przypadkach chów trzody chlewnej 

może stać się nieopłacalny. U prosiąt, któ-

re przechorowały, następstwem biegunek 

jest gorsze wykorzystanie karmy i zwol-

nienie przyrostów masy ciała, czego kon-

sekwencją jest znacznie dłuższy okres osią-

gania wagi rzeźnej. Biegunki są też przy-

czyną zwiększonych kosztów związanych 

z niezbędnymi interwencjami lekarsko-we-

terynaryjnymi i zakupem leków.

Do głównych przyczyn padnięć natury 

niezakaźnej należą niewłaściwe warunki 

zoohigieniczne i uchybienia w dobrosta-

nie zwierząt, a zwłaszcza niedostateczna 

temperatura w kojcach porodowych i ich 

niski stan higieny oraz błędy żywieniowe 

w pierwszym okresie podawania karmy.

Niekorzystne czynniki środowisko-

we nie tylko są przyczyną manifestują-

cych się biegunką chorób niezakaźnych, 

ale sprzyjają też pojawianiu się biegunek 

wywołanych przez czynniki zakaźne, które 

w znacznej liczbie są patogenami warun-

kowo chorobotwórczymi, czyli oportuni-

stycznymi, innymi słowy czekającymi na 

okazję sprzyjającą ujawnieniu się ich cho-

robotwórczości.

Choroby przewodu pokarmowego są naj-

bardziej powszechną przyczyną strat prosiąt 

ssących na całym świecie (1). W nawiązaniu 

do tego sytuację w farmach świń we Fran-

cji przedstawili Fablet i wsp. (2). Z danych 

tych wynika, że biegunki najczęściej wystę-

powały w miotach od pierwiastek, a następ-

nie w drugim miocie. Jako główne przyczy-

ny strat prosiąt uznano jednak zagniecenia 

przez maciorę oraz błędy w żywieniu i cho-

wie, a dopiero potem zakażenia bakteryjne, 

wirusowe oraz inwazje pasożytnicze.

Najczęściej stwierdzane bakterie, kok-

cydie lub wirusy jako przyczyny biegunek 

prosiąt ssących, z podaniem wieku wystą-

pienia, objawów klinicznych i zasad dia-

gnostyki przedstawia tabela 1.

Kolibakterioza

Mimo stosowania prewencji i profi lakty-

ki oraz obecności na rynku skutecznych 

szczepionek przeciw kolibakteriozie, 

choroba ta pozostaje najczęstszą przy-

czyną biegunek u prosiąt. Pojawia się ona 

w ciągu pierwszych 5 dni życia osesków. 

Ma przebieg o nasileniu od umiarkowane-

go do ciężkiego. W konsekwencji następu-

je odwodnienie i duża śmiertelność. Sek-

cyjnie stwierdza się zapalenie jelit. Zawar-

tość jelit ma odczyn zasadowy. Z treści jelit 

izoluje się na stałych podłożach bakteryj-

nych hodowle Escherichia coli w czystej lub 

prawie czystej postaci. Izolowane szczepy 

posiadają fi mbrie adhezyjne o antygenach 

K88ab lub K88ac, K99, K987P oraz należą 

najczęściej do serogrupy 0149. Wytwarza-

ją enterotoksynę ciepłochwiejną (LT) i cie-

płostałą STa lub STb.

W zapobieganiu stratom, powodowa-

nym przez kolibakteriozę prosiąt osesków, 

istotne znaczenie ma uodpornianie macior 

ciężarnych parenteralnie szczepionką in-

aktywowaną, zawierającą pałeczki okręż-

nicy, posiadające wymienione antygeny 

oraz wytwarzające enterotoksyny. Ma-

ciory na ogół poddawane są szczepieniu 

w trzecim trymestrze ciąży lub 6 i 2 tygo-

dnie przed porodem. W rezultacie uzysku-

je się wzrost w siarze swoistych przeciw-

ciał. Pobierające je po narodzeniu prosięta 

są tym sposobem chronione przed namna-

żaniem się chorobotwórczych szczepów E. 
coli w jelitach i ich chorobotwórczym dzia-

łaniem, a w konsekwencji przed wystąpie-

niem biegunki.

Fuentes i wsp. (3) zastosowali, po-

cząwszy od pierwszego dnia po porodzie 

w celu blokowania adhezji szczepów cho-

robotwórczych E. coli kolonizację przewo-

du pokarmowego prosiąt szczepem E. coli 
o antygenie K88ab, jednakże nie wytwa-

rzającym enterotoksyn. Doświadczenie zo-

stało wykonane na 45 526 oseskach, któ-

rym wymieniony szczep podano oraz na 

49 211 oseskach służących jako grupa kon-

trolna. W rezultacie śmiertelność w grupie 

doświadczalnej wyniosła 2,7, a w kontrol-

nej 5,4%, co stanowi różnicę istotną z eko-

nomicznego punktu widzenia. Dodatko-

wo u prosiąt grupy pierwszej wyższe były 

przyrosty masy ciała a niższe koszty zwią-

zane z użyciem leków i interwencjami le-

karsko-weterynaryjnymi.

Badania Nagyego i wsp. (4) przyczyni-

ły się do poszerzenia wiedzy na temat zlo-

kalizowanych w plazmidach E. coli genów 

warunkujących wytwarzanie enterotoksyn 

uczestniczących w wywoływaniu kolibak-

teriozy prosiąt po odsadzeniu. Uzyskane 

wyniki mogą przyczynić się do zwiększe-

nia skuteczności stosowanej w profi lakty-

ce tej choroby szczepionki.

Celem badań Mattssona i Melina (5) było 

określenie znaczenia szczepów E. coli nale-

żących do 17 różnych grup O w wywoływa-

niu kolibakteriozy prosiąt. Okazało się, że 

w Szwecji najczęściej izolowano serogrupę 

O149. Szczepy tej grupy posiadały czynnik 

adhezyjny F4 i wytwarzały enterotoksyny 

LT, STa i/lub STb. Najczęściej tego rodzaju 

szczepy izolowano od prosiąt po odsadze-

niu. Najbardziej prawdopodobną przyczy-

ną, że nie ma to tak często miejsca w od-

niesieniu do szczepów izolowanych od pro-

siąt przed odsadzeniem, jest powszechne 

szczepienie macior szczepionką zawierającą 

antygeny grupy O149 oraz K88ab i K88ac. 

W konsekwencji przekazują one prosiętom 

* Zmieniona wersja artykułu zamieszczonego w miesięczniku „Trzoda Chlewna”
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wraz z siarą przeciwciała, których stężenie 

po odsadzeniu staje się niewystarczające do 

przeciwdziałania namnażaniu się szczepów 

o wymienionych antygenach.

Kokcydioza

Kokcydioza prosiąt, wywołana przez Iso-
spora suis, zwana też izosporozą noworod-

ków, uważana jest aktualnie za jedną z naj-

ważniejszych chorób biegunkowych tego 

okresu. Jej skutki rzutują w stopniu istot-

nym negatywnie na wydajność produkcji 

świń. Wywołane straty wyrażają się nie 

tylko w śmiertelności prosiąt, lecz przede 

wszystkim związane są z opóźnionym do-

chodzeniem do wagi rzeźnej osobników, 

które przechorowały. W konsekwencji 

zwiększają się koszty związane z żywie-

niem i zapewnieniem odpowiednich wa-

runków chowu oraz z niezbędnymi inter-

wencjami lekarsko-weterynaryjnymi.

O zasięgu występowania choroby w Eu-

ropie świadczy przedstawiona przez Tor-

resa i wsp. (6) tabela 2, która podaje odsetki 

farm, w których stwierdzono występowanie 

izosporozy w szeregu krajów europejskich, 

w okresie od maja do grudnia 2003 r.

Z danych Hestada i wsp. (7) wynika, że 

w Szwecji inwazja I. suis dotyczyła średnio 

12% prosiąt 2-tygodniowych przy spadku do 

8% u prosiąt 6-tygodniowych. Przeciwnie do 

tej związanej z wiekiem tendencji spadko-

wej, kształtowała się częstość zakażeń wy-

wołanych przez rotawirusy. Występowanie 

ich u prosiąt 2-tygodniowych dotyczyło 11% 

osobników w stadzie, podczas gdy w okresie 

pierwszego tygodnia po odsadzeniu stwier-

dzono je u 71% badanych zwierząt.

Badania Sotirakiego i wsp. (8) wykazały, 

że częste czyszczenie kojców porodowych 

z odchodów przy zastosowaniu wody pod 

ciśnieniem, od momentu porodu do odsa-

dzenia, zmniejszało istotnie liczbę prosiąt 

zakażonych Isospora suis, dzięki bieżące-

mu usuwaniu oocyst ze środowiska ich by-

towania. Niezbędnym warunkiem jest jed-

nak niezraszanie prosiąt wodą.

Celem badań Bussego i wsp. (9) była 

weryfi kacja skuteczności preparatu Bay-

cox 5%, zawierającego toltrazuril, w zapo-

bieganiu klinicznej kokcydiozie u prosiąt 

po podaniu im tego preparatu w 3 dniu 

życia. Badania wykonano na 1303 prosię-

tach. Uzyskane wyniki wykazały efektyw-

ność preparatu Baycox 5% w przeciwdzia-

łaniu wywołanej przez I. suis kokcydiozie 

prosiąt osesków. Stwierdzono również lep-

sze rezultaty w odniesieniu do przyrostów 

masy ciała i obniżenia kosztów leczenia. 

Badania potwierdziły skuteczność profi -

laktycznej terapii, czyli metafi laktyki, przy 

użyciu preparatu Baycox 5% w ogranicza-

niu strat wśród prosiąt ssących, wywoła-

nych przez I. suis.

Karamon i Ziomko (10), badając prosię-

ta w 65 fermach w Polsce, wykazali w 31% 

miotów obecność I. suis. Uzyskane wyniki 

dowodzą, że również w Polsce wywołana 

przez I. suis kokcydioza stanowi poważne 

zagrożenie zdrowia prosiąt osesków.

Zakaźne martwicowe zapalenie jelit 
prosiąt osesków

Chorobę tę wywołuje Clostridium perfrin-
gens typ C prosiąt. Występuję ona najczę-

ściej do pierwszego tygodnia życia. Cechuje 

się biegunką o ostrym przebiegu, śmiertel-

ną u dużego odsetka zwierząt lub biegunką 

o przebiegu podostrym z mniejszą śmier-

telnością. W kale stwierdza się często obec-

ność krwi a sekcyjnie martwicowe i krwo-

toczne zapalenie jelit cienkich.

Choroba nazywana jest zapaleniem jelit 

prosiąt osesków, wywołanym przez typ C 

Cl. perfringens albo zakaźnym martwico-

wym zapaleniem jelit u prosiąt lub zakaź-

ną enterotoksemią prosiąt osesków.

W patogenezie choroby istotna jest 

przede wszystkim nekrotyzująca toksy-

na β oraz toksyna β
2
; pewną rolę odgry-

wa również toksyna α.

Z badań Czanderlowej i wsp. (11) wy-

nika, że Cl. perfringens typ C jest aktual-

nie w Republice Czeskiej rzadziej przy-

czyną zachorowań u prosiąt niż Cl. per-
fringens typ A.

Schmidt i wsp. (12) badali izolaty drob-

noustrojów z rodzaju Clostridium, wyosob-

nione od padłych prosiąt w wyniku biegun-

ki na obecność genu C pb2, który koduje 

toksynę β
2
. Na 82 szczepy Cl. perfringens 

– 62% zidentyfi kowano jako typ A, a 11% 

jako typ C. W 27% przypadkach izolowa-

no od prosiąt oba typy klostridów. Gen ko-

dujący toksynę β identyfi kowany przy za-

stosowaniu PCR wykazano u 62 na 82 ba-

Czynnik
Wiek prosiąt w chwili
wystąpienia choroby

Objawy kliniczne Rozpoznawanie 

E. coli, wytwarzające czynnik adhezyjny, np. K88ab, 
K88ac i enterotoksynę ciepłochwiejną LT oraz dwie 

enterotoksyny ciepłostałe – STa lub STb
2h – 5 dni

biegunka od średnio 
nasilonej do ciężkiej

izolacja enterotoksycznych E. coli; zasadowy odczyn 
treści jelita; skuteczność leczenia antybiotykami 

Kokcydie – Isospora suis 5–15 dni
biegunka; rzadko 
zejścia śmiertelne

oocysty w próbkach zbiorczych kału pobranego od 4–5 pro-
siąt z miotu; odczyn kału od obojętnego do zasadowego 

Rotawirus wywołujący wirusowe zapalenie żołąd-
ka i jelit

7 dni; 
może wystąpić wcze-
śniej – w 2 dniu życia 

wymioty i biegunka 
brak kokcydii i chorobotwórczych pałeczek okrężnicy w kale; 

wykazanie wirusów

Clostridium perfringens typ C od 2 dnia
ciężkie, krwotoczne 

zapalenie jelit 
i biegunka 

biegunka z domieszką krwi; izolacja z kału olbrzymiej liczby 
beztlenowych bakterii Gram-dodatnich o koloniach 

charakterystycznych dla Clostridium perfringens; wykazanie 
egzotoksyny β w kale lub treści jelit 

Clostridium perfringens typ A 1–21 dni
biegunka od średniej

do umiarkowanej

izolacja z treści jelit lub z kału olbrzymiej liczby beztlenowych 
bakterii Gram-dodatnich o koloniach charakterystycznych 
dla Clostridium perfringens, identyfi kowanych metodami 

laboratoryjnymi jako typ A 

Tabela 1. Najczęściej stwierdzane czynniki zakaźne biegunek u prosiąt ssących 

Kraj Odsetek farm 

Niemcy  74

Belgia  76

Holandia  79

Włochy  41

Portugalia  64

Polska  90

Francja  56

Hiszpania  40

Grecja  79

Austria  79

Irlandia  100

Węgry  50

Tabela 2.  Odsetki farm trzody chlewnej, w których 
wykryto  w 2003 r. kokcydiozę prosiąt.
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danych szczepów, a metodą Western blott 

u wszystkich 82 szczepów.

Z badań Baverudiego i wsp. (13) wyni-

ka, że gen kodujący toksynę β
2
 występował 

u szczepów Cl. perfringens, izolowanych od 

prosiąt ze zmianami zapalenia jelit cienkich 

poprzedzonymi biegunką, jak też u szcze-

pów wyosobnionych od prosiąt, u których 

zmiany chorobowe w jelitach nie występo-

wały. Natomiast szczepy, u których wymie-

nionego genu nie stwierdzono były izolo-

wane wyłącznie od prosiąt, u których nie 

stwierdzono zmian patologicznych w jeli-

tach cienkich. Zatem, do pewnego stopnia, 

wymieniony gen jest pośrednim wskaźni-

kiem chorobotwórczości szczepu, u któ-

rego zostanie zidentyfi kowany.

Zapalenie jelit prosiąt osesków 
wywołane przez Clostridium typ A

Wymieniona choroba występuje u pro-

siąt w okresie od 1 do 21 dnia życia i ce-

chuje się mniejszą śmiertelnością niż za-

kaźne martwicowe zapalenie jelit prosiąt 

osesków, wywołane przez Clostridium per-
fi ngens typ C. Sekcyjnie nie stwierdza się 

też, przeciwnie niż w przypadku typu C, 

zmian krwotocznych (11). Zgodnie z da-

nymi tych autorów Clostridium typ A wy-

stępuje też wśród normalnej mikrofl ory je-

litowej prosiąt nie powodując zachorowań. 

Lecz takie szczepy w bliżej nie określonych 

warunkach mogą wywołać zapalenie jelit 

i biegunkę u prosiąt osesków.

Clostridium perfringens typ A wytwa-

rza toksynę alfa, a niekiedy również toksy-

ny β i β
2
 oraz enterotoksynę. Mimo wcze-

śniejszych danych piśmiennictwa o nie 

wytwarzaniu przez Cl. perfringens typ 

A toksyny β sugerowane jest jej wytwa-

rzanie przez ten typ, zwłaszcza w związ-

ku z faktem niewywoływania przez samą 

toksynę α znaczących uszkodzeń nabłon-

ka jelit. Na podstawie wykonanych przez 

Czanderlową i wsp. (11) na bardzo licz-

nym materiale badań okazało się, że w Re-

publice Czeskiej przyczyną biegunek pro-

siąt osesków obecnie częściej jest Cl. per-
fringens typ A niż typ C.

Z uwagi na poważne straty wywołane 

u prosiąt osesków przez Cl. perfringens 

typy C i A uzasadnione jest stosowanie 

profi laktyki swoistej. W tym celu w bada-

niach Delfl andre (14) oceniono skuteczność 

szczepionki COGLAMUNE, która zawie-

rała anatoksyny Cl. perfringens po inakty-

wacji egzotoksyn α, β i ε. Preparatem tym 

szczepiono podskórnie ciężarne maciory 6 

i 2 tygodnie przed porodem, a w kolejnych 

cyklach reprodukcyjnych już tylko raz – 

2 tygodnie przed porodem. W efekcie we 

krwi oraz w siarze uzyskano wysoki po-

ziom swoistych przeciwciał, czyli antytok-

syn, chroniących przed chorobotwórczym 

działaniem typów C i A Cl. perfringens. 

Okazało się, że przy niestosowaniu szcze-

pień śmiertelność prosiąt osesków wyno-

siła 13,7%, a w wyniku szczepień spadła do 

11,3%. Stwierdzane stosunkowo duże, bo 

wynoszące 11,3% straty z powodu biegunki 

prosiąt osesków, mimo szczepień, przypi-

suje Defl andre (2004) zakażeniom wywoła-

nym przez inne drobnoustroje lub czynni-

kom natury niezakaźnej. Badania Masariko-

wej i Smoly (15) potwierdziły skuteczność 

szczepionki COGLAMUNE w obniżaniu 

strat u prosiąt osesków, wywołanych przez 

egzotoksyny Cl. perfringens.

Na znaczenie w wywoływaniu u prosiąt 

osesków, zwłaszcza w wieku 1–5 dni, Clo-
stridium diffi  cile (a zwłaszcza jego egzo-

toksyn) zwrócili uwagę Glock i wsp. (16), 

chociaż jego udział w wywoływaniu bie-

gunek u prosiąt jest znacznie mniejszy niż 

Cl. perfringens typu A i C.

Zakażenia rotawirusowe

Kolejnym ważnym czynnikiem etiologicz-

nym biegunek prosiąt osesków są rotawi-

rusy. Enteropatogenność rotawirusów jako 

samodzielnego czynnika, zdolnego wywo-

łać ostre zapalenie żołądka i jelit z towa-

rzyszącym zanikiem kosmków jelitowych, 

została wykazana eksperymentalnie. Ro-

tawirusy mogą występować samodzielnie, 

lub co znacznie częstsze, wspólnie z inny-

mi enteropatogenami, szczególnie z Esche-
richia coli.

Większość samodzielnych zakażeń ro-

tawirusowych przebiega subklinicznie lub 

z łagodnie przebiegającą biegunką. Mimo 

to, ze względu na dużą częstość ich wy-

stępowania oraz hamowanie przyrostów 

masa ciała prosiąt w czasie trwania zaka-

żenia i rekonwalescencji, jak również z po-

wodu zaostrzania chorób przebiegających 

z biegunką o złożonej etiologii rotawirusy 

uznaje się za ważną przyczynę strat w od-

chowie prosiąt (17).

Wśród objawów klinicznych u prosiąt 

ssących już po 18–24 godzinach po zaka-

żeniu stwierdza się depresję, zanik łaknie-

nia oraz biegunkę. Kał jest wodnisty, barwy 

kremowej do szarej. Po 24–72 godzinach 

łaknienie powraca, jednak biegunka może 

utrzymywać się nawet do 7–10 dni.

W ochronie prosiąt osesków przed za-

każeniem istotne znaczenie ma siara od 

macior uodpornianych w czasie ciąży 

szczepionką zawierającą patogenne dla 

prosiąt szczepy rotawirusów.

Zakaźne zapalenie żołądka i jelit

Zakaźne zapalenie żołądka i jelit – TGE 

(transmissible gastroenteritis) jest wysoce 

zaraźliwym zakażeniem wywołanym przez 

Coronavirus (TGEV). Śmiertelność prosiąt 

osesków poniżej 2 tygodni życia może do-

chodzić do 100%, ale u prosiąt powyżej 5 

tygodni jest niska. Głównymi objawami są 

wymioty i ostra biegunka. U prosiąt oprócz 

koronawirusa wywołującego TGE występu-

je także koronawirus atakujący układ od-

dechowy (porcine respiratory coronavirus 

– PRCV), co utrudnia ocenę sytuacji epi-

demiologicznej na podstawie przeglądów 

serologicznych. W związku z tym Corna-

glia i wsp. (18) opracowali oparte o meto-

dę ELISA testy różnicujące. Uzyskane wy-

niki wskazały, że tego rodzaju zestawy dia-

gnostyczne są przydatne w monitoringu 

serologicznym przeciwciał swoistych dla 

TGEV i PRCV, a tym samym w odróżnia-

niu wymienionych zakażeń.

Inne przyczyny biegunek

Do szerzących się w stadzie chorób bie-

gunkowych prosiąt, o mniejszym niż po-

przednio omówiono znaczeniu, zalicza 

się, wywołaną przez pasożyt Cryptospori-
dium, kryptosporidiozę, epidemiologiczną 

biegunkę prosiąt o etiologii wirusowej, sal-

monelozę wywołaną przez Salmonella cho-
leraesuis i Salmonella typhimurium oraz 

strongyloidozę, czyli węgorczycę, której 

przyczyną jest Strongyloides ransoni.
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Dostosowywanie polskich przepisów 
o zwalczaniu pryszczycy do dyrektyw 
Unii Europejskiej

Henryk Lis

z Instytutu Przemysłu Mięsnego i Tłuszczowego w Warszawie

Adaptation process of Polish veterinary law 
regulations on the foot-and-mouth disease 
control to the EU Directives

Lis H. • Meat and Fat Research Institute, Warszawa.

Foot-and-mouth disease (FMD) was the fi rst animal 
infection proved to be caused by a virus. Cloven-ho-
ofed species, numbering about 40 domesticated and 
wild, are naturally susceptible to FMD virus, espe-
cially cattle, swine and sheep. The disease has very 
serious economic consequences. Livestock and ani-
mal products from countries with FMD are not we-
lcome in FMD-free countries. Prevention is the best 
course to control and to eradicate FMD. It is possi-
ble by slaughtering and decontamination practice 
which must be rigidly followed. Attenuated and kil-
led vaccines against FMD are available and may be 
used in preventive vaccination program. Thus vete-
rinary administration is responsible for undertaking 
all necessary measures to stop the spreading of this 
contagious disease. In 1991 FAO European Commit-
tee for FMD Control confi rmed that continent of Eu-
rope was free from this disease. The Committee ela-
borated and established principles and law regula-
tions for FMD control. According to these principles 
however, EU Member States decided not to intro-
duce preventive vaccination program in the case of 
FMD outbreak. Directive 85/811/EEC was therefore 
applied in Great Britain in 2001 to control the worst 
and most severe outbreak of FMD in Europe. In less 
than one year, millions of cattle, sheep and pigs were 
killed and the carcasses were destroyed. Methods ap-
plied to eradication of this outbreak, however effi  ca-
cious, were severely criticized by the public. It is clear 
now that they will not be accepted in future. Thus 
European Committee has to take under considera-
tion also the Netherlands experience with so-called 
“secret vaccination program” implemented to stop 
FMD, which has been brought to the continent. Wi-
thin two months all vaccinated animals were elimi-
nated and the Netherlands regained FMD-free coun-
try status in September 2001. Also Polish experience 
from the late 60. supports the argument of benefi -
cial role of vaccination in FMD control. In this artic-
le important issues on the problem of eradication of 
FMD are discussed.

Keywords: foot-and-mouth disease, control, vacci-
nation, eradication, law.

Pomimo optymistycznych prognoz prysz-

czyca stanowi ciągle jedną z chorób wyma-

gających znacznego zaangażowania ludzi, 

w tym lekarzy weterynarii, środków tech-

nicznych i biologicznych do jej zwalczania 

oraz zapobiegania. Każdego roku szcze-

pieniom zapobiegającym rozprzestrze-

nianiu się choroby poddawane są miliony 

zwierząt. Obradująca w 1991 r. w Rzymie 

Europejska Komisja FAO do zwalczania 

pryszczycy ogłosiła ofi cjalnie, że Europa 

jest wolna od tej choroby, a państwa Unii 

Europejskiej zaprzestały i zabroniły szcze-

pienia zwierząt przeciw pryszczycy (1). Nie 

brano pod uwagę sytuacji epidemiologicz-

nej na innych kontynentach, gdzie stwier-

dzano ciągle tysiące ognisk choroby, ani 

doświadczeń Danii i Włoch, gdzie zwal-

czanie pojedynczych ognisk trwało stosun-

kowo długo i wymagało ogromnych środ-

ków fi nansowych. Tylko w Danii wynosiły 

one 54 mln USD (1, 2).Usprawiedliwiono 

to wysokimi kosztami szczepień, jakie po-

noszono by każdego roku w przypadku ich 

stosowania, a jednocześnie ograniczonymi 

możliwościami eksportowymi kraju szcze-

piącego, które by zawyżały straty i koszty. 

Takie wyobrażenia o pryszczycy budzące 

szereg wątpliwości były usprawiedliwiane, 

pomimo stwierdzenia ogromnego zagroże-

nia, jak wystąpienie pryszczycy na Tajwa-

nie w 1997 r., gdzie pierwsze ogniska cho-

roby rozpoznano w 28 zagrodach, a 10 dni 

później chorowały świnie już w 1175 go-

spodarstwach. Ofi arą choroby było ponad 

3 mln świń (3).

Za wielce naganny można uznać przy-

kład opieszałości czy wręcz lekceważenia 

tej groźnej choroby w 1996 r., kiedy Albania 

przesłała do laboratorium diagnostyczne-

go we Włoszech próbki od bydła, u którego 

rozpoznano biegunkę wirusową chorobę 

błon śluzowych (mucosal disease), a jedno-

cześnie podejrzewano pryszczycę. Próbki 

wysłano 3 maja, a do 20 maja (obrady sesji 

OIE) nie uzyskano wyniku ani żadnej infor-

macji, dopiero 21 maja poinformowano, że 

w przesłanych próbkach stwierdzono wi-

rus pryszczycy – serotyp A (4).

Niewiele nauczono się na przykładzie 

tragedii, jaką spowodowała pryszczyca 

w 2001 r. na Wyspach Brytyjskich, gdzie 

poddano ubojowi bądź padło 4 mln by-

dła, ponad 2 mln owiec i dziesiątki tysięcy 

świń. Straty oszacowano na około14 mld 

USD (1).W tym samym czasie Holan-

dia, a może i cała Europa uniknęła takich 

strat tylko dzięki temu, że przed uzyska-

niem zgody władz Unii Europejskiej prze-

prowadziła „utajnione” szczepienia bydła 

czego efektem było ograniczenie choroby 

do 26 ognisk, a likwidacja w następnych 

miesiącach zwierząt szczepionych uchro-

niła kraj od rygorów zakazu eksportu już 

po 6 miesiącach, uznając go za wolny od 

pryszczycy (1).

Wydaje się, że nie oceniono i nie wycią-

gnięto żadnych wniosków z metod zwal-

czania pryszczycy na innych kontynentach, 

jak Ameryka Południowa czy Azja. Przy-

pomnijmy więc, że w 2002 r. w Mongolii 

stwierdzono 6 ognisk pryszczycy wywo-

łanej serotypem O u bydła, owiec i kóz, 

a likwidacji poddano jedynie 500 zwie-

rząt (w tym 435 sztuk bydła), szczepiąc 

jednocześnie 1,2 mln bydła, prawie 6 mln 

owiec, ponad 3,5 mln kóz i 147 tys. wiel-

błądów. Nie stwierdzono dalszych zacho-

rowań zwierząt ani nie ujawniły się przy-

padki nosicielstwa wirusa grożącego nowo 


