
Pod koniec czerwca br. odbyło się 
w  Kioto (Japonia) 7. Międzynarodo-

we Sympozjum na temat nowych i po-
nownie pojawiających się groźnych cho-
rób świń (The 7th  International Sympo-
sium on Emerging and Re-emerging Pig 
Diseases). W spotkaniu wzięło udział po-
nad 1000 uczestników z około 40 kra-
jów świata. Z Polski uczestniczyło w nim, 
wygłaszając wykłady, trzech naukowców 
z Państwowego Instytutu Weterynaryj-
nego w Puławach.

Tak jak to miało miejsce na poprzed-
nich sympozjach, poza doniesieniami, pre-
zentowanymi przez naukowców ze zna-
nych ośrodków naukowych, wygłoszone 
zostały przez zaproszonych prelegentów 
wykłady plenarne z zakresu szczególnie 
ważnych aktualnych problemów zdro-
wotnych świń. W Kioto były nimi zagad-
nienia dotyczące: epidemicznej biegunki 
świń (PED), zespołu rozrodczo-oddecho-
wego (PRRS), zakażeń cirkowirusowych 
(PCV2), grypy świń, pryszczycy i afrykań-
skiego pomoru świń.

W kolejnych artykułach zaprezentowa-
ne zostaną najważniejsze tezy z wykładów 
plenarnych, doniesień ustnych oraz sesji 
plakatowych. W tej publikacji omówiony 
zostanie problem związany z epidemicz-
ną biegunką świń, powodującą aktualnie 
największe straty wśród prosiąt w Ame-
ryce Północnej i Azji.

Epidemiczna biegunka świń (porcine 
epidemic diarrhea – PED), zaraźliwa cho-
roba wirusowa wyłącznie tego gatunku 
zwierząt, powodująca szczególnie dużą 
śmiertelność wśród prosiąt osesków, ale 
występująca we wszystkich grupach wie-
kowych trzody chlewnej, została ogólnie 
przedstawiona w poprzednim artykule (1).

W  Europie choroba pojawiła się we 
wczesnych latach 70. XX w., po raz pierw-
szy w  Anglii. Poza Anglią epidemiczną 
biegunkę świń wykazano w latach 80. lub 
początku lat 90. XX w. w Belgii, Niem-
czech, we Francji, w Holandii i Szwajca-
rii (2, 3, 4). Później choroba zaczęła po-
jawiać się w Europie sporadycznie, w tym 
we Włoszech w latach 2005–2006 (2) oraz 
w Holandii w 2014 i 2015 r. (5).

W latach 90. XX w. epidemiczną bie-
gunkę świń stwierdzono w Azji, zwłaszcza 

w Korei Południowej, Ludowej Republi-
ce Chin, Japonii, na Filipinach i  w  Taj-
landii (1, 2, 3, 4). Występowanie choroby 
ze znaczną liczbą ognisk, przeciwnie niż 
w Europie, utrzymuje się w Azji do chwi-
li obecnej. Choroba szerzy się z wyjątko-
wo dużą dynamiką i szybkością od kwiet-
nia 2013 r. w USA, a następnie w Kana-
dzie oraz innych krajach obu Ameryk, 
przy bardzo znaczących stratach w pro-
dukcji trzody chlewnej i wytwarzanych 
z tego źródła produktów, zwłaszcza żyw-
ności i pasz.

Mimo że w Europie nie są od lat 90. no-
towane poważniejsze wybuchy epidemicz-
nej biegunki świń, to biorąc pod uwagę 
duże ryzyko jej ponownego wystąpienia, 
podobnie jak w Azji lub USA, uzasadnio-
ne jest zapoznanie polskich lekarzy wete-
rynarii z postępem w zakresie profilakty-
ki i zwalczania tej choroby.

Jak wynikało z przedstawionych przez 
Saifa danych (6), wirus epidemicznej bie-
gunki świń (porcine epidemic diarrhea 
virus – PEDV), będący alfakoronawiru-
sem, wywołał w 2013 r. w USA trwającą 
do dzisiaj epidemię o bardzo dużej dyna-
mice i szybkości szerzenia się, z najwyż-
szą, dochodzącą do 100%, śmiertelnością 
u prosiąt osesków. Częstość padnięć w od-
niesieniu do innych grup wiekowych spa-
da z wiekiem zakażonych świń. Brak jest 
padnięć świń dorosłych. Obserwowano 
u nich jedynie przejściową utratę apety-
tu i osowiałość, a u loch karmiących ob-
niżoną produkcją siary i mleka.

Szczepy wirusa epidemicznej biegunki 
świń izolowane w Ameryce Północnej od 
prosiąt padłych na początku epidemii, ge-
netycznie odpowiadały wysoce patogen-
nym szczepom izolowanym z przypadków 
chorobowych w Chinach (China AH2012; 
7). Z niewyjaśnionych powodów szcze-
pionki zawierające europejskie szczepy 
PEDV, z wczesnych wybuchów choroby 
w Europie, nie wykazywały wystarczającej 
skuteczności w zwalczaniu epidemicznej 
biegunki świń w Azji (8). Zgodnie z cyto-
wanym doniesieniem w USA istnieją dwie 
inne zarejestrowane szczepionki przeciw 
epidemicznej biegunce świń, zawierające 
rodzime szczepy, ale nic nie wiadomo na 
temat ich skuteczności (6).

Saif (6) podał, że podobnie jak wirus wy-
wołujący zakaźne zapalenie żołądka i jelit 
(TGE), wirus PED zakaża enterocyty ko-
smków jelitowych, powodując ich znacz-
ny zanik, czego skutkiem jest śmiertel-
na biegunka u prosiąt osesków, wolnych 
od swoistych dla PEDV przeciwciał, przy 
padnięciach rzędu 50–100% (4). U zaka-
żonych karmiących loch, zdaniem referu-
jącego, też mogą rozwijać się objawy cho-
robowe, polegające na zmniejszeniu lub 
utracie sekrecji mleka.
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In the Proceedings of the 7th International 
Symposium on Emerging and Re-emerging Pig 
Diseases, which took place in Kyoto Japan, porcine 
epidemic diarrhea (PED) was among the most 
frequently presented diseases. This is a proof of 
PED importance for the swine industry, particularly 
in Asian countries, USA and countries of both 
Americas. The present epidemiological situation 
is also creating a  serious risk for Europe, where 
PED occurs sporadically yet. Having this in mind, 
the Kyoto Symposium reports of scientific and 
practical values were cited in our paper. Here 
belong the report of L.J. Saif on passive immunity 
and vaccines for PED and report of M.P. Murtaugh 
on anti-PEDV immunity under field and laboratory 
conditions. The paper of R. Main and co-workers 
presented the USA experience in the control of 
PED with particular reference to modern diagnostic 
tests. Maternal humoral immunity and neonatal 
protection against PEDV was characterized by 
K. Poonsuk. According to Ayako Miyazaki, he 
and his co-workers described for the first time 
that prolonged and massive excretion of PEDV in 
feces took place in experimentally infected pigs at 
finisher age. Q. Wang and co-workers have shown 
that the prototype PEDV strain was more virulent 
than S-INDEL strain. In several reports the cross 
protection of piglets against variants of PEDV 
was presented. The data on epidemiology and 
pathogenesis of a  novel PEDV strain in Taiwan 
were given by Chia-Yi Chang. The paper of Carmen 
Alonso and co-authors has proved for the first time, 
that PEDV can be transported by air over large 
distances. Leslie Bower and co-authors evaluated 
positively oral fluids as diagnostic specimens. There 
was also paper by Rapp-Gabrielson, presenting 
the results of vaccination against PED. Finally, the 
properties of deltacoronaviruses were presented in 
just few reparts.
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W nawiązaniu do patogenezy proce-
su chorobowego, toczącego się w prze-
wodzie pokarmowym, strategie szczepień 
muszą koncentrować się na indukowaniu 
odporności błon śluzowych (mucosal im-
munity), chroniącej enterocyty loch i pro-
siąt przed wirusem. W tym względzie ko-
nieczne są przeciwciała klasy IgA, które 
koncentrują się w gruczole mlekowym, 
siarze i mleku, po immunizacji prośnych 
loch doustnie szczepionką z  atenuowa-
nym szczepem PEDV. Powstają one rów-
nież u loch zakażonych zjadliwym PEDV.

Murtaugh i wsp. (9) również przedsta-
wili dane na temat odporności w przypad-
ku epidemicznej biegunki świń. Potwier-
dzili, że odporność na zakażenie wirusem, 
co szczególnie ważne jest u prosiąt ose-
sków do odsadzenia, zależy od przeciw-
ciał wydzielniczych IgA, które pozyska-
ne z siarą lub mlekiem neutralizują w je-
licie cienkim prosięcia PEDV i  blokują 
zakażanie przez ten drobnoustrój komó-
rek nabłonka jelit ssących prosiąt. Wiążą 
one białka otoczki wirusa, neutralizując 
jego patogenność. Szczyty poziomów lak-
togennej aktywności neutralizującej róż-
nią się, zależnie od lochy, co również od-
nosi się do czasu, kiedy występują.

Zgodnie z danymi Maina i wsp. (10), 
PEDV szerzył się w USA szczególnie szyb-
ko w regionach dużego zagęszczenia ferm 
świń (np. w stanie Iowa) oraz wzdłuż dróg 
przewożenia świń, gdzie oprócz zakażo-
nych świń wirus ten przenosiły zanie-
czyszczone nim środki transportu świń 
(11). Miało to również miejsce za po-
średnictwem zanieczyszczonych wiru-
sem pasz (12).

W okresie 12–18 miesięcy, licząc od 
kwietnia 2013  r., z  powodu zawlecze-
nia wtedy do USA PEDV, straty ocenio-
no na 8–10 mln padłych lub wyelimino-
wanych z dalszej produkcji świń, co do-
tyczyło zwłaszcza nowo rodzących się 
prosiąt. W celu zmniejszania strat stoso-
wano wcześniejsze niż normalne odsa-
dzanie miotów prosiąt od loch karmią-
cych, podwyższony maksymalnie poziom 
higieny w fermach odchowujących pro-
sięta i zasadę „pomieszczenie puste, po-
mieszczenie pełne”. Pewną rolę w ogra-
niczaniu strat odegrała profilaktyka swo-
ista, a zwłaszcza zapewnianie u rodzących 
loch w siarze i mleku wysokiego poziomu 
swoistych IgA (12).

W USA duży nacisk położono też na 
powszechne wdrożenie nowoczesnej dia-
gnostyki PED. W  związku z  tym opra-
cowane zostały i  zastosowane testy: 
PEDV-PCR i  PEDV IHC. Udostępnio-
no również następujące testy do wykry-
wania przeciwciał: pośredniej immuno-
fluorescencji oraz testy ELISA (13, 14).

PEDV-PCR stanowił metodę inicju-
jącą badanie diagnostyczne przy użyciu 

próbek kału, płynu ustnego (oral fluids) 
oraz materiału biologicznego ze środowi-
ska porodówek w celu monitorowania sta-
tusu PEDV prosiąt w stadach zarodowych.

Zastosowane, zarejestrowane w USA 
szczepionki przeciw PED (Harris Vacci-
nes i Zoetis), okazały się przydatne jako je-
den z czynników w kompleksowym zwal-
czaniu PED, zwłaszcza w endemicznie za-
każonych stadach reprodukcyjnych (cyt. 
wg 10).

W trakcie zwalczania epidemii w USA 
w znacznym stopniu udoskonalono do-
tychczasowe postępowanie, zwłaszcza 
dotyczące wykrywania ognisk choroby, 
jak też systemu informacji o zachorowa-
niach na poziomie fermy, gminy, powia-
tu, stanu oraz całego kraju (cyt. wg 10).

Main i wsp. (10) wyrazili pogląd, że 
mimo dokonania w skali światowej duże-
go postępu w zwalczaniu wysoce zaraźli-
wych chorób zwierząt, w tym świń, to epi-
demia PED, która wystąpiła w USA, wska-
zała na potrzebę dalszego doskonalenia tej 
problematyki i praktycznego przekazy-
wania przedstawicielom służb weteryna-
ryjnych, odpowiedzialnych za ten obszar 
działania, nowych informacji. Dotyczy to 
zwłaszcza krajów, w których rzadko wy-
stępują choroby wysoce zaraźliwe, w kon-
sekwencji odpowiednie służby, jak i sami 
producenci świń nie są przygotowani na 
zwalczanie „dużych awarii”.

W  kolejnym doniesieniu (15) jako 
czynniki ryzyka transmisji PEDV wy-
mieniano pasze, dodając, że przeżywal-
ność PEDV w tym środowisku zależy od 
rodzaju składników. Zalecano do pasz do-
datki formaldehydu w celu działania wi-
rusobójczego. Potwierdzano, że przeno-
szenie PEDV między fermami związane 
było ze środkami lokomocji oraz z aero-
zolami, w których stosując PCR, wykry-
wano PEDV.

W wystąpieniu Poonsuka i wsp. (16) 
wykazano, że prosięta ssące, otrzymują-
ce od loch siarę i mleko z wyższymi mia-
nami swoistych przeciwciał IgA, siały do 
środowiska mniejsze ilości PEDV w kale 
i w wyższym odsetku przeżywały zakaże-
nie, co potwierdza wnioski innych auto-
rów o znaczeniu przekazywanej potom-
stwu laktogennej odporności w środowi-
sku występowania PEDV.

Z danych Miyazaki i wsp. (17) wynika-
ło, że PED ponownie pojawiła się w 2013 r. 
w Japonii. Do stycznia 2015 r. zakażeniu 
uległo 1,3 miliona świń, a padło 400 tysię-
cy, co nawiązuje do sytuacji, która ostat-
nio wystąpiła w USA. Według danych cy-
towanych autorów po raz pierwszy udało 
się eksperymentalnie wywołać epidemicz-
ną biegunkę świń u tuczników, w wieku 
4 do 5 miesięcy. Zakażone świnie miały 
biegunkę i wykazywały utratę apetytu od 
drugiego dnia po zakażeniu. Wirus w kale 

zakażonych świń wykazywano do 52 dnia, 
co wskazuje na istotny rezerwuar wirusa, 
który stanowią tuczniki, do przekazania 
do uboju włącznie oraz ubojnie i prze-
twórnie surowca wieprzowego.

Celem doniesienia Wanga i wsp. (18) 
było porównanie zjadliwości szczepów 
S-INDEL z oryginalnym szczepem PEDV, 
czyli szczepem prototypowym stwierdza-
nym przedtem w Azji i USA. Oba warian-
ty wywoływały, począwszy od drugie-
go dnia po zakażeniu, biegunkę o dużym 
nasileniu i szybkości rozprzestrzeniania 
się, wymioty i odwodnienie organizmu. 
W  obu grupach świń zakażanych wa-
riantem prototypowym lub wariantem 
S-INDEL stwierdzano siewstwo wirusa. 
W porównaniu z oryginalnym szczepem 
PEDV szczep S-INDEL okazał się mniej 
zjadliwy. W obu przypadku stwierdzano 
testami serologicznymi odporność krzy-
żową. Badania nad przeciwzakaźną od-
pornością krzyżową loch i w konsekwen-
cji osesków (przy wskaźniku zachorowań 
lub padnięć), z  uwzględnieniem szcze-
pu prototypowego i wariantu S-INDEL 
są w toku.

Dane kolejnej pracy (19) wskazały, że 
PEDV może być przenoszony w aerozo-
lach na duże odległości. Konieczne są dal-
sze badania zmierzające do epidemiolo-
gicznej oceny znaczenia tej drogi szerze-
nia się epidemicznej biegunki świń.

Następne doniesienie Zhanga i  wsp. 
(20) potwierdziło, że w  populacji świń 
USA występują co najmniej dwa warianty 
PEDV, w tym bardziej zjadliwy poprzed-
nio wspomniany prototyp. Warianty te 
reagują w próbach serologicznych krzy-
żowo, przy czym badania dotyczące krzy-
żowej odporności przeciwzakaźnej nie zo-
stały jeszcze zakończone.

Zgodnie z uprzednio cytowanymi do-
niesieniami również Suzuki i wsp. (21) wy-
kazali na podstawie analizy genetycznej 
szczepów PEDV, izolowanych w Japonii 
oraz innych krajach, w których wykonano 
analogiczne badania, że wśród szczepów 
PEDV, izolowanych w latach 2013–2014 
rozróżnia się 2 warianty. Z przedstawio-
nych danych wynikało również, że oba wa-
rianty występują w wielu krajach Amery-
ki Północnej, Azji i Europy. Wariant pro-
totypowy północnoamerykański był, jak 
wspomniano, bardziej zjadliwy niż wariant 
S-INDEL. Brak innych różnic, w tym we 
właściwościach antygenowych obu wa-
riantów, może, zdaniem autorów donie-
sienia, wskazywać, że wywodzą się one 
z jednego szczepu PEDV.

Wyniki analizy sekwencjonowa-
nia i  molekularnej epidemiologii izola-
tów PEDV z epidemii w Japonii z okre-
su 2013–2014  przedstawione zostały 
w  doniesieniu Van Diepa i  wsp. (22). 
Analiza filogenetyczna, w  tym analiza 
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genu S i ORF3, wykazała, że większość 
szczepów japońskich była bardzo zbli-
żona w swych właściwościach do szcze-
pów USA, jak również nowych izolatów 
z Republiki Korei. Jednak te szczepy ja-
pońskie różniły się od dawniej izolowa-
nych japońskich szczepów, w tym dwóch 
szczepów używanych w Japonii do pro-
dukcji szczepionek.

Kolejna praca, prezentowana przez 
Changa (23), dotyczyła epidemiologii i pa-
togenezy nowego wariantu wirusa PED, 
wyosobnionego na Tajwanie. Okazał się 
on bardzo zjadliwy, szczególnie dla prosiąt 
ssących, ale różnił się od prototypu PEDV 
występującego w USA. Jego pochodzenie 
oraz stopień pokrewieństwa w porówna-
niu ze znanymi wariantami PEDV wyma-
ga, zdaniem autorów, dalszych badań.

Bower i wsp. (24) oceniali pozytywnie 
wartość płynu ustnego jako materiału do 
diagnostyki PEDV oraz monitoringu tej 
choroby w populacjach świń i w pracach 
doświadczalnych nad PED.

Badacze z  Kanady (25) wykazali, że 
wysuszone preparaty osocza świń (spray 
dried-porcine plasma) stanowiły ryzyko 
transmisji PEDV. Należy podkreślić, że 
było to, jak dotychczas, jedyne doniesie-
nie wskazujące na taką możliwość. Sze-
reg innych prac dowiodło, że właściwie 
produkowane suszone rozpyłowo oso-
cze krwi nie jest nośnikiem wirusa PED.

Rapp-Gabrielson i wsp. (26) przedsta-
wili pracę na temat odpowiedzi humo-
ralnej i poziomu przeciwciał w surowicy 
krwi świń szczepionych inaktywowany-
mi szczepionkami przeciw epidemicznej 
biegunce świń, zawierającymi różne ad-
iuwanty. Celem badań było opracowanie 
testów służących do oceny skuteczności 
szczepionek przeciw PED oraz odpowied-
niego doboru adiuwantów. Do badań suro-
wic dwukrotnie szczepionych świń użyto 
test pośredni ELISA. Badane na skutecz-
ność inaktywowane szczepionki pobudza-
ły do wytwarzania swoistych przeciwciał 
przeciwko białku S1 wirusa oraz głównym 
powierzchniowym glikoproteinom i prze-
ciwciała neutralizujące wirus.

W następnym doniesieniu Rapp-Ga-
brielson i wsp. (27) wykazali w warun-
kach terenowych, że poszczepienna od-
porność w siarze i mleku loch szczepio-
nych opracowaną przez nich szczepionką 
przyczyniła się istotnie do zmniejszenia 
śmiertelności prosiąt osesków z powodu 
epidemicznej biegunki świń w porówna-
niu do placebo podanego lochom grupy 
kontrolnej.

Rapp-Gabrielson i wsp. w kolejnej pra-
cy (28) stwierdzili w  warunkach tere-
nowych nieszkodliwość i  skuteczność 
szczepionki zawierającej zabity PEDV. 
Skuteczność określały zawarte w  sia-
rze przeciwciała swoiste dla PEDV, co 

umożliwiło warunkowe dopuszczenie tego 
preparatu do użytku w praktyce.

W pracy Yamane i Yamazaki (29) do-
wiedziono, że stada świń, w których en-
demicznie występuje PEDV, cechują się 
statystycznie znamiennym spadkiem pro-
dukcyjności. Objawy kliniczne stwierdzo-
no nie tylko u prosiąt i warchlaków, ale 
również u loch.

Abe i wsp. (30) zwrócili uwagę na zna-
czenie w  diagnostyce PED końcowych 
odcinków jelita biodrowego świni przy 
zastosowaniu techniki immunohisto-
chemicznej (IHC). Wyniki były wysoce 
zgodne z rezultatami badań przy użyciu 
RT-PCR. Autorzy sugerują, że 3  świnie 
na jedną fermę stanowią wystarczającą 
liczbę zwierząt do diagnozy w przypad-
ku ostrego przebiegu w danym regionie 
PED. Jednak większa liczba świń jest ko-
nieczna do pobierania próbek do badań 
IHC w  ocenianiu ferm, w  których PED 
ma przebieg przewlekły.

Przedstawiono też doniesienie (31) 
o ognisku PED, które wystąpiło w środ-
kowej Ukrainie w  2014  r., opracowane 
wspólnie z Animal and Plant Health Agen-
cy (APHA), Weybridge, Wielka Brytania. 
Genom ukraińskiego szczepu /Połtawa 
01/2014 okazał się podobny do genomów 
PEDV z Chin i USA.

Kilka doniesień dotyczyło deltako-
ronawirusa świń (porcine deltacorona-
virus), który w  swych właściwościach 
zbliżony jest do PEDV. Charakteryzo-
wały one chorobotwórczość, patogene-
zę i metody identyfikacji wirusa. Z da-
nych Ohashi i  wsp. (32) wynikało, że 
izolowany w Japonii w początku 2014 r. 
od świń z  biegunką koronawirus nale-
żał do rodzaju deltakoronawirus zali-
czanego, podobnie jak PEDV, do rodzi-
ny Coronaviridae. Szczepy deltakorona-
wirusa z przypadków biegunki świń były 
wyosabniane w 2014 r. również w USA, 
Kanadzie i Korei Południowej. Zdaniem 
cytowanych autorów (32) określenie ich 
epidemiologicznego znaczenia wymaga 
dalszych badań.

Podsumowując, można stwierdzić, że 
aktualnie szczególnie w Ameryce Północ-
nej oraz Azji epidemiczna biegunka świń 
jest główną przyczyną strat w produkcji 
trzody chlewnej. W konsekwencji w wie-
lu ośrodkach naukowych na obu wymie-
nionych kontynentach badania naukowe 
koncentrują się na zagadnieniach, których 
ostatecznym celem jest opracowanie sku-
tecznych metod zwalczania tej groźnej wi-
rusowej choroby świń.

Zdania na temat pojawienia się epide-
micznej biegunki świń w Europie w natę-
żeniu obserwowanym w USA czy Japonii 
są podzielone, większość ekspertów jed-
nak uważa, że sytuacja taka będzie mia-
ła miejsce.
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Bąblowica wielojamowa (alweolarna, 
alweokokoza) jest groźną chorobą 

odzwierzęcą wywoływaną przez formy 
larwalne tasiemca z gatunku Echinococ-
cus multilocularis. W  ostatnich deka-
dach pasożyt ten wzbudza duże zaintere-
sowanie zarówno wśród parazytologów, 
jak w środowisku medycznym. Wzrasta 
także świadomość dotycząca zagrożenia, 
jakie ze sobą niesie ta inwazja dla zdro-
wia i życia ludzi.

Echinococcus multilocularis jest ta-
siemcem należącym do rodziny Taenidae. 
Oprócz niego w rodzaju Echinococcus wy-
różnia się jeszcze cztery gatunki: E. gra-
nulosus, E. vogel, E. oligarthus i E. shiqu-
iqus, z czego trzy ostatnie nie występują 
w  Europie. Cykl rozwojowy E. multilo-
cularis jest złożony (ryc. 1). W typowym 

cyklu rozwojowym rolę żywiciela osta-
tecznego, w którego organizmie zacho-
dzi rozmnażanie płciowe tego pasożyta, 
pełni lis (Vulpes vulpes). Stosunkowo czę-
sto notowany jest także u jenotów (Nycte-
reus procyonoides). W rejonach arktycz-
nych funkcję tę pełni lis polarny [Vulpes 
(Alopex) lagopus]. Tasiemiec ten noto-
wany jest także (choć znacznie rzadziej) 
u wilków, kojotów oraz, co ważne z punk-
tu widzenia epidemiologicznego, u psów 
i kotów. W jelitach żywiciela ostateczne-
go rozwija się postać dojrzała. Tasiemce 
te charakteryzują się stosunkowo małymi 
rozmiarami (długość 1,5–4,5 mm), ciało 
składa się z 4–5 segmentów, skoleks za-
opatrzony jest w 4 przyssawki i podwójny 
wieniec haków. Dojrzałe osobniki paso-
żytują w jelicie cienkim, przytwierdzając 

się za pomocą narządów czepnych pomię-
dzy kosmkami jelitowymi. Inwazja może 
być bardzo intensywna, do kilkuset ty-
sięcy tasiemców u jednego lisa. U dojrza-
łych osobników ostatni człon zawierają-
cy macicę wypełnioną inwazyjnymi jajami 
odrywa się i zostaje wydalony wraz z ka-
łem. Jaja są bardzo odporne na warunki 
zewnętrzne, uważa się że w  wilgotnym 
podłożu mogą przetrwać żywe co naj-
mniej przez rok. Jaja pozostające w śro-
dowisku zewnętrznym stanowią źródło 
zarażenia dla żywicieli pośrednich, u któ-
rych następuje rozwój formy larwalnej ta-
siemca. Za typowych żywicieli pośrednich 
uważa się gryzonie, takie jak norniki, kar-
czowniki, nornice, piżmaki (rodzaje: Mi-
crotus, Arvicola, Ondatra, Myodes). Są 
to gatunki, u których najczęściej stwier-
dzano larwy tego tasiemce, jednak do-
stępne badania są dość fragmentarycz-
ne i  lista żywicieli pośrednich na pew-
no jest zdecydowanie dłuższa. Żywiciel 
pośredni zaraża się poprzez połknięcie 
jaja E. multilocularis. Uwolniona w prze-
wodzie pokarmowym onkosfera wędru-
je wraz z krwią do narządów wewnętrz-
nych (najczęściej do wątroby) i tam prze-
kształca się w formę larwalną. Powstaje 
wielopęcherzowa forma nieograniczona 
zewnętrzną ścianą (nie powstaje wyraź-
nie odgraniczona cysta). Poprzez podziały 
w pęcherzykach powstają protoskoleksy. 
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– sytuacja epizootyczna u lisów 
wskaźnikiem ryzyka zarażenia ludzi
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