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Koronawirusy (Coronaviruses, CoVs) wywołują za-
chorowania na całym świecie zarówno u  ludzi, 

jak i u zwierząt. W przypadku trzody chlewnej CoVs 
wywołują głównie zakażenia układu pokarmowego 
i dróg oddechowych (1). U świń zidentyfikowano do-
tychczas 5 koronawirusów: wirusa zakaźnego zapale-
nia żołądka i jelit (transmissible gastroenteritis virus, 
TGEV), koronawirusw płucnego świń (porcine respi-
ratory coronavirus, PRCV), wirusa epidemicznej bie-
gunki świń (porcine epidemic diarrhea virus, PEDV), 
hemaglutynującego wirusa zapalenia mózgu i rdzenia 
świń (porcine hemagglutinating encephalomyelitis vi-
rus, PHEV) i deltakoronawirusa świń (porcine delta-
coronavirus, PDCoV; 2, 3, 4).

Wirus PEDV jest czynnikiem etiologicznym wy-
wołującym epidemiczną biegunkę świń (porcine epi-
demic diarrhea – PED), która jest wysoce zaraźli-
wą chorobą, powodującą dużą śmiertelność u prosiąt 
ssących sięgającą nawet do 100%. Epidemiczna bie-
gunka świń charakteryzuje się występowaniem 
ostrej, wodnistej biegunki, brakiem łaknienia, apa-
tią i niekiedy wymiotami. Objawy wywoływane przez 
PEDV zależą od różnych czynników, głównie wie-
ku zwierząt, statusu immunologicznego stada oraz 
zjadliwości danego szczepu. Zakażenie wysoce pa-
togennym szczepem, charakteryzującym się wyso-
ką śmiertelnością wśród prosiąt ssących, najwięk-
sze straty ekonomiczne wywołało w USA w  latach  
2013–2015 (5, 6).

Systematyka wirusa

Wirus epidemicznej biegunki świń (PEDV) należy do 
rzędu Nidovirales, rodziny Coronaviridae, podrodziny 
Coronavirinae rodzaju Alfacoronavirus (2). Do podrodzi-
ny Coronavirinae zalicza się 4 rodzaje: Alfacoronavirus, 
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Betacoronavirus, Gammacoronavirus i Deltacoronavirus (7). 
Do rodzaju Alfacoronavirus należą: TGEV, PRCV i PEDV, 
do rodzaju Betacoronavirus: PHEV, a do rodzaju Delta-
coronavirus: PDCoV (3, 4).

Budowa molekularna PEDV

Genom PEDV to pojedyncza nić RNA o dodatniej polar-
ności, wielkości 28 000 nukleotydów, zawierająca na 
obu końcach (3’ i 5’) tzw. regiony nieulegające translacji 
(UTR). Dwie trzecie genomu od końca 5’ koduje białka 
konieczne do replikacji RNA (wirusową replikazę, czy-
li polimerazę RNA), natomiast pozostała jedna trzecia, 
czyli geny znajdujące się po stronie 3’ genomu, kodu-
ją białka strukturalne: białko fuzyjne S (spike), białko 
płaszcza E (envelope), białko błonowe M (membrane) 
i białko nukleokapsydu N (nucleocapsid; 7).

Koronawirusowe białko S jest zakotwiczone w otocz-
ce wirionu. Na powierzchni kapsydu białka te wystę-
pują w postaci trimerów i tworzą charakterystyczną 
otoczkę przypominającą koronę słoneczną, stąd na-
zwa wirusów (corona; 8). W strukturze białka S można 
wyróżnić dwa podregiony, region S2 zakotwicza wy-
pustkę w wirusowej membranie, natomiast region S1 
tworzy zewnętrzną część i jako pierwszy reaguje z re-
ceptorem w komórce gospodarza. To właśnie białko S1 
determinuje genotyp PEDV. Zjadliwość poszczególnych 
szczepów PEDV zależy od sekwencji genów kodują-
cych białko S (9). PEDV namnaża się w komórkach li-
nii Vero, a ważną rolę przy wnikaniu komórek i uwal-
nianiu wirionów PEDV odgrywa trypsyna. Przyczynia 
się ona do wydajnej replikacji i namnażania się wiru-
sa do sąsiednich komórek. Trypsyna powoduje rozsz-
czepienie białka S na podjednostki S1 i S2, co wpły-
wa na fuzję komórka–komórka i na uwalnianie się 
wirionów z zakażonych komórek Vero. Efekt cytopa-
tyczny charakteryzuje się wakuolizacją i tworzeniem 
syncytiów (7, 10).

Filogeneza koronawirusów

Koronawirusy posiadają jeden z największych geno-
mów spośród wirusów RNA, co w połączeniu z wy-
soką zmiennością charakterystyczną dla wirusów 
RNA prowadzi do kumulacji zmian sekwencji geno-
mu, czego efektem jest powstawanie różnych wa-
riantów wirusów (11). Chociaż odnotowano jeden se-
rotyp PEDV, to genetycznie można go podzielić na 
dwie grupy: genotyp 1 (G1, mniej zjadliwy, określa-
ny jako klasyczny) i genotyp 2 (G2, wysoce zjadliwy, 
określany jako epidemiczny lub pandemiczny). Każ-
dy genotyp można dalej podzielić na podgrupy od-
powiednio G1a i G1b oraz G2a i G2b. Do genotypu 1 
zaliczamy szczepy klasyczne, w  tym prototypowy 
szczep CV777 (pierwszy szczep wyizolowany w Eu-
ropie w 1977 r.), historyczne szczepy szczepionkowe 
oraz inne szczepy zaadoptowane do hodowli komór-
kowych, pierwszy szczep zidentyfikowany w Chinach, 
później w Stanach Zjednoczonych i Korei Południo-
wej, a ostatnio w krajach europejskich (8). Do geno-
typu 2 zalicza się wysoce zjadliwe szczepy, które wy-
wołują epidemie i pandemie, tak jak to miało miejsce 
w USA czy Azji (8, 13, 14). Geny większości szczepów 

PEDV w obrębie genotypu G2 składają się z 4161 nu-
kleotydów kodujących 1386 reszt aminokwasowych. 
Regiony te są dłuższe niż geny szczepu CV777. Szcze-
py epidemiczne G2, które posiadają insercję i dele-
cję w genie S w porównaniu z sekwencjami szcze-
pu prototypowego CV777,  określono jako szczepy  
wariantu S-INDEL (8).

Przebieg zakażenia

Wirus PEDV po zakażeniu replikuje się w komórkach 
nabłonka kosmków jelita cienkiego, szczególnie w jeli-
cie czczym, krętym i potencjalnie w okrężnicy. U cho-
rujących świń obserwuje się zanik kosmków jelitowych 
i złuszczenie nabłonka w jelicie cienkim, co skutkuje 
silnym odwodnieniem i wychudzeniem zwierząt (10, 
15). Dotkliwość choroby jest zależna od wieku, w jakim 
zwierzęta uległy zakażeniu, i zdolności komórek ko-
smków jelita do regeneracji oraz przywrócenia właści-
wych im funkcji. Im młodsze zwierzę, tym regeneracja 
uszkodzonych kosmków jelita trwa dłużej. U młodych 
świń okres regeneracji wynosi od 6 do 7 dni, natomiast 
u dorosłych osobników jest krótszy i wynosi od 3 do 
4 dni. U nowo narodzonych prosiąt, które nie zetknę-
ły się wcześniej z wirusem, zachorowalność sięga na-
wet 100%, a śmiertelność waha się w granicach 80 do 
100%. U prosiąt odsadzonych wskaźnik zachorowal-
ności jest mniejszy i wynosi do 90%, wracają one do 
zdrowia po około tygodniu od zakażenia, a śmiertel-
ność wynosi tylko od 1 do 3%. Procent zachorowalno-
ści warchlaków i tuczników jest zmienny i może się-
gać nawet do 90%, natomiast ze względu na szybką 
regenerację kosmków śmiertelność wynosi zaledwie 
od 0 do 4% (16).

Drogi szerzenia się wirusa  
i skuteczne środki dezynfekcyjne

PEDV w dużych ilościach wydalany jest w odchodach, 
które są głównym źródłem transmisji wirusa między 
zwierzętami. PEDV w odchodach wykrywany jest już 
24 godziny po zakażeniu. Wirus może dostać się do 
stada poprzez wprowadzenie zakażonych osobników, 
środki transportu (odchody, wymiociny, gnojowicę na 
kołach), paszę, wodę zanieczyszczoną kałem chorych 
zwierząt, człowieka i przedmioty, które miały stycz-
ność z chorymi osobnikami, oraz drogą aerogenną na 
niewielkie odległości. (8)

Wirus epidemicznej biegunki świń jest łatwo inak-
tywowany przez eter i chloroform (10, 15). Jest stabil-
ny w temperaturze od 4 do 50°C, a inaktywacji ulega 
przy podgrzaniu do temperatury 71°C i utrzymywa-
niu w tej temperaturze przez 10 minut lub przy po-
zostawieniu w temperaturze pokojowej wynoszącej 
20°C przez 7 dni (10, 15). PEDV jest również inakty-
wowany przy pH <4 i pH >9 w temperaturze 37°C (9). 
Skuteczne środki dezynfekcyjne neutralizujące PEDV 
to: środki utleniające (Virkon S), środki wybielające, 
związki fenolowe (One-Stroke Environ, Tek-Trol), 
2% wodorotlenek sodu, formaldehyd, aldehyd glu-
tarowy, węglan sodu (4% bezwodny lub 10% krysta-
liczny z 0,1% detergentem), jonowe i niejonowe de-
tergenty (10).
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Historia PED

Wirus wywołujący epidemiczną biegunkę świń (PEDV) 
pojawił się w Europie w 1970 r, po raz pierwszy w An-
glii (17). Pierwsze przypadki choroby charakteryzowa-
ły się ostrym przebiegiem u warchlaków, tuczników 
i loch natomiast nie dotykały prosiąt ssących. Objawy 
kliniczne choroby były bardzo zbliżone do koronawi-
rusowego zapalenia żołądka i jelit (TGE), które w ów-
czesnym czasie występowało w Europie, ale podsta-
wową różnicą był brak objawów u prosiąt ssących. Gdy 
PEDV pojawił się ponownie w 1976 r., objawy choroby 
obserwowano już u wszystkich grup wiekowych zwie-
rząt, nawet u nowo narodzonych prosiąt, a śmiertel-
ność sięgała 30% (13). Od tego czasu przebieg choroby 
wyglądał niemal identycznie jak w przypadku TGEV. 
Choroba w  latach 1970–1980 rozprzestrzeniła się na 
inne europejskie kraje, które prowadziły na dużą ska-
lę hodowlę trzody chlewnej – Belgia, Niemcy, Francja, 
Bułgaria, Włochy, Węgry, Czechy, Holandia i Szwajca-
ria (6, 12, 5, 13). Pierwszy wyizolowany w 1977 r. bel-
gijski szczep PEDV CV777 określono w Europie jako 
szczep prototypowy, zaliczony do genotypu 1 wirusa 
(3, 5). W 2005 r. we Włoszech potwierdzono 24 przy-
padki PED, natomiast w 2006 r. zostały potwierdzone 
42 przypadki, a śmiertelność prosiąt ssących wyno-
siła około 34% (9, 6).

Sytuacja epidemiologiczna PED w USA i Azji

W latach 2007–2008 kilka przypadków PED o ostrym 
przebiegu zanotowano w Tajlandii, a występujący tam 
szczep wykazał duże podobieństwo do chińskiego 
szczepu IS-2004-2. W Chinach wirus PED został wy-
kryty po raz pierwszy w 1986 r. (6, 17). W 2010 r. po-
jawił się nowy, bardziej zjadliwy szczep wirusa, który 
wywołał epidemię trwającą do 2012 r. Wirus powodo-
wał dużą śmiertelność wśród prosiąt ssących i został 
szybko zawleczony do różnych prowincji Chin (18). 
Przez pierwsze dwie dekady świnie w Chinach szcze-
pione były szczepionką zawierającą inaktywowany 
szczep CV777,  jednak duża śmiertelność wśród pro-
siąt ssących wykazała niską skuteczność tych szcze-
pionek. Czynnikiem etiologicznym odpowiedzialnym 
za epidemię okazały się zarówno szczepy klasyczne 
PEDV, jak i nowe warianty wirusa, które wykazywały 
zmienność genetyczną w stosunku do szczepu proto-
typowego CV777 (10). PEDV na kontynencie azjatyckim 
potwierdzono również w Korei Południowej, Japonii 
i na Filipinach (6, 17).

Pierwsze objawy PED w  USA zaobserwowano 
w kwietniu 2013  r., a  choroba została potwierdzona 
laboratoryjnie w maju 2013 r. (6, 17). Do marca 2015 r. 
obecność PEDV potwierdzono w 33 stanach USA, w któ-
rych była prowadzona hodowla trzody chlewnej. Ame-
rykańskie szczepy PEDV zidentyfikowane podczas po-
czątkowego wybuchu epidemii w 2013 r. wykazywały 
duże podobieństwo genetyczne do szczepów (Chi-
ny/2012/AH2012) występujących w Chinach w  latach 
2011–2012 (10). Epidemią zostały dotknięte wszyst-
kie grupy zwierząt, a największa śmiertelność wy-
stępowała wśród prosiąt ssących i wynosiła aż 95% 
(17). Rok po pojawieniu się PEDV w USA pogłowie świń 

zmniejszyło się o 10%, a straty oszacowano na oko-
ło 7 milionów świń (8, 10). Analiza filogenetyczna po-
zwoliła na rozróżnienie dwóch amerykańskich szcze-
pów PEDV: szczepu prototypowego US-PEDV i szczepu 
wariantu S-INDEL. W eksperymentalnych zakaże-
niach szczepami wariantu S-INDEL wykazano mniej-
szą patogenność i mniejszą, zmienną śmiertelność (od 
0 do 70%) w porównaniu ze szczepem prototypowym 
US-PEDV, gdzie śmiertelność sięgała nawet 100% (2, 
4, 18). Przypadki PED potwierdzono również w Kana-
dzie i Meksyku (19).

Aktualna sytuacja w Polsce i Europie

Obecnie PED nie jest chorobą o urzędowym obowiąz-
ku zgłaszania w krajach członkowskich Unii Europej-
skiej i nie znajduje się na liście chorób zgłaszanych do 
Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt (OIE), dlate-
go status tej choroby nie jest do końca znany. W ciągu 
ostatnich 10 lat tylko kilka państw zgłosiło przypad-
ki kliniczne PED i/lub zwierzęta dodatnie pod wzglę-
dem występowania przeciwciał (7).

Po wybuchu epidemii w 2013  r. w USA przypad-
ki PED potwierdzono również w Europie. W styczniu 
2014 r. PED wykryto na Ukrainie, a zidentyfikowane 
tam szczepy wirusa były zbliżone do zjadliwego szcze-
pu prototypowego US-PEDV, należącego do genoty-
pu 2, odpowiedzialnego za epidemię w USA. Przypadki 
PED potwierdzono również w  innych krajach euro-
pejskich: w Niemczech, Portugali, we Francji, Wło-
szech, w Belgii i Austrii (2, 5, 22). W Niemczech obec-
ność PEDV potwierdzono w 2014 r. Występujący tam 
szczep powodował wysoką śmiertelność sięgającą na-
wet 70% z ostrymi objawami choroby i zbliżony był do 
szczepu wariantu S-INDEL, ale różnił się od szczepów 
identyfikowanych dotąd w Europie (4). Kraje, w któ-
rych potwierdzono obecność PED, przedstawiono na 
rycinie 1 (3, 5, 7, 13).

Biorąc pod uwagę obecność PEDV w krajach sąsia-
dujących z Polską (Niemcy, Czechy, Ukraina) oraz dro-
gi i szybkość szerzenia się wirusa, wysoce prawdopo-
dobne było, że PEDV zostanie zawleczony również do 

Ryc. 1.  
Kraje europejskie, 
w których 
od 1970 r. 
potwierdzono 
obecność wirusa 
PED i/lub swoistych 
przeciwciał 
(Austria, Belgia, 
Bułgaria, Czechy, 
Francja, Holandia, 
Niemcy, Portugalia, 
Szwajcaria, 
Ukraina, Węgry, 
Wielka Brytania, 
Włochy)
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Polski. W Polsce obserwowano objawy kliniczne epide-
micznej biegunki świń, natomiast do 2014 r. nie prowa-
dzono żadnych badań w celu potwierdzenia obecności 
wirusa PED. W latach 2015–2017 została potwierdzona 
obecność wirusa i/lub obecność swoistych przeciwciał. 
Krew pobrana od tuczników ze stada, w którym wcześ-
niej obserwowano objawy kliniczne choroby, zosta-
ła przebadana testem ELISA (Id Screen PEDV Indirect, 
IdVet). Wynik testu wskazywał na obecność przeciw-
ciał swoistych dla PEDV. Przebadano również próbki 
kału, gnojowicy i  fragmenty jelit ze stad, w których 
obserwowano biegunkę, pod kątem obecności wiru-
sa PED. Badania wykonane testem Real-Time RT PCR 
(Quanti Tect Probe RT-PCR Kit, QIAGEN) potwierdzi-
ły obecność PEDV. Jak dotąd w Polsce nie prowadzono 
izolacji wirusa w komórkach Vero ani nie sekwencjo-
nowano materiału genetycznego pochodzącego z do-
datnich próbek.

Perspektywy dalszego rozwoju sytuacji 
w zakresie PED w Polsce

Biorąc pod uwagę aktualną sytuację epidemiologicz-
ną w kraju w zakresie występowania afrykańskiego 
pomoru świń (ASF) oraz intensyfikację hodowli trzo-
dy chlewnej w Polsce, istnieje duże ryzyko wprowa-
dzenia wirusa PED do polskich gospodarstw poprzez 
np. masowy import zwierząt, paszę i  rozwleczenia 
go na pozostałe obszary za pośrednictwem np. środ-
ków transportu, tak jak to miało miejsce w USA, gdzie 
epidemią zostały dotknięte aż 33 stany, oraz w Chi-
nach. Epidemie te przyniosły ogromne straty ekono-
miczne w produkcji trzody chlewnej w tych krajach, 
a wirus PED szerzy się bardzo szybko i posiada zdol-
ność do częstych mutacji oraz do tworzenia nowych  
szczepów.
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