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Koronawirusy (Coronaviruses, CoVs) wywotuja za-
chorowania na catym $wiecie zaréwno u ludzi,
jak i u zwierzat. W przypadku trzody chlewnej CoVs
wywoluja gtéwnie zakazenia ukltadu pokarmowego
i drég oddechowych (1). U $win zidentyfikowano do-
tychczas 5 koronawirusow: wirusa zakaznego zapale-
nia zoladka i jelit (transmissible gastroenteritis virus,
TGEV), koronawirusw ptucnego $win (porcine respi-
ratory coronavirus, PRCV), wirusa epidemicznej bie-
gunki §win (porcine epidemic diarrhea virus, PEDV),
hemaglutynujgcego wirusa zapalenia mézgu i rdzenia
$win (porcine hemagglutinating encephalomyelitis vi-
rus, PHEV) i deltakoronawirusa $win (porcine delta-
coronavirus, PDCoV; 2, 3, 4).

Wirus PEDV jest czynnikiem etiologicznym wy-
wotujacym epidemiczng biegunke $win (porcine epi-
demic diarrhea - PED), ktdra jest wysoce zarazli-
wa chorobga, powodujaca duzg $miertelnos¢ u prosiat
ssacych siegajaca nawet do 100%. Epidemiczna bie-
gunka $win charakteryzuje sie wystepowaniem
ostrej, wodnistej biegunki, brakiem laknienia, apa-
tig i niekiedy wymiotami. Objawy wywolywane przez
PEDV zalezg od réznych czynnikow, gltdwnie wie-
ku zwierzat, statusu immunologicznego stada oraz
zjadliwos$ci danego szczepu. Zakazenie wysoce pa-
togennym szczepem, charakteryzujagcym sie wyso-
ka $miertelnoSciag wsrdd prosiat ssacych, najwiek-
sze straty ekonomiczne wywotato w USA w latach
2013-2015 (5, 6).

Systematyka wirusa

Wirus epidemicznej biegunki $win (PEDV) nalezy do
rzedu Nidovirales, rodziny Coronaviridae, podrodziny
Coronavirinae rodzaju Alfacoronavirus (2). Do podrodzi-

ny Coronavirinae zalicza sie 4 rodzaje: Alfacoronavirus,
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This article aims at the presentation of current status of porcine epidemic
diarrhea (PED) in EU. Porcine epidemic diarrhea virus (PEDV), is an enveloped,
sSRNA virus that belongs to the family Coronaviridae, genus Alphacoronavirus. It
causes acute diarrhea with vomiting, dehydration and high mortality in neonatal
piglets. The transmission of virus occurs via fecal-oral route. PED has been
recognized for the first time in 1971 in United Kingdom. In 70. and 80., the virus
spread to other European countries. In China, PEDV was detected in 1986. In
2010 new, highly virulent PEDV strain was isolated from outbreaks with up to
100% increase in deaths of piglets in China. The first outbreaks of the disease
in US were confirmed in May 2013. Only to March 2015, the presence of PEDV
was confirmed in 33 States of America. As a result of an epidemic, the US pig
industry has lost almost 10% of its domestic pig population (7 million pigs).
Economic losses were significant. Two strains of PEDV have been identified.
The original US PEDV strains from the initial outbreaks in 2013 were genetically
closely related to the Chinese strains, isolated in 2011-2012. In late 2013,
outbreaks of PEDV infection recurred in South Korea. Genetic and phylogenetic
analyses showed that isolates from the outbreaks were most closely related
to emergent US strains. In January 2014, PEDV isolates associated with high
mortality were identified in Ukraine. In Germany, the presence of PEDV was
confirmed in 2014 with mortality up to 70%. The presence of PEDV has also
been confirmed in Portugal, France, Italy, Belgium and Austria. However, the
Central European PEDV strains showed rather low virulence. Porcine epidemic
diarrhea is not a notifiable disease in European Union and is not on the list of
diseases reported to the World Animal Health Organization (OIE), therefore the
status of this disease is not fully established yet.

Keywords: porcine epidemic diarrhea, porcine epidemic diarrhea virus, PEDV,
swine.

125


https://dx.doi.org/10.4172%2F2157-2518.1000176
mailto:zglinski@o2.pl

PRACE POGLADOWE

126

Betacoronavirus, Gammacoronavirus i Deltacoronavirus (7).
Do rodzaju Alfacoronavirus nalezg: TGEV, PRCV i PEDV,
do rodzaju Betacoronavirus: PHEV, a do rodzaju Delta-
coronavirus: PDCoV (3, 4).

Budowa molekularna PEDV

Genom PEDV to pojedyncza ni¢ RNA o dodatniej polar-
nosci, wielkosci 28 000 nukleotydéw, zawierajaca na
obu konicach (3’ i 5’) tzw. regiony nieulegajace translacji
(UTR). Dwie trzecie genomu od konica 5’ koduje biatka
konieczne do replikacji RNA (wirusowa replikaze, czy-
li polimeraze RNA), natomiast pozostala jedna trzecia,
czyli geny znajdujace sie po stronie 3’ genomu, kodu-
ja biatka strukturalne: biatko fuzyjne S (spike), biatko
plaszcza E (envelope), biatko blonowe M (membrane)
i biatko nukleokapsydu N (nucleocapsid; 7).

Koronawirusowe biatko S jest zakotwiczone w otocz-
ce wirionu. Na powierzchni kapsydu biatka te wyste-
puja w postaci trimerdw i tworzg charakterystyczna
otoczke przypominajaca korone stoneczng, stad na-
zwa wirusow (corona; 8). W strukturze biatka S mozna
wyrézni¢ dwa podregiony, region S2 zakotwicza wy-
pustke w wirusowej membranie, natomiast region S1
tworzy zewnetrzna czes$c¢ i jako pierwszy reaguje z re-
ceptorem w komorce gospodarza. To wiasnie biatko S1
determinuje genotyp PEDV. Zjadliwo$¢ poszczegdlnych
szczepoéw PEDV zalezy od sekwencji genéw koduja-
cych biatko S (9). PEDV namnaza sie w komoérkach li-
nii Vero, a wazna role przy wnikaniu komoérek i uwal-
nianiu wirionéw PEDV odgrywa trypsyna. Przyczynia
sie ona do wydajnej replikacji i namnazania sie wiru-
sa do s3siednich komoérek. Trypsyna powoduje rozsz-
czepienie biatka S na podjednostki S11i S2, co wply-
wa na fuzje komérka-komorka i na uwalnianie sie
wirionow z zakazonych komoérek Vero. Efekt cytopa-
tyczny charakteryzuje sie wakuolizacja i tworzeniem
syncytiow (7, 10).

Filogeneza koronawirusow

Koronawirusy posiadaja jeden z najwiekszych geno-
mow sposrdéd wiruséw RNA, co w polgczeniu z wy-
sok3 zmienno$cig charakterystyczna dla wiruséw
RNA prowadzi do kumulacji zmian sekwencji geno-
mu, czego efektem jest powstawanie réznych wa-
riantéw wirusow (11). Chociaz odnotowano jeden se-
rotyp PEDV, to genetycznie mozna go podzieli¢ na
dwie grupy: genotyp 1 (G1, mniej zjadliwy, okresla-
ny jako klasyczny) i genotyp 2 (G2, wysoce zjadliwy,
okreslany jako epidemiczny lub pandemiczny). Kaz-
dy genotyp mozna dalej podzieli¢ na podgrupy od-
powiednio Gia i Gib oraz G2a i G2b. Do genotypu 1
zaliczamy szczepy klasyczne, w tym prototypowy
szczep CV777 (pierwszy szczep wyizolowany w Eu-
ropie w 1977 r.), historyczne szczepy szczepionkowe
oraz inne szczepy zaadoptowane do hodowli komor-
kowych, pierwszy szczep zidentyfikowany w Chinach,
poézniej w Stanach Zjednoczonych i Korei Potudnio-
wej, a ostatnio w krajach europejskich (8). Do geno-
typu 2 zalicza sie wysoce zjadliwe szczepy, ktore wy-
wolujg epidemie i pandemie, tak jak to miato miejsce
w USA czy Azji (8, 13, 14). Geny wiekszos$ci szczepow

PEDV w obrebie genotypu G2 skladaja sie z 4161 nu-
kleotydéw kodujgcych 1386 reszt aminokwasowych.
Regiony te s dluzsze niz geny szczepu CV777. Szcze-
py epidemiczne G2, ktére posiadaja insercje i dele-
cje w genie S w pordwnaniu z sekwencjami szcze-
pu prototypowego CV777, okreslono jako szczepy
wariantu S-INDEL (8).

Przebieg zakazenia

Wirus PEDV po zakazeniu replikuje sie w komorkach
nabtonka kosmkow jelita cienkiego, szczegdlnie w jeli-
cie czczym, kretym i potencjalnie w okreznicy. U cho-
rujacych $win obserwuje sie zanik kosmkow jelitowych
i zluszczenie nablonka w jelicie cienkim, co skutkuje
silnym odwodnieniem i wychudzeniem zwierzat (10,
15). Dotkliwos¢ choroby jest zalezna od wieku, w jakim
zwierzeta ulegly zakazeniu, i zdolnosci komoérek ko-
smkow jelita do regeneracji oraz przywrécenia wlasci-
wych im funkcji. Im mlodsze zwierze, tym regeneracja
uszkodzonych kosmkéw jelita trwa dtuzej. U miodych
$win okres regeneracji wynosi od 6 do 7 dni, natomiast
u dorostych osobnikéw jest krétszy i wynosi od 3 do
£ dni. U nowo narodzonych prosiat, ktére nie zetkne-
ly sie wezesniej z wirusem, zachorowalnos¢ siega na-
wet 100%, a $miertelno$¢ waha sie w granicach 8o do
100%. U prosiat odsadzonych wskaznik zachorowal-
nosci jest mniejszy i wynosi do 90%, wracaja one do
zdrowia po okoto tygodniu od zakazenia, a $miertel-
nos¢ wynosi tylko od 1 do 3%. Procent zachorowalno-
$ci warchlakow i tucznikow jest zmienny i moze sie-
gac nawet do 90%, natomiast ze wzgledu na szybka
regeneracje kosmkow $miertelno$¢ wynosi zaledwie
od 0 do 4% (16).

Drogi szerzenia sie wirusa
i skuteczne srodki dezynfekcyjne

PEDV w duzych ilo$ciach wydalany jest w odchodach,
ktore sa gléwnym zrodtem transmisji wirusa miedzy
zwierzetami. PEDV w odchodach wykrywany jest juz
24 godziny po zakazeniu. Wirus moze dostaé sie do
stada poprzez wprowadzenie zakazonych osobnikéw,
$rodki transportu (odchody, wymiociny, gnojowice na
kotach), pasze, wode zanieczyszczong katem chorych
zwierzat, cztowieka i przedmioty, ktére miaty stycz-
nos¢ z chorymi osobnikami, oraz droga aerogenna na
niewielkie odlegtosci. (8)

Wirus epidemicznej biegunki $win jest tatwo 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 wynoszacej
20°C przez 7 dni (10, 15). PEDV jest réwniez inakty-
wowany przy pH <4 i pH >9 w temperaturze 37°C (9).
Skuteczne $rodki dezynfekcyjne neutralizujagce PEDV
to: Srodki utleniajace (Virkon S), Srodki wybielajace,
zwiazki fenolowe (One-Stroke Environ, Tek-Trol),
2% wodorotlenek sodu, formaldehyd, aldehyd glu-
tarowy, weglan sodu (4% bezwodny lub 10% krysta-
liczny z 0,1% detergentem), jonowe i niejonowe de-
tergenty (10).
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Historia PED

Wirus wywotujacy epidemiczng biegunke $win (PEDV)
pojawit sie w Europie w 1970 1, po raz pierwszy w An-
glii (17). Pierwsze przypadki choroby charakteryzowa-
ly sie ostrym przebiegiem u warchlakéw, tucznikéw
i loch natomiast nie dotykaly prosiat ssgcych. Objawy
kliniczne choroby byty bardzo zbliZzone do koronawi-
rusowego zapalenia zotadka i jelit (TGE), ktore w 6w-
czesnym czasie wystepowalo w Europie, ale podsta-
wowa réznica byt brak objawdw u prosiat ssgcych. Gdy
PEDV pojawit sie ponownie w 1976 r., objawy choroby
obserwowano juz u wszystkich grup wiekowych zwie-
rzat, nawet u nowo narodzonych prosiat, a Smiertel-
nos¢ siegata 30% (13). Od tego czasu przebieg choroby
wygladat niemal identycznie jak w przypadku TGEV.
Choroba w latach 1970-1980 rozprzestrzenila sie¢ na
inne europejskie kraje, ktére prowadzity na duzg ska-
le hodowle trzody chlewnej — Belgia, Niemcy, Francja,
Bulgaria, Wlochy, Wegry, Czechy, Holandia i Szwajca-
ria (6, 12, 5, 13). Pierwszy wyizolowany w 1977 r. bel-
gijski szczep PEDV CV777 okreslono w Europie jako
szczep prototypowy, zaliczony do genotypu 1 wirusa
(3, 5). W 2005 r. we Wioszech potwierdzono 24 przy-
padki PED, natomiast w 2006 r. zostaly potwierdzone
42 przypadki, a $miertelnos$¢ prosiat ssacych wyno-
sita okoto 34% (9, 6).

Sytuacja epidemiologiczna PED w USA i Azji

W latach 2007-2008 kilka przypadkéw PED o ostrym
przebiegu zanotowano w Tajlandii, a wystepujacy tam
szczep wykazal duze podobienistwo do chinskiego
szczepu 1S-2004-2. W Chinach wirus PED zostal wy-
kryty po raz pierwszy w 1986 r. (6, 17). W 2010 r. po-
jawit sie nowy, bardziej zjadliwy szczep wirusa, ktory
wywolal epidemie trwajaca do 2012 r. Wirus powodo-
wat duza $miertelno$¢ wsrdd prosiat ssacych i zostat
szybko zawleczony do réznych prowincji Chin (18).
Przez pierwsze dwie dekady $winie w Chinach szcze-
pione byly szczepionka zawierajacg inaktywowany
szczep CV777, jednak duza $miertelno$¢ wsréd pro-
siat ssacych wykazata niska skutecznos¢ tych szcze-
pionek. Czynnikiem etiologicznym odpowiedzialnym
za epidemie okazaly sie zaréwno szczepy klasyczne
PEDV, jak i nowe warianty wirusa, ktore wykazywaty
zmienno$¢ genetyczng w stosunku do szczepu proto-
typowego CV777 (10). PEDV na kontynencie azjatyckim
potwierdzono rowniez w Korei Potudniowej, Japonii
i na Filipinach (6, 17).

Pierwsze objawy PED w USA zaobserwowano
w kwietniu 2013 r., a choroba zostala potwierdzona
laboratoryjnie w maju 2013 r. (6, 17). Do marca 2015 r.
obecno$¢ PEDV potwierdzono w 33 stanach USA, w ktd-
rych byla prowadzona hodowla trzody chlewnej. Ame-
rykanskie szczepy PEDV zidentyfikowane podczas po-
czatkowego wybuchu epidemii w 2013 r. wykazywaty
duze podobienistwo genetyczne do szczep6éw (Chi-
ny/2012/AH2012) wystepujacych w Chinach w latach
2011-2012 (10). Epidemia zostaly dotkniete wszyst-
kie grupy zwierzat, a najwieksza Smiertelnos¢ wy-
stepowata wsrdd prosiat ssacych i wynosita az 95%
(17). Rok po pojawieniu si¢ PEDV w USA poglowie $win
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zmniejszylo sie 0 10%, a straty oszacowano na oko-
1o 7 milionéw $win (8, 10). Analiza filogenetyczna po-
zwolita na rozréznienie dwéch amerykanskich szcze-
p6éw PEDV: szczepu prototypowego US-PEDV i szczepu
wariantu S-INDEL. W eksperymentalnych zakaze-
niach szczepami wariantu S-INDEL wykazano mniej-
sza patogennos$¢ i mniejsza, zmienng $miertelnos¢ (od
0 do 70%) w poréwnaniu ze szczepem prototypowym
US-PEDV, gdzie $miertelnosc siegata nawet 100% (2,
4, 18). Przypadki PED potwierdzono réwniez w Kana-
dzie i Meksyku (19).

Aktualna sytuacja w Polsce i Europie

Obecnie PED nie jest choroba o urzedowym obowigz-
ku zglaszania w krajach czlonkowskich Unii Europej-
skiej i nie znajduje sie na liscie choréb zgtaszanych do
Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat (OIE), dlate-
go status tej choroby nie jest do konca znany. W ciggu
ostatnich 10 lat tylko kilka panstw zglosito przypad-
ki kliniczne PED i/lub zwierzeta dodatnie pod wzgle-
dem wystepowania przeciwcial (7).

Po wybuchu epidemii w 2013 r. w USA przypad-
ki PED potwierdzono réwniez w Europie. W styczniu
2014 r. PED wykryto na Ukrainie, a zidentyfikowane
tam szczepy wirusa byty zblizone do zjadliwego szcze-
pu prototypowego US-PEDV, naleZacego do genoty-
pu 2, odpowiedzialnego za epidemie w USA. Przypadki
PED potwierdzono réwniez w innych krajach euro-
pejskich: w Niemczech, Portugali, we Francji, Wio-
szech, w Belgii i Austrii (2, 5, 22). W Niemczech obec-
nos¢ PEDV potwierdzono w 2014 r. Wystepujacy tam
szczep powodowal wysoka $miertelnos¢ siegajaca na-
wet 70% z ostrymi objawami choroby i zbliZzony byt do
szczepu wariantu S-INDEL, ale r6znit sie od szczepow
identyfikowanych dotad w Europie (4). Kraje, w ktd-
rych potwierdzono obecnos$¢ PED, przedstawiono na
rycinie 1 (3, 5, 7, 13).

Biorac pod uwage obecno$¢ PEDV w krajach sasia-
dujacych z Polska (Niemcy, Czechy, Ukraina) oraz dro-
gi i szybko$¢ szerzenia sie wirusa, wysoce prawdopo-
dobne bylo, ze PEDV zostanie zawleczony réwniez do

Ryc. 1.

Kraje europejskie,
w ktorych

od 1970r.
potwierdzono
obecnos¢ wirusa
PED i/lub swoistych
przeciwciat
(Austria, Belgia,
Butgaria, Czechy,
Francja, Holandia,
Niemcy, Portugalia,
Szwajcaria,
Ukraina, Wegry,
Wielka Brytania,
Wtochy)
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Polski. W Polsce obserwowano objawy kliniczne epide-
micznej biegunki $wiri, natomiast do 2014 r. nie prowa-
dzono zadnych badan w celu potwierdzenia obecnosci
wirusa PED. W latach 2015—2017 zostala potwierdzona
obecnos$¢ wirusa i/lub obecno$¢ swoistych przeciwciat.
Krew pobrana od tucznikéw ze stada, w ktorym wcze$-
niej obserwowano objawy kliniczne choroby, zosta-
la przebadana testem ELISA (Id Screen PEDV Indirect,
IdVet). Wynik testu wskazywat na obecnos¢ przeciw-
cial swoistych dla PEDV. Przebadano réwniez probki
kalu, gnojowicy i fragmenty jelit ze stad, w ktérych
obserwowano biegunke, pod katem obecnosci wiru-
sa PED. Badania wykonane testem Real-Time RT PCR
(Quanti Tect Probe RT-PCR Kit, QIAGEN) potwierdzi-
ty obecno$¢ PEDV. Jak dotad w Polsce nie prowadzono
izolacji wirusa w komoérkach Vero ani nie sekwencjo-
nowano materialu genetycznego pochodzacego z do-
datnich proébek.

Perspektywy dalszego rozwoju sytuacji
w zakresie PED w Polsce

Biorac pod uwage aktualng sytuacje epidemiologicz-
na w kraju w zakresie wystepowania afrykanskiego
pomoru $win (ASF) oraz intensyfikacje hodowli trzo-
dy chlewnej w Polsce, istnieje duze ryzyko wprowa-
dzenia wirusa PED do polskich gospodarstw poprzez
np. masowy import zwierzat, pasze i rozwleczenia
go na pozostale obszary za posrednictwem np. $rod-
k6w transportu, tak jak to miato miejsce w USA, gdzie
epidemia zostaly dotkniete az 33 stany, oraz w Chi-
nach. Epidemie te przynioslty ogromne straty ekono-
miczne w produkcji trzody chlewnej w tych krajach,
a wirus PED szerzy sie bardzo szybko i posiada zdol-
no$¢ do czestych mutacji oraz do tworzenia nowych
szczepow.
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