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Epidemiczna biegunka swin,
zagrozenie dla Europy
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pidemiczna biegunka $win (porcine

epidemic diarrhea — PED), zarazliwa
choroba wirusowa wylacznie tego gatunku
zwierzat, powodujaca szczeg6lnie powaz-
ne straty wérdd prosiat oseskéw, do okresu
odsadzenia od lochy, wystepuje we wszyst-
kich grupach wiekowych trzody chlewne;j.
Zgodnie z definicja Komisji Europejskiej (1)

epidemiczna biegunka $win jest choroba
biegunkowa wywotang przez koronawirus
rodzaju Alphacoronavirus.

Jak wynika z danych przedstawionych
przez Pensaerta i Yeo (2) oraz Oldhama (3)
i zgodnie z naukowa opinig wieloautorska,
opracowang w 2014 r. na prosbe EFSA (1),
epidemiczna biegunka $win pojawila sie

w Europie we wczesnych latach 70. XX w.,
w tym po raz pierwszy w Anglii u prosiat,
warchlakéw i tucznikéw. U chorych lub
padlych zwierzat wykluczono koronawi-
rusa wywolujacego zakazne zapalenie Zo-
fadka i jelit (transmissible gastroenteritis
— TGE) oraz inne enteropatogenne wiru-
sy i bakterie.

Poza Anglig wirus wywolujacy epide-
miczna biegunke $win (porcine epidemic
diarrhea virus — PEDV) lub swoiste prze-
ciwciala we krwi §win wykazywano w la-
tach 80. lub 90. XX w. w Belgii, Niemczech,
we Francji, w Holandii, Szwajcarii (1, 2, 4).
Ogniska epidemicznej biegunki $win sta-
waly sie w Europie coraz rzadsze, ale wirus
nie ulegl eradykacji, czego dowodem byly
sporadyczne i ograniczone co do zasiegu
wybuchy choroby w niektérych krajach
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cztonkowskich Unii Europejskiej (1). Przy-
padki epidemicznej biegunki $win wyka-
zano we Wloszech w latach 2005-2006,
w liczbie 63 ognisk w dolinie Padu (1),
a ostatnio w Holandii w listopadzie 2014 r.
w jednej tuczarni oraz w styczniu i w lu-
tym 2015 r. w chlewniach o pelnym cyklu
produkcyjnym (5).

W latach 90. XX w. kontynent azjatyc-
ki stal sie regionem coraz czestszego po-
jawiania sie epidemicznej biegunki $win,
przede wszystkim w Korei Poludniowej,
Chinach, Japonii, na Filipinach i w Taj-
landii (1, 2, 4). Wystepowanie choroby ze
znaczna liczba ognisk utrzymuje sie w Azji
do chwili obecne;j.

W USA epidemiczna biegunka §win po-
twierdzona zostala laboratoryjnie w maju
2013 r. Zgodnie z danymi przedstawiony-
mi w marcu 2015 r. na ostatnim kongre-
sie Amerykarnskiego Stowarzyszenia Leka-
rzy Swin (American Association of Swine
Veterinarians — AASV) epidemiczna bie-
gunke $win stwierdzono w 33 stanach,
w ktérych prowadzona jest produkeja trzo-
dy chlewnej, czyli na bardzo duzym ob-
szarze tego kraju. Izolowane szczepy wi-
rusa wywolujacego epidemiczng biegun-
ke $wint okazaly sie bardzo podobne do
szczepéw, ktére wywolywaly te chorobe
w Chinach (1).

W 2014 r. epidemiczna biegunke $win
stwierdzono w Kanadzie, Peru, Japonii
i Meksyku oraz na Ukrainie i w Rosji (1).

Jak dotychczas epidemiczna biegunka
$win nie jest choroba podlegajaca obowiaz-
kowi zglaszania o jej wystapieniu z urze-
du w krajach czlonkowskich UE. Nie znaj-
duje sie réwniez na liscie chordb zglasza-
nych do Swiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierzat (OIE).

Przeciwnie niz w USA i Azji, epidemicz-
na biegunka $win w Europie nie stanowi
obecnie znaczacego problemu zdrowot-
nego i przyczyny powaznych strat w pro-
dukcji $win. Nie mozna jednak wykluczy¢
ciaglego zagrozenia z uwagi na kontakty
miedzynarodowe, w tym obrét §winiami
lub ich produktami.

Charakterystyka wirusa

Czynnikiem etiologicznym epidemicznej
biegunki $win jest koronawirus, zaliczo-
ny do rodzaju Alphacoronavirus, rodzi-
ny Coronaviridae (1). Wirus epidemicz-
nej biegunki $win jest patogenem posia-
dajacym otoczke. Jego genom stanowi
jednoniciowy RNA o dodatniej polarnosci
z 28 000 nukleotydami (1, 6). Genom za-
wiera 7 znanych otwartych ramek odczy-
tu (ORF), kodujacych bialka niestruktural-
ne i strukturalne: S (spike), E (envelope),
M (membrane) i N (nucleocapsid). Biatka
S, E i M sg istotne w pobudzaniu odpor-
nosci przeciwzakaznej i w opracowywaniu
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szczepionek (7). Bialko M indukuje wytwa-
rzanie przeciwcial, ktére neutralizuja wi-
rus w obecnosci dopelniacza (8).

Opierajgc sie na sekwencjonowaniu
nukleotydéw, wykazano obecno$¢ wa-
riantéw PEDV, krazacych w Europie,
Amerykach i Azji, lecz brak wystarcza-
jacych informacji na temat zwigzku réz-
nic genetycznych, a zjadliwoscia i antyge-
nowoscia danych szczepéw. Stwierdzo-
no natomiast krzyzowe pokrewienstwo
miedzy wirusami epidemicznej biegun-
ki $win izolowanymi w Europie i obu
Amerykach.

Objawy chorobowe sa podobne w réz-
nych krajach, ze $miertelnoscia docho-
dzgca do 100% u prosiat noworodkdw, az
do ich odsadzenia. W USA i Azji przebieg
epidemicznej biegunki $wiri jest zdecydo-
wanie bardziej ostry niz w Europie, w tym
na Ukrainie i w Rosji.

Wyniki badann poréwnawczych se-
kwencji nukleotydéw genomoéw szcze-
péw PEDV wlacznie z europejskim pro-
totypem CV777 i szczepami izolowany-
mi w Azji i USA wykazaly duzego stopnia
pokrewienistwo ich genoméw (1).

Wirus epidemicznej biegunki $win na-
mnaza sie w komoérkach linii Vero w obec-
nosci trypsyny. Efekt cytopatyczny cha-
rakteryzuje sie wakuolizacja i tworzeniem
syncytiow (9).

Zakazenie i patogeneza

Gléwnym sposobem transmisji PEDV
z osobnika zakazonego lub przedmiotu
zanieczyszczonego wirusem na $winie
jest zakazenie doustne. Najwazniejszym
zrédlem wirusa jest kal chorujacych $win.
Wirus wprowadzaja do stada osobniki za-
kazone. Do szerzenia sie wirusa przyczy-
niaja sie réwniez zanieczyszczone wiru-
sem $rodki transportu, i zanieczyszczone
przedmioty kontaktujace si¢ ze srodowi-
skiem, w ktérym przebywaja swinie. No-
sicielstwo i siewstwo wirusa przez zaka-
zone $winie utrzymuje sie od 7 do 9 dni
(4, 10), to jest do momentu pojawienia si¢
swoistych przeciwcial neutralizujacych.
W szerzeniu wirusa brana jest tez pod
uwage droga aerogenna (11).

Zgodnie z danymi przedstawionymi
przez Pospischila i wsp. (12) oraz Saif i wsp.
(4) poczatek rozwoju zakazenia ma miejsce
w cytoplazmie enterocytéw jelita cienkie-
go, w tym w komoérkach nabtonka kosm-
kéw jelitowych w pierwszych 12-18 go-
dzinach zakazenia. Dochodzi do zwyrod-
nienia enterocytéw. Zmiany chorobowe sa
podobne do wystepujacych po zakazeniu
wirusem zakaznego zapalenia zofadka i je-
lit, lecz mniej nasilone. PEDV wykazano
tez w enterocytach okreznicy. Nie stwier-
dzono replikacji PEDV poza komérkami
nabtlonka jelit.
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Porcine epidemic diarrhea, a threat for
Europe

Truszczynski M., Pejsak Z., Department of Swine
Diseases, National Veterinary Research Institute,
Pulawy

The definition and occurrence of porcine epidemic
diarrhea (PED) in Europe, Asia and both Americas is
presented. PED etiological agent is coronavirus be-
longing to the Coronaviridae family, genus Alphacoro-
navirus. Based on nucleotide sequencing, several var-
iants of PED virus were identified as circulating in
Europe, Asia and the Americas, but the differences
in their virulence and antigenicity are yet unknown.
Similarly, no sufficient data regarding cross-protec-
tion are available. The pathogenesis and the dlinical
symptoms of PED in suckling piglets, weaned pigs,
fatteners and adults pigs were also characterized.
Outbreaks of PED in Asia and in US are observed to
be more severe than in Europe. Pathological chang-
es were described, followed by presenting laborato-
ry diagnostic tests for virus identification. The PEDV
is shed in large amounts in feces. Data on infectivity
of the PEDV depending on environmental tempera-
ture are also given. Information on prevention and
control of PED are cited, including available vaccines

and maternal immunity in piglets.

Keywords: porcine epidemic diarrhea, Alphacoronavirus,
dlinical signs, prevention, control.

Objawy kliniczne

Ustalony eksperymentalnie okres inkuba-
¢ji choroby wynosi okoto 36 godzin (1).
Po wprowadzeniu do stada $win siew-
c6w wirusa objawy kliniczne u dotych-
czas niezakazonych zwierzat pojawia-
ja sie w ciagu 4-5 dni. Inkubacja epide-
micznej biegunki $win jest diuzsza niz
w przypadku zakaZnego zapalenia zo-
tadka i jelit (4, 13).

Zgodnie z danymi przedstawionymi
przez Pensaerta i wsp. (2) oraz Saif i wsp.
(4) gléwnym objawem epidemicznej bie-
gunki $win, obok utraty apetytu, sa wod-
nista biegunka i wymioty oraz odwodnie-
nie organizmu zwierzecia. W fermach
o cyklu zamknietym zachorowuja $winie
wszystkich grup wiekowych, ale przede
wszystkim prosieta. U prosiat ssacych
zachorowalno$¢ dochodzi do 100%, na-
tomiast u loch jest zréznicowana w ob-
rebie stada i miedzy stadami. Prosieta
w wieku do tygodnia gina z powodu od-
wodnienia po 3—-4 dniach trwania bie-
gunki. Chorujace prosieta odsadzone na
0g6t zdrowieja po okolo tygodniu od wy-
stapienia objawéw chorobowych. Zaka-
zenie loch nie zawsze prowadzi do wy-
stapienia biegunki, jedynymi objawami
jest u nich trwajace kilka dni osowienie
i utrata apetytu. U tucznikéw wszystkie
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zakazone zwierzeta maja przemijajaca
biegunke, utrate apetytu i osowiatosc.
Zejscia $miertelne sa rzadkie, ale odse-
tek zachorowan jest wysoki.

W fermach prowadzacych produkcje
tucznikéw w réznie zaawansowanych sta-
diach i w réznych, oddalonych od siebie
obiektach — prosieta, warchlaki, tuczni-
ki po pierwszej fali zachorowan i padnie-
ciach prawie wszystkich oseskéw, w ko-
lejnych cyklach produkecyjnych wykazuja
mniej intensywna biegunke, mimo obec-
nosci wirusa w stadzie loch. Wynika to
z przekazywania oseskom siarowej i lak-
togennej odpornosci przez naturalnie lub
sztucznie uodpornione lochy (2). W okre-
sie po odsadzeniu i zaniku biernej odpor-
nosci moze pojawic sie tzw. biegunka okre-
su poodsadzeniowego (14).

Przebieg epidemicznej biegunki $win,
w sensie klinicznym, w Azji (po 2010 r.)
i USA wydaje si¢ bardziej wyrazisty, ostry
i uciagzliwy niz w Europie (15). Nalezy mie¢
$wiadomo$¢, ze wplyw na przebieg zakaze-
nia ma nie tylko chorobotwoérczos$¢ wiru-
sa, ale réwniez inne czynniki, jak: system
produkcji, czas wystepowania choroby, za-
rzgdzanie ferma, gestos¢ populacji, wiel-
kos¢ stada, status odpornosci danej popu-
lacji i réwnoczesne wystepowanie innych
choréb (16). U prosiat i warchlakéw czesto
wystepuje biegunka polietiologiczna, w wy-
wolywaniu ktdrej, obok PEDV, uczestnicza
inne wirusy lub bakterie. W USA wykaza-
no, ze w stadach dotknietych epidemicz-
na biegunka $win w skali rocznej uzyski-
wano od lochy 2,8 prosiecia mniej, 0 5-8%
byly réwniez nizsze skuteczno$¢ insemi-
nacji oraz wskaznik wyproszen.

Obraz choroby w poszczegolnych
grupach cyklu produkcyjnego

Prosieta ssace

GlIéwnym objawem jest wodnista biegunka,
bez dodatku krwi i §luzu, o przykrej woni
kalu, zawierajacego skrzepy niestrawione-
go mleka. U czesci chorych oseskéw ob-
serwowane sg wymioty (17, 18). Biegunka
powoduje znaczne odwodnienie i wynisz-
czenie organizmu, prowadzace do zejscia
$miertelnego.

Prosieta odsadzone

W okresie od odsadzenia do 80. dnia zy-
cia zachorowalno$¢ moze dotyczy¢ mak-
symalnie 90% osobnikéw, jednak z reguly
obejmuje nizszy odsetek tej grupy zwierzat
(19). Objawami sa utrata apetytu, wodnista
biegunka, przy braku $luzu i krwi w kale,
czasami wystepuja wymioty. Wiekszo$¢
zakazonych $win tej grupy wiekowej zdro-
wieje po okoto 7 dniach od zakazenia (20);
$miertelno$¢ wynosi 1-3% (12, 21).

Tuczniki, lochy i knury

Ta grupa wiekowa obejmuje $winie po-
czawszy od 80. dnia zycia do momentu
uboju lub korica uzytecznosci jako zwierze-
ta reprodukcyjne. Zachorowalno$¢ wéréd
$win tej grupy moze by¢ rézna. Wsréd
tucznikéw i §win dorostych, zaleznie od
fermy, moze dochodzi¢ do 90%, ale z re-
guly jest nizsza. Objawy kliniczne to: wod-
nista biegunka i u malego odsetka zwie-
rzat wymioty (21). Efekt wirusa na ko-
mérki nablonka kosmkdw jest taki sam jak
u zwierzat mlodych (1, 21). U $win doro-
stych wystepuje przejsciowo podwyzszo-
na temperatura ciala i utrata apetytu (18).
Smiertelno$¢ wynosi do 4% (18). Olan-
ratmanee i wsp. (22) wskazali na spadek
ptodnosci u loch ozdrowienicéw, chociaz
nie wykluczono innych przyczyn, w tym
innych wiruséw.

Endemiczne ogniska choroby

Epidemiczna biegunka $win moze przyj-
mowac posta¢ zakazenia endemicznego,
ktdre jest spowodowane utrzymujacym sie
w danym obiekcie zZrédlem zakazenia dla
$win wrazliwych, wolnych od zakazenia
oraz $win wprowadzanych z innych ferm
w celu uzupelniania miejscowego stada
(1). Przy uodpornionym poglowiu wpro-
wadzenie z zewnatrz wrazliwych zwierzat
moze prowadzi¢ do ponownego wybuchu
epidemicznej biegunki $win.

Zmiany patologiczne

Zmiany ograniczaja sie do jelita cienkie-
go, charakteryzujac si¢ zapaleniem tego
odcinka przewodu pokarmowego (23).
Jego tres¢ jest wodnista i barwy zottawej.
Padte prosieta oseski, u ktérych wystepo-
wala biegunka, sa silnie odwodnione. Ba-
danie histopatologiczne wykazuje znaczg-
ca cytoplazmatyczna wakuolizacje i ztusz-
czenie enterocytéow. Kosmbki jelitowe sa
zredukowane do % pierwotnej wysokosci
(1,18, 21, 24).

Rozpoznanie

Badanie kliniczne i sekcyjne nie jest wy-
starczajace do rozpoznania epidemicznej
biegunki $win, w zwiazku z czym diagnoza
wymaga wykonania badan laboratoryjnych.

Testem szczegdlnie przydatnym do wy-
krycia materiatu genetycznego PEDV jest
test RT-PCR (25).

Do badan majacych na celu identyfika-
cje wirusa nalezy pobrac okoto 10 ml ptyn-
nego katu lub zawartosci jelit cienkich od
prosiecia z biegunka o ostrym przebiegu
w ciggu 24 godzin od pojawienia sie ob-
jawo6w klinicznych i mozliwie szybko do-
starczy¢ w schlodzeniu do laboratorium.

Do badan laboratoryjnych stuza réwniez
wycinki jelita biodrowego i jelita czczego,
pobrane jak najwczes$niej po $mierci zwie-
rzecia. Schlodzone nalezy jak najszybciej
dostarczy¢ do laboratorium.

Jak podaje Saif i wsp. (4), bezposred-
nie wykazanie PEDV i/lub jego antygenéw
ma miejsce przy zastosowaniu testu bez-
posredniej immunofluorescencji lub te-
stéw immunohistochemicznych rozcie-
réow lub skrawkdéw $ciany jelita cienkiego
prosiat oseskéw, padlych dzien po poja-
wieniu si¢ biegunki.

Izolacja szczepdéw terenowych PEDV
z kalu uzyskiwana jest w hodowlach ko-
morek Vero lub innych linii komérkowych,
a wykrycie w nich wirusa osiaga sie przy
uzyciu testu immunofluorescencji (26).

Do wykazania swoistych przeciwcial
stosowany jest test ELISA z antygenami wi-
rusa namnozonego w komoérkach Vero (4).

Oprécz badan w kierunku PEDV zale-
ca sie¢ wykonanie w ramach diagnozy réz-
nicowej badania w kierunku wirusa TGE
i rotawirusow (27).

Wystepowanie i przezywalno$¢ wirusa
w réznych srodowiskach

Gléwnym zrédlem wirusa jest kat choru-
jacych $win (1). Wirus epidemicznej bie-
gunki §win pozostaje zakazny w tempera-
turze 62,7°C przez 10 minut, a tempera-
turze miedzy 10 a 60°C przy wilgotnosci
wzglednej 30—70% do 7 dni. Uwaza sie, ze
bardzo mala ilo$¢ wirusa w kale wystarcza
do przeniesienia zakazenia. Jak dotych-
czas nie wykazano wirusa w gnojowicy
ani zakazenia $win za jej posrednictwem.
Wirus eksperymentalnie dodany do gno-
jowicy w temperaturze pokojowej ~25°C
pozostaje zakazny przez 14 dni, a przez
28 dni lub wiecej przy temperaturze 4°C
lub —20°C (1). Brak danych na temat wy-
kazania PEDV w nasieniu knura ani zna-
czenia nasienia w jego transmisji (1). Nie
stwierdzono tez PEDV w plodach.

Pasick i wsp. (28) wykazali, Ze wysuszo-
na krew i osocze, podawane jako dodatek
do paszy, pochodzace od $§win wczesniej
chorujacych na epidemiczng biegunke $win
nie zawieraly wirusa zdolnego do zakaza-
nia i wywolywania choroby.

Wirus epidemicznej biegunki $win byl
wykazywany w prébkach powietrza, po-
chodzacych z ferm z naturalnie zakazanymi
$winiami oraz z izolatoréw z eksperymen-
talnie zakazanymi prosietami. Dostepne
dane sugeruja, ze PEDV moze w warun-
kach naturalnych by¢ przekazywany dro-
ga powietrzng na krétkie odleglosci (11).

Zapobieganie i zwalczanie

Bardzo istotnym elementem zapobiega-
nia epidemicznej biegunce $win jest $ciste
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przestrzeganie, aby do stada $wiri zdrowych
nie zostaly wprowadzone osobniki zakazo-
ne lub pochodzace z ferm, w ktérych cho-
roba wystepuje endemicznie. Zakaz wcho-
dzenia na teren fermy dotyczy réwniez lu-
dzi z zewnatrz, ktérych ubiér czy obuwie
lub rece moga by¢ zanieczyszczone kalem
zawierajacym wirus. To samo odnosi si¢
do zanieczyszczonych przedmiotéw oraz
$rodkéw transportu. Waznym warunkiem
bioasekuracji jest czesta dezynfekcja fermy
i ograniczanie kontaktu z potencjalnymi
zewnetrznymi zZrédtami wirusa.

Zalecanym s$rodkiem do dezynfekcji
jest miedzy innymi Virkon S. w rozcien-
czeniu 1:100 (12) i szybko dzialajacy nad-
tlenek wodoru (zgodnie z danymi z kon-
gresu AASV, USA, 2015).

Po stwierdzeniu pierwszych zacho-
rowan w stadzie celowe jest zakazanie
wszystkich loch pro$nych przy uzyciu wod-
nistego kalu lub rozcieru jelit od chorych
prosiat. Zawarty w tych materialach wi-
rus indukuje u loch wytwarzanie swo-
istych przeciwcial przeciwko wirusowi
epidemicznej biegunki $win przekazy-
wanych oseskom w siarze, a nastepnie
w mleku. Niektdrzy zalecaja uodpornie-
nie materialem zawierajagcym PEDYV pro-
sigt po odsadzeniu od loch oraz warchla-
kéw i tucznikéw, co skraca czas wystepo-
wania choroby w danym stadzie, a nawet
jej zapobiega (4, 29).

Szczepionki i odporno$é matczyna

W Europie jak dotychczas nie stosowano
szczepionek przeciw epidemicznej biegun-
ce $win. W Chinach opracowano szcze-
pionki atenuowane i inaktywowane, kto-
re niekiedy obok PEDV zawieraja wirus
TGE (30). Od 1997 r. w Japonii do szcze-
pienia loch stosuje sie szczepionke z wiru-
sem adaptowanym do hodowli komérko-
wej (8). Od 2004 r. tkankowe szczepion-
ki doustne znalazly zastosowanie w Korei
Potudniowej i od 2011 r. na Filipinach (8).
W USA dostepne sa obecnie szczepionki,
ktére uzyskaly wstepna zgode na ich uzycie
w praktyce (1). Ich producentami sa firmy
Zoetis i Boehringer Ingelheim.

Nowo narodzone prosigta moga by¢,
jak wspomniano, chronione przed zaka-
zeniem wirusem droga odpornosci bier-
nej (31). Uzyskuje sie ja, podajac lochom
szczepionki przeciw epidemicznej biegun-
ce $win lub do zjedzenia naturalnie zaka-
zone tkanki prosiat padtych w wyniku za-
kazenia PEDV (32).

Mimo istnienia wielu szczepionek prze-
ciw epidemicznej biegunce $win w Azji, ze
wzgledu na antygenowe zréznicowanie
szczepédw wywolujacych chorobe, zdaniem
McOrista (29) uzyskanie skutecznych bio-
preparatéw wymaga dalszych badan. Na-
tomiast stosowanie materialu wirusowego
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z jelit padlych prosiat do réwnoczesnego
zakazenia wszystkich $win w fermie daje
dobre wyniki, ale odpornos¢ trwa krot-
ko (29).

Podsumowanie

Epidemiczna biegunka §win mimo ze nie
jest choroba, ktéra musi by¢ zglaszana do
Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat,
przeciwnie niz TGE, a wywolujacy ja wirus
nie jest chorobotwérczy dla ludzi ani in-
nych gatunkéw zwierzat, to stanowi przy-
czyne powaznych strat, przede wszystkim
w USA i Azji. Zdaniem niektérych eksper-
téw istnieje znaczne ryzyko pojawienia sie
ostrej postaci choroby w Europie.

Pi$miennictwo

1. European Food Safety Authority (EFSA): EFSA Panel on
Animal Health and Welfare (AHAW): Scientific Opinion
on porcine epidemic diarrhoea and emerging porcine del-
tacoronavirus. EFSA J. 2014, 12, 3877, 1-68.

. Pensaert M.B., Yeo S.G.: Porcine Epidemic Diarrhea. W:
Straw B.E., Zimmerman ].J., D'’Allaire S., Taylor D.J.: Di-
seases of Swine. Blackwell Publishing, Ames, lowa, USA,
2006, 9" ed., 367-372.

. Oldham J.: Letter to the editor. Pig Farming (Suppl. Oct.),
1972, 72-73.

. Saif L.J., Pensaert M.B., Sestak K., Yeo S.G., Jung K.: Co-

ronaviruses. W: Zimmerman J.J., Karriker L.A., Ramirez

A, Schwartz K.J., Stevenson G.W.: Diseases of Swine. Wi-

ley-Blackwell, Ames, Iowa, USA, 2012, 10" ed., 501-524.

Dane z Gléwnego Inspektoratu Weterynarii, Warszawa

2015.

Quinn PJ., Markey B.K., Leonard F.C., FitzPatrick E.S.,

Fanning S., Hartigan PJ.: Veterinary Microbiology and

Microbial Diseases. Wiley-Blackwell, 2011, 2" Edition.

. Sato T., Takeyama N., Katsumata A., Tuchiya K., Koda-

ma T., Kusanagi K: Mutations in the spike gene of porci-

ne epidemic diarrhea virus associated with growth ada-

ptation in vitro and attenuation of virulence in vivo. Vi-

rus Genes 2011, 43, 72-78.

Song D., Park B.: Porcine epidemic diarrhoea virus: a com-

prehensive review of molecular epidemiology, diagnosis,

and vaccines. Virus Genes 2012, 44, 167-175.

. Hofmann M., Wyler R.: Propagation of the virus of por-
cine epidemic diarrhea in cell culture. /. Clin. Microbiol.
1988, 26, 2235-2239.

. Geiger ].O., Connor J.F.: Porcine epidemic diarrhea, dia-
gnosis, and elimination, www.cvm.umn.edu/.../cvm_con-
tent_446533.pdf, 2013, 1-4.

. Alonso C., Goede D.P,, Morrison R.B., Davies P.R., Rovira
A., Marthaler D.G., Torremorell M.: Evidence of infecti-
vity of airborne porcine epidemic diarrhea virus and de-
tection of airborne viral RNA at long distances from in-
fected herds. Vet. Res. 2014, 45, 1-5.

12. Pospischil A., Stuedli A., Kiupel M.: Update on porcine
epidemic diarrhea. J. Swine Health Prod. 2002, 10, 81-85.

. Pejsak Z.: Ochrona zdrowia swin. Polskie Wydawnictwo
Rolnicze, Poznan 2007.

. Martelli P.,, Lavazza A., Nigrelli A.D., Merialdi G., Albo-
rali L.G., Pensaert M.B.: Epidemic of diarrhoea caused by
porcine epidemic diarrhoea virus in Italy. Vet. Rec. 2008,
162, 307-310.

. Kawashima T.: Porcine epidemic diarrhea (PED) in Ja-
pan. Presentation at the International Conference on
Swine Enteric Coronavirus Diseases, Chicago, USA, 23—
25 September 2014. Available online: http://www.aphis.
usda.gov/animal_health/animal_dis_spec/swine/down-
loads/meeting/presentations/24%20-%204%20%20Ka-
washima.pdf.

16. McOrrist S.: PED — Epidemiology and risk factors for
transmission in east Asia. Presentation at the Internatio-
nal conference on Swine Enteric Coronavirus Diseases,
Chicago, USA, 23-25 September 2014. Available online:
2014, http://www.aphis.usda.gov/animal_health/animal_
dis_spec/swine/downloads/meeting/presentations/24%20-
-9%202%20-%20McOrist.pdf.

17. Dufresne L., Robbins R.: Field experience with porcine
epidemic diarrhea. Proceedings of the AASV Annual Me-
eting 2014.

N

w

'S

o

o

~

el

N

1

o

1

jan

1

w

1

'S

1

5

Prace pogladowe

18. Lin C., Chung W., Chang S., Wen C,, Liu H., Chien C,,
Chiou M.: US-like s train of porcine epidemic diarrhea
virus outbreaks in Taiwan, 2013-2014. J. Vet. Med. Sci.
2014, 76, 1297-1299.

Martelli P.,, Lavazza A., Nigrelli A.D., Merialdi G., Albo-

rali L.G., Pensaert M.B.: Epidemic of diarrhoea caused by

porcine epidemic diarrhoea virus in Italy. Vet. Rec. 2008,

162, 307-310.

Hesse D., Suddith A., Breazeale B., Fuller A., Concan-

non C., Anderson J., Nietfeld J., Bai J., An B., Peddired-

di L., Oberst R., Kerrigan M., Niederwerder M., Chand

R., Rowland B., Fang Y., Ransburgh R., Zhu L.: Oral/na-

sal inoculation of four-week-old pigs with PEDV: Tissue

tropism, shedding, carriage, antibody response, and ae-
rosol transmission. Proceedings of the 23rd International

Pig Veterinary Society (IPVS) Congress, Cancun, Quinta-

na Roo, Mexico, 8—11 June 2014.

Stevenson G.W., Hoang H., Schwartz K.J., Burrough E.B.,

Sun D., Madson D., Cooper V.L,, Pillatzki A., Gauger P.,

Schmitt B.J.: Emergence of porcine epidemic diarrhea vi-

rus in the United States: clinical signs, lesions, and viral

genomic sequences. /. Vet. Diag. Invest. 2013, 25, 649-654.

. Olanratmanee E., Kunavongkrit A., Tummaruk P.: Im-

pact of porcine epidemic diarrhea virus infection at dif-

ferent periods of pregnancy on subsequent reproductive

performance in gilts and sows. Anim. Reprod. Sci. 2010,

122, 42-51.

Kim O., Chae C.: Experimental infection of piglets with

a korean strain of porcine epidemic diarrhoea virus.

J. Comp. Pathol. 2003, 129, 55-60.

24. Hoang H., Killian M., Madson D., Arruda P.,, Sun D,

Schwartz K., Yoon K.: Full-length genome sequence of

a plaque-cloned virulent porcine epidemic diarrhea vi-

rus isolate (USA/Iowa/18984/2013) from a Midwest US

swine herd. Genome Announcements, 2013, 1, €01049—

01013.

Kubota S., Sasaki O., Amimoto K., Okada N., Kitazima

T., Yasuhara H.: Detection of porcine epidemic diarrhea

virus using polymerase chain reaction and comparison

of the nucleocapsid protein genes among strains of the

virus. J. Vet. Med. Sci. 1999, 61, 827-830.

Shibata ., Tsuda T., Mori M., Ono M., Sueyoshi M., Uruno

K.: Isolation of porcine epidemic diarrhea virus in porci-

ne cell cultures and experimental infection of pigs of dif-

ferent ages. Vet. Microbiol. 2000, 72, 173-182.

http://vetmed.iastate.edu/vdpam/disease-topics/porci-

ne-epidemic-diarrhea-ped-diagnostic-testing, 2013.

Pasick J., Berhane Y., Ojkic D., Maxie G., Embury-Hyatt

C., Swekla K., Handel K., Fairles J., Alexandersen S.: In-

vestigation into the role of potentially contaminated feed

as a source of the first-detected outbreaks of porcine epi-

demic diarrhea in Canada. Transbound. Emerg. Dis. 2014,

61, 397-410.

. McOrist S.: PED (Porcine Epidemic Diarrhoea) on the
rampage. (http://www.pig333.comp/print/7293), 2013,
1-4.

30. Chen]., Wang C., Shi H., Qiu H,, Liu S., Chen X., Zhang

Z., Feng L.:. Molecular epidemiology of porcine epidemic

diarrhea virus in China. Arch. Virol. 2010, 155, 1471-1476.

Bandrick M., Theis K., Molitor T.: Maternal immunity

enhances Mycoplasma hyopneumoniae vaccination in-

duced cell-mediated immune responses in piglets. BMC

Vet. Res. 2014, 10, 124.

Gerber PF, Xiao C.-T., Chen Q., Zhang J., Halbur P.G.,

Opriessnig T.: The spray-drying process is sufficient to

inactivate infectious porcine epidemic diarrhea virus in

plasma. Vet. Microbiol. 2014, 174, 86-92.

1

v

2

e

21.

—

2

)

2

w

2

o

2

o

27.

=

28.

®

2

el

31.

—

3

N

Prof. zw. dr hab. Marian Truszczyfski, Paristwowy Instytut
Weterynaryjny ~ Paristwowy Instytut Badawczy, al. Partyzan-
tow 57, 24-100 Putawy, e-mail: mtruszcz@piwet.pulawy.pl



