Epidemiczna biegunka swin (PED, Porcine Epidemic Diarrhoea)

jest ostrg chorobg zakazng i zarazliwg wywotang przez koronawirus (PEDV) cechujaca si¢ biegunka i
duza upadkowoscig noworodkéw. Choruja tylko swinie, w kazdej grupie wiekowej. PED nie jest
zoonoza i nie podlega obowiazkowi zwalczania ani rejestracji.

Epidemiologia

Epidemiczng biegunke §win stwierdzono po raz pierwszy w Belgii w latach 70 XX w. u warchlakow i
tucznikow, za§ w 1978 r. ustalono wirusowa naturg choroby. W latach 70 i 80 XX w. na PED
chorowaty $winie w wielu krajach w Europie oraz w USA. Obecnie chorobg potwierdzono w
nastepujacych krajach UE: Holandia, Niemcy, Austria.

Wilasciwos$ci wirusa

Wirus epidemicznej biegunki (Coronaviridae) ksztattu pleomorficznego o $rednicy 80-220 nm, o
genomie zbudowanym z jednoniciowego RNA o polaryzacji ujemne;j, posiada tluszczowsa ostonke,
dzieki czemu jest wrazliwy na dziatanie detergentow i sSrodkéw odkazajacych, niszczacych thuszcze.

Patogeneza
Wirus PED jest wydalany z katem chorych zwierzat w ogromnych ilosciach. Pokarm, srodowisko

chlewni, woda zanieczyszczona katem chorych zwierzat, stanowig gtdéwne zrodto zakazenia. Dlatego
w transmisji choroby dominuje tzw. droga kat-przewdd pokarmowy (faecal-oral route). Wirus moze
by¢ zawleczony do chlewni w trakcie tworzenia grup technologicznych przez nowo wprowadzane,
zakazone sztuki. Wazng rolg w przenoszeniu wirusa odgrywaja tez nicodkazone §rodki transportu,
ktorymi przewozono uprzednio chore zwierzeta, oraz personel majacy uprzednio kontakt z chorymi
$winiami. Wrotami zakazenia jest przewdd pokarmowy. PEDV z chwila przedostania si¢ do stada
szybko si¢ w nim szerzy. W ciggu 5-10 dni zachoruje cate stado. W stadach w ktorych choroba
wystepuje endemicznie prosigta do odsadzenia nie chorujg, poniewaz maja odporno$¢ dzigki
przeciwciatlom wystepujacym w klasie IgA przekazanym im wraz z siara przez maciore. Przeciwciata
chronig enterocyty jelit cienkich przed zakazeniem. Przeciwciata przeciwko PEDV zanikaja w
organizmie po odsadzeniu.

PEDYV po wniknigciu do przewodu pokarmowego za posrednictwem pokarmu lub wody
zanieczyszczonej katem chorych sztuk, namnaza si¢ w komoérkach nabtonka kosmkoéw jelit cienkich,
powodujac ich uszkodzenie i skrocenie kosmkdw, co prowadzi do obnizenia poziomu enzymow
trawiennych i zaburzen trawienia i wchtaniania pokarmu, znacznej utraty ptynow i kwasicy. Nasilenie
tych zmian jest szczego6lnie silne u noworodkow, u ktérych choroba moze mie¢ cigzki przebieg.
Efektem uszkodzenia nabtonka jelit jest silna wodnista biegunka i odwodnienie, a u czgsci chorych
oseskow padnigcia. Padnigcia u starszych zwierzat sa sporadyczne. Starsze zwierzeta tatwo zdrowieja.
Wirus tez kolonizuje komorki nablonka okreznicy.

Objawy kliniczne

Okres wylegania choroby waha si¢ od 2 do 4 dni. Jest krotszy u prosiat ssagcych, dtuzszy u §win
starszych (tucznikow i macior - zazwyczaj nie odnotowuje si¢ ich padni¢¢ ). Jakkolwiek choruja
swinie we wszystkich grupach wiekowych, to najwyzsza zachorowalno$¢ wystepuje u oseskow. U
nich tez przebieg choroby jest najciezszy. Padajg prosieta w wieku do 7 dni zycia, przy czym ich
upadkowo$¢ dochodzi do 100%, w mniejszym stopniu u warchlakow.

Dominujacym objawem jest pojawiajaca si¢ nagle obfita wodnista biegunka, prowadzaca szybko do
odwodnienia organizmu oraz wymioty. Biegunka utrzymuje si¢ przez 3-4 dni. Zachorowalno$¢
zwierzat starszych (odsadzonych prosiat, tucznikow i macior) waha si¢ w granicach 15-90%. Choruja
one w$rod objawow tagodnej wodnistej biegunki i wymiotow. Czas trwania choroby waha si¢ od 5-7
dni. Biegunka spontanicznie ustepuje. Z reguly zwierzeta zdrowiejg po 3-6 dniach, ale apetyt wraca
pb6zniej, zwlaszcza u tucznikow, czego nastepstwem jest spadek masy ciala, najczgsciej w ostatnim
okresie tuczu. Choroba indukuje solidng odpornos¢, ktora pojawia si¢ po 2-3 tygodniach po zakazeniu.
Jest ona przekazywana oseskom z siara, ktora zawiera przeciwciata dla PEDV w klasie IgA.

W zakazonych endemicznie stadach §win pomimo zakazenia brak objawdw chorobowych. Moga




chorowac tylko prosigta pochodzace z miotow macior, ktorych siara zawierata malg ilos¢ przeciwciat
dla PEDV lub bylo ich brak. Te zachorowania wyst¢puja jednak sporadycznie.

Zmiany anatomopatologiczne

Padle prosieta sg silnie odwodnione. Jelita cienkie, zwlaszcza jelito czcze jest rozdete 1 przekrwione.
Wypehia je wodnista tres¢ koloru jasnozottego lub zielonego. Stwierdza si¢ zniszczone kosmki
jelitowe a $ciana jelit cienkich jest ciensza. W zoladku oseskow wystepuje $cigte mleko. Niekiedy
$ciana odzwiernika ulega zgrubieniu. Mig$nie grzbietu u starszych zwierzat ulegaja martwicy.

Rozpoznanie

Rozpoznanie opiera si¢ o caty kompleks postgpowan, ktore uwzglgdniaja wywiad epizootyczny,
objawy kliniczne i badania laboratoryjne. W badaniach laboratoryjnych sa wykorzystywane
réznorodne techniki diagnostyczne, ktore majg wykaza¢ obecno$¢ PEDV, umozliwi¢ jego izolacje,
stwierdzenie materialu genetycznego wirusa testem RT-PCR lub Multiplex RT-PCR oraz przeciwciat
testem ELISA.

Panstwowy Instytut Badawczy w Pulawach wykonuje w/w badania.

Do badan nalezy przesta¢ probki:

kat lub zawarto$¢ jelit (nie mniej niz 10 ml) lub jelita czczego, okreznicy lub kretego ( co najmnie;j
10-15 cm).

Probki powinny by¢ pobrane niezwlocznie ( w ciagu kilku minut po padni¢ciu prosiat lub
warchlakéw) lub nie leczonych $win, u ktorych stwierdzono ostre objawy choroby (biegunke)

w okresie 24 godzin od wystapienia tego objawu. Probki powinny zosta¢ schtodzone oraz przestane do
Zaktadu Chordb Swin Panstwowego Instytutu Badawczego w Putawach. Nie nalezy do badan
przesyta¢ catych zwlok $win.

Postepowanie
Ze wzgledu na wirusowg etiologi¢ PED, swoistego leczenia brak.

Do odkazania stosuje si¢ srodki oparte o zwiazki fenolu, chloru lub jodu.

W zwigzku z powyzszym posiadacze $win powinni dazy¢ do zabezpieczenia stad swin przed ta
choroba, w szczegblnosci przestrzegajac zasad dobrej praktyki hodowlanej i bioasekuracji w
gospodarstwach, oraz zaopatrzenia si¢ w bezpieczne pasze oraz nowe zwierzeta od pewnych i
sprawdzonych dostawcow.



