Med. Weter. 2016, 72 (3), 147-151

Artykutl przeglagdowy

147

Review

Alfakoronawirus i deltakoronawirus
oraz wywotywane przez nie choroby hiegunkowe Swii

MARIAN TRUSZCZYNSKI, ZYGMUNT PEJSAK

Zaktad Choréb Swin, Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pannstwowy Instytut Badawczy w Putawach,
Al. Partyzantow 57, 24-100 Putawy

Otrzymano 14.04.2015

Zaakceptowano 15.05.2015

Truszczynski M., Pejsak Z.
Alphacoronavirus and Deltacoronavirus and diarrheal diseases of pigs caused by these viruses

Summary

The characterization of Porcine Epidemic Diarrhea (PED) caused by Porcine Alphacoronavirus (PEDYV),
followed by a short description of Porcine Deltacoronavirus infection, is presented. The occurrence of PED
is given, mentioning Europe in the period 1970-1990 including sporadic outbreaks later, Asia — starting since
the 90-ties until now, and the Americas, particularly USA, since 2013. The characteristics of PEDV are given,
followed by the text concerning infection and pathogenesis, clinical symptoms, anatomical changes, laboratory
diagnosis, presence in matrices, prevention and control. In the description of the Porcine Deltacoronavirus
(PDCoV), its first detection in Hong Kong in 2012 is mentioned, followed by its identification in the beginning
of 2014 and later in the USA, Canada and China. Based on the currently available field observation from the
USA the opinion is existing, that PDCoV infection would have a lower impact than PED. Diagnostic tests are
in the final stage of validation. When more broadly applied they will contribute to better knowledge about the
importance of PDCoV infection in the swine production.
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Celem niniejszego artykulu przegladowego jest
przedstawienie danych pismiennictwa, z uwzglednie-
niem najnowszych publikacji, na temat chorobotwor-
czosci dwoch rodzajow wirusow: alfakoronawirusa
(Alphacoronavzrus) wywolujacego epidemiczng bie-
gunke $win (Porcine Epidemic Diarrhea, PED), czyli
PEDV, oraz niedawno wykrytego u $win w Hongkongu
(34), USA, Kanadzie i Chinach deltakoronawirusa
(Porcine Deltacoronavirus, PDCoV), ktory jest odrgb-
nym czynnikiem etiologicznym biegunki §win o innym
niz PED obrazie chorobowym (13).

Definicja i wystgpowanie PED

Epidemiczna biegunka §win, zarazliwa choroba
wirusowa wytacznie tego gatunku, powodujaca
szczegblnie powazne straty wsrod prosiat oseskow, do
okresu odsadzenia od lochy, wystgpuje we wszystkich
grupach wiekowych trzody chlewnej. Zgodnie z de-
finicja Komisji Europejskiej (5), PED jest choroba
biegunkowa wywotang przez koronawirusa z rodzaju
Alphacoronavirus.

Jak wynika z danych przedstawionych przez Pensa-
ertaiYeo (21) oraz Oldhama (18) 1 zgodnie z naukowg
opinig wieloautorskg opracowang w 2014 r. na prosbe
EFSA (5), PED pojawita si¢ w Europie we wezesnych

latach 70. XX w., po raz pierwszy w Anglii: u prosiat,
warchlakow 1 tucznikow. U chorych lub padtych
zwierzat wykluczono koronawirusa, wywotujacego
wirusowe zapalenie zoladka i jelit (Transmissible
Gastroenteritis, TGE) oraz inne enteropatogenne wi-
rusy 1 bakterie.

Poza Angliag PEDV i/lub swoiste przeciwciata, wyka-
zywano w latach osiemdziesiatych lub dziewiecdzie-
sigtych XX w. w Belgii, Niemczech, Francji, Holandii,
Szwajcarii (5, 21, 24). W okresie tym, sukcesywnie,
ogniska PED stawaty si¢ w Europie coraz rzadsze,
ale wirus nie ulegt eradykacji, czego dowodem byly
sporadyczne 1 ograniczone, co do zasi¢gu, wybuchy
PED w niektorych krajach cztonkowskich Unii Euro-
pejskiej (EU) (5). Przypadki PED wykazano zwtaszcza
we Wtoszech w latach 2005-2006, w liczbie 63 ognisk
w Dolinie Padu (5), a ostatnio, w listopadzie 2014 r.
w Holandii w jednej tuczarni oraz w styczniu i lutym
2015 r. w chlewniach o pelnym cyklu produkcyjnym.

W latach 90. XX w. kontynent azjatycki stat si¢ ob-
szarem coraz czg¢stszego pojawiania si¢ PED, przede
wszystkim w: Korei Potudniowej, Chinach, Japonii,
na Filipinach 1 w Tajlandii (5, 21, 24). Wystepowanie
choroby ze znaczng liczbg ognisk utrzymuje si¢ w Azji
do chwili obecne;.
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W USA PED wystapita w kwietniu 2013 r., a po-
twierdzona zostala laboratoryjnie w maju 2013 r., zgod-
nie z danymi kongresu AASV (American Association
of Swine Veterinarians), ktéry odbyt si¢ w Orlando,
USA, w marcu 2015 r. Jak wynika z tych danych, do
marca 2015 r. potwierdzono PED we wszystkich 33
stanach USA, w ktorych prowadzona jest produkcja
trzody chlewnej, czyli na bardzo duzym obszarze kraju;
swiadczy to o duzej szybkosci szerzenia si¢ tej cho-
roby. Izolowane szczepy wirusa wywolujacego PED
okazaly si¢ w swych wilasciwosciach bardzo podobne
do szczepow, ktore wywotywaty PED w Chinach (5).

W 2014 r. PED stwierdzono w Kanadzie, Peru,
Japonii i Meksyku oraz na Ukrainie i w Rosji (5).

Obecnie PED nie jest chorobg o urzegdowym obo-
wigzku zglaszania w krajach cztonkowskich UE, nie
znajduje si¢ takze na liScie choréb zglaszanych do
Swiatowe] Organizacji Zdrowia Zwierzat (OIE) (5).

PED, przeciwnie niz w odniesieniu do USA i Azji,
w Europie nie stanowi obecnie znaczacego problemu
zdrowotnego i przyczyny strat w produkcji §win, nie
mozna jednak wykluczy¢ cigglego zagrozenia tego
kontynentu z uwagi na kontakty mi¢dzynarodowe,
w tym obrot Swiniami lub ich produktami, z krajami,
w ktorych PED wystepuje.

Charakterystyka wirusa

Czynnikiem etiologicznym PED jest koronawirus
(PEDV), zaliczony do rodzaju Alphacoronavirus,
rodziny Coronaviridae (5). PEDV jest patogenem
posiadajagcym otoczke. Jego genom stanowi jedno-
niciowy RNA o dodatniej polarnosci, ztozony z 28
000 nukleotydow (5, 23). Genom zawiera 7 znanych
otwartych ramek odczytu (ORF), kodujacych bialtka
niestrukturalne i strukturalne: S (spike), E (envelope),
M (membrane) i N (nucleocapsid). Biatka S, Ei M
sq istotne w pobudzaniu odpornosci przeciwzakaznej
1w opracowywaniu szczepionek przeciw PEDV (25).
Biatko M indukuje wytwarzanie przeciwcial, ktore
neutralizujg wirus w obecnosci dopetniacza (28).

Opierajac si¢ na sekwencjonowaniu nukleotydow
stwierdzono obecnos¢ wariantow PEDV, krazacych
w Europie, Amerykach i1 Azji, przy braku wystarcza-
jacych informacji na temat zwigzku odnosnych rdznic
genetycznych i zjadliwosci oraz antygenowosci danych
szczepow (5).

Analiza sekwencyjna, wykonana ostatnio w USA,
umozliwita rozréznienie dwéch szczepéw PEDV:
szczepu prototypowego U.S.-PEDV i jego wariantu,
czyli U.S.-PEDV wariantu (3, 31, 33). Zhang i wsp.
(35) potwierdzili, ze szczepy prototypu U.S.-PEDV
wywolywaty u 5- dnlowych prosiat biegunke o ostrym
przebiegu, z wyraznymi objawami klinicznymi, pod-
czas gdy szczepy wariantu U.S.-PEDV byly przyczyna
biegunki o fagodnym przebiegu.

Chen 1 wsp. (4) wykazali, ze surowice przeciw
szczepowi prototypowemu U.S.-PEDV (Pro-antisera)
dawaty odczyny dodatnie z antygenami szczepu ho-
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mologicznego i heterologicznego (czyli wariantu),
a surowice przeciw antygenom wariantu U.S.-PEDV
reagowaly pozytywnie w uktadzie homologicznym
i heterologicznym. Stwierdzono zatem w obu przy-
padkach odczyny krzyzowe przy wyzszych mianach
w uktadach homologicznych. PEDV namnaza si¢
w komorkach linii Vero w obecnosci trypsyny, a efekt
cytopatyczny charakteryzuje si¢ w wakuolizacja i two-
rzeniem syncytiow (9).

Zakazenie i patogeneza

Gtownym sposobem transmisji PEDV z osobni-
ka zakazonego lub przedmiotu zanieczyszczonego
wirusem na $winie wrazliwe jest zakazenie doustne.
Najwazniejszym zrodtem PEDYV jest kat chorujacych
na PED s$win.

Wirus wprowadzaja do stada $win wrazliwych
osobniki zakazone, zanieczyszczone wirusem srodki
transportu, cztowiek i przedmioty kontaktujace si¢ ze
srodowiskiem, w ktorym przebywaja Swinie zakazone.
Nosicielstwo 1 siewstwo wirusa utrzymuje si¢ u $win
7-9 dni (6, 24), to jest do momentu pojawienia si¢
swoistych przeciwcial neutralizujacych. W szerzeniu
PEDV brana jest tez pod uwage droga aerogenna
(1). Dane te potwierdzaja wyniki przedstawione na
Kongresie AASV w Orlando w 2015 r. (2).

Zgodnie z wynikami Pospischila i wsp. (22) oraz
Saifa i wsp. (24), poczatek rozwoju procesu zakazania
komorki ma miejsce w cytoplazmie enterocytow jelita
cienkiego, w tym w komorkach nabtonka kosmkow
jelitowych w okresie pierwszych 12-18 godzin trwa-
jacej infekcji. Wynikiem jest degeneracja enterocytow.
Badanie histopatologiczne wykazaty, ze kosmki jelito-
we sg zredukowane do % pierwotnej wysokosci (5, 8,
14,28). PEDV wykazano tez w enterocytach okr¢znicy.
Replikacji PEDV poza komoérkami nablonka jelit nie
stwierdzono.

Zmiany chorobowe wywolane przez PEDV s3 po-
dobne do zmian powodowanych przez TGEV, lecz
mniej wyraznie wyksztatcone.

Objawy kliniczne

Ustalony eksperymentalnie okres inkubacji choroby
wynosi okoto 36 godzin (5), moze by¢ nawet krotszy,
ponizej 24 godzin, liczac od urodzenia prosigcia.
Smiertelno$¢ noworodkow i1 wczesnie odsadzonych
prosigt wynosi 30-100%, a warchlakow l’la_]CZQSCIG_]
oceniana Jest na 1-3%. Opo6znienie we wzroscie 1 0sig-
ganiu wagi rzeznej dotyczy 10-12% prosiat i warchla-
kow. Jezeli do stada zwierzat wrazliwych, wolnych od
infekcji, wprowadzone zostaty siejace PEDV $§winie,
to objawy kliniczne u dotychczas niezakazonych osob-
nikow wystepuja w ciggu 4-5 dni, czyli pozniej niz
podano poprzednio. Inkubacja PEDV jest tez dluzsza
niz w przypadku TGE (20, 24).

Zgodnie z danymi przedstawionymi przez Pensaerta
1 wsp. (21) oraz Saifa i wsp. (24), gtownymi objawa-
mi PED, poza utratg apetytu, sa: wodnista biegunka
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1 wymioty oraz odwodnienie organizmu zwierzg¢cia.
W stadach o cyklu zamknigtym zachorowuja Swinie
wszystkich grup wiekowych, ale przede wszystkim
prosigta. U prosiat ssacych zachorowalno$¢ moze do-
chodzi¢ do 100%, natomiast u loch jest zr6znicowana
w obrebie stada 1 migdzy stadami. Prosigta w wieku
do 1 tygodnia ging z powodu odwodnienia po 3-4
dniach trwania biegunki. Chorujace prosi¢ta odsadzone
od lochy na og6t zdrowiejg po okoto 1 tygodniu od
wystgpienia objawow chorobowych. Siewstwo wi-
rusa z katem moze utrzymywac si¢ mimo ustgpienia
biegunki. Zakazenie loch nie zawsze prowadzi u nich
do wystapienia biegunki. Wtedy jedynymi objawami
PED sg: trwajgce kilka dni osowienie i utrata apetytu.
U tucznikdéw na ogot wszystkie zainfekowane zwie-
rzgta demonstruja wystapienie przemijajacej biegunki,
utrate apetytu i osowienie. Zejs$cia Smiertelne sg u tucz-
nikow rzadkie, przy znacznym odsetku zachorowan
1 opOZnianiu osiggania wagi rzeznej.

W fermach prowadzacych produkcje tucznikow
— prosieta 1 warchlaki — po pierwszej fali licznych
zachorowan, w kolejnych cyklach produkcyjnych
wykazuja mniej intensywna biegunke, wigcznie do jej
niewystepowania, mimo obecno$ci wirusa w danym
stadzie. Powyzsze zwigzane jest z przekazywaniem
oseskom wysokiego stopnia siarowej i laktogennej
odpornosci przeciw PED ze strony naturalnie lub
sztucznie uodpornionych loch (21). W okresie po od-
sadzeniu i zaniku biernej odporno$ci matczynej moze
pojawi¢ si¢ wywotana przez PEDV tzw. biegunka
okresu poodsadzeniowego (15).

Niektore fermy stanowig utrzymujace si¢ przez
kolejne cykle produkcyjne endemiczne ognisko czy-
li zrodlo wirusa PED, co najczescie; Zw1qzane jest
z niestaranng dezynfequ pomieszczen i sprzgtu po
poprzedniej obsadzie (5).

Przebieg PED, w sensie klinicznym, w Azji (po
2010 r.) i USA wydaje si¢ bardziej wyrazisty, ostry
iucigzliwy niz w Europie (10). Stwierdzajac to, nalezy
mie¢ $wiadomos¢, ze wptyw na przebieg zakazenia
ma nie tylko genetycznie determinowana chorobo-
tworczo$¢ wirusa, ale tez inne czynniki, jak: system
produkcji, czas wystepowania choroby, zarzadzanie
ferma, gestos¢ populacji, wielko$¢ stada, status odpor-
nosci danej populacji i obecno$¢ rownoczesna innych
chorob (17).

Czgsto wystepuje u prosiat i warchlakow biegun-
ka polietiologiczna, w ktoérej wywotywaniu, oprocz
PEDYV, uczestnicza inne wirusy lub bakterie. W USA
wykazano, ze w stadach dotknietych PED w skali
rocznej uzyskiwano od lochy 2,8 prosi¢cia mniej.
O okoto 5-8% byly nizsze skuteczno$¢ inseminacji
oraz wskaznik wyprosien (21).

Zmiany anatomopatologiczne

Ograniczajg si¢ do jelita cienkiego, charakteryzujac
si¢ zapaleniem tego odcinka przewodu pokarmowego
(11). Jego tres¢ jest wodnista 1 barwy zoéttawej. Padle

149

prosieta oseski, u ktorych wystgpowata biegunka, sg
silnie odwodnione.

Badanie kliniczne i sekcyjne nie jest wystarczajace
do rozpoznania PED, w zwigzku z czym diagnoza
wymaga wykonania badan laboratoryjnych, identyfi-
kujacych wirus lub swoiste przeciwciata.

Testem szczegolnie przydatnym do wykrycia mate-
rialu genetycznego PEDV jest test RT-PCR (12). Do
badan majacych na celu identyfikacj¢ wirusa nalezy
pobra¢ okoto 10 ml ptynnego katu lub zawartosci jelit
cienkich od prosigcia z biegunkg o ostrym przebiegu
w cu}gu 24 godzin od pojawienia si¢ objawow klinicz-
nych i mozliwie szybko dostarczy¢ w schtodzeniu do
laboratorium. Do badan laboratoryjnych shuzg rowniez
wycinki Jehtablodrowego ijelita czczego, ktore —pobra-
ne jak najwczesniej po $mierci zwierzgcia i schtodzone
— nalezy jak najszybciej dostarczy¢ do laboratorium.

Jak podaje Saif'i wsp. (24), bezposrednie wykazanie
PEDV i/lub jego antygendw ma réwniez miejsce przy
zastosowaniu testu bezposredniej immunofluorescencji
(26) lub testow immunohistochemicznych rozcierow
lub skrawkow tkanek $ciany jelita cienkiego prosiat
oseskow, padtych 1 dzief po pojawieniu si¢ biegunki
(24). 1zolacja szczepow terenowych PEDV z katu uzy-
skiwana jest w hodowlach komoérek Vero lub innych
linii komoérkowych, a wykrycie w nich wirusa osigga
si¢ przy uzyciu wym. testu immunofluorescencji (26).
Do wykazania swoistych przeciwciat stosowany jest
test ELISA z antygenami wirusa namnozonego w ko-
morkach Vero (24). Oprocz badan w kierunku PEDV
zaleca si¢ wykonanie w ramach diagnozy réznicowej
badania w kierunku wirusa TGE 1 rotawirusé6w oraz
omoéwionego ponizej deltakoronawirusa.

Wystepowanie i przezywalnos¢ wirusa
w roznych Srodowiskach

Kat uznany jest za gtéwne zrodto transmisji PEDV
do $swin (5). PEDV zachowuje w tym $rodowisku
zdolnos¢ infekeyjng do temp. 62,7°C przez 10 minut
jej dziatania lub, jezeli jest inkubowany w tempera-
turze migdzy 10 1 60°C przy wilgotnosci wzgledne;j
30-70%, do 7 dni. Uwaza si¢, ze bardzo mata ilo$¢
wirusa w kale wystarcza do przeniesienia infekcji na
kolejne wrazliwe zwierze. Dotychczas nie wykazano
w gnojowicy infekcyjnego wirusa ani zakazenia za jej
posrednictwem wrazliwych $win. Wirus eksperymen-
talnie dodany do gnojowicy w temperaturze pokojowej
~ 25°C pozostaje zakazny przez 14 dni, a przez 28
dni lub wigcej przy temperaturze 4°C lub —20°C (5).
Brak danych na temat wykazania infekcyjnego PEDV
w nasieniu knura ani znaczenia nasienia w transmisji
PEDV (1). Nie stwierdzono PEDV w ptodach.

Pasick 1 wsp. (19) wykazali, ze wysuszona krew
1 wysuszone osocze (plazma), czyli SDPP (spray-dried
porcine blood and plasma), podawane jako dodatek
do paszy, pochodzace od §win wczesniej chorujacych
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na PED, nie zawieraty PEDV zdolnego do zakazania
1 wywolywania PED u §win.

PEDYV bytl, jak wspomniano, wykazywany w prob-
kach powietrza, pochodzacych z ferm z naturalnie
zakazanymi §winiami oraz z izolatorow z eksperymen-
talnie zakazanymi prosigtami. Dostepne dane sugeruja,
ze PEDV w warunkach naturalnych moze by¢ prze-
kazywany droga powietrzng na krotkie odlegtosci (1).

Zapobieganie i zwalczanie

Bardzo istotnym elementem zapobiegania PED
jest $ciste przestrzeganie, by do stada §win zdrowych,
wolnych od PEDV, nie zostaly wprowadzone osobniki
zakazone lub pochodzace z ferm, w ktorych endemicz-
nie wystepuje PED. Zakaz wchodzenia na teren fermy
dotyczy rowniez ludzi z zewnatrz, ktdrych ubidr czy
obuwie lub rece moga by¢ zanieczyszczone katem
zawierajagcym PEDV. To samo odnosi si¢ do zanie-
czyszczonych przedmiotéw oraz §rodkow transportu.
Waznym warunkiem bioasekuracji jest czesta dezyn-
fekcja fermy 1 ograniczanie kontaktu z potencjalnymi
zewngtrznymi zrodtami PEDV.

Zalecanym $rodkiem dezynfekcp w przypadku
PEDV jest migdzy innymi Virkon S, w rozcienczeniu
1 : 100 i szybko dziatajacy nadtlenek wodoru (22).

Po stwierdzeniu pierwszych zachorowan w stadzie
celowe jest zakazanie wszystkich loch pro$nych przy
uzyciu wodnistego katu lub rozcieru jelit cienkich
od chorych na PED prosiat. Zawarty w tych mate-
riatach wirus, nie wywotujac ronien, indukuje u loch
wytwarzanie swoistych dla PEDV przeciwciat prze-
kazywanych oseskom w siarze, a nastepnie w mleku,
chronigc je przed zachorowaniem. Niektorzy zalecaja
uodpornienie materiatem zawierajacym PEDV prosiat
po odsadzeniu od loch oraz warchlakow i tucznikow, co
skraca wystgpowanie PED w danym stadzie (16, 24).

Dane z kongresu AASV odbytego w marcu 2015 r.
w Orlando potwierdzity (7), ze przebieg PED u pro-
sigt urodzonych przez lochy odporne przeciw PEDYV,
w wyniku ich wcze$niejszego celowego zakazenia
lub przechorowania po zakazeniu naturalnym, byt
tagodniejszy niz u prosigt pochodzacych od loch
wrazliwych. Cytowani autorzy wykazali, ze odpornos¢
przeciwzakazna utrzymywala sieuloch7 miesie;cy od
ekspozycji na PEDV, wyrazajqc si¢ u prosiagt zmme_]—
szong zachorowalnoscig i $miertelno$cig oraz mniej-
szym siewstwem. Odpornos$¢ ta odnosita si¢ nie tylko
do szczepow zakazajqcych lochy o duzej zjadliwosci,
ale rowniez szczepow wywotujacych PED o tagodnym
przebiegu.

Deltakoronawirus
i wywolana przez niego biegunka $win

Pierwsze informacje o wykryciu u §win deltakoro-
nawirusa (PDCoV) pochodza z Hongkongu z 2012 r.
(34), jednak jego zwiazek etiologiczny z wywotywa-
niem schorzenia biegunkowego w stadzie loch w sta-
nie lowa, USA zostal wykazany ostatecznie w lutym
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2014 . (13) przy wykluczeniu Jako przyczyny choroby
PEDV i TGEV. Analiza porownawcza przy uzyciu
techniki sekwencjonowania potwierdzita odrebnos¢
PDCoV (13). Od tej publikacji liczac, tzn. w ciagu
kilku miesiecy, PDCoV jako przyczyne biegunki §win
wykazano w 277 fermach, zlokalizowanych w 15
stanach USA, czyli na do$¢ duzym obszarze tego
kraju. W licznych fermach w przypadkach biegunki
wykrywano rownoczesnie PDCoV 1 PEDV (32, 33).
Jak podano na wstepie, PDCoV wykazano réwniez
w Kanadzie i Chinach (13).

Konieczne sg kolejne prace badawcze w celu bar-
dziej jednoznacznego okreslenia roli PDCoV w wy-
wotywaniu biegunki §win (5). Bedzie to niebawem
mozliwe, gdyz zgodnie z danymi EFSA (5), zostaty
opracowane testy diagnostyczne do wykrywania
specyficznych przeciwcial, ktore znajdujg si¢ w kon-
cowym procesie walidacji.

O pojawieniu si¢ w USA PDCoV jako przyczyny
biegunki §win poinformowano OIE w kwietniu 2014 .
Wydano tez zarzadzenie o obowigzku zgtaszania do
Departamentu Rolnictwa USA kazdego przypadku
wykrycia PDCoV (5).

O odregbnosci i chorobotworczosci PDCoV dla swin
$wiadczg dwa doniesienia prezentowane na kongresie
AASV w marcu 2015 r. Autorzy pierwszej publikacji
(29) potwierdzili, stosujac ELISA, brak reakcji krzyzo-
wych z zadnym z innych, wchodzacych w gre korona-
wirusow, na materiale 355 probek surowic, pobranych
w 2014 1., pochodzacych z 51 ferm z 18 stanéw USA;
przeciwciata 1gG swoiste wykryto §rednio w 8,7%
probek §win badanych. Otrzymane wyniki sugeruja,
ze PDCoV wystepowal w USA przez szereg lat wcze-
$niej niz zostal wykryty laboratoryjnie w 2014 r. 1 Ze
test ELISA moze okaza¢ si¢ uzyteczny w nastgpnych
badaniach epidemiologicznych tej infekcji.

Z przedstawionej na wymienionym kongresie dru-
glej pracy, dotyczacej PDCoV (30), wykonanej przy
uzyciu technik histopatologicznych i immunohisto-
chemicznych wynika, ze PDCoV wywotuje, oprocz
biegunki, zmiany patologiczne w jelitach §win oraz
jest przyczyna $miertelnosci prosigt noworodkow,
przy wykluczeniu udziatu innych patogenow, jak na
przyktad PEDV.

Dane na temat izolacji i identyfikacji PDCoV pocho-
dzq dotychczas wquczme z Hongkongu USA, Kanady
i Chin (5), co, by¢ moze, faczy si¢ w pewnym stopniu
z ogramczonyml na $wiecie badaniami w tym kierun-
ku; moze tez wskazywac na jego mniejszy potencjat
rozprzestrzeniania si¢ niz ma to miejsce w przypadku
PEDV.

Brak danych, ktore wskazywatyby, ze PDCoV
wywoluje chorobe $§win o wiekszym znaczeniu eko-
nomicznym. PDCoV, tak samo jak PEDV, nie jest
chorobotworczy dla cztowieka. Brak informacji na
temat przezywalno$ci PDCoV w roznego rodzaju
srodowiskach, jak: kat, gnojowica, odpady poubojowe
swin. Przypuszcza si¢ (5), ze utrzymywanie si¢ w tych
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materiatach zakazno$ci PDCoV moze by¢ podobne jak
w przypadku PEDV. W USA wykazano, ze w chlew-
niach zakazonych wezesniej PDCoV, a pozniej PEDV,
przebieg choroby i straty z nig zwigzane byty mniejsze.
Powstze moze wskazywac na pewnego stopnia od-
porno$¢ krzyzowa, przeciwzakazng, co jednak wymaga
potwierdzenia.

Dotychczas, zgodnie z opinig EFSA (5), wywotana
przez PDCoV biegunka $win nie jest uznana za nowo
pojawiajaca si¢ chorobe (emergmg disease). Krotki
okres od wykazania wymienionego czynnika etiolo-
gicznego oraz niewystarczajagce dane na temat jego
globalnego wystepowania, w zwigzku z niewystarcza-
chym monitoringiem w tym kierunku, uniemozliwiaja
juz obecnie zajecie ostatecznego stanowiska w tej
sprawie, co zostato spetnione w przypadku PED (5),
uznanej za nowa chorobg swin.
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