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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung des Porcine epidemic diarrhea virus
(PEDV)

als Spender- oder Empfangerorganismus
gemaB § 5 Absatz 1 GenTSV

Allgemeines

Das Porcine epidemic diarrhea virus (PEDV) gehdrt zur Familie Coronaviridae (Genus Alpha-
coronavirus). Wie alle Coronaviren ist es umhillt und besitzt ein lineares, einzelstrangiges
RNA-Genom positiver Polaritat. Basierend auf der Sequenzhomologie des S-Oberflachen-
proteins oder des Gesamtgenoms werden zwei Genotypen (G1 und G2) mit jeweils zwei Sub-
gruppen (a und b) unterschieden [1].

Die von PEDV in Schweinen ausgeldste epidemische Virusdiarrhoe (EVD, auch epizootische
Virusdiarrhoe) wurde erstmals 1971 in England dokumentiert. In der Folgezeit verbreitete sich
das Virus in Europa, blieb aber hinsichtlich seiner wirtschaftlichen Folgen eher unbedeutend.
1978 wurde PEDV (G1a) als Verursacher der Erkrankung EVD identifiziert, die seit den
1980ern nur noch selten in Europa auftritt [1]. Die Pravalenz von PEDV in europdischen
Schweineherden blieb jedoch hoch und wurde 1994 mit 30 — 40 % beziffert [2]. Die heutige
Prévalenz und die vorherrschenden Genotypen sind unbekannt. Gegenwértig ist EVD keine
meldepflichtige Krankheit in der EU [3].

In Asien zirkulieren seit 1982 aggressivere PEDV-Varianten (G2a und G2b), welche eine hohe
Sterblichkeit in neugeborenen Schweinen verursachen. Asiatische G2b-Stamme treten seit
2013 auch vermehrt in Nordamerika und Mexiko auf. Bedingt durch seine weite Verbreitung in
Asien und Amerika mit zum Teil schweren Ausbriichen kann PEDV zu nennenswerten Einbu-
Ben in der Schweinefleischindustrie fihren [1].

Obwohl schwerere Krankheitsverlaufe mit G2-Stdmmen assoziiert werden, wurden auch G1b-
Stdmme mit gravierendem Krankheitsbild beobachtet, welche mdéglicherweise durch Rekom-
bination entstanden sind [1]. Eine Einteilung in pathogene und apathogene Stdmme wird zu-
satzlich dadurch erschwert, dass die Pathogenitat desselben Stammes in verschiedenen Her-
den stark variieren kann. So wurde 2014 bei einem durch denselben PEDV-Stamm (G1b) ver-
ursachten Ausbruch in zwei siddeutschen Schweinezuchtbetrieben in einem Betrieb eine
Mortalitatsrate unter Ferkeln von 5 % gemeldet, wahrend der andere Betrieb eine Mortalitats-
rate von 70 % verzeichnete. Es scheint daher wahrscheinlich, dass neben der |dentitat des
PEDV-Stammes weitere Faktoren, wie Haltungsbedingungen, HygienemaBnahmen und Ko-
Infektionen, die Schwere des Krankheitsverlaufs beeinflussen kdnnen. Es ist darlber hinaus
maoglich, dass einige Herden durch eine bestehende Kreuzimmunitat gegen neu auftretende
PEDV-Varianten geschtzt sind [4].

PEDV wird hauptsachlich fakal-oral (ibertragen. AuBerdem kénnte eine Ubertragung Uiber den
Luftweg, vermutlich Gber kontaminierte Stdube, méglich sein [5]. Wie die meisten Coronaviren
hat auch PEDV einen engen Zelltropismus und repliziert nur in Epithelzellen des Dinndarms.
Weiterhin ist Gber eine Infektion anderer Wirbeltiere auBer dem Schwein bisher nichts bekannt
[1; 3]. Typische Symptome der EVD sind wéssriger Durchfall und Erbrechen. Die dadurch ent-
stehende Dehydrierung und ein Elektrolytungleichgewicht fiihrt bei durchschnittlich 50 % der
infizierten Tiere zum Tod. Mit einer Mortalitat von bis zu 100 % sind 1 — 3 Tage alte Ferkel be-
sonders betroffen. In dlteren Tieren ist die Krankheit nach ungeféhr einer Woche selbstlimitie-
rend und die Mortalitat sinkt mit zunehmendem Alter auf 10 %. Infizierte Tiere kénnen noch bis
zu vier Wochen nach dem Auftreten von Symptomen infektiése Partikel ausscheiden. Nach
einer akuten Infektion kann PEDV in die Persistenz Ubergehen [1].



BVL_FO_05_4100_402_V1.0

Verschiedene inaktivierte und Lebendimpfstoffe gegen PEDV sind in Asien und den USA,
nicht aber in Europa, zugelassen. Aufgrund der hohen Antigenvariabilitdt und Rekombinati-
onsrate von PEDV, zum Teil auch mit einem anderen Coronavirus in Schweinen ( Transmissib-
le gastroenteritis coronavirus, TGEV), wird ihre langfristige Wirksamkeit jedoch debattiert [1; 3;
6]. Alternativ wird in Ausbruchsituationen haufig eine passive Immunisierungsstrategie ver-
folgt, bei der Sdue gezielt infiziert werden, um eine Ubertragung von Antikérpern auf inre Fer-
kel zu erreichen [1].

Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV wird das Porcine epi-
demic diarrhea virus als Spender- und Empféangerorganismus flr gentechnische Arbeiten der
Risikogruppe 2 zugeordnet.

Begriindung

PEDV hat ein enges, auf Schweine begrenztes, Wirtsspektrum und zeigt eine z. T. hohe Pa-
thogenitat. Aufgrund der zumeist fakal-oralen Ubertragung kann dem Gefahrdungspotenzial
jedoch durch MaBnahmen der Sicherheitsstufe 2 entgegengewirkt werden.
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