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Porcine Epidemic Diarrhea (PED) is a disease caused by the Porcine 

epidemic diarrhea virus (PEDV). This article aims to provide 

knowledge about epidemiology, virus characteristics, transmission, 

pathogenesis and clinical symptoms, anatomical pathology, 

histopathology, diagnosis, prevention, and control of PEDs. The 

method used was reviewing articles that have been published in non-

reputable and reputable international journals in the last 15 years, 

which were searched using Google Scholar, Crossref, and 

Sciencedirect. This review shows PEDs have spread both directly and 

indirectly to various continents such as Europe, America, and Asia 

but have never been reported in Indonesia. PED disease attacks all 

ages of pigs, but the highest mortality rate occurs in piglets with the 

intestine as the predilection organ for the virus. Anatomical 

pathology lesions on PED show the form of thinning in the small 

intestine of infected animal but no bleeding is observed. In addition, 

the histopathological lesions were observed for intestinal 

inflammation or enteritis. Diagnosis of the disease can be carried out 

microscopically, macroscopically, molecularly, and serologically. 

Prevention can be achieved through the introduction of biosecurity, 

alternative therapies, and administration of vaccines. Based on the 

review results, it can be concluded that PEDs have spread to various 

parts of the world causing high mortality in piglets due to effacement 

and inflammation of the small intestine. It is hoped that the article 

review will provide knowledge about PEDs for pig farmers. 
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PENDAHULUAN 

Porcine Epidemic Diarrhea (PED) merupakan 

penyakit enteritis yang umum terjadi pada babi yang 

disebabkan oleh Porcine epidemic diarrhea virus  

(PEDV). Virus PED dapat menginfeksi babi dari 

semua usia seperti neonatus, anak babi, indukan atau 

babi dewasa dengan tingkat keparahan yang 

berbeda-beda berdasarkan usia. Gejala klinis PED 

adalah diare, muntah dan dehidrasi yang 

mengakibatkan kematian yang sangat tinggi pada 

anak babi menyusui dan menimbulkan kerugian 

ekonomi yang besar (Fehr et al., 2015; Guo et al., 

2019; Opressnig, 2016; Zhang et al., 2022). Penyakit 

PED sudah lazim ditemukan di peternakan babi di 

Eropa dengan kerugian ekonomi yang besar (Pan et 

al., 2012). Penyakit ini dilaporkan di Eropa hingga 

Asia. Penyakit ini telah dilaporkan endemik di Cina, 

Jepang, Korea dan Thailand. Kejadian PED di Asia 

lebih akut dan parah daripada yang diamati di Eropa 

(Song et al., 2012). Wabah PED tahun 2010 di Cina 

ditandai dengan diare, dehidrasi dan muntah, dengan 

morbiditas 80% hingga 100% serta mortalitas 50% 

hingga 90% pada anak babi yang menyusui (Sun et 

al., 2012) dan terbukti disebabkan oleh varian dari 

PEDV (Chen et al., 2012; Wang et al., 2013). Varian 

PEDV ini muncul dan menyebar dengan cepat di 

Amerika Serikat pada Mei 2013, menimbulkan 

masalah ekonomi peternakan (Marthaler et al., 

2013). Beberapa negara di Asia Tenggara juga telah 

dilaporkan mengalami wabah PED diantaranya 

Thailand, Vietnam dan Filipina (Turlewicz-

Podbielska dan Pomorska-Mo ĺ, 2021; Kim et al. 

2016).  

 Indonesia merupakan negara yang dekat dan 

berbatasan dengan negara endemik PED tersebut 

sehingga adanya wabah ini perlu dipertimbangkan 

potensinya memasuki wilayah Republik Indonesia. 

Masyarakat khususnya peternak babi, dokter hewan 

karantina dan dokter hewan yang berkecimpung di 

bidang hewan monogastrik di Indonesia perlu 

diberikan pengetahuan mengenai penyakit ini. 

Berdasarkan pemaparan diatas, literatur review 

tentang Porcine Epidemic Diarrhea untuk 

meningkatkan pengetahuan mulai dari karakteriktik 

virus hingga terapi kepada masyarakat diperlukan. 

Artikel ini diharapkan menambah pengetahuan 

peternak dan masyarakat tentang PED pada anak 

babi. Selain itu, tulisan ini diharapkan menjadi 

rujukan bagi peneliti untuk melakukan penelitian 

lebih lanjut tentang potensi kemungkinan virus PED 

masuk ke Indonesia. 

 

METODOLOGI 

Sumber tulisan yang digunakan dalam 

menyusun literatur review ini dengan mengulas 

artikel 15 tahun terakhir ) untuk menjaga kebaruan 

(novelty), relevansi, dan kredibilitas penelitian. 

Artikel yang digunakan berasal dari jurnal 

internasional yang telah melalui proses peer review, 

baik jurnal terindeks maupun jurnal internasional 

lainnya yang relevan dengan topik PED. 

Jurnal – jurnal yang diulas adalah semua 

jenis penelitian maupun studi literatur yang 

membahas tentang PED pada babi. Pencarian 

sumber tulisan menggunakan Google Scholar, 

Crossref dan Sciendirect dengan kata kunci “Porcine 

Epidemic Diarrhea, Porcine Epidemic Diarrhoea, 

PED, atau PEDV. Jurnal diseleksi berdasarkan 

kesesuiakan dengan judul review.  Sumber tulisan 

dibatasi pada artikel yang membahas epidemiologi, 

karakteristik virus, penularan, patogenesis dan gejala 

klinis, patologi anatomi, histopatologi, diagnosis dan 

tindakan pencegahan, serta pengendalian PED. 

Artikel yang digunakan dibatasi dari tahun 2009-

2024 yang diunduh secara full text dalam format pdf. 

 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

Epidemiologi Porcine Epidemic Diarrhea (PED) 

Porcine Epidemic Diarrhea (PED) pada 

tahun 1971, dokter hewan di Inggris mencatat 

munculnya penyakit enterik yang sebelumnya tidak 

dikenali pada babi penggemukan. Presentasi klinis 

dari diare berair ini mirip dengan gejala pada babi 

yang infeksi Transmissible gastroenteritis virus 

(TGEV). Namun, pada kasus awal tersebut, anak 

babi yang sedang menyusui hanya sedikit yang 

terpengaruh. Penyakit itu dinamai epidemi virus 

diare (EVD), kemudian menyebar ke banyak babi 

produksi di negara-negara Eropa. Lima tahun 

kemudian, EVD seperti TGE muncul kembali dan 

berbeda dengan wabah sebelumnya, penyakit ini 

terjadi pada babi dari segala usia termasuk babi 

menyusui. Oleh karena itu, EVD pada tahun 1976 

diklasifikasikan sebagai EVD tipe 2 untuk 

membedakannya dari kondisi EVD tipe 1 awal. Pada 

tahun 1978, para ilmuwan di Universitas Ghent, 

Belgia adalah kelompok penelitian pertama, yang 

sebagian memenuhi postulat Koch dan 

menggambarkan agen mirip virus corona (CV777) 

sebagai patogen penyebabnya. Selanjutnya, mereka 

memberikan bukti bahwa virus baru ini berbeda dari 
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dua coronavirus babi yang diketahui, TGEV dan 

virus ensefalomielitis hemaggultinasi. Sejak saat itu, 

penyakit EVD telah dikenal sebagai Porcine 

Epidemic Diarhea (Song et al. 2015). 

Wabah PED juga dilaporkan di beberapa 

wilayah di dunia. Selama 20 tahun terakhir, PED 

dilaporkan menyerang negara-negara Eropa 

meliputi: Belgia, Inggris, Hungaria, Italia, Prancis, 

Belanda, Jerman dan Republik Ceko. Pada tahun 

2014 sampai 2016 beberapa kasus muncul kembali 

dilaporkan di Jerman, Belgia, Ukraina, Prancis, Italia 

dan Austria (Turlewicz-Podbielska dan Pomorska-

Mo ĺ, 2021). Kasus PED tahun 2014 dilaporkan di 

Jerman bagian selatan dan barat, terjadi di 

peternakan babi penggemukan dengan morbiditas 

yang tinggi, namun hampir tidak ada kematian 

(Hanke et al., 2015). Virus PEDV di Jerman tersebut 

diketahui masih bersirkulasi di negara tersebut 

sampai tahun 2019 (Karte et al., 2020). Wabah PED 

diidentifikasi dalam kawanan induk yang beranak 

hingga babi penggemukan di Prancis dan babi 

penggemukan di Belgia (Grasland et al., 2015; 

Theuns et al., 2015). Strain virus PED Jerman, 

Prancis, dan Belgia ini ditemukan secara genetik 

hampir identik satu sama lain (99,9% identik). Kasus 

PED di Serbia pertama kali dilaporkan dari 14 

sampel yang berasal dari tujuh peternakan yang 

terletak di wilayah Serbia Utara Provinsi Vojvodina 

(Jasna et al., 2017). Virus PED dilaporkan 

menyerang peternakan babi penggemukan yang 

terletak di provinsi Teramo, wilayah Abruzzi (Italia 

tengah), pada Januari 2016 (Pizzurro et al., 2018). 

 Kejadian PED di Asia pertama kali terjadi di 

Jepang pada 1982 dan berlanjut hingga 1990an 

dengan mortalitas 30-100% pada anak babi 

menyusui. Pada bulan Oktober 2010, wabah PEDV 

skala besar dilaporkan di beberapa Provinsi di 

Republik Rakyat Cina dan dengan cepat menyebar 

ke Provinsi lainnya (Sun et al., 2012; Wang  et al., 

2013; Liu et al., 2013). Virus PED menyebabkan 

kerugian ekonomi yang substansial bagi produsen 

daging babi di beberapa negara Asia meliputi Cina, 

Korea Selatan, Thailand dan Vietnam (Turlewicz-

Podbielska dan Pomorska-Mo ĺ, 2021). Epidemi 

PED yang berat terjadi pada November 2013 

melanda lebih dari 40% peternakan babi di seluruh 

daratan Korea Selatan (Lee et al., 2014a). Empat 

bulan kemudian, PEDV menyebar ke pulau Jeju, 

yang sebelumnya bebas virus PED sejak 2004 (Lee 

et al., 2014b). 

Kejadian PED di Asia Tenggara pertama 

kali diamati di Provinsi Selatan pada tahun 2009 di 

Vietnam (Do et al. 2011). Kemudian di Filipina, 

populasi anakan babi tiba-tiba menderita PED pada 

tahun 2014, dengan angka kematian yang tinggi. 

Isolat yang bertanggung jawab atas wabah PED di 

Filipina pada tahun 2014 ditemukan paling terkait 

dengan galur genotipe II yang beredar di Republik 

Rakyat Cina dan Vietnam berdasarkan gen S dan 

ORF3 (Kim et al. 2016). Vietnam Utara diketahui 

berbatasan langsung dengan Cina Selatan, dimana 

babi diangkut ke Cina dan kendaraan pengangkut 

kembali setiap hari. Kasus PED positif yang tinggi 

pada peternakan (41%) di Cina Selatan, dapat 

mewakili potensi risiko penularan PEDV ke 

Vietnam (Chen et al., 2019). Kejadian PED tahun 

2020 dilaporkan terjadi di Jepang, Meksiko, Kanada 

dan Amerika Serikat (OIE, 2020).  

 

Karakteristik Virus Porcine Epidemic Diarrhea 

 Porcine Epidemic Diarrhea (PED) 

merupakan penyakit yang disebabkan oleh 

Coronavirus. Porcine epidemic diarrhea virus 

(PEDV) merupakan bagian dari Ordo Nidovirales, 

Famili Coronaviridae, Subfamili Coronavirinae 

yang memiliki empat genus yaitu Alphacoronavirus, 

Betacoronavirus, Gammacoronavirus dan 

Deltacoronavirus (Gambar 1) (Woo et al., 2012; 

Kipar and Meli, 2014). Selain PEDV, Coronavirus 

yang telah ditemukan pada babi antara lain 

Tansmissible gastroenteritis virus (TGEV) dan 

Porcine respiratory coronavirus (PRCV) merupakan 

genus Alphacoronavirus, sedangkan Porcine 

hemagglutinating encephalomyelitis virus (PHEV) 

berasal dari genus Betacoronavirus, dan Porcine 

deltacoronavirus (PDCoV) berasal dari genus 

Deltacoronavirus. Alphacoronavirus dan 

Betacoronavirus umumnya ditemukan pada 

mamamalia, sedangkan Deltacoronavirus dan 

Gammacoronavirus ditemukan pada mammalia dan 

burung (Dhamayanti dan Nurjanah, 2020; Chen et 

al., 2015). Alphacoronavirus yang menyerang 

mamalia (selain babi) diantaranya adalah Canine 

coronavirus (CCoV) menyerang anjing, Feline 

infectious peritonitis virus (FIPV) menyerang kucing 

dan Human coronavirus 229E atau Human 

coronavirus NL-63 menyerang manusia (Chen et al., 

2015). 

Coronavirus merupakan virus RNA beruntai 

tunggal, sense positif dari keluarga Coronaviridae 

dan ordo Nidovirales serta memiliki genom RNA 
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terbesar diantara yang dikenal sejauh ini (Woo et al., 

2010). Virus ini memiliki karakteristik morfologi 

ditemukannya proyeksi atau peplomers pada 

permukaannya. Virus PED memiliki empat protein 

struktural dan non struktural. Protein non struktural 

seperti protein S (spike protein), E (envelope), M 

(membrane protein) dan N (nucleocapsid). Protein S 

merupakan glikoprotein yang menginduksi antibodi 

dan berinteraksi dengan reseptor sel dalam host. 

Protein E memiliki peran penting dalam pertunasan 

Coronavirus. Protein N berperan penting dalam 

replikasi virus dan patogenesis Coronavirus serta 

mengganggu respon antivirus dengan menghambat 

respon antivirus dengan menghambat produksi 

interferon sebagai bagian dari dari penghindaran 

imun dan mengatifkan NF-kB (Xu et al., 2014). 

Protein M berperan dalam proses perakitan dan 

produksi antibodi pelindung dengan aktivitas 

penetrasi virus. Protein non struktural (NS) meliputi 

16 protein non struktural dan protein aksesoris 

ORF3. Protein aksesoris ORF3 yang dilaporkan 

menjadi protein saluran ion dan dapat digunakan 

untuk replikasi virus secara in vitro (Jung dan Saif., 

2015; Wang et al., 2013).  Hingga tahun 2022, 

PEDV diklasifikasikan menjadi dua varian atau 

sering disebut genogroup atau genotif yaitu 

genogroup I klasik (GI classic) dan genogroup II 

(GII). Kelompok gen GI dan GII kemudian 

berevolusi secara terpisah dan akhirnya membentuk 

lima subkelompok: GIa, GIb, GIIa, GIIb, dan GIIc. 

Kelima genogroup tersebut diketahui telah 

terdistribusi di Asia (Zhang et al., 2022). 

 

 
 

Gambar 1.  Kedudukan virus PED pada 

klasifikasi dari Ordo Nidovirales (Kipar dan Meli, 

2014). Keterangan: CCoV: Canine coronavirus, 

FCoV: Feline coronavirus, HCoV: Human 

coronavirus, PDEV: Porcine epidemic diarrhea 

virus, TGEV: Transmissible gastroenteritis virus  

 

Cara Penularan Porcine Epidemic Diarrhea 

  

Penularan Porcine Epidemic Diarrhea Virus 

(PEDV) dapat terjadi melalui dua mekanisme, yaitu 

penularan secara langsung dan tidak langsung. 

Penularan secara secara langsung melalui feca oral 

yang menjadi cara utama dalam penularan PEDV. 

Virus PED dapat menginfeksi ternak melalui feses 

atau muntahan dan sumber lingkungan lainnya yang 

terkontaminasi oleh babi yang terinfeksi secara 

klinis atau subklinis, alat pengangkut (babi, kotoran, 

atau makanan), pemilik babi atau pengunjung 

(praktisi babi atau pengemudi trailer dengan pakaian 

kerja yang terkontaminasi dan alas kaki), peralatan 

kandang, pakan, pakaian, dan sepatu bot pekerja 

kandang, wadah atau pembungkus pakan, dan bahan 

lainnya, burung dan hewan liar (Lowe et al., 2014; 

Bowman et al., 2015; Sasaki et al., 2016; Zhang et 

al., 2022).  

Penularan yang tinggi disebabkan oleh 

produksi virus yang tinggi di feses dari hewan yang 

terinfeksi (Sun et al., 2014). Rute infeksi virus ini 

bisa melalui feca oral, feca nasal, transmisi melalui 

udara, terkontaminasi saat induk menyusui anak dan 

hubungan seksual (Zhang et al., 2022). Resistensi 

dari virus di lingkungan menjadi faktor penyebab 

terjadinya infeksi secara feca oral. Virus PED 

mampu bertahan antara pH 5,0-9,0 pada suhu 4oC 

dan pH 6,5-7,5 pada suhu 37oC. Virus dapat 

bertahan hingga 28 hari pada larutan dengan suhu 

4oC, 7 hari dengan suhu 25oC pada pakan kering 

yang terkontaminasi atau 14 hari dengan suhu 25oC 

pada pakan basah. Hal ini memberikan potensi 

bahwa feses yang terkontaminasi dapat 

mengkontaminasi kendaraan transportasi, pakan, 

pakaian serta alas kaki (EFSA AHAW, 2014; Lowe 

et al., 2014; Dee et al., 2014). Porcine epidemic 

diarrhea virus yang mengkontaminasi pada wadah 

pakan, khususnya yang terbuat dari plastik mampu 

bertahan selama 35 hari pada suhu kamar 

(Schumacher et al., 2018).  

 Penyebaran PEDV secara tidak langsung 

dapat terjadi oleh karena biosekuriti yang rendah, 

bahan pakan yang terkontaminasi, kendaraan 

pengangkut, tangan, pakaian dan sepatu pekerja 

kandang (Jung et al., 2020; Lowe et al., 2014; Kim 

et al., 2017). Penularan secara tidak langsung juga 

diduga melalui udara. Kejadian ternak babi yang 
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tertular PEDV melalui udara pernah dilaporkan pada 

peternakan babi. Babi yang diserang merupakan 

anak babi yang baru saja lahir karena rentan 

terhadap virus (Alonso et al., 2015; Niederwerder et 

al., 2016). Laporan penyebaran melalui udara hanya 

dilaporkan secara eksperimental dan belum 

dibuktikan terjadi di lapangan (Alonso et al., 2014).  

Schumacher et al., (2017) melaporkan bahwa pakan 

dapat menjadi vektor potensial untuk transmisi 

PEDV dan pakan yang terkontaminasi dapat menjadi 

sumber penyakit. Sejauh ini penyebaran virus 

melalui vektor telah banyak diteliti, namun belum 

ditemukan bagaimana virus melakukan replikasi 

pada vektor seperti mencit dan burung (Lee et al., 

2015c). Virus juga ditemukan pada susu dari induk 

babi yang menyusui (Sun et al., 2012) dan sampel 

semen (Li et al., 2012); walaupun laporan tersebut 

kemungkinan karena kontaminasi dari feses. Selain 

itu, virus juga dideteksi pada serum dari darah babi 

yang terinfeksi (Jung et al., 2014; Hesse et al., 

2014).  

 

Patogenesis dan Gejala Klinis Penyakit PED 

 Virus PED bereplikasi di sitoplasma sel 

epitel usus halus sehingga enterosit menjadi hancur 

akibat dari nekrosis masif. Selama ini porcine 

aminopeptidase N (pAPN) dianggap sebagai 

reseptor seluler sehingga virus bisa masuk ke 

enterosit, namun reseptor tersebut bukanlah reseptor 

satu – satunya. Sampai saat ini reseptor ini masih 

terus diteliti. Replikasi PEDV dimulai dengan 

pengikatan yang dimediasi protein S ke reseptor 

permukaan sel epitel vili usus yang sampai saat ini 

belum teridentifikasi. Kemudian terjadi internalisasi 

virus ke dalam sel target melalui fusi yang tidak 

tergantung pH (antara membran virus dan membran 

sel) atau fusi yang bergantung pada pH (antara 

membran virus dan endosom) diikuti endositosis 

(Jang et al., 2023). Proses replikasi ini menyebabkan 

pencernaan serta penyerapan nutrisi dan elektrolit 

menurun, sehingga menyebabkan terjadinya diare 

berair yang profus (banyak), terjadi sekitar satu 

minggu (Madson et al., 2014), diikuti oleh dehidrasi 

serius dan fatal pada anak babi. Hal ini 

menyebabkan atropi pada vili dan mengurangi 

aktivitas enzimatik (Kim et al., 2014). Penelitian lain 

menunjukkan replikasi dapat terjadi pada makrofag 

alveolar pada babi umur 3 hari yang bebas 

kolostrum, dimana secara eksperimen diinokulasi 

dengan PEDV isolat Korea-wild (Park et al., 2014). 

Tingkat pergantian enterosit lebih lambat pada anak 

babi menyusui dibandingkan pada babi yang disapih. 

Hal ini menunjukkan bahwa kecepatan penggantian 

sel induk crypt berhubungan dengan resistensi yang 

bergantung pada usia terhadap PED (Jung dan Saif., 

2015). Virus PED juga ditemukan di sel epitel kolon 

baik secara eksperimen maupun infeksi alami, 

namun atrofi vili tidak terjadi pada usus besar (Jung 

et al., 2014).  

Tanda klinis dari penyakit PED dapat 

diamati setelah 22-36 jam pasca infeksi virus. Virus 

ditemukan pada sitoplasma 12 – 18 jam pasca 

inokulasi dan maksimum 24 – 36 jam. Infeksi virus 

PED pada anak babi hingga usia 1 minggu dapat 

menyebabkan diare berair parah dan muntah selama 

3-4 hari, diikuti dengan dehidrasi yang berat dan 

ketidakseimbangan elektrolit yang menyebabkan 

kematian (Gambar 2A). Angka kematian penyakit 

ini rata-rata 50%, seringkali mendekati 100% pada 

anak babi berumur 1 sampai 3 hari. Penelitian lain 

juga menujukkan bahwa anak babi dengan gejala 

klinis diare berair, dehidrasi dan muntah sekitar lima 

sampai enam hari setelah infeksi virus (Pan et al., 

2012; Li et al., 2012; Sun et al., 2012). Muntahan 

yang terjadi berwarna kuning atau putih, sedangkan 

feses tidak ditemukan adanya darah hanya sebatas 

cair dan berwarna kuning atau putih (Song et al., 

2015; Li et al., 2012). 

Virus PED dapat menginfeksi babi dari 

segala usia, menyebabkan diare berair, muntah, 

anoreksia dan dehidrasi, yang merupakan penyebab 

utama kematian pada anak babi muda. Tanda-tanda 

klinis tergantung pada usia babi, status kekebalan 

ternak, dan virulensi dari strain virus (EFSA 

AHAW, 2014). Pakar epidemiologi menjelaskan 

penyebab wabah PED di area peternakan. Pertama, 

penyebaran epidemik terjadi ketika peternakan 

secara serologi negatif, namun penyakit menyebar 

secara cepat yang menyerang semua umur dengan 

morbiditas hingga 100%. Kedua, epidemik terjadi 

pada peternakan babi baru disapih yang kehilangan 

imunitas dari susu induk (Carvajal et al., 2015). 

Morbiditas dan mortalitas dari wabah PED 

tergantung pada umur hewan yang terinfeksi. 

Morbiditas pada babi dewasa dapat mencapai 100%, 

namun lebih parah pada anak babi. Mortalitas dapat 

mencapai hingga 80-100% pada anak babi yang 

masih menyusui terutama berumur kurang dari 1-2 

minggu, sedangkan pada babi yang telah disapih 

mortalitas hanya 1-3% (Zhang et al., 2022).  

Penelitian lain menujukkan bahwa diare dan muntah 
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menyerang semua umur, dengan kematian 90-95% 

pada anakan babi menyusui (Stevenson et al., 2013).  

 

Patologi Anatomi Organ yang Terinfeksi Virus 

PED 

 Perubahan patologi anatomi yang diamati 

pada babi yang terserang PED tidak separah 

penyakit Hog Cholera. Perubahan saluran cerna 

yang paling menciri adalah penipisan pada usus 

halus hingga terlihat transparan, namun tidak 

diamati adanya pendarahan pada usus (Gambar 2B). 

Penipisan tersebut terjadi karena proses deskuamasi 

dari enterosit vili usus. Gumpalan susu atau air juga 

diamati pada lambung karena peristaltik usus yang 

berkurang. Kematian terjadi pada anak babi yang 

terinfeksi bukan karena infeksi virus melainkan 

karena terjadinya dehidrasi yang berat hingga 

berhari-hari dan asupan kolostrum yang berkurang 

dari induk. Kekurangan asupan nutrisi disebabkan 

oleh vomit dan kegagalan penyerapan nutrisi yang 

disebabkan oleh kerusakan vili usus (Jung et al., 

2014; Li et al., 2012). Perubahan lain yang 

ditemukan adalah enteritis katarils berat dengan 

kongesti, terlihat juga adanya sindrom malabsorbsi 

pada vili usus yang ditandai dengan makanan tidak 

terserap dengan baik pasca mati (Puranaveja et al., 

2009) 

 

Histopatologi Organ yang Terinfeksi Virus PED 

Gambaran histopatologi secara eksperimetal 

pada anak babi pada 12 jam pasca inokulasi virus 

menunjukkan bahwa adanya atropi pada lamina 

propria, penurunan jumlah eritrosit pada jejenum, 

antigen terdeteksi pada dasar hingga ujung dari vili 

tetapi tidak ditemukan pada kripta, dan antigen 

diamati pada distal jejunum (Gambar 2C).  Pada 24 

jam pascainokulasi antigen muncul pada limfonodus 

dan sedikit ditemukan magrofag pada limpa 

(Madson et al., 2015). Kongesti diamatai pada 

dinding dan deskuamasi sel epitel dari vili usus 

halus (Li et al., 2012).  

Pengamatan pada usus halus anak babi yang 

terinfeksi PED secara mikroskopis mengalami 

enteritis yang meliputi vakuolasi enterosit usus halus 

dan pemendekan serta fusi vili usus halus (Lee et al., 

2015a). Lesi histologis juga diamati seperti difus 

akut, atropi jejunitis yang parah, vakuolasi ringan sel 

epitel superfisial dan edema subepitel di sekum dan 

usus besar (Jung dan Saif, 2015). Hasil pemeriksaan 

histopatologi lain menunjukkan nekrosis sel epitel 

usus halus, atrofi vili usus dan vakuolasi. Konsisten 

dengan temuan histopatologi, antigen PEDV 

ditemukan dalam atropi sitoplasma sel epitel vili 

usus halus yang terinfeksi (Qian et al., 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. A. Gejala klinis PED yang merebak di 

Gimpo, Korea Selatan pada babi umur < 1 minggu 

mengalami kematian karena diare cair yang parah 

dan dehidrasi berat (Song et al., 2015). B. Usus 

halus babi yang diinfeksi PEDV 30 jam setelah 

diinfeksi (4-5 jam saat terlihat tanda klinis, terlihat 

duodenum hingga kolon transparan dan tipis, 

lambung membengkak dan berisi gumpalan susu 

(Jung et al., 2014). C. Proksimal jejunum pada anak 

babi yang diinfeksi PEDV setelah 20 jam, terlihat 

adanya atrofi dengan lamina proprial kolaps dan 

atenuasi dari enterosit (H&E) (Madson et al., 2015). 

D. Imunohistokimia PEDV pada anak babi secara 

percobaan. Proksimal jejunum, 12 jam 

pascainokulasi, antigen terlihat sitoplasma dari vili 

enterosit, antigen terdeteksi dari dasar vili hingga 

ujung namun tidak pada kripta (Madson et al., 

2015). 

 

B A 
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Diagnosa Penyakit PED 

Metode deteksi PEDV yang digunakan 

untuk mendiagnosa penyakit ini antara lain 

immunofluorescence (IF) atau immunohistochemical 

(IHC) assays (Gambar 2D), In situ hybridization, 

virus isolation, enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) dan Reverse transcription chain reaction 

(RT-PCR) techniques. Sampel yang dapat digunakan 

untuk diagnosis laboratorium adalah feses segar, 

cairan mulut, jaringan usus halus dan serum (untuk 

mendeteksi adanya antibodi). Untuk mendeteksi 

RNA dari PEDV, RT-PCR dapat digunakan untuk 

diagnosis wabah akut paling lambat 14 hari setelah 

onset penyakit. Untuk surveilans dan pemantauan 

PED, diagnosis serologis diperlukan. Antibodi 

bertahan selama lebih dari satu tahun dalam serum 

babi yang terinfeksi (Ji et al., 2018). 

 Karakteristik penyakit ini secara klinis 

adalah terjadinya diare cair profus yang menyerang 

babi segala umur serta menyebar secara cepat, 

namun banyak diferensial diagnosis untuk penyakit 

ini sehingga peneguhan diagnosis secara 

laboratorium perlu dilakukan (Carvajal et al., 2015). 

Tanda-tanda infeksi PEDV secara klinis dan secara 

patologis tidak dapat dibedakan dari yang 

disebabkan oleh TGEV dan Deltacoronavirus babi 

(Ma et al., 2015), maka diagnosis PED tidak dapat 

dilakukan berdasarkan gejala klinis dan lesi 

histopatologis. Oleh karena itu, diagnosis untuk 

meneguhkan diganosa keberadaan PEDV dan/atau 

antigennya harus dilakukan di laboratorium. Infeksi 

PEDV juga secara klinis tidak dapat dibedakan dari 

bentuk penyakit gastroenteritis babi lainnya seperti 

yang disebabkan oleh TGEV dan PDCoV, oleh 

karena itu diagnosis PEDV tidak dapat dibuat hanya 

berdasarkan gejala klinis dan harus dikonfirmasi 

dengan uji laboratorium untuk membuat diagnosis 

akhir (Gong et al., 2018). 

Metode yang popular digunakan untuk 

deteksi PEDV secara langsung pada sampel feses 

adalah dengan convensional real-time PCR (Song et 

al, 2012). Pengujian PCR didasarkan pada 

amplifikasi fragmen gen protein M, N atau S, terkait 

memiliki sensitifitas dan spesifisitas yang tinggi. 

Pengujian dengan ELISA juga dapat digunakan 

dengan menggunakan antibodi monoclonal terhadap 

PEDV, namun ELISA memiliki sensitifitas lebih 

rendah dari PCR (Sozzi et al., 2010). Uji serologis 

bisa dimanfaatkan dalam dignosa PED karena lebih 

menguntungkan untuk mempelajari respon imun 

yang berhubungan dengan vaksinasi, infeksi virus 

wild type dan untuk menentukan apakah kekebalan 

dari induk babi ke anaknya secara individu cukup 

setelah terjadi paparan PEDV (Diel et al., 2016). 

Indirect ELISA berdasarkan protein S1 dapat 

digunakan untuk mendeteksi antibodi IgG dan IgA 

anti-PEDV pada babi pascasapih (Gerber et al., 

2015). Konsentrasi IgA dalam kolostrum merupakan 

penanda perlindungan yang lebih baik dari infeksi 

PEDV daripada titer serum netralisasi  (SN) dari 

sampel serum, namun titer SN sangat bermanfaat 

dalam menentukan status infeksi di lapangan (Baek 

et al., 2010). Analisis indirect immunofluorescence 

dengan antibodi anti-PEDV-M dapat mendeteksi sel 

yang terinfeksi PEDV di antara virus enterik lainnya 

(Tian et al., 2013; Ren et al., 2011).  

 

Tindakan Pencegahan dan Pengendalian 

Penyakit PED. 

 

Biosekuriti 

Pengendalian wabah PED adalah 

menerapkan biosekuriti ketat yang pada prinsipnya 

menghalangi masuknya virus PED ke peternakan 

babi (unit penggemukan dan indukan) dengan 

meminimalkan masuknya bahan apa pun atau siapa 

pun. Untuk mencapai hal ini, desinfeksi harus 

diterapkan secara menyeluruh untuk semua bahan, 

personel dan pengunjung luar yang dapat 

terkontaminasi dengan PEDV. Tindakan lain yang 

dilakukan adalah semua hewan yang baru 

dilalulintakan harus diisolasi untuk periode tertentu 

untuk memantau status kesehatan (Park et al., 2011). 

Membatasi kontak antara pengemudi dan peternak 

selama proses muat di peternakan babi atau antara 

pengemudi dan fasilitas pemotongan selama proses 

pembongkaran di kandnag penampungan ternak 

(Lowe et al., 2014).  

Biosekuriti yang diterapkan pada tingkat 

peternakan dapat dilakukan dengan penerapan 

biosekuriti eksternal dan internal.  Penerapan aturan 

dasar biosekuriti eksternal yang ketat seperti 

karantina, melarang masuk kendaraan sebelum 

disinfeksi, kebijakan kunjungan peternakan yang 

ketat (menyediakan alas kaki, pakaian, mandi dan 

sebagainya sebelum masuk peternakan) harus 

dilakukan tanpa kecuali. Biosekuriti internal 

dilakukan melalui mengendalian pembuangan feses 

dengan menyediakan bak penampung, penanganan 

bangkai yang terkontrol dan tidak membuang hasil 

cucian karkas ke saluaran pembuangan yang 

menyatu dengan saluran pembuangan kandang. 
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Penggunaan disinfektan virucidal telah terbukti 

efektif dalam membunuh PEDV. Bahan virucidal 

seperti fenol, senyawa surfaktan, glutaraldehyde dan 

bahan pemutih cocok digunakan untuk desinfektan. 

Temperatur air merupakan faktor krusial dan 

temperatur 60oC membantu menginaktifkan virus. 

Menjaga kebersihan, cara membersihkan dan 

disinfeksi yang tepat terhadap peralatan pakan, 

kandang dan tempat pakan sangat penting untuk 

mengontrol PEDV (Carvajal et al., 2015).  

 

Terapi Alternatif 

 Penyakit PED tidak memiliki terapi khusus 

tetapi hanya terapi suportif dan simptomatis. 

Mortalitas yang tinggi terjadi karena babi yang 

menyusui mengalami dehidrasi. Hal ini harus 

dicegah dengan pemberian elektrolit secara oral. 

Daerah yang tidak tersedia vaksin PED yang efektif 

direkomendasikan untuk melakukan infeksi buatan 

pada babi yang disebut dengan metode umpan balik 

selama kebuntingan untuk memasok kekebalan 

laktogenik untuk anak babi. Bahan umpan balik 

yang direkomendasikan adalah feses yang 

dikumpulkan dari anak babi yang terinfeksi selama 

18 jam pertama infeksi. Setiap induk babi di 

peternakan harus secara bersamaan diberikan feses 

yang mengandung PEDV titer tinggi, 

memungkinkan semua induk babi pada waktu yang 

hampir bersamaan dan berhenti menyebarkan virus 

(Schwartz et al., 2014). 

Imunisasi pasif buatan dengan pemberian 

antibodi spesifik secara oral merupakan pendekatan 

yang menarik terhadap patogen gastrointestinal 

seperti virus PED. Pemberian kuning telur ayam 

sebagai imunoglobulin terhadap PEDV atau domain 

S1 telah ditemukan untuk melindungi anak babi 

neonatal setelah paparan secara eksperimental (Lee 

et al., 2015b). Agen farmakologis, biologis atau 

alami yang memperpendek epitel pembaruan sel 

dengan merangsang proliferasi atau reorganisasi sel 

induk crypt bisa menjadi target terapi potensial 

untuk mengurangi kematian terkait PEDV dari 

dehidrasi setelah atrofi vili yang parah (Jung dan 

Saif, 2015). 

 

Vaksinasi 

Vaksinasi pada babi indukan merupakan 

faktor penting dalam strategi untuk mengendalikan 

dan memberantas PED selama wabah epidemi atau 

endemik. Anak babi dilindungi oleh transfer antibodi 

induk melalui kolostrum dan susu. Meskipun PED 

pertama kali muncul di Eropa, penyakit ini belum 

menyebabkan kerugian ekonomi yang cukup untuk 

membenarkan pengembangan vaksin. Vaksin yang 

dilemahkan atau mati telah digunakan di beberapa 

negara Asia untuk beberapa tahun terakhir (Song et 

al., 2015). Telah diketahui bahwa vaksin hidup dapat 

kembali virulen dan penggunaannya di kondisi 

lapangan sedang dipertanyakan (Jung dan Saif, 

2015; Song et al., 2012; Chen et al., 2010). Vaksin 

PEDV mati dari gen protein S telah dilisensi di 

Amerika, meskipun belum ada studi membuktikan 

keberhasilannya. Secara umum vaksin PEDV telah 

dilaporkan kegunaannya untuk meningkatakan 

respon antibodi pada hewan yang sedang terinfeksi 

PEDV (Collin et al., 2015). Beberapa vaksin PED 

yang telah dikembangkan sampai saat ini ialah 

vaksin G1a PEDV, vaksin CV777 inaktif dan hidup 

yang dilemahkan, vaksin bivalen yang dilemahkan 

berbasis genotipe 2a, vaksin hidup yang dilemahkan 

dari strain 83P-5 yang diadaptasi dari sel, KPEDV-9, 

SM98 serta vaksin oral DR-13 (Won et al., 2020; 

Seto et al., 2011; Park et al., 2011) 

Vaksin CV777 di Cina yang dilemahkan 

atau yang tidak aktif telah digunakan secara rutin 

terhadap PED, namun laporan terbaru menyatakan 

vaksin tersebut tidak efektif yang kemungkinan 

diakibatkan oleh mutasi virus pada domain terminal-

N pada protein S (Liang et al., 2020). Atenuasi 

virulensi strain 83P-5 PEDV Jepang tercapai setelah 

100 bagian dalam sel Vero (Sato et al., 2011). 

Selanjutnya, strain 83P-5 PEDV yang diadaptasi sel 

telah digunakan sebagai vaksin virus hidup yang 

diaplikasikan secara intramuskular (IM) di Jepang 

dan sekarang juga tersedia di Korea Selatan. Vaksin 

yang dilemahkan atau tidak aktif terbukti 

memberikan perlindungan dalam kondisi 

eksperimental, namun keefektifannya di lapangan 

masih menjadi pro dan kontra, serta masih menjadi 

perdebatan dalam penggunaannya. Salah satu contoh 

program vaksinansi PED yang dapat kita amati telah 

dilakukan di Korea Selatan. Program vaksinasi yang 

dilakukan tersebut adalah dosis ganda (3 atau 4 kali 

pemberian vaksin secara IM) dengan urutan sebagai 

berikut: vaksin hidup-vaksin mati-vaksin mati atau 

vaksin hidup-vaksin hidup-vaksin mati-vaksin mati 

pada interval 2 atau 3 minggu dimulai sebelum 

diternakan atau kawin. Vaksinasi direkomendasikan 

pada babi betina bunting untuk mempertahankan 

tingkat antibodi yang tinggi dalam serum dan 

kolostrum (Park et al., 2011). Studi meta analisis 

baru – baru ini terhadap 21 artikel ilmiah mengenai 
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efektivitas vaksin PED menyatakan bahwa vaksinasi 

terhadap PED adalah strategi yang berguna dan 

efektif untuk mengendalikan penyakit. Pemberian 

vaksin hidup atau mati, melalui rute IM atau oral 

sama – sama efektif dalam mengendalikan PED 

(Won et al., 2020) 

 

SIMPULAN 

Kesimpulan dari review artikel ini bahwa 

PED telah menyebar baik secara langsung maupun 

tidak langsung ke berbagai benua yaitu Eropa, 

Amerika dan Asia. Penyakit PED menyerang semua 

umur babi, dengan angka kematian tertinggi terjadi 

pada anak babi dan usus sebagai organ predileksi 

virus. Lesi patologi anatomi menciri dari PED 

berupa penipisan usus halus tetapi tidak ditemukan 

adanya perdarahan. Lesi histopatologis yang diamati 

adalah adanya radang usus atau enteritis. Diagnosis 

penyakit dapat dilakukan secara mikroskopis, 

makroskopis, molekuler, dan serologis. Pencegahan 

penyakit dapat dilakukan dengan penerapan 

biosekuriti, terapi alternatif dan pemberian vaksin.  
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