Rekomendacje terapeutyczne dla wybranych jednostek chorobowych trzody
chlewnej
Streptokokoza Swin

Wprowadzenie

Streptokokoza $win jest jednym z najwazniejszych probleméw zdrowotnych
wystepujacych w nowoczesnej produkcji trzody chlewnej zarowno w Polsce jak 1 na
swiecie. Choroba ta coraz czeSciej jest glownag przyczyng strat warchlakow oraz
tucznikow.

Czynnikiem etiologicznym streptokokozy §win jest paciorkowiec — Streptococcus
suis (S. suis). Jest to bakteria Gram-dodatnia, ktora kolonizuje gérne drogi oddechowe u
swin dorostych (rezerwuarem sg migdaltki) bez powodowania u nich jakichkolwiek zmian
chorobowych. S. suis ma do$¢ duze zdolnosci przezywania poza organizmem §wini.

S. suis wywoluje, zwlaszcza u warchlakow i tucznikow, ale rowniez u prosiat przed
odsadzeniem, posocznice, zapalenie opon mézgowych, zapalenie ptuc, zapalenie oskrzeli 1
oplucnej oraz zapalenie wsierdzia. Bakteria ta moze by¢ chorobotworcza réwniez dla ludzi
u ktérych moze powodowac¢ ropne lub nieropne zapalenie mézgu, zapalenie wsierdzia,
rozpad migs$ni poprzecznie prazkowanych, zapalenie stawow, pluc i galki oczne;j.
Notowano réwniez posocznice ze wstrzasem, niewydolno$¢ wielonarzadowsa, zespot
rozsianego krzepnigcia wewnatrznaczyniowego i zwigzang z tym plamice piorunujaca
(powoduje ona $Smier¢ w ciggu kilku godzin).

Rozpoznawanie

Wstepnie streptokokoze rozpoznaje si¢ na podstawie objawoéw klinicznych. W
przypadkach ostrej postaci streptokokozy jej przebieg moze by¢ praktycznie
bezobjawowy, a jedynym symptomem wystepowania choroby w stadzie sg nagle padniecia
odsadzonych warchlakéw lub tucznikéw. Jednym z pierwszych objawdw jest goraczka
siggajaca 42,5°C. W praktyce objawami nasuwajacymi podejrzenie streptokokozy sa
porazenia i konwulsje zwigzane z zapaleniem opon moézgowych, ktére poprzedzone sa
przez zaburzenia w koordynacji ruchéw. Po kilku dniach stwierdza si¢ obecnos¢ lezacych
na boku porazonych prosiagt, wykonujacych konczynami ruchy wiostowe; niekiedy z ich
pyska wydostaje si¢ pienigca si¢ $lina, u niektérych prosigt zauwazalny jest oczoplas.
Nastgpstwem umiejscowienia si¢ paciorkowcOw w stawach sa objawy zapalenia,
uwidaczniajace si¢ obrzekiem i zwigzanymi z tym kulawiznami.

Do zmian makroskopowych charakterystycznych w przebiegu streptokokozy
zaliczy¢ nalezy: powigkszenie weztow chionnych $rodpiersiowych, krezkowych 1
Sledziony; przekrwienie i wyrazne nastrzykanie naczyn oponowych oraz zwigkszong ilos¢
ptynu mézgowo-rdzeniowego. Typowe jest widknikowo-ropne zapalenie osierdzia, ktore
niekiedy w catosci pokryte jest widknikiem. W jamie osierdziowej oraz w klatce
piersiowej stwierdza si¢ duze iloSci surowiczego pltynu wysickowego. Charakterystyczne
jest zrazikowe zapalenie pluc oraz niejednokrotnie widoknikowe zapalenie optucnej. Cecha
charakterystyczna jest obecnos$¢ ptynu wysickowego i ztogéw widknika miedzy petlami
jelit. U cze$ci warchlakow moga wystapi¢ zmiany zapalne stawow konczyn. Na podstawie
badania sekcyjnego niemozliwe jest odroznienie streptokokozy od choroby Glassera.
Dlatego konieczne jest wykonanie badan laboratoryjnych.

Do badan bakteriologicznych przesta¢ nalezy ptuca, moézg, nerki, zmienione zapalnie
stawy lub wymazy z tych narzadow pobrane od zwierzat nieleczonych, §wiezo padtych lub
ubitych diagnostycznie. W rozpoznawaniu i typowaniu paciorkowcéw najczescie]



wykorzystywane jest badanie bakteriologiczne oraz techniki molekularne. W celu
okreslenia ~ wrazliwosci ~ wyizolowanych  szczepow  S.  suis na  $rodki
przeciwdrobnoustrojowe wykonywane sg antybiotykogramy.

Rekomendacje terapeutyczne

Doboér wlasciwego antybiotyku do terapii streptokokozy jest uzalezniony od wielu
czynnikéw, takich jak: wrazliwo$¢ drobnoustroju, rodzaj zakazenia, droga podania leku.
Jak wskazuja obserwacje terenowe, w przypadku $win z objawami nerwowymi, ktore nie
sg w stanie podnies¢ si¢ o wlasnych sitach, oprocz antybiotykoterapii niezmiernie istotne
jest podanie wody do picia, ewentualnie takze pokarmu, gdyz zwierzeta w tym stadium
ging przede wszystkim z glodu oraz pragnienia.

Badania lekowrazliwosci przeprowadzone w latach 2014-2018 na blisko 400
szczepach S. suis w Panstwowym Instytucie Weterynaryjnym — Panstwowym Instytucie
Badawczym w Putawach (PIWet-PIB) wykazaty, ze sposréd chemioterapeutykow
wykorzystywanych w analizie lekowrazliwosci najlepsze dziatanie wobec S. suis
wykazywaly antybiotyki B-laktamowe. Z tej grupy antybiotykow wyjatek stanowita
penicylina, ktora wykazywala najstabsze dzialanie (odsetek wrazliwych szczepoéw wynosit
57%). Do antybiotykow, ktore skutecznie hamowaly namnazanie si¢ S. SUiS mozna
zaliczy¢ fluorochinolony (97%) oraz sulfametoksazol/trimetoprim (93%). Mniejsza
wrazliwo$¢ badane szczepy wykazywaly na dziatanie antybiotykdéw z grupy tetracyklin dla
ktorych odsetek wrazliwych szczepow wynosit miedzy 82% i1 51% odpowiednio dla
doksycykliny i oksytetracykliny. Najnizsza wrazliwos¢ S. suis, wynoszaca 32,4 %
uzyskano dla linkomycyny.



Pleuropneumonia Swin

Wprowadzenie
Pleuropneumonia $win, jest choroba ukladu oddechowego §win, powodujaca duze

straty gospodarcze przede wszystkim w $rednio- i wielkotowarowych chlewniach. Bardzo
czesto wystepuje w formie ostrej, przede wszystkim u warchlakéw 1 tucznikow oraz wsrod
zwierzat stada podstawowego.

Czynnikiem etiologicznym pleuropneumonii $win jest Gram-ujemna bakteria
Actinobacillus pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae). Jest to mata, wzglednie
tlenowa, kokopaleczka nalezgca do rodziny Pasteurellaceae. Obecnie wyrdézniamy 18
serotypow tej bakterii. W Polsce najczesciej izolowany jest stereotyp 2, rzadziej
identyfikowano serotypy 4, 5, 91 6, a najrzadziej 7, 11, 8, 3, 1i 15.

Pleuropneumonia §win moze charakteryzowac si¢ bardzo gwaltownym przebiegiem,
wowczas, do padnig¢ zwierzat moze dochodzi¢ w ciggu pierwszych kilku godzin. Moze
przybiera¢ takze posta¢ przewlekla, w przebiegu ktorej objawy kliniczne nie sa
jednoznaczne, wystepuja natomiast istotne straty produkcyjne. Obserwuje si¢ wowczas, w
badaniu poubojowym, zmiany patologiczne: zrosty, zapalenie optucnej i ropnie w ptucach.
Ponadto w niektorych stadach zakazenia A. pleuropneumoniae moga mie¢ postaé
podkliniczng, np. w cyklach zamknigtych, w ktorych zwierz¢ta moga by¢ jednoczesnie
zarazone serotypami o niskiej chorobotworczosci, ale rowniez szczepami bardziej
zjadliwymi.

Rozpoznawanie
Rozpoznawanie pleuropneumonii oparte jest na objawach klinicznych zmianach

sekcyjnych oraz diagnostyce laboratoryjnej. Objawami klinicznymi postaci nadostrej sa:
wzrost temperatury ciata (41,5°C), silna duszno$¢, zasinienie tarczy ryja, uszu, konczyn
oraz obecno$¢ pienisto-krwistego wyptywu z nozdrzy i jamy ustnej. Ten ostatni objaw
wystepuje bezposrednio przed $miercig zwierzecia. Obserwuje si¢ tez przypadki padnigé
$win bez wczesniejszych symptomow choroby w przeciggu 3 godzin od zakazenia. W
przypadku ostrej pleuropneumonii obserwuje si¢ wzrost temperatury do 41°C,
przekrwienie skory, anoreksje, kaszel, silng duszno$¢, oddychanie przez jame ustng.
Padnigcia moga wystapi¢ po okolo 24 godzinach od pierwszych objawow choroby. W
postaci przewleklej temperatura utrzymuje si¢ w granicach normy lub jest nieznacznie
podwyzszona. Chore zwierzeta maja obnizony apetyt, niechgtnie si¢ poruszaja oraz
sporadycznie kaszlg.

Zmiany sekcyjne u padlych osobnikow zlokalizowane sg gtéwnie w ptucach i rdznig
si¢ w zalezno$ci od przebiegu choroby. Stwierdza si¢ przekrwienie i silny obrz¢k phuc.
Niektore partie ptuc sg bezpowietrzne, tegie, koloru ciemnoczerwonego. Obserwuje si¢
réwniez ogniska martwicy w miazszu ptuc. Obecno$¢ wioknika na powierzchni ptuc
stwierdza si¢ najczesciej w postaci ostrej. Natomiast w postaci przewleklej widoczne sa
silne zrosty optucnej ptucnej z optucna $cienng.

Bioragc pod uwage znaczenie epizootyczne choroby, kazde podejrzenie
pleuropneumonii powinno by¢ poparte badaniem bakteriologicznym i izolacja
drobnoustroju. W zwiazku z tym, ze A. pleuropneumoniae cechuje si¢ dluga
przezywalno$cig w tkankach po $mierci zwierzecia (do 5 dni) w ostrej postaci choroby
izolacja patogenu jest stosunkowo prosta. Materiatem do badan moze by¢ wysiek z nosa,
tchawicy, oskrzeli lub wycinki zmienionej tkanki plucnej, najlepiej pobranej z pogranicza
tkanki zdrowej 1 zmienionej zapalnie. Badania serologiczne w kierunku A.
pleuropneumoniae pozwalajaca identyfikowac stada podklinicznie zakazone.



Rekomendacje terapeutyczne

W terapii pleuropneumonii $win stosuje si¢ antybiotyki. Efektywnos$¢ leczenia
zalezy w decydujacym stopniu od momentu (czasu) jego rozpoczecia. W pierwszym etapie
kuracji wybrany antybiotyk nalezy podawaé¢ chorym zwierzetom parenteralnie. Przez
nastgpne 3-5 dni zalecane jest doustne stosowanie Srodkéw terapeutycznych. Leczy¢
nalezy cala grupg zwierzat, a nie tylko §winie z objawami klinicznymi choroby.

Na podstawie badan lekowrazliwo$ci przeprowadzone w latach 2014-2018 na ponad
220 szczepach A. pleuropneumoniae w PIWet-PIB stwierdzono duzg liczbe antybiotykow,
ktore cechowaty si¢ bardzo dobrag skuteczno$cig wobec tego drobnoustroju, Az siedem
(amoksycylina  z kwasem klawulanowym, ceftiofur, sulfametoksazol/trimetoprim,
enrofloksacyna, doksycyklina, trimetoprim, florfenikol) z jedenastu ocenianych
chemioterapeutykow hamowaty namnazanie si¢ A. pleuropneumoniae ze skuteczno$cig w
przedziale <100% ; 90%). Nizsza skuteczno$¢ w przedziale (90% — 80%) wykazywaty
oksytetracyklina, gentamycyna oraz kwas nalidyksowy. Najnizsza wrazliwo$¢
mikrobiologiczng w ocenianej grupie chemioterapeutykow badane szczepy A.
pleuropneumoniae wykazaty w stosunku do penicyliny — 15,3%.



Choroba Galssera

Wprowadzenie

Choroba ta przebiega zazwyczaj w postaci uogolnionego witoknikowego zakazenia
bton surowiczych, stawéw i opon moézgowych i jest chorobg zakazna, ale nie zarazliwa.
Choroba Glassera, dawniej rzadko diagnozowana, obecnie jest wazng i czgsto wystepujaca
chorobg $win.

Czynnikiem etiologicznym choroby Glassera jest Haemophilus parasuis (H.
parasuis). Bakteria ta jest mala, Gram-ujemng, nie wykazujaca ruchu, pleomorficzng
pateczka nalezaca do NAD-zaleznych przedstawicieli rodziny Pasteurellaceae. Badania
wykazaty istnienie 15 serowaréw H. parasuis charakteryzujacych si¢ roézng, zmienng
patogennoscig. H. parasuis stanowi naturalng flor¢ bakteryjng drog oddechowych $win.
Jest jednym z patogendéw najwczesniej kolonizujgcych drogi oddechowe prosiat.
Powszechnie uwaza si¢, ze H. parasuis jest drobnoustrojem ubikwitarnym, zdolnym do
zakazenia wylacznie Swin.

Siewcami H. parasuis sa zazwyczaj lochy siejace ten drobnoustrdj wraz z
wydzielinami z uktadu oddechowego. Do zakazenia prosigt dochodzi ta samg droga.
Rozwojowi choroby sprzyjaja przede wszystkim zimne i wilgotne pomieszczenia,
nadmierne zageszczenie oraz urazy. Wystgpienie i nasilenie procesu chorobowego
zwigzane jest rowniez ze zjadliwosciag szczepow.

Rozpoznawanie

Typowymi objawami Klinicznymi ostrej postaci choroby Glassera s3: podwyzszona
temperatura, kaszel, duszno$¢ wydechowa, sinica, obrzek stawow, kulawizny. Objawami
ze strony ukladu nerwowego w przypadku zapalenia opon moézgowych 1 mozgu s3:
sztywny chod, drgawki, zaburzenia koordynacji, ruchy wiostowe konczyn. Forma nadostra
choroby charakteryzuje si¢ bardzo szybkim przebiegiem (<48 godzin) zwykle konczacym
sie zejSciem $miertelnym zwierzecia.

U sekcjonowanych zwierzat obserwuje si¢ wioknikowe lub witoknikowo-ropne
zapalenie bton surowiczych, stawow oraz opon mézgowych. W jamach ciata stwierdza si¢
rowniez obecno$¢ metnego pltynu zawierajacego wioknik, neutrofile oraz makrofagi.
Widknikowemu zapaleniu optucnej moze towarzyszy¢ niezytowo-ropne lub widknikowo-
krwotoczne zapalenie phuc.

Do badan nalezy przesta¢ zapalnie zmienione stawy, moézg lub ptuca. Materiat
winien by¢ pobrany od $win $wiezo padtych. Po pobraniu materiat nalezy schitodzi¢ do
4°C 1 w takich warunkach jak najszybciej dostarczy¢ do laboratorium. Koniecznie nalezy
wykorzystywa¢ gotowe zestawy transportowe z zelem na podlozach wzbogaconych —
Stuart i AMIES z weglem drzewnym.

Szybkie obumieranie bakterii w zwtokach zwierzat 1 konieczno$¢ wykorzystywania
specjalnych technik dla bakteryjnej izolacji laboratoryjnej powoduja, ze choroby Glassera
jest diagnozowana laboratoryjnie tylko w bardzo dobrych osrodkach. Podobnie jak w
przypadku wielu innych drobnoustrojow, laboratoryjne techniki diagnostyczne stosowane
w rozpoznawaniu zakazen H. parasuis pozwalaja na bezposrednie wykrywanie
wymienionych patogendéw lub ich DNA w materiale albo tez na posrednie stwierdzenie na
podstawie obecnosci swoistych przeciwcial w surowicy.

Rekomendacje terapeutyczne
W przypadku wystgpienie choroby Glassera w stadzie bardzo wazne jest wdrozenie jak
najszybciej  skutecznej  antybiotykoterapii.  Wyniki  badan  lekowrazliwosci



przeprowadzonych w latach 2014-2018 na ponad 114 szczepach H. parasuis w PIWet-PIB
potwierdzity wysoka wrazliwos¢ (100%) na szereg powszechnie stosowanych
antybiotykoéw (cefalosporyny, aminoglikozydy, fenikole, B-laktamy, tetracykliny oraz
sulfametoksazol/trimetoprim). Do antybiotykow, ktore mozna zastosowa¢ w zwalczaniu
choroby Glassera nalezy rowniez zaliczy¢: enrofloksacyne, kwas nalidyksowy,
oksytetracykling oraz trimetoprim, ktérych skuteczno$¢ wynosita ponad 90%. Sposrod
ocenianych chemioterapeutykoéw wobec H. parasuis tylko penicylina cechowata si¢
ograniczong skutecznoscia (53,8%).



Z.akazne zanikowe zapalenie nosa

Wprowadzenie

Zakazne zanikowe zapalenie nosa (ZZZN lub PAR — progressive atrophic rhinitis)
jest chorobg bakteryjng §win opisang po raz pierwszy w roku 1830. Straty zwigzane z
zachorowaniami $win na ZZZN wynikajag przede wszystkim z wolniejszego tempa
przyrostow $§win oraz zwigkszonego zuzycia paszy. Chorobe te rejestruje si¢ niemal we
wszystkich krajach $wiata, a jej zasigg geograficzny pokrywa si¢ na ogot z zasiggiem
hodowania $win ras szlachetnych, szybko rosnacych i szybko dojrzewajacych, ktore sa
szczegOlnie wrazliwe na zachorowania.

Czynnikiem etiologicznym jest Pasteurella multocida (P. multocida). Patogen ten
jest nieruchliwg, tlenowg, Gram-ujemng pateczka. Przy uzyciu surowic typowo swoistych
rozrdznia si¢ 5 serotypow otoczkowych — A, B, D, E, F oraz 16 serotypéw somatycznych.
P. multocida wystepuje u ssakow lgdowych, wodnych oraz ptakéw. Omawiany
drobnoustrdj jest obecny w jamie nosowej i migdatkach klinicznie zdrowych s$win.
Szczepy P. multocida odpowiedzialne za ZZZN nalezg do serotypu D.

Zakazne zanikowe zapalenie nosa moze si¢ ujawnia¢ w kazdym wieku, jednak do
zakazenia dochodzi, w zasadzie, tylko w okresie pierwszych 2-10 tygodni zycia.
Charakterystyczne jest zréznicowane natgzenie wystgpowania choroby w poszczegolnych
stadach.

Rozpoznawanie

Podstawg rozpoznania ZZZN s3 wyniki badan: klinicznych, morfometrycznych,
bakteriologicznych i serologicznych. Z reguly objawy kliniczne ujawniaja si¢ nie
wczesniej niz u prosiat 4-12 tygodniowych.

Badaniem klinicznym u $win dotknigtych ZZZN stwierdza si¢: zahamowanie
wzrostu, deformacj¢ kosci trzewioczaszki, skrocenie szczgki —  brachygnatia,
wykrzywienie jej do gory lub w bok, tzawienie, kichanie, czasami krwawienie z nosa.
Latwym do rozpoznania klinicznego jest stwierdzenie deformacji zgryzu — siekacze
szczeki nie pokrywajg si¢ z siekaczami zuchwy, ktére zwykle wysunigte sg ku przodowi.
Na szczece widoczne sg grube poprzeczne faldy skory.

Warto pamigtac, ze stwierdzenie zmian klinicznych ZZZN u 3-5% $win wskazuje, ze

zmiany morfometryczne w obrebie matzowin nosowych moga wystgpowac u okoto 50-
70% zwierzat w chlewni dotknigtej ta choroba. Czesto spotykanym objawem ZZZN jest
wystepowanie ponizej przysrodkowego kata oka trojkatnej ciemnej plamy, dobrze
widocznej u §win o biatej skorze. Plama ta powstaje na skutek wzmozonego wyplywu tez
z oka oraz gromadzenia si¢ w tej okolicy brudu. Przyczyng tego moze by¢ zatkanie
przewodu nosowo-tzowego badz tez zapalenie spojowek. Choroba przebiega
bezgoraczkowo, ale wywotuje zahamowanie rozwoju, a czasem takze chartactwo.

Oprocz zmian dajacych si¢ stwierdzi¢ badaniem klinicznym, gltoéwne zmiany
anatomopatologiczne dotyczg jam nosowych. Po przecieciu czaszki wzdtuz linii srodkowe;
1 usunigciu przegrody nosowej stwierdza si¢ zanik matzowin nosowych, roznego stopnia.
Najczesciej dotyczy on dolnego zwoju malzowiny brzusznej. Czasami jednak wystepuje
réwniez zanik matZzowiny grzbietowej oraz matzowin sitowych. Zanik matzowin moze by¢
tak znaczny, ze pozostaja po nich podtuzne faldy btony §luzowej. Zwykle jest on jednak
tylko czesciowy 1 wynosi 20-50%. Rownie czgsto stwierdza si¢ zmiany w przegrodzie
nosowej, ktora ulega wykrzywieniu i zgrubieniu.

Dla ostatecznej diagnozy niezbedne jest wykonanie badan laboratoryjnych. Do
badan przesta¢ nalezy probki krwi, pobrane od warchlakow lub tucznikéw lub wymazy z
nosa pobrane od tych zwierzat. Przydatne w tym wzgledzie sg réwniez wymazy lub
wycinki migdatkow. Wymazy nalezy przesyta¢ w probowkach zawierajacych podioza
transportowe. W badaniach laboratoryjnych podstawa diagnostyki ZZZN jest wykazanie



obecnosci bakterii z gatunku P. multocida oraz ocena ich zdolnosci do wytwarzania
toksyn. Mozna to osiggna¢ poprzez izolacj¢ szczepow na podiozach bakteriologicznych
lub alternatywnie, obecnie bardziej preferowane, bezposrednie badanie technika PCR
wymazow z nosa w kierunku obecnosci szczepow P. multocida zdolnych do wytwarzania
toksyny.

Rekomendacje terapeutyczne

U $win, u ktérych stwierdzono kliniczne objawy ZZZN terapia jest juz niejako
spozniona. W przebiegu PAR nie ma mozliwos$ci odwrdcenia zmian, ktore nastapity w
matzowinach nosowych. W tym przypadku podanie antybiotykbw ma na celu
zmniejszenie ilo$ci zarazkéw wydalanych do $rodowiska oraz tagodzenie infekcji
wtornych. Wprowadzajac leczenie nalezy pamigtaé, ze zmiany deformacyjne szczeki sg
efektem dziatania toksyn, na ktére matzowiny nosowe byly narazone przez pewien czas.
Dlatego tez powinno si¢ koncertowa¢ przede wszystkim na leczeniu prosigt tuz po
zakazeniu. W tym celu uzasadnione jest stosowanie antybiotykow w wodzie lub w paszy
leczniczej. Doboru chemioterapeutykdw dokona¢ nalezy w oparciu o wyniki badan
antybiotykowrazliwosci izolowanych szczepoéw P. multocida.

W PIWet-PIB w latach 2014-218 przeprowadzono badania lekowrazliwosci 229
izolatow z gatunku P. multocida, Analizujac ich wyniki stwierdzono stosunkowo wysokg
wrazliwo$¢ tych bakterii na oceniane chemioterapeutyki. Badane szczepy P. multocida
wykazywaty ponad 90% wrazliwo§¢ na wigkszos¢ powszechnie stosowanych
antybiotykow. Wyjatek stanowily gentamycyna i penicylina, ktérych wrazliwo§¢ wynosita
85,3% 1 76,5 %.



Kolibakteriozy

Wprowadzenie

Kolibakteriozy to ogdélna nazwa choréb $swin bedacych nastepstwami zakazen
chorobotworczymi bakteriami z gatunku Escherichia coli (E. coli). Wsréd nich do
najwazniejszych przyczyn strat ekonomicznych w hodowlach trzody chlewnej zaliczamy
trzy jednostki chorobowe. Biegunka neonatalna, wywotana przez E. coli, najczesciej
wystepuje u prosigt krotko po porodzie do 4 dnia zycia; Stwierdzana jest rowniez u
starszych prosigt oseskow. Biegunka poodsadzeniowa lgczaca si¢ etiologicznie z E. coli
pojawia si¢ 2—3 tygodnie po odsadzeniu od lochy, a rzadziej do 8 tygodnia po odsadzeniu.
Choroba obrzgkowa wystepuje najczgsciej 1-2 tygodnie po odsadzeniu prosiat i dotyczy
niejednokrotnie najlepszych zwierzat w miocie. Nazwe choroby utworzono od
charakterystycznych obrzekow tkanki podskornej oraz podsluzowej zotadka i jelit,
wystepujacych u chorych $win, gtownie w okresie odsadzania od loch.

Bakterie z gatunku E. coli sa Gram-ujemnymi, perytrychalnie urzgsionymi
pateczkami o zréznicowanej wielkosci od 2 do 6 um oraz o $rednicy okoto 1 um z
zaokraglonymi koncami. Gatunek E. coli mozna podzieli¢ na typy wedlug réznych
kryteriéw. Kompletne serotypowanie obejmuje podziat szczepéw ze wzgledu na antygeny
O: (somatyczny) — lipopolisacharyd, ktoéry jest czes$cia sktadowa Sciany komorkowej, K
(otoczkowy) — polisacharyd, zawarty w otoczce komorki bakteryjnej, H (rzgskowy) —
wystepuje u szczepdw posiadajacych rzeski oraz F (fimbrialny) — wystepuje u szczepow
posiadajacych fimbrie.

Czynnikami etiologicznymi enterotoksygenicznej postaci kolibakteriozy prosiat
oseskow sa szczepy ETEC, ktore zazwyczaj wytwarzaja wylacznie cieplostaly
enterotoksyne STa i dodatkowo jedna lub wigcej fimbrii: F4 (K88), F5 (K99), F6 (987P)
lub F41. Za wystepowanie kolibakteriozy po odsadzeniu odpowiedzialne mogg by¢
réwniez enteropatogenne szczepy E. coli (EPEC), ktore wywotuja tzw. zmiany A/E
(attaching and effacing effect) — efekt przylegania i zacierania struktury kosmkow
jelitowych przez E. coli oraz enterotoksyny (EspA, EspB, EspD, EspC). Choroba
obrzekowa wywotywana jest przez shigatoksyczne (STEC) szczepy E. coli, ktore
posiadajg jako czynniki chorobotwodrczosci fimbrie F18ab oraz toksyne Stx2e.

Rozpoznawanie

Pierwsze objawy biegunki neonatalnej moga wystapi¢ u prosiat juz w 2-3 godzinie
zycia postnatalnego 1 moga dotyczy¢ jednego lub wiekszej liczby prosigt z miotu.
Dominujacym objawem jest wodnista biegunka, przybierajaca czasem barweg biatawa lub
bragzowa. U niektérych zwierzat mogg si¢ pojawi¢ wymioty. Ponadto dochodzi do
zwiotczenia miesni brzucha, zwierzeta sg osowiate, maja zapadnigte gatki oczne, a skora
staje si¢ pergaminowa i blada. W nielicznych przypadkach przebieg choroby moze by¢
nadostry (nagle padniecia bez objawoéw). Zachorowalnos¢ wynosi okoto 30-40%, a
Smiertelnos¢ moze siggnac nawet 70%.

Wigkszo$¢ zmian sekcyjnych spowodowana jest odwodnieniem. Widoczne jest takze
przekrwienie $ciany jelit i zoladka wskazujace na niezytowe lub krwotoczne zapalenie
oraz charakterystyczne silne przekrwienie krezki. Czgsto obserwuje si¢ wypelnienie
zotadka i jelit niestrawionym mlekiem.

Biegunka wyst¢pujaca po odsadzeniu jest bardzo podobna opisanej powyzej, z tym
ze na ogot jest tagodniejsza, utrzymuje si¢ okoto tygodnia, kal ma barwe od zoltej do



szarej. Zachorowalno$¢ wynosi do 25%, a szczyt wystepowania biegunek obserwuje si¢ na
ogo61 2-3 tygodnie po odsadzeniu.

Swinie padle wskutek kolibakteriozy poodsadzeniowej sa przewaznie w dobrej
kondycji, jednak z widocznymi objawami odwodnienia. Zoladek i jelita sa rozszerzone,
obrzekte i przekrwione. Ich zawarto$¢ stanowi wodnista lub §luzowa tres¢ o
charakterystycznym zapachu.

Z chorobg obrzekowa najczesciej mamy do czynienia u §win zaraz po odsadzeniu. W
przypadku choroby obrzekowej za czynniki predysponujace uwaza si¢ osobnicza
wrazliwo$¢ oraz zywienie pasza z wysoka zawartoscig biatka. W nadostrym przebiegu
dochodzi do naglych padnig¢ bez objawoéw klinicznych. W przebiegu ostrym obserwuje
si¢ obrzgki, szczegbdlnie widoczne na powiekach, dusznos¢, brak koordynacji, kwiczenie,
brak apetytu. W koncowym stadium choroby moze pojawi¢ si¢ wodnista biegunka ze
sladami §wiezej krwi lub skrzepow.

Sekcyjnie stwierdza si¢ galeretowaty obrzek $ciany zoladka, poza tym obrzek jelit
cienkich 1 grubych, powigkszone wezlty chlonne krezkowe, w jamach ciala moze
znajdowaé si¢ zwickszona ilo$¢ surowiczego plynu. Zoladek z reguly jest wypehiony
Swiezo pobrang pasza. Obrzek o réznym nasileniu moze by¢ obserwowany réwniez w
phucach. Na nasierdziu i wsierdziu moga pojawic si¢ wybroczyny.

Diagnostyka wymienionych wyzej jednostek chorobowych polega na izolacji z
badanego materialu (kal, podwigzane jelita lub wymazy) paleczek E. coli oraz okresleniu
ich czynnikéw chorobotwoérczosci. W tym celu najczgsciej wykonuje sie aglutynacje
szkietkowa lub badania technika PCR. Techniki serologiczne takie jak test ELISA sa
wykorzystywane rzadziej.

Rekomendacje terapeutyczne

Postgpowanie terapeutyczne ukierunkowane winno by¢ przede wszystkim na
eliminacje przyczyny choroby (antybiotyki) i opanowanie zaburzen zwigzanych z
biegunkg. W przypadku stosowania antybiotykow niezbedne jest monitorowanie
antybiotykoopornosci izolowanych szczepow.

W badaniach przeprowadzonych PIWet-PIB okreslono opornos¢ na antybiotyki 190
patogennych izolatow E. coli (F4, F5, F18, Stx2e) uzyskanych z przypadkéw
chorobowych w latach 2011 — 2015. Oporno$¢ krajowych izolatow byta réozna w
zaleznosci od badanego antybiotyku, ale generalnie wyniki badan potwierdzaty §wiatowe
trendy w zakresie narastajacej antybiotykoodpornosci. Najwigkszy odsetek szczepow
opornych odnotowano w stosunku do oksytetracykliny (71,6%), ampicyliny (54,2%),
sulfametoksazolu z trimetoprimem (40,5%), enrofloksacyny (38,4%) oaz streptomycyny
(37,4%). Najnizszy odsetek szczepéw opornych odnotowano w odniesieniu do kolistyny
(4,7%), florfenikolu (5,3%) oraz gentamycyny (5,8%).

Posrod szczepow shigatoksycznych opornos¢ przedstawiala si¢ niestepujgco:
oksytetracyklina (74%), ampicylina (45,4%), sulfametoksazol z trimetoprimem (32,5%),
enrofloksacyna (29,9%), spektynomycyna (28,6%), amoksycylina z kwasem
klawulanowym (13,0%), neomycyna (10,4%), kolistyna (6,5%), ceftiofur (3,9%),
gentamycyna (3,9%) i florfenikol (2,6%)



