Rekomendacje terapeutyczne

dla wybranych jednostek chorobowych trzody chlewnej

Rekomendacje zostaly przekazane przez Departament Bezpieczenstwa Zywnosci i Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa
i Rozwoju Wsi. Zostaly one opracowane przez Panistwowy Instytut Weterynaryjny — Panstwowy Instytut Badawczy

w Putawach.
Streptokokoza swin

Streptokokoza $win jest jednym z najwazniejszych
probleméw zdrowotnych wystepujacych w nowo-
czesnej produkcji trzody chlewnej zaréwno w Polsce,
jak i na catym Swiecie. Choroba ta coraz czesciej jest
gtéwna przyczyna strat warchlakow oraz tucznikow.

Czynnikiem etiologicznym streptokokozy $win
jest paciorkowiec — Streptococcus suis. Jest to bak-
teria Gram-dodatnia, ktdra kolonizuje gérne drogi
oddechowe u $win dorostych (rezerwuarem zarazka
sa migdatki) bez powodowania u nich jakichkolwiek
zmian chorobowych. S. suis ma dos$¢ duze zdolnosci
przezywania poza organizmem $wini.

Streptococcus suis wywotuje, zwlaszcza u warchla-
kow i tucznikéw, ale réwniez u prosiat przed odsadze-
niem, posocznice, zapalenie opon mdézgowych, zapa-
lenie ptuc, zapalenie oskrzeli i optucnej oraz zapalenie
wsierdzia. Bakteria ta moze by¢ chorobotworcza row-
niez dla ludzi, u ktérych moze powodowac ropne lub
nieropne zapalenie mézgu, zapalenie wsierdzia, roz-
pad migéni poprzecznie prazkowanych, zapalenie sta-
wow, ptuc i gatki ocznej. Notowano réwniez posocz-
nice ze wstrzgsem, niewydolno$¢ wielonarzadowa,
zespot rozsianego krzepniecia wewnatrznaczynio-
wego i zwigzang z tym plamice piorunujaca (powo-
duje ona $mier¢ w ciggu kilku godzin).
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Rozpoznawanie

Wstepnie streptokokoze rozpoznaje si¢ na podstawie
objawéw klinicznych. W przypadkach ostrej postaci
choroby jej przebieg moze by¢ praktycznie bezobja-
wowy, a jedynym symptomem wystepowania choroby
w stadzie sa nagte padniecia odsadzonych warchla-
kow lub tucznikow. Jednym z pierwszych objawow jest
goraczka siegajaca 42,5°C. W praktyce objawami na-
suwajacymi podejrzenie streptokokozy sg porazenia
ikonwulsje zwigzane z zapaleniem opon mézgowych,
ktére poprzedzone sg przez zaburzenia w koordynacji
ruchéw. Po kilku dniach stwierdza sie obecnos$¢ leza-
cych na boku porazonych prosiat, wykonujgcych kon-
czynami ruchy wiostowe; niekiedy z ich jamy ustnej
wydostaje sie pieniaca sie $lina, u niektérych prosiat
zauwazalny jest oczoplas. Nastepstwem umiejsco-
wienia sie paciorkowcoéw w stawach sg objawy za-
palenia, uwidaczniajace si¢ obrzekiem i zwigzanymi
z tym kulawiznami.

Do zmian makroskopowych charakterystycznych
w przebiegu streptokokozy zaliczy¢ nalezy: powiek-
szenie wezldéw chtonnych Srédpiersiowych, krezko-
wych i §ledziony, przekrwienie i wyrazne nastrzyka-
nie naczyn opon mézgowych oraz zwigkszong ilo§¢
ptynu mézgowo-rdzeniowego. Typowe jest wiok-
nikowo-ropne zapalenie osierdzia, ktére niekiedy
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w catosci pokryte jest wtdknikiem. W jamie osier-
dziowej oraz w klatce piersiowej stwierdza si¢ duze
ilo$ci surowiczego ptynu wysiekowego. Charakte-
rystyczne jest zrazikowe zapalenie ptuc oraz nie-
jednokrotnie wtéknikowe zapalenie optucnej. Cechg
charakterystyczna jest obecno$é ptynu wysiekowe-
go i ztogdéw widknika miedzy petlami jelit. U nie-
ktérych warchlakéw moga wystgpic¢ zmiany zapalne
stawow konczyn. Na podstawie badania sekcyjnego
niemozliwe jest odr6znienie streptokokozy od cho-
roby Glassera. Dlatego konieczne jest wykonanie ba-
dan laboratoryjnych.

Do badan bakteriologicznych przestac nalezy ptu-
ca, mézg, nerki, zmienione zapalnie stawy lub wy-
mazy z tych narzadéw pobrane od zwierzat niele-
czonych, $wiezo padtych lub ubitych diagnostycznie.
W rozpoznawaniu i typowaniu paciorkowcéw naj-
czeSciej wykorzystywane jest badanie bakteriolo-
giczne oraz techniki molekularne. W celu okresle-
nia wrazliwosci wyizolowanych szczepow S. suis na
srodki przeciwdrobnoustrojowe wykonywane s3 an-
tybiotykogramy.

Rekomendacje terapeutyczne

Dobér wtasciwego antybiotyku do terapii streptoko-
kozy jest uzalezniony od wielu czynnikéw, takich jak:
wrazliwo$¢ drobnoustroju, rodzaj zakazenia i dro-
ga podania leku. Jak wskazuja obserwacje terenowe,
w przypadku $win z objawami nerwowymi, ktére nie
s3 w stanie podnies¢ sie o wtasnych sitach, oprocz an-
tybiotykoterapii niezmiernie istotne jest podanie wody
do picia, ewentualnie takze pokarmu, gdyz zwierze-
ta w tym stadium ging przede wszystkim z powodu
glodu oraz pragnienia.

Badania lekowrazliwoSci przeprowadzone w la-
tach 2014—2018 na blisko 400 szczepach S. suis w Pan-
stwowym Instytucie Weterynaryjnym — Panstwo-
wym Instytucie Badawczym w Putawach (PIWet-PIB)
wykazaty, ze spo$rdd chemioterapeutykoéw wykorzy-
stywanych w analizie lekowrazliwos$ci najlepsze dzia-
tanie wobec S. suis wykazywaty antybiotyki 3-lakta-
mowe. Z tej grupy antybiotykdéw wyjatek stanowita
penicylina, ktdra wykazywata najstabsze dziatanie
(odsetek wrazliwych szczepow wynosit 57%). Do le-
kow przeciwbakteryjnych, ktére skutecznie hamowa-
ly namnazanie sie S. suis mozna zaliczy¢ fluorochino-
lony (97%) oraz sulfametoksazol/trimetoprim (93%).
Mniejsza wrazliwo$¢ badane szczepy wykazywaty na
dziatanie antybiotykow z grupy tetracyklin, dla kt6-
rych odsetek wrazliwych szczepéw wynosit miedzy
82% i 51% odpowiednio dla doksycykliny i oksyte-
tracykliny. Najnizszg wrazliwo$¢ S. suis, wynoszacg
32,4% uzyskano dla linkomycyny.

Pleuropneumonia swin

Pleuropneumonia $win jest chorobg uktadu odde-
chowego $win, powodujaca duze straty gospodar-
cze przede wszystkim w Srednio- i wielkotowaro-
wych chlewniach. Bardzo czesto wystepuje w formie
ostrej, przede wszystkim u warchlakéw i tucznikéw
oraz wérdd zwierzat stada podstawowego.

Czynnikiem etiologicznym pleuropneumonii §win
jest Gram-ujemna bakteria Actinobacillus pleuropneu-
moniae. Jest to mata, wzglednie tlenowa, kokopa-
teczka nalezgca do rodziny Pasteurellaceae. Obec-
nie wyrdznia sie 18 serotypdw tej bakterii. W Polsce
najczesciej izolowany jest serotyp 2, rzadziej iden-
tyfikowano serotypy 4, 5, 9 i 6, a najrzadziej 7, 11,
8,3,1i15.

Pleuropneumonia §win moze charakteryzowac sie
bardzo gwattownym przebiegiem, wéwczas do pad-
nie¢ zwierzat moze dochodzi¢ w ciggu pierwszych
kilku godzin. Moze przybiera¢ takze postaé prze-
wlekta, w przebiegu ktdrej objawy kliniczne nie sa
jednoznaczne, wystepujg natomiast istotne straty
produkcyjne. Obserwuje si¢ wowczas, w badaniu po-
ubojowym, zmiany patologiczne: zrosty, zapalenie
optucnej i ropnie w ptucach. Ponadto w niektérych
stadach zakazenia A. pleuropneumoniae moga mie¢
postac podkliniczng, np. w cyklach zamknietych,
w ktérych zwierzeta moga by¢ jednoczesnie zarazo-
ne serotypami o matej chorobotwoérczosci, ale réw-
niez szczepami bardziej zjadliwymi.

Rozpoznawanie

Rozpoznawanie pleuropneumonii oparte jest na ob-
jawach klinicznych zmianach sekcyjnych oraz dia-
gnostyce laboratoryjnej. Objawami klinicznymi po-
staci nadostrej s3: wzrost temperatury ciata (41,5°C),
silna dusznos$¢, zasinienie tarczy ryja, uszu, konczyn
oraz obecno$¢ pienistego krwistego wyptywu z noz-
drzyijamy ustnej. Ten ostatni objaw wystepuje bezpo-
$rednio przed $miercig zwierzecia. Obserwuje sie tez
przypadki padnie¢ Swin bez wczesniejszych objawdw
choroby w ciggu 3 godzin od zakaZenia. W przypadku
ostrej pleuropneumonii obserwuje sie wzrost tempe-
ratury ciata do 41°C, przekrwienie skory, anoreksje,
kaszel, silng dusznos$¢, oddychanie przez jame ustna.
Padniecia mogg wystapi¢ po okoto 24 godzinach od
pierwszych objawdw choroby. W postaci przewleklej
temperatura ciala utrzymuje sie w granicach normy
lub jest nieznacznie podwyzszona. Chore zwierzeta
maja zmniejszony apetyt, niechetnie sie poruszaja oraz
sporadycznie kaszla.

Zmiany sekcyjne u padtych osobnikdw zlokalizo-
wane s3 gtéwnie w ptucach i r6znia sie w zaleznosci od
przebiegu choroby. Stwierdza sie przekrwienie i sil-
ny obrzek ptuc. Niektére partie ptuc sg bezpowietrz-
ne, tegie, koloru ciemnoczerwonego. Obserwuje sie
réwniez ogniska martwicy w migzszu ptuc. Obecnosé
wtdknika na powierzchni ptuc stwierdza sie najcze-
$ciej w postaci ostrej choroby. Natomiast w postaci
przewlektej widoczne sg silne zrosty optucnej ptuc-
nej z optucna $cienna.

Biorac pod uwage znaczenie epizootyczne cho-
roby, kazde podejrzenie pleuropneumonii po-
winno by¢ poparte badaniem bakteriologicz-
nym i izolacjq drobnoustroju. W zwigzku z tym,
ze A. pleuropneumoniae cechuje sie dtuga przezy-
walnoScig w tkankach po Smierci 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
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zmienionej tkanki ptucnej, najlepiej pobranej z po-
granicza tkanki zdrowej i zmienionej zapalnie. Ba-
dania serologiczne w kierunku A. pleuropneumo-
niae pozwalajgca identyfikowac stada podklinicznie
zakazone.

Rekomendacje terapeutyczne

W terapii pleuropneumonii $§win stosuje sie anty-
biotyki. Efektywnos$¢ leczenia zalezy w decyduja-
cym stopniu od momentu (czasu) jego rozpocze-
cia. W pierwszym etapie kuracji wybrany antybiotyk
nalezy podawac chorym zwierzetom parenteralnie.
Przez nastepne 3-5 dni zalecane jest doustne stoso-
wanie §rodkéw terapeutycznych. Leczy¢ nalezy calg
grupe zwierzat, a nie tylko $winie z objawami kli-
nicznymi choroby.

Na podstawie badan lekowrazliwoS$ci przepro-
wadzone w latach 2014-2018 na ponad 220 szcze-
pach A. pleuropneumoniae w PIWet-PIB stwierdzono
duza liczbe antybiotykéw, ktore cechowaty sie bardzo
dobra skutecznoscia wobec tego drobnoustroju. Az
7 (amoksycylina z kwasem klawulanowym, ceftio-
fur, sulfametoksazol/trimetoprim, enrofloksacyna,
doksycyklina, trimetoprim, florfenikol) z 11 ocenia-
nych chemioterapeutykéw hamowaty namnazanie
sie A. pleuropneumoniae ze skuteczno$cig w prze-
dziale <100%; 90%). Nizsza skuteczno$¢ w przedziale
(90-80%) wykazywaty oksytetracyklina, gentamy-
cyna oraz kwas nalidyksowy. Najnizszg wrazliwo$¢
mikrobiologiczng w ocenianej grupie chemiotera-
peutykéw badane szczepy A. pleuropneumoniae wy-
kazaty w stosunku do penicyliny — 15,3%.

Choroba Glassera

Choroba ta przebiega zazwyczaj w postaci uogélnio-
nego wiéknikowego zakazenia bton surowiczych,
stawow i opon mézgowych i jest chorobg zakazna,
ale nie zarazliwa. Choroba Glassera, dawniej rzadko
diagnozowana, obecnie jest wazna i czesto wystepu-
jaca chorobg $win.

Czynnikiem etiologicznym choroby Glassera jest
Haemophilus parasuis. Bakteria ta jest mata, Gram-
-ujemna, nie wykazujaca ruchu, pleomorficzng pa-
teczka nalezacg do NAD-zaleznych przedstawicieli
rodziny Pasteurellaceae. Badania wykazaty istnie-
nie 15 serowaréw H. parasuis charakteryzujacych
sie r6zng, zmienng patogennos$cia. H. parasuis sta-
nowi naturalna flore bakteryjng drég oddechowych
$win. Jest jednym z patogenéw najwcze$niej ko-
lonizujacych drogi oddechowe prosiat. Powszech-
nie uwaza sie, ze H. parasuis jest drobnoustrojem
ubikwitarnym, zdolnym do zakazenia wylacznie
Swin.

Siewcami H. parasuis sg zazwyczaj lochy siejace
ten drobnoustrdj wraz z wydzielinami z uktadu od-
dechowego. Do zakazenia prosigt dochodzi tg sama
droga. Rozwojowi choroby sprzyjaja przede wszyst-
kim zimne i wilgotne pomieszczenia, nadmier-
ne zageszczenie oraz urazy. Wystapienie i nasilenie
procesu chorobowego zwigzane jest rowniez ze zja-
dliwoscig szczepow.
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Rozpoznawanie

Typowymi objawami klinicznymi ostrej postaci cho-
roby Glassera s3: podwyzszona temperatura ciata,
kaszel, duszno$¢ wydechowa, sinica, obrzek stawow,
kulawizny. Objawami ze strony uktadu nerwowego
w przypadku zapalenia opon mézgowych i mézgu sa:
sztywny chdd, drgawki, zaburzenia koordynacji, ru-
chy wiostowe konczyn. Posta¢ nadostra choroby cha-
rakteryzuje si¢ bardzo szybkim przebiegiem (<48 go-
dzin) zwykle konczgcym sie zejSciem Smiertelnym
zwierzecia.

U sekcjonowanych zwierzat obserwuje sie wtok-
nikowe lub wtéknikowo-ropne zapalenie bton suro-
wiczych, stawéw oraz opon mézgowych. W jamach
ciata stwierdza sie réwniez obecno$¢ metnego ptynu
zawierajacego widknik, neutrofile oraz makrofagi.
Widknikowemu zapaleniu optucnej moze towarzy-
szy¢ niezytowo-ropne lub wtéknikowo-krwotocz-
ne zapalenie ptuc.

Do badan nalezy przesta¢ zapalnie zmienione sta-
wy, mdzg lub ptuca. Materiat winien by¢ pobrany od
swin swiezo padtych. Po pobraniu materiat nalezy
schtodzi¢ do 4°C i w takich warunkach jak najszybciej
dostarczy¢ do laboratorium. Koniecznie nalezy wy-
korzystywac gotowe zestawy transportowe z zelem
na podlozach wzbogaconych — Stuart i AMIES z we-
glem drzewnym.

Szybkie obumieranie bakterii w zwtokach zwierzat
i konieczno$¢ wykorzystywania specjalnych tech-
nik dla bakteryjnej izolacji laboratoryjnej powoduja,
ze choroba Glassera jest diagnozowana laboratoryj-
nie tylko w bardzo dobrych osrodkach. Podobnie jak
w przypadku wielu innych drobnoustrojow, labora-
toryjne techniki diagnostyczne stosowane w rozpo-
znawaniu zakazen H. parasuis pozwalaja na bezpo-
$rednie wykrywanie wymienionych patogenéw lub
ich DNA w materiale albo tez na posrednie stwier-
dzenie na podstawie obecno$ci swoistych przeciwciat
W surowicy.

Rekomendacje terapeutyczne

W przypadku wystapienie choroby Glassera w stadzie
bardzo wazne jest wdrozenie jak najszybciej skutecz-
nej antybiotykoterapii. Wyniki badan lekowrazliwo-
Sci przeprowadzonych w latach 2014—2018 na ponad
114 szczepach H. parasuis w PIWet-PIB potwierdzi-
ty wysoka wrazliwos¢ (100%) na wiele powszechnie
stosowanych antybiotykéw (cefalosporyny, aminogli-
kozydy, fenikole, 3-laktamy, tetracykliny oraz sulfa-
metoksazol/trimetoprim). Do chemioterapeutykow,
ktdére mozna zastosowaé w zwalczaniu choroby Glas-
sera nalezy réwniez zaliczy¢: enrofloksacyne, kwas
nalidyksowy, oksytetracykline oraz trimetoprim,
ktdrych skuteczno$¢ wynosita ponad 90%. Sposrod
ocenianych chemioterapeutykoéw wobec H. parasu-
is tylko penicylina cechowata si¢ ograniczong sku-
tecznoscia (53,8%).

763



PRACE KLINICZNE | KAZUISTYCZNE

764

Zakazne zanikowe zapalenie nosa

Zakazne zanikowe zapalenie nosa (ZZZN) jest choro-
ba bakteryjna $win opisang po raz pierwszy w 1830 r.
Straty zwigzane z zachorowaniami $§win na ZZZN wy-
nikaja przede wszystkim z wolniejszego tempa przy-
rostéw $win oraz zwiekszonego zuzycia paszy. Cho-
robe te rejestruje sie niemal we wszystkich krajach
Swiata, a jej zasieg geograficzny pokrywa sie na ogoét
z zasiegiem hodowania $win ras szlachetnych, szyb-
ko rosngcych i szybko dojrzewajacych, ktore sg szcze-
goblnie wrazliwe na zachorowania.

Czynnikiem etiologicznym choroby jest Pasteurel-
la multocida. Patogen ten jest nieruchliwg, tlenowa,
Gram-ujemna pateczka. Przy uzyciu surowic typowo
swoistych rozrdznia sie 5 serotypoéw otoczkowych —
A, B, D, E, F oraz 16 serotypow somatycznych. P. mul-
tocida wystepuje u ssakéw lagdowych, wodnych oraz
ptakow. Omawiany drobnoustrdj jest obecny w ja-
mie nosowej i migdatkach klinicznie zdrowych swin.
Szczepy P. multocida odpowiedzialne za ZZZN nale-
z3 do serotypu D.

Zakazne zanikowe zapalenie nosa moze sie ujaw-
nia¢ w kazdym wieku, jednak do zakazenia dochodzi,
w zasadzie, tylko w okresie pierwszych 2-10 tygodni
zycia. Charakterystyczne jest zréznicowane nateze-
nie wystepowania choroby w poszczegdlnych stadach.

Rozpoznawanie

Podstawa rozpoznania ZZZN sg wyniki badan: kli-
nicznych, morfometrycznych, bakteriologicznych
iserologicznych. Z reguty objawy kliniczne ujawnia-
ja sie nie wezes$niej niz u prosiat 4—12-tygodniowych.
Badaniem klinicznym u swin dotknietych ZZZN
stwierdza sie: zahamowanie wzrostu, deformacje ko-
Sci trzewioczaszki, skrocenie szczeki — brachygnatia,
wykrzywienie jej do géry lub wbok, 1zawienie, kicha-
nie, czasami krwawienie z nosa. t.atwym do rozpo-
znania klinicznego jest stwierdzenie deformacji zgry-
zu — siekacze szczeki nie pokrywaja sie z siekaczami
zuchwy, ktére zwykle wysuniete sg ku przodowi. Na
szczece widoczne sg grube poprzeczne fatdy skory.
Warto pamieta¢, ze stwierdzenie zmian klinicznych
ZZZN u 3-5% Swin wskazuje, ze zmiany morfome-
tryczne w obrebie matZowin nosowych moga wyste-
powac u okoto 50-70% zwierzat w chlewni dotknie-
tej ta choroba. Czesto spotykanym objawem ZZZN jest
wystepowanie ponizej przysrodkowego kata oka trdj-
katnej ciemnej plamy, dobrze widocznej u §win o bia-
tej skérze. Plama ta powstaje na skutek wzmozonego
wyplywutez z oka oraz gromadzenia sie w tej okolicy
brudu. Przyczyna tego moze by¢ zatkanie przewodu
nosowo-tzowego badz tez zapalenie spojowek. Cho-
roba przebiega bezgoraczkowo, ale wywotuje zaha-
mowanie rozwoju, a czasem takze chartactwo.
Oproécz zmian dajacych sie stwierdzi¢ badaniem kli-
nicznym, gléwne zmiany anatomopatologiczne doty-
czg jam nosowych. Po przecieciu czaszki wzdtuz linii
srodkowej i usunieciu przegrody nosowej stwierdza sie
zanik matzowin nosowych, r6znego stopnia. Najcze-
Sciej dotyczy on dolnego zwoju matzowiny brzusznej.
Czasami jednak wystepuje rowniez zanik matzowiny

grzbietowej oraz matzowin sitowych. Zanik matZzowin
moze by¢ tak znaczny, Ze pozostaja po nich podtuz-
ne faldy btony §luzowej. Zwykle jest on jednak tylko
czeSciowy i wynosi 20—50%. Réwnie czesto stwier-
dza si¢ zmiany w przegrodzie nosowej, ktdra ulega
wykrzywieniu i zgrubieniu.

Dla ostatecznej diagnozy niezbedne jest wykona-
nie badan laboratoryjnych. Do badan przestac nalezy
probki krwi, pobrane od warchlakow lub tucznikow
lub wymazy z nosa pobrane od tych zwierzat. Przydat-
ne w tym wzgledzie sa réwniez wymazy lub wycinki
migdatkéw. Wymazy nalezy przesytaé¢ w probéwkach
zawierajacych podtoza transportowe. W badaniach la-
boratoryjnych podstawg diagnostyki ZZZN jest wyka-
zanie obecno$ci bakterii z gatunku P. multocida oraz
ocena ich zdolno$ci do wytwarzania toksyn. Mozna
to osiagnad poprzez izolacje szczepow na podtozach
bakteriologicznych lub alternatywnie, obecnie bar-
dziej preferowane, bezposrednie badanie technika
PCR wymazow z nosa w kierunku obecnosci szcze-
pow P. multocida zdolnych do wytwarzania toksyny.

Rekomendacje terapeutyczne

U $win, u ktérych stwierdzono kliniczne objawy ZZZN
terapia jest juz niejako spoézniona. W przebiegu cho-
roby nie ma mozliwo$ci odwrécenia zmian, ktére na-
stapity w matzowinach nosowych. W tym przypad-
ku podanie antybiotykéw ma na celu zmniejszenie
ilosci zarazkéw wydalanych do $rodowiska oraz ta-
godzenie wtornych zakazen. Wprowadzajac leczenie
nalezy pamietac, ze zmiany deformacyjne szczeki s
efektem dziatania toksyn, na ktore matzowiny noso-
we byly narazone przez pewien czas. Dlatego tez po-
winno sie koncentrowac przede wszystkim na lecze-
niu prosiat tuz po zakazeniu. W tym celu uzasadnione
jest stosowanie antybiotykow w wodzie lub w paszy
leczniczej. Doboru chemioterapeutykow dokonac na-
lezy w oparciu o wyniki badan antybiotykowrazliwo-
$ciizolowanych szczepow P. multocida.

W PIWet-PIB w latach 2014—-2018 przeprowadzo-
no badania lekowrazliwosci 229 izolatéw z gatun-
ku P. multocida. Analizujac ich wyniki, stwierdzo-
no stosunkowo wysoka wrazliwo$¢ tych bakterii na
oceniane chemioterapeutyki. Badane szczepy P. mul-
tocida wykazywaty ponad 90% wrazliwo$¢ na wiek-
szo$¢ powszechnie stosowanych antybiotykow. Wy-
jatek stanowity gentamycyna i penicylina, na ktére
wrazliwo$¢ wynosita 85,3% i 76,5%.

Kolibakteriozy

Kolibakteriozy to og6lna nazwa chordb $win bedacych
nastepstwami zakazen chorobotwdrczymi bakteria-
mi z gatunku Escherichia coli. Wéréd nich do najwaz-
niejszych przyczyn strat ekonomicznych w hodow-
lach trzody chlewnej zalicza sie 3 jednostki chorobowe.
Biegunka neonatalna, wywotana przezE. coli, najcze-
Sciej wystepuje u prosiat krétko po porodzie do 4 dnia
zycia; stwierdzana jest rowniez u starszych prosiat
oseskow. Biegunka poodsadzeniowa taczaca sie etio-
logicznie z E. coli pojawia sie 2—-3 tygodnie po odsadze-
niu od lochy, a rzadziej do 8 tygodnia po odsadzeniu.
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Choroba obrzekowa wystepuje najczesciej 1-2 tygo-
dnie po odsadzeniu prosiat i dotyczy niejednokrot-
nie najlepszych zwierzat w miocie. Nazwe choroby
utworzono od charakterystycznych obrzekéw tkan-
ki podskoérnej oraz podsluzowej zotadka i jelit, wy-
stepujacych u chorych $win, gtéwnie w okresie od-
sadzania od loch.

Bakterie z gatunku E. coli sg Gram-ujemnymi, urze-
sionymi pateczkami o zréznicowanej wielkosci od
2 do 6 nm oraz o Srednicy okoto 1 um z zaokraglony-
mi koricami. Gatunek E. coli mozna podzieli¢ na typy
wedtug réznych kryteriéw. Kompletne serotypowa-
nie obejmuje podziat szczepdw ze wzgledu na anty-
geny: O (somatyczny) — lipopolisacharyd, ktéry jest
cze$cia sktadowa Sciany komérkowej, K (otoczkowy)
— polisacharyd, zawarty w otoczce komorki bakteryj-
nej, H (rzeskowy) — wystepuje u szczepdw posiadajg-
cych rzeski oraz F (fimbrialny) — wystepuje u szcze-
pow posiadajacych fimbrie.

Czynnikami etiologicznymi enterotoksygenicz-
nej postaci kolibakteriozy prosiat oseskow sa szcze-
py ETEC, ktére zazwyczaj wytwarzaja wytacznie cie-
plostala enterotoksyne STa i dodatkowo jedng lub
wiecej fimbrii: F4 (K88), F5 (K99), F6 (987P) lub F41.
Zawystepowanie kolibakteriozy po odsadzeniu od-
powiedzialne moga by¢ rowniez enteropatogenne
szczepy E. coli (EPEC), ktére wywotuja tzw. zmia-
ny A/E (attaching and effacing effect) — efekt przy-
legania i zacierania struktury kosmkow jelitowych
przez E. coli oraz enterotoksyny (EspA, EspB, EspD,
EspC). Choroba obrzekowa wywotywana jest przez
shigatoksyczne (STEC) szczepy E. coli, ktére posia-
dajg jako czynniki chorobotwdrczosci fimbrie F18ab
oraz toksyne Stx2e.

Rozpoznawanie

Pierwsze objawy biegunki neonatalnej moga wysta-
pi¢ u prosiat juz w 2—-3 godzinie zycia postnatalnego
i moga dotyczy¢ jednego lub wigkszej liczby prosiat
zmiotu. Dominujacym objawem jest wodnista biegun-
ka, przybierajgca czasem barwe biatawa lub brazowa.
U niektérych zwierzat mogg sie pojawi¢ wymioty. Po-
nadto dochodzi do zwiotczenia mig$nibrzucha, zwie-
rzeta sa osowiate, maja zapadniete gatki oczne, a skora
staje sie pergaminowa i blada. W nielicznych przy-
padkach przebieg choroby moze by¢ nadostry (nagte
padniecia bez objawéw). Zachorowalno$¢ wynosi oko-
10 30-40%, a Smiertelno$¢ moze siegnac nawet 70%.

Wiekszo$¢ zmian sekcyjnych spowodowana jest
odwodnieniem. Widoczne jest takze przekrwienie
$ciany jelit i zotadka wskazujgce na niezytowe lub
krwotoczne zapalenie oraz charakterystyczne silne
przekrwienie krezki. Czesto obserwuje sie wypeinie-
nie zotadka i jelit niestrawionym mlekiem.

Biegunka wystepujaca po odsadzeniu jest bardzo
podobna opisanej powyzej, z tym Ze na ogot jest ta-
godniejsza, utrzymuje sie okoto tygodnia, kat ma
barwe od z6ttej do szarej. Zachorowalno$¢ wynosi do
25%, a szczyt wystepowania biegunek obserwuje sie
na ogot 2-3 tygodnie po odsadzeniu.

Swinie padle wskutek kolibakteriozy poodsa-
dzeniowej sg przewaznie w dobrej kondycji, jednak
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z widocznymi objawami odwodnienia. Zotadek i je-
lita sg rozszerzone, obrzekte i przekrwione. Ich za-
warto$¢ stanowi wodnista lub §luzowa tresé¢ o cha-
rakterystycznym zapachu.

Z chorobg obrzekowa najczesciej mamy do czynie-
nia u $win zaraz po odsadzeniu. W przypadku choro-
by obrzekowej za czynniki predysponujace uwaza sie
osobniczg wrazliwo$¢ oraz zywienie pasza z wyso-
ka zawartoScia biatka. W nadostrym przebiegu do-
chodzi do nagtych padnieé bez objawdw klinicznych.
W przebiegu ostrym obserwuje sie obrzeki, szczegdl-
nie widoczne na powiekach, duszno$¢, brak koordy-
nacji, kwiczenie, brak apetytu. W koricowym stadium
choroby moze pojawi¢ sie wodnista biegunka ze $la-
dami $wiezej krwi lub skrzepow.

Sekcyjnie stwierdza sie galeretowaty obrzek $cia-
ny zotadka, poza tym obrzek jelit cienkich i grubych,
powiekszone wezty chtonne krezkowe, w jamach cia-
ta moze znajdowac sie zwiekszona ilo$¢ surowiczego
plynu. Zotadek z reguly jest wypetniony $wiezo po-
brang pasza. Obrzek o r6znym nasileniu moze by¢ ob-
serwowany rowniez w ptucach. Na nasierdziu i wsier-
dziu moga pojawic sie wybroczyny.

Diagnostyka wymienionych wyzZej jednostek cho-
robowych polega na izolacji z badanego materiatu
(kat, podwiazane jelita lub wymazy) pateczek E. coli
oraz okreSleniu ich czynnikéw chorobotwoérczo-
$ci. W tym celu najcze$ciej wykonuje sie aglutyna-
cje szkietkowga lub badania technikg PCR. Techniki
serologiczne takie jak test ELISA sg wykorzystywa-
ne rzadziej.

Rekomendacje terapeutyczne

Postepowanie terapeutyczne ukierunkowane winno
by¢ przede wszystkim na eliminacje przyczyny cho-
roby (antybiotyki) i opanowanie zaburzen zwigzanych
z biegunka. W przypadku stosowania antybiotykow
niezbedne jest monitorowanie antybiotykooporno-
$ci izolowanych szczepow.

W badaniach przeprowadzonych PIWet-PIB okre-
$lono oporno$¢ na antybiotyki 190 patogennych izo-
latow E. coli (F4, F5, F18, Stx2e) uzyskanych z przy-
padkéw chorobowych w latach 2011-2015. Oporno$é
krajowych izolatow byta rézna w zalezno$ci od bada-
nego antybiotyku, ale generalnie wyniki badan po-
twierdzaty Swiatowe trendy w zakresie narastajacej
antybiotykoodpornosci. Najwigekszy odsetek szcze-
p6éw opornych odnotowano w stosunku do oksyte-
tracykliny (71,6%), ampicyliny (54,2%), sulfame-
toksazolu z trimetoprimem (40,5%), enrofloksacyny
(38,4%) oaz streptomycyny (37,4%). Najnizszy odse-
tek szczepoéw opornych odnotowano w odniesieniu
do kolistyny (4,7%), florfenikolu (5,3%) oraz genta-
mycyny (5,8%).

Posréd szczepéw shigatoksycznych opornosé
przedstawiata sie niestepujaco: oksytetracyklina
(74%), ampicylina (45,4%), sulfametoksazol z tri-
metoprimem (32,5%), enrofloksacyna (29,9%), spek-
tynomycyna (28,6%), amoksycylina z kwasem kla-
wulanowym (13,0%), neomycyna (10,4%), kolistyna
(6,5%), ceftiofur (3,9%), gentamycyna (3,9%) i flor-
fenikol (2,6%)
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