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Edémova choroba je akutna infekénd enterotoxémia
spbsobena niekolkymi sérotypmi toxinogénnych E. coli,
kolonizujicimi tenké ¢Erevo, ktora postihuje predovietkym
zdravé rychlo rastlce odstavéatd. Ochorenie byva charakte-
rizované opuchom ocnych viecok, nahlym dhynom, niekedy
neurologickymi priznakmi spojenymi s léziami v mozgu. Nazvy
»~edémova choroba”, ,érevny edém* alebo ,,edém ¢riev” vznikli
podfa charakteristického nélezu, ktorym je opuch submukdzy
Zaludka a mezokolonu,

Ochorenie sa vyskytuje u prasiat priblizne dva tyidne
po odstaveni (v 5 tyidiioch veku), ale epidémie boli
dokumentované od 2 tyzdiiov do 4 mesiacov veku, t. j. vo
obdobi intenzivneho rastu, najmi vo wvysoko produkénych
chovoch. Hoci sa povaZuje za ochorenie s ojedinelym vyskytom,
v skutoénosti modZe v modernych wvyrobnych systémoch
spdsobit znaéné straty.

Edémova choroba (dalej ED) ako osobitna forma
kolibacilézy, bola prvykrat zaznamenana v roku 1938. V prie-
behu nasledujicich dvoch desatro¢i bol hlaseny len jej
sporadicky vyskyt. Po druhej svetovej vajne sa prevalencia ED
postupne zvySovala, ¢o stviselo s intenzifikiciou chovov a so
zavddzanim vysoko vyZivového kfmenia do praxe, Suéasné
poznatky o ED st vysledkom vyskumu v poslednych 25 rokoch.

Pévodcami ED s alfahemolytické kmene E. coli, ktoré
disponuju niekolkymi faktormi virulencie. Produkuju adheziny
F18 a ,Shiga-like toxin“ (SLT), tiez znamy ako verotoxin 2e,
neurotoxin, alebo vasotoxin. Adheziny F18 maji 2 antigénne
varianty F18ab a F18ac, pricom F18ab su charakteristické pre
kmene spbsobujlce ED, najéastejsie sérotypy 0138 a 0141,
F18ac su spojené predovietkym s enterotoxigénnymi E. coli,
vyvolavajlcimi poodstavovi hnacku odipanych.

Zdrojom patogénnych kmefiov E. coli byva najéastejiie
prostredie. Prasatd sa mézu infikovat v pérodnici a infekciu
preniest po odstave do daldich jednotiek. Infekcia sa
pravdepodobne prenasa aerosolom, krmivom, vozidlami,
odipanymia aj inymi zvieratami. K infekcii patogénom dochédza
ordlnou cestou, nasleduje kolonizacia ¢reva, podmienend
adherenciou E. coli na ¢revnu sliznicu prostrednictvom
receptorov enterocytov pre F18. Faktormi, ktoré ovplyviiuju
stupen kolonizacie a proliferdciu tenkého ¢reva a tym aj vznik
ED, su vek, genotyp, titer materskych protildtok v kolostre
a mlieku a vyZiva odstavenych prasiat. Receptory pre
patogénne E. coli nie st pritomné u vietkych prasiat ale su
variabilné v zavislosti od ich veku a genotypu. U prasiat do
20 dni veku nie sii Gplne vyvinuté receptory pre F18, o sa javi
ako jeden z dévodov, preto sa ED u prasiat kratko po narodeni
neobjavuje. Navyse po celt dobu kojenia ich chrania $pecifické
materské protildtky v mlieku. Po odstave hladina protiltok
klesa, &im sa zvySuje vnimavost na ochorenie. Prispieva k tomu
aj zmena vyZivy a stres spojeny s odstavom. Kolonizéciu E. coli
moze ulahcit poskodenie sliznice éreva rotavirusovou infekciou.
V patogenéze ochorenia hra délefitu Glohu nutri¢nd hodnota
krmiva. Kfmenie prasiat krmivami s vysokym obsahom
vyzivnych latok predpoklady pre vznik ED zvy$uje.

Shiga toxin 2e vznikajlci v ¢reve kolonizovanych ogipanych
je zodpovedny za hlavné klinické priznaky a patologické zmeny.
Toxin z &reva prenika do krvného obehu a pogkodzuje endotel

malych artérii a arteriol. Degenerativna angiopatia vedie
k zvysenej priepustnosti ciev a tvarbe opuchov, predovietkym
submukoézy tenkého a hrubého ¢reva, 7aludka, oénych vie¢ok
a mozgu. Nasledkom hypoxie vyvolanej poikodenim ciev
dochadza k encefalomaldcii mozgového kmeria a bazélnych
ganglii s néslednymi poruchami centrdlneho nervového
systému. Vysoké koncentracie toxinu spésobuji akitnu
hemoragick gastroenteritidu a nahly Ghyn.

Nastup ochorenia je zvyéajne 1-2 tyzdne po odstave a ¢asto
ho signalizuje nahly dhyn niekolkych prasiat bez klinickych
priznakov. ED postihuje obvykle jedince v najlepsej telesnej
kondicii. Zriedka sa vyskytne u vykrmovych alebo dospelych
osipanych. Chorobnost v stade je relativne nizka (30 — 40%) ale
mortalita postihnutych osipanych vysokd (az 90%). Ochorenie
trva 4-14 dni a vymizne rovnako rychlo ako sa objavi, avéak
opdtovné vzplanutia si bezné. Charakteristickymi priznakmi
ED su periokuldrny edém, opuchy podkoZia ¢ela, nosa, pyskov
a submandibuldrnych oblasti, dychaviénost sprevadzana
chrapavymi zvukmi, anorexia a poruchy CNS (¢iastoéna ataxia
aneistd chodza ). Postihnuté osipané mozu pri chytani reagovat
abnormalnym kvi€anim v désledku edému hrtana. Hnaéka
u osipanych s typickymi priznakmi ED zvy€ajne nie je pritomnd,
ale méie sa vyskytnit u ostatnych odipanych v rovnakej
skupine. Opuch tvare a ocnych vietok méze alebo nemusi byt
pritomny. V termindlnom $tddiu ochorenia sa objavuje vodnata
hnacka s krvnymizrazeninami. Choré o3ipané uhynt v priebehu
niekolkych hodin alebo dni. U malého poétu prasiat, ktoré
prekonajt akitne Stadium sa niekolko dni a2 tyzdrov po infekcii
zastavi rast, pricom tieto vykazuji jednostranné nervové
poruchy.

Pri pitve uhynutych oSipanych st napadné edémy v podkozi
avsubmukdze Zaludka, predovéetkym v oblasti kardie. Exsudat
je Zelatinézneho charakteru, niekedy presiaknuty krvou a méze
sa rozsirit az do mezokolonu. V perikardialnom, pleurdlnom
a peritonedlnom priestore je zvySené mnoistvo serdznej
tekutiny s vliotkami fibrinu. Edematdzne presiaknuté byva
aj mezentérium a lymfatické uzliny. Niekedy sa objavuje
hemoragicka gastroenteritida. Typickym nalezom je Zaludok
naplneny suchym krmivom a relativne prazdne tenké ¢revo.
Mikroskopicky ndlez je charakterizovany degenerativnou
angiopatiou artérii a arteriol s nekrézami buniek hladkej
svaloviny v tunika media a typickymi léziami ohniskovej
encefalomaldcie v mozgovom kmeni s poskodenim malych
artériiaarteriol.

Diagnoza ED je zaloZend na anamnéze, klinickom vy3etren/,
posudeni vietkych makroskopickych a mikroskopickych zmien
a laboratérnom vysetreni, kde je popri izoldcii hemolytického
kmena £. cofi, nevyhnutnd jeho typizécia, nakotko hemolytické
kmene E. coli bez daldich faktorov virulencie st beinou
sticastou crevnej mikrofléry.

Diferencidlne diagnosticky prichadza do uvahy dieteticks
mikroangiopatia, obehové zlyhanie, virusova encefalitida
(enterovirusova polioencefalitida, Aujeszkého chorobu),
bakteridlna meningoencefalitida (Str. suis, Salm. choleraesuis,
Haem. parasuis)asepsu.

Nastup ochorenia byva nahly a ma rychly priebeh, preto je
terapia klinicky chorych zvierat neuéinna. Pocas vypuknutia



infekcie je potrebné zamerat sa na zniZenie wyskytu infekcie
vo zvysku populdcie. Podanie antimikrobidlnych latok
a acidifikdtaroy vo vode mize byt v tomto pripade ulitofng, ale
ler dodasne.

Prevencia ED je  dévodu nevyspytatelného wskytu infelcie
narotna. Pomdct mdzu niektoré vieobecné opatrenia, ako
inifovanie tlaku na fivotne prostredie, minimalizovanie stresu
a dosledné dodriiavanie hygienickych zisad v ustajiovacich
priestaroch. Z dietetickych opatreni je to postupny prechod na
inu vyZivu a fastejiie kimenia {malé mnoéstva 3-6 kedt denne)
v prvych diioch po odstave, obmedzenie kfmenia, zniZenie
nutricnej hodnoty krmiva, zvyienie podielu hrube) vldkning
a pridévanie organickych alebo anorganickych kyselin a oxidu
zinodénatého do krmiva.

Perspektivnou sa javi moinost tlmenia Erevnych infekeii
yratane ED konkurenénym wyliéenim patogéna probiotickymi
kmenmi baktarii,

Pripad:

Charakteristika chovu — Géitkovy chov so 400 kusmi prasnic
a prasniciek. ¥V chove sa uplatiuje uzavrety obrat stada.
Kfmenie je zabezpetovang kimnymi imesami od stabilného
dodévatela, v kategorii predwykrm a wykrm sa vyuZiva mokré
kimenie. Prasnice su vakcinované proti parvoviraze, potomstvo
je bezvakcinacii,

W septembri 2009 bol v kategorii predwylkrm raznamenany
swvieny nahly dhyn s priznakmi pordch CNS a edémaom cinych
partii. Pri gitve uhynutych odipanych boli pozorované |ézie
typické pre edémovl chorobu, Po laboratdrnom potvrdeni
diagndzy bal nasadeny kelistin so siéasnym pridavkom oxidu
zinoénatého do kimnej zmesi po dobu 2 mesiacov, Po ukonceni
lieChy uhyn 5 priznakmi EQ pokracoval, a to v poite 30 = 50 ks
7o 400 ks rdstavu. Ma chorobrost a dhyn miladat malo vplyy
aj zloienie krmiva, o ale 7 technologickych pricin nebolo
moing ovplyvnit,

Fo nedspeine] antibioticke] terapii boli nasadeng
potencovang probiotika (Lactobacillus plantarum v pripravku
PROPIG) v dévke 1kg/1t kimnej zmesi. Uhyn sa obmedzil na
1-5 ks z celkoveho poctu ofipanych v skupine. Pridanie
probiotického pripravku s obsahom Specifickych laktobacilov
znfEilo Uhyn zvierat v chove a malo ajliecebny efekt,

Podavanie laktobacilov preventivhe gravidnym samiciam
pred porodom, ciciakom pofas odstavu aj v kritickych
obdobiach adchovu méie priazniva ovplywnit zdravoty stav
sliznice traviaceho systému, Laktobacilowy film wyivoreny
autochtéannou mikreflérou (izoldt 2o zdravych prasiat -
Lactabacilius plantarum CCMW 7102} chrani sliznicu pred
adherenciou a uplatnenim sa patopgennych mikroorganizmon.
Prohictikd podporujd travenie, zlepiujd konverzio krmiva a
podporujd celkowd odolnost zvierat proti chorobam.
Laktobacily s0 zaroven konkurentnou mikrofldrou ku
klastridiam, ktoré sa moiu premnofit pri nevyvaZenom krmive,
hlavne privysckom podiele bielkovin,

Ciglenou prevenciou s podawvanim probiotik na bdze
laktobacilow je moiné nidit chorobaost a dhyny zvierat
wdsledku adémave)] choraby.
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