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Szczepienia — nowy, dostepny sposéb zapobiegania chorobie obrzekowej

Do niedawna jedynym sposobem ograniczania strat zwigzanych z wystepowaniem choroby
obrzgkowej u prosigt odsadzonych byta poprawa organizacji zarzqdzania w tym techniki i
Jjakosci Zywienia Swin oraz antybiotykoterapia. W roku 2013 zostala zarejestrowana na
terenie catej Unii Europejskiej pierwsza i jak na razie jedyna w tym regionie szczepionka
przeciwko chorobie obrzekowej.

Powyzsze uzasadnia celowo$¢ przypomnienia najwazniejszych danych zwigzanych z ta
jednostka chorobowa §win.

Ta niezwykle trudna w leczenie choroba od dziesiecioleci wystepuje we wszystkich krajach
zajmujacych si¢ produkcja swin. W latach 60. i 70. ubieglego wieku choroba ta stanowita
znaczacg przyczyne strat w produkcji trzody chlewnej, co zwigzane byto przede wszystkim z
drobnotowarowym systemem chowu $win oraz btedami popetnianymi w Zywieniu prosiat
odsadzonych.

W wyniku wprowadzonych do praktyki istotnych korekt w Zywieniu i chowie wystepowanie
choroby obrzgkowej zmniejszyto si¢. Jednakze od kilku lat obserwuje si¢ ponowny wzrost
zachorowan na tg chorobe tak w kraju jak rowniez zagranicg. Niejednokrotnie obserwuje sig,
powodujaca znaczne straty, subkliniczng postac tej choroby.

Klasyczne objawy choroby obrzgkowej stwierdza si¢ przede wszystkim w chlewniach
drobnotowarowych oraz w tuczarniach; coraz cze¢sciej przypadki tej choroby pojawiajg si¢
réwniez w fermach wielkotowarowych.

W chlewniach produkujacych tuczniki w cyklu zamknigtym choroba uwidacznia si¢
zazwyczaj nagle u prosigt w okresie okoto 7-10 dni po odsadzeniu. W tuczarniach,
prowadzacych tucz w oparciu o zakupione prosi¢ta choroba ta pojawia si¢ okoto tydzien po
wstawieniu zakupionej stawki prosiat do tuczarni. Zazwyczaj zachorowuje stosunkowo
niewielki odsetek zwierzat — maksymalnie do okoto 15%. Padnigcia wsrdd dotknietych
choroba $win sg bardzo duze i si¢gaja 90% (niska zachorowalnos$¢ i wysoka $miertelno$¢).
Czynnikiem etiologicznym choroby jest egzotoksyna wytwarzana przez biorace udziat w jej
etiologii szczepy Escherichia coli (Eodema disease Escherichia coli — EDEC).
Charakterystycznym dla szczepow EDEC antygenem fimbrialnym jest antygen F 18 ab.
Dzigki fimbriom szczeg6lnie F 18, szczepy EDEC poprzez adhezje do swoistych receptorow
fimbrialnych — kodowanych miedzy innymi przez gen FUT1 — mogg zasiedla¢ btong jelit
cienkich, namnaza¢ si¢ i wydziela¢ egzotoksyn¢. Toksyna produkowana jest przez EDEC
przede wszystkim w jelicie czczym i biodrowym. Receptory dla antygendw fimbrialnych
zlokalizowane sg gléwnie na enterocytach kosmkow jelitowych.



