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Uvod

V komplexu infekénich onemocnéni prasat maji bezpo-
chyby zasadni vyznam neonatdlni enteritidy selat. Stejné
jako vjinych zemich srozvinutym chovem prasat, i
v Ceské republice maji tato &asna onemocnéni velkou
dilezitost pro ekonomickou rentabilitu reprodukce selat.

U nas stejné jako v dalSich evropskych zemich pretrvava
nazor, ze hlavnimi etiologickymi agens bakterialnich ente-
ritid sajicich selat od 0 do 4 dne veku jsou stale patogenni
izolaty E. coli a novéji Clostridium perfringens typu A. '
Na rozdil od publikaci popisujicich situaci v Evropé, za
hlavni etiologické agens neonatdlnich bakteridlnich enteri-
tid v USA je povazovano Clostridium difficile. > Doposud
bohuzel nejsou k dispozici relevantni informace objasiuji-
ci patogenezi neonatalnich enteritid selat ani etiologickou
roli jednotlivych enteropatogenti. * Navic u n&kterych in-
fekénich agens nebyly jasné stanoveny faktory virulence
odpovédné za rozvoj onemocnéni. * Napiiklad faktory
virulence E. coli, jsou dobfe znamy, naproti tomu chybi
fada informaci potvrzujicich etiologickou roli izolatd C.
perfringens typu A. Tuto situaci lze vysvétlit moznym
potencovanim faktord virulence vice enteropatogent,
eventuelné vyskytem novych piivodcil enteritid u novoro-
zenych selat.

Takovymto novym enteropatogenem na evropském konti-
nenté¢ muaze byt pravé C. difficile. Ve Spojenych statech
americkych a v Kanadé je vSak nejméné u tfetiny neona-
talnich enteritid selat prokdzano vice ptivodct enteritid
soucasné, nejcastéji se krome C. difficile jedna o C. perf-
ringens typu A a rotaviry. > O vyskytu onemocnéni vyvo-
laném C. difficile v Evropé bylo referovano pouze roku
1985 ve Svycarsku © a roku 2003 na Slovensku oviem v
netradié¢nim outdoorovém chovu prasat. ’

V roce 2005 jsme na nasem pracovisti provedli rozsahlou
studii mapujici kolonizaci stieva novorozenych selat nej-
vyznamnéjS$imi enteropatogeny. Od té doby jsme se zamée-
fili na sledovani dynamiky neonatdlnich prijma vcetné
enteritid vyvolanych C. difficile.

Material

Historie a charakteristika farem

Do studie byly zahrnuty dva chovy (A, B) prasat
s vysokou urovni zdravotniho stavu. Na obou farmach je
aktualni pouze enzooticky vyskyt infekei prasnic vyvola-
nych Mycoplasma hyopneumoniae. Farma B je prosta
PRRS, zatimco na farmé A je situace dlouhodobé¢ stabili-
zovana.
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V prubéhu zaii tohoto roku se na porodnach obou farem
vyskytla vlna prijmi novorozenych selat, jejichz klinicky
prubéh a minimalni klinickd u€innost na terapeuticka
opatfeni se zna¢n¢ liSila od béznych enteritid vyvolava-
nych kmeny C. perfringens typu A. Vyskyt enteritid saji-
cich selat vyvolanych enteropatogenimi kmeny E. coli
nebyl na obou farmach zaznamenan jiz po nekolik let. Na
obou farméach probihd rutinni vakcinace prasnic proti E.
coli a C. perfringens typu A, na farmé A byla pouzivana
autogenni vakcina proti rotavirové infekci.

Farma A. Na farmé A je chovano 670 prasnic v 6 odd¢le-
nich po 35 zvitatech, s tydennimi turnusy porodii. Farma
doplnuje prasnicky ze stabilniho zdroje, kterym je roz-
mnozovaci chov, ktery neuvadi vyskyt novych infekei.
V poloviné zaii byl na této farmé zaznamenan vyskyt pra-
jmového onemocnéni selat po porodu jiz ve tietim turnusu
prasnic. Morbidita dosahovala az 50 % selat, pficemz
mortalita zdstala neovlivnéna. Prvni postizené vrhy po-
chazely od prasni¢ek, které byly nakoupeny
v rozmnozovacim chovu, postupné se vSak onemocnéni
projevilo i u selat pochazejicich od starSich prasnic ve
stad€. Selata zacCala projevovat piiznaky prijmu od druhé-
ho ¢i tietiho dne stafi. Pfes zachovalou aktivitu sani nepfi-
byvala na vaze a prijmovité vykaly vykazovaly vysokou
variabilitu barvy i konzistence. Pies priabézna profylaktic-
ka opatfeni v prostiedi i preventivni o€istu vlastnich pras-
nic pied pfevedenim na porodny, dezinfekci strukl prasnic
pfed porodem a nasazeni antibiotické clony prasnicim
pfed porodem, nebylo Sifeni onemocnéni mezi vrhy zasta-
veno. K antimikrobialni terapii prijmujicich selat byl pou-
zit amoxicilin potencovany kyselinou klavulanovou poda-
vany parenteralné 1 x denné bez zjevného klinického
efektu. V nekterych vrzich, kde selata trpéla upornym
vodnatym zlutym ¢i Sedozelenym prijmem, byl podan az

pétkrat, nez doslo k postupnému zahu$t'ovéani trusu a vy-
mizeni klinickych ptiznakt. Selata, ktera prodélala infek-
ci, se vracela do optimalni kondice az do konce druhého
tydne zivota.

Farma B. Na farmé B je chovano celkem 450 prasnic ve
stad¢é s uzavienym obratem, které ma charakter nukleové-
ho chovu. Farma je prostd vyskytu PRRS. Stejn¢ jako na
farmé A i zde onemocnéla selata od druhého dne stari
upornymi prijmy, jejichz klinicky prabéh byl vazngjsi,
selata vyrazn¢€ chradla a snizovala se i aktivita sani. Na
rozdil od farmy A postizeni jedinci po piekonani infekce
vahové ubytky jiz nevyrovnali, nékolik tydna pretrvavala
Spatnd kondice. Barva a konzistence trusu byly rovnéz
velmi rtiznorodé, Casto se jednalo o hlenovity, zlutozeleny
trus, nicméné nebylo vyjimkou zaznamenat jak trus vod-
naty, Sedozeleny, tak zluty, pastovity.
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Konzistence trusu se postupné béhem 3 dni u postizenych
jedincti zahustovala, ale bez souvislosti s pouzitym tera-
peutickym postupem. K terapii postizenych selat byla po-
uzita kombinace antibiotik v riznych terapeutickych pro-
tokolech zahrnujici amoxicilin i.m., nebo enrofloxacin
p-o. ¢i streptonamid.

Metodika

V obou chovech byl od prijmujicich selat proveden odbér
vykalll na stanoveni toxinil C. difficile a souCasné rektalni
vytér pro prukaz bakteridlnich piivodct aerobni a anaerob-
ni kultivaci. V chovu A byly odebrany vzorky od 19 selat,
v chovu B od 14 selat. V chovu A jsme odebrali dile 9
smeésnych vzorkl trusu selat z podlahy kotcii stejného
vrhu.

Aerobni kultivaci byly zjistény nehemolytické izolaty E.
coli, molekularné genetickymi a serologickymi metodami
byla vyloucena jejich patogenita. Zachyt C. perfringens
probéhl anaerobni kultivaci na zakladé prtikazu charakte-
ristické morfologie kolonii s dvojitou zénou hemolyzy po
24-48 hodinové inkubaci (BR 38, Oxoid) na Wilkins-
Chalgren agaru (CM 619, Oxoid) s ptfidavkem 5% ov¢i
krve pti 37 °C. Identifikace byla zaloZena na mikroskopic-
kém prikazu, biochemické aktivit¢ (negativni katalazova
zkouska, pozitivni lecitindzova reakce) a PCR prukazu
druhové specifického genu s chromozomalni lokalizaci
(cpa). Dale byl sledovan vyskyt plasmidového genu cpb?2.
Pro pfimy prukaz toxinu TcdA ve vykalech byl pouzit C.
difficile toxin A test (Oxoid), vyuzivajici principu imunoa-
nalyzy. Kultivaéni prikaz C. difficile na selektivnich pi-
dach, nebyl proveden vzhledem k tomu, Ze je pro identifi-
kaci virulentnich, respektive toxin produkujicich kment
absolutn¢ nedostate¢ny.

Vysledky

Z rektalnich vytérd 19 prijmujicich selat pochézejicich
z farmy A bylo u 18 kultivacné prokazano C. perfringens
typu A s genem cpb2+ kodujicim tvorbu beta 2 toxinu.
Celkem ve 13 pripadech jsme piimo ve vzorcich vykall
identifikovali pfitomnost toxinu TcdA C. difficile. Navic
byl v sedmi vykalech zji§tén rotavirus pomoci blocking
ELISA testu. VySetfenim deviti smésnych vzorkd trusu
reprezentujicich postizené vrhy jsme v Sesti prokazali pfi-
tomnost toxinu TcdA C. difficile.

U tii selat byl prokdzan toxin A C. difficile spolecné
s cpb2 pozitivnim C. perfringens a rotaviry, deveét selat
bylo TcdA pozitivni a C. perfringens cpb2 pozitivni bez
prikazu rotavird. V jednom piipadée byl jako jediny pato-
gen potvrzen toxinogenni kmen C. difficile.

U vsech 14 vySetfenych selat s piiznaky prijmu pochaze-
jicich z 5 vrhl farmy B byl v rektalnim vytéru kultivacné
potvrzen vyskyt C. perfringens typu A cpb2+, zatimco
pritomnost toxinu TcdA C. difficile byla zjisténa pouze ve
ttech vzorcich trusu. To znamena, Zze jsme u 11 selat pro-
kazali ptitomnost pouze C. perfringens typu A cpb2+ au
zbyvajicich tii selat byl pozitivni prikaz toxinu A C. diffi-
cile iizolatd C. perfringens cpb2 pozitivnich
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Diskuse a zavér

Je mozna pon¢kud piekvapivé, ze dikazy o hromadném
vyskytu prijmu selat souvisejicich s toxinogennimi kme-
ny C. difficile v Ceskych chovech prasat pfinaS§ime prave
z chovll s vysokou Urovni zdravotniho stavu a intenzivni
moderni produkei selat. V téchto chovech jsme intenziv-
n¢ sledovali zdravotni stav prasnic a novorozenych selat
vice nez dva roky a teprve v zafi roku 2007 jsme poprvé
prokazali pfitomnost toxinogennich kment C. difficile,
jako pfiCiny prijmt. Ke vzplanuti CDAD pfitom doSlo
bez ohledu na odliSny geneticky ptuvod prasat. Pficiny
nahlého vzniku onemocnéni v uvedenych chovech jsou
nejasné. V nukleovém chovu v Cesku, ktery ma zcela uza-
vieny obrat stada, je vylouceno zavleceni toxinogenniho
kmene zvifetem z jiné farmy, na rozdil od chovu uzitkové-
ho, ktery je pravideln¢ dopliiovan prasnickami
z rozmnozovaciho chovu, ktery vSak informace o situaci
neposkytuje. V nukleovém chovu by bylo mozno vysvétlit
vznik CDAD vlivem dlouhodobého pouzivani cefalospo-
rinll u novorozenych selat, které mize selektovat kmeny
C. dififcile ve stievé selat podobné jako je tomu v USA.
Az dosud byl za hlavniho pivodce neonatdlnich prijmut
selat u nds povazovany izolaty Clostridium perfringens
typu A kédované genem cpb2 pro tvorbu betatoxinu 2.
Tento mikrorganismus byl izolovan soucasné z vykalil
prijmujicich selat obou farem. Domnivame se piesto, Ze
pivodcem akutniho prijmového syndromu byly vysoké
hladiny obou toxini (A a B) C. difficile. Vylouc¢ena byla
pfitomnost dal$ich piivodct prijmi selat jako jsou enetro-
patogenni kmeny E. coli, C. perfringens typu C a viru
transmisivni gastroenteritidy prasat. Pro sledovani dalsiho
vyvoje prijmi zplisobenych toxinnogenimi kmeny C.
difficile je zcela nezbytné zaclenit do diagnostického sys-
tému detekci toxind ve vykalech prijmujicich selat, proto-
7e nelze tyto prijmy diferencovat od jinych na zakladeé
klinického obrazu. Podle poslednich poznatkd je rovnéz
vysoce pravdépodobné, Ze infekce mlize probihat subkli-
nicky, pokud je produkce toxinil v tlustém stievé nizsi. *
V této dobé nezndme prevalenci CDAD v Ceské republi-
ce, v soucasnosti miizeme pouze odhadnout, ze se one-
mocnéni vyskytuje pfiblizn¢ az v 10 % chovi. Také
v Evropé neni prevalence znama vubec. Ptiklad zhorSujici
se situace v americkych chovech ukazuje, jak nesnadné je
tlumit CDAD po jejim rozsifeni v chovu, vzhledem
k nedostupnosti vakcinace.
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