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ZYGMUNT CYGAN

artykut przeglgdowy

Enterotoksemia bydila

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin

Enterotoksemia bydta (tac. enterotoxaemia bovum)
stanowi syndrom chorobowy manifestujacy sig¢ zréz-
nicowanym przebiegiem klinicznym (6, 14), nadto
obecnoscia w zawartosci jelit i krwi toksyn letalnych
— powstatych w nastgpstwie gwattownego namno-
zenia si¢ w przewodzie pokarmowym laseczek C.
perfringens — praktycznie wszystkich serotypéw (od
A do E, wg 1, 8, 12, 20, 22). Pojawia si¢ niezbyt
czgsto, ale wysoka smiertelno$¢ rzutuje niekiedy na
rozmiary powodowanych strat (16, 17, 19) si¢gaja-
cych nawet 4% catej populacji bydta (w Belgii ro-
cznie 4000 padnigé, cyt. 7, 13).

Etiologia

Zachorowania wiaza si¢ najbardziej z oddziaty-
waniem C. perfringens C (17), rzadziej B i D (11),
wyjatkowo E (10). Rola natomiast serotypu A po-
zostaje wciaz niedostatecznie wyjasniona (19), ale
coraz wiece] danych przemawia za jego udzialem
w odjelitowych toksoinfekcjach u bydta (6). Wcigz
jednak brakuje pelniejszych doniesien potwierdza-
Jacych chorobe wykazaniem letalnej toksyny w or-
ganizmie wraz z wyodrgbnieniem toksynogennego
szczepu, zatem zgodnie z ustalonymi arbitralnie kry-
tertami autoréw angielskich (22), co w odniesieniu
do toksyny alfa C. perfringens A, szybko wiazanej
przez rozne struktury komoérek (21), bywa wrecz
nie do spetnienia (20), a moze stanowi¢ niekiedy
pewien problem takze w enterotoksemii typu C (ob-
serwacje wlasne dotyczace wykrywalnosci toksyny
beta). Zatem takie przypadki czgsto ograniczaja sama
zasade diagnozowania odnos$nych zachorowan (w
warunkach ewidentnego namnozenia si¢ w jelitach
toksynogennego szczepu C. perfringens A mozli-
wos¢ nie wykrycia toksyny alfa przy jednoczesnym
wystgpowaniu Klinicznych przejaw6w jej oddziaty-
wan na organizm, wg 21).

Wystepowanie

Schorzenie pojawia si¢ wsréd bydta opasowego
(typ D enterotoksemii), niezaleznie od plci, a w
stadach hodowlanych takze u nowo narodzonych
cielat (typy B, C), wzglednie starszych, kilkumie-
sigcznych (typy A, E). Intensywne zywienie stanowi
czynnik wyzwalajacy enterotoksemig, ktéra wyste-
puje we wszystkich krajach prowadzacych ten typ
uzytkowania zwierzat (12, 18). W Polsce byta re-
jestrowana tylko wyjatkowo (5), co mozna thumaczy¢
odmienng w pewnym sensie technologia zywienia

(mniejszy udzial wysokotre§ciwych koncentratéw
w dawce pokarmowej).

Patogeneza

Enterotoksemia bydta nie jest tak dobrze poznana
jakuowiec (15, 18), aczkolwiek sam patomechanizm
wydaje si¢ by¢ podobny (nadmierna podaz pasz
wysokobiatkowych zasobnych takze w tatwo fer-
mentujace weglowodany, w tym szczegdSlnie w skro-
bie (1, 18). W klasycznym ujg¢ciu wytworzone w
jelicie cienkim toksyny — w wyniku gwattownego
rozwoju zarazka — wywotuja w nim ostry stan za-’
palny blony Sluzowej (enteritis acuta), po czym
wnikaja do krwi (wpltyw wzmagajacy przepuszczal-
nos¢ kapilar). Jad beta (produkowany przez C. per-
fringens B i C) jest powodem gtéwnie zmian krwo-
toczno-martwiczych (enterotoksemia hemoragiczna,
ang. haemorrhagic enterotoxaemia), a toksyna ep-
silon (aktywowana sokiem trzustkowym w przypad-
ku C. perfringens B, D) uszkadza endotelium naczyn
jelitowych (wynikiem wzmozona przesigkowos¢é w
jamach ciata, wybroczyny w btonach surowiczych).

Przyczyny rzadszych zachorowan bydta niz owiec
nie sa w petni wyjasnione (3, 18). Przypuszcza sie,
ze uduzych przezuwaczy aktywniejsza jest motoryka
jelit (utrudnia akumulowanie toksyny), a ich $ciana
mniej przepuszczalna (ktopotliwsze osiagniecie krwio-
biegu).

Objawy i przebieg kliniczny

Enterotoksemig typu C cielat (9, 14, 17) — na tle
oddziatywan C. perferingens C (antygen letalny be-
ta) — manifestuje naglty rozwdj symptomow choro-
bowych (okres wylggania — stadium incubationis —
praktycznie niemal nie wystepuje). Przewaznie za-
chorowujg zwierzeta w 3-5 dniu zycia, rzadziej star-
sze (pojone nadmiarem mleka), nigdy jednak ponad
2-tygodniowe. Zatem taki przebieg choroby sprawia,
ze nie zauwazone pozostaja zwykle objawy zapo-
wiadajace (signa praecursoriae). Dopiero w przy-
padkach podostrych daja si¢ zaobserwowadé objawy
nerwowe (opisthotonus — postawa z wygieciem glowy
ku tytowi, wg 14), nadto krwawa biegynke (diarr-
hoea haemorrhagica), w koricu otgpienie toksyczne
(dementia toxica) i beztad ruchowy (ataxia). Smieré¢
wystepuje szybko, z reguly po 2-3 godzinach, wzgled-
nie po kilku dniach (forma przewlekta bez krwi w
kale), a ustanie czynnosci zyciowych poprzedza stan
Spiaczki (status comaticus).
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Przypadki enterotoksemii C u bydla dorostego
zdarzaja sie epizodycznie (w tuczu podczas prze-
chodzenia na duze dawki pasz wysokotresciwych).
Woéwcezas po krétkim okresie depresji rozwija sig
stan kolki jelitowe] (status colicus), sinica (cyano-
sis), po czym nastgpuje $mier¢ zwierzgcia (w ciagu
kilku do kilkudziesi¢cciu godzin). Zdarzaja si¢ co
prawda samoistne wyleczenia, ale Smiertelnos¢ jest
og6lnie wysoka (sigga 85%, cyt. 12).

W enterotoksemii D (wptyw toksyny epsilon) spo-
tykanej u starszych cielat (7-8 tyg.), gléwnie jednak
u bydta doroslego, okres narastania objawéw cho-
roby (stadium effervescentiae) jest krétki, czesto
niezauwazalny (nagte padnigcia, wg 2, 12). Wyste-
puje wtedy wzmozona pobudliwos¢ ruchowa (hy-
perkinesis), zgrzytanie zebami (bruxismus), szybkie
ruchy powiek (palpebratio). nadto samoistne roz-
nych grup miesni (motus spontaneus musculorum).
Kiedy indziej znowu zwierze wykonuje nagle skoki.
uporczywie ryczy (ang. loud bellowing), a z jamy
ustnej sptywa piana (spuma). Nieregularnym, acz-
kolwiek do$é czestym zaburzeniem jest glukozuria
(12). Czas trwania choroby jest krétki (1-6 godzin),
a $miertelno§é bardzo wysoka (niemal 100%).

Rzadkic wybuchy enterotoksemii B (dziatanie to-
ksyn beta i epsilon C. perfringens B) dotycza za-
zwyczaj nieco starszych cielat (7-10 dniowe, wg 6.
11). Wydalany przez nie kal jest péiptynny, zwykle
brazowy, zawiera duzo §luzu, niewiele krwi (trudno
zauwazalna). Przebieg choroby jest rozciagnigty w
czasie (do 96 godzin), podobnie jak wydtuzony do
dwéch tygodni okres jej ustepowania (stadium de-
crementi).

Zachorowania na tle innych serotypéw C. per-
fringens sa sporadyczne. Enterotoksemi¢ A cechuja
objawy z6ltaczki oraz hemoglobinurii (przejaw praw-
dopodobnego wplywu toksyny alfa, wg 6, 21). podczas
ady nieliczne opisy enterotoksemii E (oddzialy wanie
poprzez jad jota) uznaja za jej pewng osobliwos¢
objawy nerwowe, nadto zéttawy kolor polptynnego
katu i szybki rozwéj objawow chorobowych (2-12
godz., wg 10).

Zmiany chorobowe

Antygenowa odrebnosc toksyn C. perfringens wa-
runkuje odpowiednio zréznicowany obraz sekcyjny
(6, 14, 19, 22). Zatem enterotoksemi¢ C charakte-
ryzuja zmiany krwotoczno-martwicze w jelitach cien-
kich (czcze, biodrowe, cyt. 9. 17, 19). Ich zawartos¢
jest ptynna, ciemnoczerwona (domieszka krwi), a
w trawieficu wystepuja masy Scietego mleka (wyglad
twarogu). Regionalne wezty chionne sa zazwyczaj
nacieczone, w dodatku eksponowana jest wybro-
czynowos$¢ (najbardziej widoczna w grasicy 1 na-
sierdziu, wg 9). Z kolei enterotoksemi¢ D wyréznia
(wg 16) przede wszystkim przekrwienie i obrzek
pluc (congestio et oedema pulmonum) oraz Wybro-
czyny w blonach surowiczych (petechiae). Czgsto

wystepuje réwniez puchlina osierdzia (hydroperi-
cardium) i jamy otrzewnowej (hydroperitoneum).
Natomiast zmiany w enterotoksemii B przypominaja
intoksykacje typem C (jednak zasigg uszkodzen mar-
twiczych jest mniejszy, w dodatku sa one nieregu-
larnie rozmieszczone, wg 6, 11, 14). Zatrucie jadem
jota (serotyp E) znamionuja liczne lecz mate wrzody
w trawieficu, a nade wszystko krwotoczny stan za-
palny jelit cienkich (czasem martwica blony Sluzowej.
wg 10). Natomiast enterotoksemig A (przypuszczal-
ny wplyw toksyny alfa) charakteryzuje erytrocyto-
liza, krwiomocz oraz zéttaczka (rozpuszezenie Krwi-
nek czerwonych po dozylnym wprowadzeniu jadu
alfa, wg 21).
Rokowanie

Zalezy od typu enterotoksemii (najwigksze na ogol
straty przy serotypie C), a przede wszystkim od
przebiegu choroby (ostre formy Zle prognozuja), nadto
od mozliwo$ci uzycia immunopreparatow (specyfi-
czne szczepionki, surowice antytoksyczne).

Rozpoznanie

Obligujacym nakazem w diagnostyce enterotoksemil
B, C. DiE jest wyizolowanie laseczki C. perfringens
i wykazanie w organizmie zwierzgcia wiasciwe] dla
serotypu zarazka toksyny letalnej. Co sig natomiast
tyczy zachorowaii wywolanych dzialaniem toksyny
alfa (serotyp A) to — wobec trudnosci jej wykazania
w organizmie — znaczenie posiada stwierdzenie, ale
bezposrednio po s’;mier%i, namnozenia drobnoustroju
(liczba co najmniej 10°/ml zawartosci jelita) i ewi-
dentnych skutkéw jej oddziatywania (erytrocytoliza,
76ttaczka, hemoglobinuria).

Leczenie

Terapia enterotoksemii, zwlaszcza w przypadku
ostrej formy, jest trudna i zwykle mato skuteczna.
Natomiast w seroterapii zaleca si¢ podawanie su-
rowicy antytoksycznej o koncentracjl przeciwcial
co najmniej 1500 j./ml (dawka preparatu dla cielat
25-30 ml i.v., dla bydta dorostego 20-40 ml/100 kg
masy ciala, 1.v.). Wywolany wstrzas poszczepienny
moze wymagaé podania epinefryny pobudzajace]
receptory alfa i beta (0,1% roztwor, cieleta 1-4 ml,
bydto 2-8 ml. s.c.). Dopeinieniem tych przedsig-
wzied, zreszta nadzwyczaj pozadanym, jest leczenie
objawowe (Srodki nasercowe, glukoza, elektrolity,
przeciwdzialanie niestrawnoéci zasadowej itp.).

Zapobieganie

W profilaktyce, najbardziej preferowanej. uwz-
glednia sie kompleks réznych poczynan, tj. Zywienio-
wych (zmniejszona podaz mieszanek wysokobiatko-
wych, wzglednie mleka, na rzecz paszy widknistej),
hamujacych rozwdj C. perfringens (suplementowa-
nie karmy chlortetracykling lub oksytetracykling,
dawka dzienna 2 mg/zwierze, wg 12). a nade wszy-
stko immunizacyjnych (polskie szczepionki Cloper-
vac, Pervac, Dipervac w dawce 5-10 ml, s.c., fran-
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UROCZYSTOSC 30-LECIA
WYDZIALU MEDYCYNY WETERYNARYJNE]
AKADEMII ROLNICZO-TECHNICZNE]

W OLSZTYNIE

W dniu 15 czerwca 1996 roku w Olsztynie obchodzone bedzie 30-lecie Wydzialu Medycyny
Weterynaryjne;j.

Komitet Organizacyjny ma zaszczyt zaprosi¢ wszystkich absolwentéw, sympatykow oraz
osoby, ktére uzyskaty stopnie naukowe na Wydziale, do udzialu w jubileuszowych obchodach.

Podczas uroczystosci zorganizowana zostanie wystawa lekéw weterynaryjnych, sprzetu i
aparatury diagnostycznej, produkowanych przez firmy krajowe i zagraniczne oraz spotkanie towa-
rzyskie.

Optata wpisowa wynosi 15 zlotych, a udzial w spotkaniu towarzyskim 60 zlotych od osoby.

Komitet Organizacyjny zabezpiecza wylacznie rezerwacje noclegdéw z 14/15 1 15/16 czerwca
1996 1., w hotelach §redniej 1 wysokiej kategorii (brak mozliwosci zakwaterowania w DS).

Zgloszenia uczestnictwa wraz ze wskazaniem kategorii hotelu i dat noclegéw oraz dowodem
wplaty nalezy przesta¢ w nieprzekraczalnym terminie do 30 kwietnia 1996 r. na adres:

SEKRETARIAT KOMITETU ORGANIZACYJNEGO
30-LECIA WYDZIALU MEDYCYNY WETERYNARYJNE]J
AKADEMII ROLNICZO-TECHNICZNE]J W OLSZTYNIE

Mgr inz. Barbara Choszcz
Dziekanat Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej
ul. M. Oczapowskiego 14, 10-957 Olsztyn
Telefon, fax: 23-34-40

Wszystkim zgtoszonym Komitet Organizacyjny przesle do dnia 30 maja 1996 r. program
obchodow 30-lecia.

Konto: Bank Gdanski I O/Olsztyn Nr 305004-853-131-201-F-104

z zaznaczeniem ,,30-lecie Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej”.




