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ZYGMUNT CYGAN

Enterotoksemia bydła (łac, enterotoxaemia bovum)
stanowi syndlom chorobowy manifestujący się zróż-
nicowanym przebiegiem klinicznym (6, I4), nadto
obecnością w zawartości jelit i krwi toksyn letalnych
- powstałych w następstwie gwałtownego namno-
zenia się w przewodzie pokarmowym laseczek C.
perfringens - praktycznie wszystkich serotypów (od
A do E, wg 1, 8, 12, 20,22), Pojawia się niezbyt
często, ale wysoka śmiertelność rzutuje niekiedy na
rozmiary powodowanych strat (16, IJ, 19) sięgają-
cych nawet 4Vo całej populacji bydła (w Belgii ro-
cznie 4000 padnięć, cyt,7, I3).

Etiologia
Zachorowania wiążą się najbardziej z oddziały-

waniem C. perfringens C (I7), rzadziej B i D (11),
wyjątkowo E (10). Rola natomiast serotypu A po-
zostaje wciąż niedostatecznie wyjaśniona (19), ale
coIaz więcej danych przemawia za jego udziałem
w odjelitowych toksoinfekcjach u bydła (6). Wciąz
jednak brakuje pełniejszych doniesień potwierdza-
jących chorobę wykazaniem letalnej toksyny w or-
ganizmie w r az z wyo drębnieniem toksynogenne go
szczepu, zatem zgodnie z ustalonymi arbitralnie kry-
teriami autorów angielskich (22), co w odniesieniu
do toksyny alfa C. perfringens A, szybko wiązanej
przez różne struktury komórek (2I), bywa wręcz
nie do spełnienia (2O), a może stanowić niekiedy
pewien problem takze w enterotoksemii typu C (ob-
serwacje własne dotyczące wykrywalności toksyny
beta). Zatemtakie przypadki często ograniczają samą
zasadę diagnozowania odnośnych zachorowań (w
warunkach ewidentnego namnozenia się w jelitach
toksynogennego szczepu C, perfringens A mozii-
wość nie wykrycia toksyny alfa przy jednoczesnym
występowaniu klinicznych przej awów j ej oddziały -
wań na organizm, wg 2I).

Występowanie
Schorzenie pojawia się wśród bydła opasowego

(typ D enterotoksęmti), nlezależnię od płci, a w
stadach hodowlanych takze u nowo narodzonych
cieląt (typy B, C), względnie starszych, kilkumie-
sięcznych (typy A,E). Intensywne zywienie stanowi
czy nnik w y zw alający enterotoksemię, która wy stę-
puje we wszystkich krajach prowadzących ten typ
uzytkowania zwterząt (I2, 18). W Polsce była re-
jestrowana tylko wyjątkowo (5), co mozira tłumaczyć
odmienną w pewnym sensie technologią żywienia

artykuł przeglądozay

(mniej szy ldział wysokotreściwych koncentratów
w dawce pokarmowej).

Patogeneza
Enterotoksemia bydła nie jest tak dobrze poznana

jaku owiec (15, 18), aczkolwiek sampatomechanizm
wydaje się być podobny (nadmierna podaż pasz
wysokobiałkowych zasobnych takze w łatwo fer-
mentujące węglowodany, w tymszczególnie w skro-
bię (1, 18). W klasycznym ujęciu wytworzone w
jelicie cienkim toksyny - w wyniku gwałtownego
rozwoju zarazka - wywołują w nim ostry stan za-
palny błony śluzowej (enteritis acuta), po czym
wnikają do krwi (wpływ wzmagający przeplszczal-
ność kapiiar). Jad beta (produkowany ptzez C, per-
fringens B i C) jest powodem głównie zm7an krwo-
toczno-martwic zych (enterotoksemia hemo r agiczna,
ang. haemorrhagic enterotoxaemia), a toksyna ep-
silon (aktywowana sokiem trzustkowym w przypad-
ku C. perfringens B, D) lszkadzaendoteliumnaczyń
jelitowych (wynikiem wzmozona przesiękowość w
jamach ciała, wybroczyny w błonach surowiczych).

Ptzyczyny rzadszych zachorowań bydła niz owiec
nie są w pełni wyjaśnione (3, 18). Przypuszcza się,
że u duży ch pr zeżuw aczy aktyw ni ej s z a j e s t mo toryka
jelit (utrudnia akumulowanie toksyny), a ich ściana
mniej przepuszczalna (kłopotliw s ze o si ągnięcie krwio-
biegu).

Objawy i przebieg kliniczny
Enterotoksemię typu C cieląt (9, 14, 17) - na tle

oddziaływań C. pełferingens C (antygen letalny be-
ta) - manifestuje nagły rozwój symptomów choro-
bowych (okres wylęgania - stadium incubationis -
praktycznie niemal nie występuje). Przeważnie za-
chorowują zwierzęta w 3-5 dniu zycia, rzadztej star-
sze (pojone nadmiarem mleka), nigdy jednak ponad
2-tygodnio w e. Zatemtaki przebie g choroby sprawia,
żę nte zauważone pozostają zwykle objawy zapo-
wiadające (signa praecursoriae), Dopiero w przy-
padkach podostrych dają się zaobserwować objawy
nerwowe (opisthotonu.§ - postawa z wyglęciem głowy
ku tyłowi, wg 14), nadto krwawą biegqnkę (diarr-
hoea haemorrhagica), w końcu otępienie toksyczne
(dementia toxica) tbezład ruchowy (ataxia). Smierć
występuje szybko, z reguĘ po 2-3 godzinach, względ-
nie po kilku dniach (forma przewlekła bez krwi w
kale), a ustanie czynności zyciowych poprzedza stan
śpiączkj (s tatus c omati c us).

Enterotoksemia bydła
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Przypadki enterotoksemii C u bydła dorosłego
zdarząą się epizodycznie (w tuczu podczas prze-
chodzenia na duze dawki pasz wysokotreściwych).
Wówczas po krótkim okresie depresji rozwija się
stan kolki jelitowej (status colicus), sinica (cyano-
sis), po czym następuje śmierć zwlerzęcta (w ciągu
kilku do kilkudziesięciu godzin). Zdarzają się co
prawda samoistne wyleczenia, ale śmiertelność jest
ogólnie wysoka (sięga 857a, cyt. I2).

W enterotoksemii D (wpływ toksyny epsilon) spo-

ustnej spływa piana (spuma). Nieregularnym, acz-
kolwiek dość częstym zaburzeniem jest glukozuria
(Iż). Czas trwania choroby jest krótki (1-6 godzin),
a śmiertelność bardzo wysoka (niemal IO)Vo).

Rzadkie wybuchy enterotoksemii B (działanie to-

zalważalna). Przebieg choroby jest rozciągnięty w
czasie (clo 96 godzin), podobnte jak wydłuzony do

dwóch tygodni okres jej ustępowanta (stadiuln de-

Cren,Lenti),
Zachot,owania na tle innych serotypów C. per-

fringens są sporadyczne. Enterotoksemię A cechują

godz,, wg 10).

Zmiany chorobowe
Antygenowa odrębność toksyn C, perfringens wa

runkuj e odpow i edn io zt óżntc ow any obr az sekcyj ny
(6, 14, 19,22 oksemię C charakte-

ryzl]Ją zmiany wicze w jelitach cien-

kich- (czcze, bi ] , I9). Ich zawartość
jest płynna, ciemnoczerwona (domieszka krwi), a

w trawieńcu występują masy Ściętego mleka (wygląd
twarogu). Regionalne węzły chłonne są zazwyczaj
nacieczone, w dodatku eksponowana jest wybro-

występuje równięż puchlina osierdzia (Ędroperi-
cardiunt) i jamy otrzewnowej (hydroperitoneum).

jota (serotyp E) znamionują |tcznelęczmałę wrzody
w trawieńcu, a nade wszystko krwotoczny stan za-

nek czerwonych po dozylnym wprowadzeniu jadu
alfa, wg żI).

Rokowanie

cznę szczepionki, surowice antytoksyczne).

Rozpoznanie

żółtaczka, hemo globinuria).
Leczenie

Zapobieganie
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cuskie Miloxan, Imotoxan, niemiecki Covexin, w
objętości 4-5 ml, s.c., uodpornianie dwukrotne, a
interwały międzyiniekcyjne, bez względu na rodzaj
szczepionki, 4-6 tygodniowe).
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Adres autora: prof. dr hab. Zygmunt Cygan, ul, Zelazowej Woli
6/13, 20-853 Lublin

UROCZYSTOSC 30_LECIA

W Y DZIAŁU MEDY CYNY WETERYNARYJNEJ

AKADEMII ROLNICZO-TECHNICZNEJ

W OLSZTYNIE

W dniu 15 czerwca 1996 roku w Olsztynie obchodzone będzie 30-1ecie Wydziału Medycyny
Weterynaryjnej

Komitet Organizacyjny ma zaszczyt zaprosić wszystkich absolwentów, sympatyków oraz
osoby, które uzyskały stopnie naukowe na Wydziale, do udziału w jubileuszowych obchodach.

Podczas uroczystości zorganizowana zostanie wystawa 1eków weterynaryjnych, sprzętu i
aparatury diagnostycznej, plodukowanych przęz firmy krajowe 1 zagraniczne oraz spotkanie towa-
rzyskie.

Opłata wpisowa wynosi 15 złotych, a udział w spotkaniu towarzyskim 60 złotych od osoby.

Komitet Organizacyjny zabezplecza wyłącznie tezerwację noclegów z I4lI5 i ń116 czerwca
1996 r., w hotelach średniej i wysokiej kategorii (brak mozliwości zakwaterowania w DS).

Zgłoszenla uczestnictw a wraz ze wskazaniem kategorii hotelu i dat nocle gów oruz dowodem
wpłaty należy przesłać w nieprzekracza7nym terminie do 30 kwietnia 1996 r. na adres:

SEKRETARIAT KOMITETU ORGANIZACYJNEGO
3O-LECIA WYDZIAŁU MEDYCYNY WETERYNARYJNEJ
AKADEMII ROLNICZO -TECHNICZNEJ W OLSZTYNIE

Mgr inż. Barbara Choszcz
Dziekanat Wydziału Medycyny Weterynaryjnej

ul. M. Oczapowskiego '],4,10-957 Olsztyn
Telefon, fax:23-34-40

Wszystkirn zgłoszonym Komitet Organizacyjny plześle do dnia 30 maja 1996 r. program
obchodów 30-1ecia.

Konto: Bank Gdański I O/Qlsztyn Nr 305004-853-13I-20I-F-I04
z zaznaczeniem,,3 0-lecie Wydziału Medycyny Weterynaryj nej".


