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Enterotoksemia krolikow

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

Jest choroba malo jeszcze poznana, zwykle poja-
wiajacg si¢ w wigkszych hodowlach krolikow w
formie ostrej enterotoksemii, wzglednie tylko bie-
gunki i zapalenia jelit (enteritis complex, cyt. wg
11), gléwnie Slepego i okreznicy (typhlitis, colitis
haemorrhagica, wg 19). Zachorowania wybuchaja
nagle (1, 5, 6, 7), zwlaszcza w warunkach streso-
gennych (preferowanie w zywieniu mieszanek wyso-
kotresciwych o niedoborze widkna, wg 5, 19) oraz
po podaniu niektérych antybiotykéw nowszej ge-
neracji (13).

Historia choroby

Toksemiczny przebieg spontanicznych padnigé
krélikéw znany jest od dawna (pierwszy opis Las-
bouries i Berthelon z 1936 r., cyt. wg 11). Etiologia
tych intoksykacji, przez dluzszy czas nie ustalona,
wzbudzalta wiele kontrowersji. Dopiero zainicjowa-
ne w USA badania dowiodly, ze ekstrakty z jelit
zawierajg letalny czynnik przypominajacy toksyne
jota C. perfringens E (neutralizacja aktywnosci cho-
robotworczej jedynie surowica anty jadowi jota).
Paradoksalne jednak, nieudane byty préby — mimo
licznych starafn — wyizolowania domniemanej lasecz-
ki C. perfringens E (6, 7, 9, 11, 13). Przyczyng
tych niepowodzen podali Anglicy Borriello 1 Carman
(3) wyosabniajac beztlenowy drobnoustrdj o iden-
tycznym — jak w przypadku C. perfringens E —
typie antygenowym toksyny (16), ale o catkowicie
odmiennej morfologii drobnoustroju odpowiadaja-
cej C. spiriforme (pozycja w taksonomii dla bez-
tlenowych, przetrwalnikujacych, srubowatych lase-
czek ustalona przez Japoriczykéw Kaneuchi i wsp.,
poz. 8).

Wystepowanie

Chorobg spotyka si¢ stosunkowo coraz czgsciej,
gtéwnie jednak w Australii, USA i Anglii (3). Wraz-
liwo$¢ na zachorowanie wykazuja kréliki w réZnym
wieku, najwigksza jednak mtode (5-8 tygodniowe).
Pojawienie si¢ zachorowan koreluje z intensywnym
Zywieniem (enzootie spontaniczne) oraz ze stoso-
waniem antybiotykoterapii (jatrogenne przypadki
poantybiotykowej biegunki, wg 2, 13).

Etiologia

Nazwa czynnika przyczynowego C. spiriforme po-
chodzi od tacifiskich terminéw ,.spira” (spirala,
greck. speira) i ,forma” (ksztalt), stad pochodzi
okre§lenie przymiotnikowe ,,spiriforme” (tworzacy
spiralg, zwdj). Morfologig taka (ryc. 1) posiada drob-
noustréj z podtoza Eggertha-Gagnon (48 godz. in-
kubacja), przy tym pozbawiony jest on ruchu, Gram-
-dodatni, o wymiarach 0,3-0,5 X 2,0-10 um, niekiedy
o ukladzie taricuszkowym ztozonym z mocno skre-
conych spirali, ktére po ogrzaniu (80°C — 10 min.)
uzyskuja wyglad niemal prostych laseczek (intere-
sujace, ze kolejne pasaze nie zmieniaja tego obrazu,
wg 8). Zarazek wytwarza endospory zlokalizowane
subterminalnie (14. dniowa inkubacja w 30°C, wg
8). Wigkszo$¢ z nich przezywa ogrzanie w 70°C w
ciaggu 10 min. (8). Na podtozu Eggertha-Gagnon
wyrastaja kolonie $rednicy 0,7-1,5 mm (inkubacja
48 godz.), okragle, zamknigte z brzegiem nieznacznie
erozyjnym, wypukle do nieznacznie splaszczonych,
biale, czasem brazowawe, nigdy nie hemolizujace (8).
C. spiriforme zawsze redukuje rezazuryng i czerwien
obojetna, wykazuje zmienng wiasciwo$é hydrolizo-
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Ryc. 1. Morfologia komoérek C. spiriforme
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wania eskuliny, ale nie wytwarza ureazy (8). Jako
koficowe metabolity w hodowli bulionowej stwier-
dza sie przede wszystkim kwas octowy 1 mréwkowy,
czasem takze mlekowy (8).

Chorobotwércze szczepy C. spiriforme wytwarza-
ja jota-podobng toksyne (antygenowy, nadto pato-
genetyczny — odpowiednik jadu C. perfringens E),
zlozona z dwdéch oddzielnych i niezaleznych poli-
peptydowych faricuchéw (cigzki H, lekki L, wg 12),
neutralizowang przez antytoksyne C. perfringens E
(2, 18). Laricuch H (c.m. 68 000 daltonéw) wzbudza
lub hamuje aktywno$¢ komponenty L (c.m. 45 000
daltonéw) oddziatywujac jako ADP-ribosyltrans-
feraza na molekuty G-aktyny (13, 15, 16), w czym
przypomina wptyw toksyny jota C. perfringens E
ijadu C2 C. botulinum (14, 15). Poza tym toksyna
C. spiriforme wywotuje §mier¢ myszy (po 1-3 godz.,
dawka 0,5 ml, i.p.) i efekt nekrotyczny (nieregularna
w zarysie martwica z wybroczynami, po iniekcji
Srédskornej).

Patogeneza

Rozwd§j choroby jest wynikiem powstatej predys-
pozycji i zdominowania jelit grubych (gtéwnie §le-
pego) przez C. spiriforme. Usposabiajaco w tym
kierunku dziata stres zwigzany z nagla zmiang zy-
wienia u zbyt wezesnie odsadzanych krélikéw, nadto
niezréwnowazony bilans paszowy z zawyzona po-
daza biatka i niedoborem widékna w karmie (1, 4,
10, 17, 19).

Zachorowania maja postac ostrej enterotoksemii,
spontanicznie wybuchlej w stadz(i)e (koncentracja za-
razka w jelicie Slepym 2 x 107/g zawartoSci, wg
2). Wytworzona toksyna zwigksza przepuszczalnos¢
naczynn krwiono$nych, zwtaszcza w obrebie jelita
Slepego (cyt. wg 11), gdzie gromadzi si¢ przesigk
(okoto 200 ml). W podostrej natomiast formie bie-
gunki poantybiotykowej przewazaja — przy braku
w zasadzie intoksykacji — objawy zapalenia jelit, a
liczk)g, bakterii C. spiriforme jest wyraZnie nizsza
(10" /g, wg 2).

Zarazek wystepuje u zdrowych krélikéw, ale nie
namnaza si¢ w nie zmienionym Srodowisku jelit
(2). Proces ich kolonizacji utatwia stres stadny (zwig-
zek z odsadzeniem z gniazd, wg 19) i Zywieniowy
(nadmiar biatka w paszy, wg 18), nadto stosowanie
antybiotykoterapii (ginie wigkszo$¢ bakterii, a prozni¢
bakteryjna wypelnia populacja opornych form prze-
trwalnych C. spiriforme). W tym kierunku usposabia
réwniez wplyw wspdtistniejacych infekcji innej etio-
logii (rotawirusy, koronawirusy, E. coli, Eimeria sp.,
wg 12). Konsekwencja opisanych zaburzen jest bie-
gunka z nastgpowa destrukcja kosmkoéw jelitowych 1
rozwijajacy si¢ syndrom ztego wchlaniania (ang.
maldigestion syndrome).

Objawy i przebieg kliniczny

Choruja kréliki w réznym wieku, najczeSciej jednak
miode w okresie odsadzania z gniazd (5-8 tygodniowe,
wg 12). Enzootie o enterotoksemicznym przebiegu
cechuja nagte padnigcia dobrze odzywionych zwie-
rzat i brak objawéw zwiastunowych (stadium pro-
dromorum). Niekiedy tylko pojawia si¢ staba, ledwie
zauwazalna biegunka (Smieré¢ w ciggu 6-10 godzin).
W przypadkach ostrych, czesciej jednak przewlek-
tych, kréliki staja si¢ mniej ruchliwe, traca apetyt
i obserwuje si¢ postepujace wyniszczenie powodo-
wane odwodnieniem w nastgpstwie trwania wodniste]
biegunki (przejawem bolesnosci brzucha — zgrzytanie
zebami, 1aé. bruxismus). Krétko przed §miercia zwie-
rz¢ nie wstaje, temperatura ciata obniza si¢ do sub-
normalnej, wyst¢puja porazenia, sinica i konwulsje
(Smieré po uptywie 24-48 godz. od zachorowania).

Z zakazeniami na tle C. spiriforme wspdlistnieja
infekcje innej etiologii, a przede wszystkim kokcy-
dioza (w 45% przypadkow, wg 12). Wtedy zmieniaja
sie nieco symptomy takich mieszanych zachorowan
(biegunka bardziej nasilona, ciemnobrazowy kolor
katu).

Zmiany chorobowe

Kréliki nagle padie nie sa wyniszczone i wyka-
zuja — chociaz nie zawsze — §lady po przebyte]
biegunce (pobrudzenie okolicy odbytu, takze tylnych
koniczyn, rzadkim kalem o zabarwieniu zielonka-
wym, wzglgdnie ciemnobrazowym, smolistym). Gdy
choroba ma przebieg przewlekly stwierdza si¢ wy-
chudzenie zwierzat, nawet chartactwo (12). Wzrasta
wtedy takze objetos$é jasnego plynu w jamie otrzew-
nowej, wezly chionne krezki staja sie obrzekle (12),
a w watrobie moga wystapic ogniska martwicy (przy-
padki raczej wyjatkowe, wg 18).

Najsilniej eksponowane sa jednak zmiany w jelicie
Slepym, ktdre jest zgrubiale, rozdete i zawiera ciemno-
brazowy plyn, silnie cuchnacy, zwykle pienisty (obec-
no$é pecherzykéw gazu). Podobny obraz przedsta-
wia czesto takze okreznica (7). Blona §luzowa jelita
Slepego wykazuje stan zapalny (niekiedy obejmuje
dalszy odcinek jelita biodrowego). Wystgpuja w nim
réznej wielkoSci wybroczyny, a w przypadkach prze-
wlektych owrzodzenia i naloty widknika (typhlitis
ulcerosa et pseudomembranacea).

Rokowanie

Prognozowanie w przypadku ostrej enterotoksemii
jest powazne (w duzym stopniu determinowane cza-
sem ustalenia trafnej diagnozy). Co sig¢ tyczy bie-
gunki poantybiotykowej, to rokowanie jest na ogét
pomysSlne.
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Rozpoznanie

Obraz kliniczny choroby ma ograniczona przydat-
nos$¢ diagnostyczna (dominacja biegunki). Podobnie
bowiem przebiegaja u krélikéw inne toksoinfekcije
o beztlenowcowej etiologii (C. perfringens A, C.
difficile, C. tympani cuniculi, C. piliformis), a na
ich rozwdj wptywaja identyczne uwarunkowania
pozamikrobiologiczne (odsadzenie, zmiany zywie-
nia, antybiotyki itp.). Réwniez objawy chorobowe
majg takze niewielka warto$¢ diagnostyczna (obraz
choroby zréznicowany zaleznie od jej postaci ostrej
czy przewleklej, a takze od przebiegu w formie
spontanicznej enterotoksemii lub tylko biegunki po-
antybiotykowej, wg 18).

Rozpoznanie zakazen na tle C. spiriforme zapew-
nia dopiero badanie bakteriologiczne wykazujace
obecnos¢ charakterystycznych drobnoustrojéw he-
likoidalnych (greck. hélikos — §rubowaty) w prepa-
racie bezposrednim (wymaz z btony §luzowej jelit
grubych), nadto typowych kolonii w zalozonej ho-
dowli (poditoze Zeisslera, czas inkubacji 48-72
godz.), a poza tym stwierdzenie toksyny (50% wy-
ciag z jelit), oddziatywujacej letalnie (Smieré myszy
po dawce 0,5 ml, i.p. w ciagu 1-3 godz.) i nekro-
tyzujaco (nieregularna, biata martwica skéry z wy-
broczynami, dawka 0,1 ml, s.c.), swoiscie zobojet-
nianej antytoksyna C. perfringens E (odczyn SN,
neutralizacja 30 minut w 37°C).

Leczenie

Trudnos¢ terapii przyczynowej wynika z opornosci
szczepow C. spiriforme na powszechnie stosowane
antybiotyki (penicylina, tetracykliny, neomycyna).
Pewna aktywno$¢ antybiotykowa wykazuja nato-
miast pochodne nitroimidazoli (dimetridazol w dawce
2,5 g/l wody przez 5 dni) i niektérych sulfonamidéw
(0,04% wodny roztwér sulfochinoksaliny w ciagu
jednego tyg.). Wystapienie biegunki poantybioty-
kowej moze by¢ wskazaniem do podania — niestety
bardzo kosztownej — wankomycyny (15 mg/kg przez
4-5 dni). W leczeniu objawowym uwzglednia sic
stosowanie 5% glukozy (5-10 ml. im., i.v.), a w
warunkach stresogennych zwicksza si¢ dawke pol-
famiksu F (w fermach przemystowych 1-3 kg/100

kg paszy).
Zapobieganie

Najwigksza praktycznie role odgrywaja ogélne
dziatania ograniczajace stres hodowlany (zakaz zbyt
wezesnego odsadzania z gniazd krélikéw), zywie-
niowy (zmiany w diecie stopniowe — w ciggu co
najmniej 1 tygodnia, zawarto$¢ surowego widkna
w karmie 12% — 20%) i klimatyczny (zapewnienie
odpowiedniej temperatury, wilgotnosci, sprawnej
wentylacji itp.). Wazny element w profilaktyce sta-

nowi przestrzeganie rygoréw sanitarnych (czeste
czyszczenie klatek, odkazanie, systematyczne usu-
wanie nie zjedzonej paszy) oraz zasad kwarantanny
(izolacja wprowadzanych nowych zwierzat przez
14-28 dni). Nalezy pamigta¢ o szkodliwosci dla
krolikow podawanej enteralnie penicyliny i jej po-
chodnych (ampicylina, azlocylina itp.), a zwtaszcza
linkomycyny i klindamycyny (w mniejszym stopniu
cefalosporyn). Perspektywicznie odlegte — jak na
razie — ale obiecujace sa sugestie o mozliwoSci
wykorzystania — podobnie jak w innych beztlenow-
cowych enterotoksemiach — czynnej immunizacji
oraz zapobiegawczego podawania endospor nie-
chorobotwérczych szczepdw C. spiriforme w celu
wywolania konkurencyjnie korzystnej kolonizacji
blony Sluzowej jelit.
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Zatrzymanie tozyska wptywa na produkcyjnosc stada kréw mlecznych oraz
na plodno$¢. Pomimo szeroko zakrojonych badad nad etiologia zatrzymania
fozyska, trudno jest ustali¢ hierarchie czynnikéw warunkujacych wystapienie
zatrzymania tozyska. Wystepuje ono najezesciej u kréw rasy ayrshire. Stwier-
dzono najwigkszy odsetek zatrzymania lozyska na wiosne, u kréw o skréco-
nym wzglednie wydtuzonym okresie ciazy, czesto po stosowaniu kortykoste-
rydéw i prostaglandyn. W 55% zatrzymanie wystepuje w dystocji, w hypo-
kalcemii, ciazy bliZniaczej, u starszych kréw, przy podazy nadmiaru selenu,
witaminy E, niedoborze witaminy A, niskiej zawartosci Cu, Mg, Zn i Fe w
karmie.
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