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ZYGMUNT CYGAN

Jest chorobą mało jeszcze poznaną, zwykle poja-
wiającą się w większych hodowlach królików w
formie ostrej enterotoksemii, względnie tylko bie-
gunki i zapa|enta je|tt (enteritis complex, cyt. wg
11), głównie ślepego i okręznicy (typhlitis, colitis
haemorrhagica, w g I9). Zachorowania wybuchają
nagle (1, 5, 6, J), zwłaszcza w warunkach streso-
gennych (preferowanie w zywieniu mieszanek wyso-
kotreściwych o niedoborzę włókna, wg 5, 19) oraz
po podaniu niektórych antybiotyków nowszej ge-
neracji (13).

Historia choroby

Toksemiczny przebieg spontanicznych padnięć
królików znany jest od dawna (pierwszy opis Las-
bouries i Berthelon z 1936 r., cyt. wg 11), Etiologia
tych intoksykacji, przez dhlższy czas nie ustalona,
w zbldzała wiele kontrowersj i. D opiero zainicj ow a-
ne w USA badania dowiodły, ze ekstrakty z jeltt
zawterają letalny czynnik przypominający toksynę
jota C. perfringens E (neutralizacja aktywności cho-
robotwórczej jedynie surowicą anty jadowi jota).
Paradoksalne jednak, nieudane były próby - mimo
ltcznych starań - wyizolowania domniemanej lasecz-
ki C. perfringens E (6, J, 9, 11, 13). Przyczynę
tych niepowodzeńpodali Anglicy Borriello i Carman
(3) wyosabniając beztlenowy drobnoustrój o iden-
tycznym - juk w przypadku C. perfringens E -
typie antygenowym toksyny (16), ale o całkowicie
odmiennej morfologii drobnoustroju odpowiadają-
cej C. spiriforme (pozycja w taksonomii dla bez-
tlenowych, przetrwalnikujących, śrubowatych lase-
czek ustalona przęz Japończyków Kaneuchi i wsp.,
poz. 8).

Występowanie

Chorobę spotyka się stosunkowo cofaz częśctej,
głównie jednak w Australii, USA i Anglii (3). Wraż-
liwość na zachorowanie wykazlĄą króliki w różnym
wieku, największą jednak młode (5-8 tygodniowe).
Pojawienie się zachorowań koreluje z intensywnym
zywieniem (enzootie spontaniczne) oraz ze stoso-
waniem antybiotykoterapii (jatrogenne przypadki
poantybiotykowej biegunki, wg 2, 13).

Enterotoksemia królików
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artykuł przeglądowy

Etiologia

Nazwa czynnika przyczynowego C. spiriforme po-
chodzi od łacińskich terminów ,.spira" (spirala,
greck. speira) i ,,forma" (kształt), stąd pochodzi
określenie przymiotnikowe,,spiriforme" (tw orzący
spiralę, zwój). Morfologię taką (ryc. 1) posiada drob-
noustrój z podłoża Eggertha-Gagnon (48 godz. in-
kubacja), przy tym pozbawiony jest on ruchu, Gram-
-dodatni, o wymiarach 0,3-0,5 x 2,0-10 pm, niekiedy
o układzie łańcuszkowym złożonym z mocno skrę-
conych spirali, które po ogrzaniu (80"C - 10 min.)
uzyskują wygląd niemal prostych laseczek (intere-
sujące, ze kolejne pasaże nie zmieniają tego obrazu,
wg 8). Zarazek wy tw arza endospory zlokalizowanę
subterminalnie (14. dniowa inkubacja w 30"C, wg
8). Większość z nich przeżywa ogrzanie w 70'C w
ciągu 10 min, (8). Na podłozu Eggertha-Gagnon
wyrastają kolonie średnicy 0,7-I,5 mm (inkubacja
48 go dz.), okrągłe, z amknięte z brze gtem nieznacznię
erozyjnym, wypukłe do nieznacznie spłaszczonych,
białę, czasem brązowawe, nigdy nie hemolizujące (8),
C, spiriforme zawsze redukujo rezazurynę i czerwień
obojętną, wykazuje zmienną właściwość hydrolizo-
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wania eskuliny, ale nie wytwatza lreazy (8). Jako
końcowe metabolity w hodowli bulionowej stwier-
dza się przede wszystkim kwas octowy i mrówkowy,
czasem takze mlekowy (8).

Chorobotw órcze szczepy C. s pirifo rme wytw arza-
ją jota-podobną toksynę (antygenowy, nadto pato-
genetyczny - odpowiednik jadu C. perfringens E),
złożoną z dwóch oddzielnych i niezaleźnych poli-
peptydowych łańcuchów (cięzki H, lekki L, wg I2),
neutralizowaną przez antytoksynę C. perfringens E
(2, 18). Łańcuch H (c.m. 68 000 daltonów) wzbldza
lub hamuje aktywność komponenty L (c,m. 45 000
daltonów) oddziaływując jako ADP-ribosyltrans-
feraza na molekuły G-aktyny (13, 15, 16), w czym
przypomina wpływ toksyny jota C. pelfringens E
i jadu Cz C. botulinum (14, 15). Pozatym toksyna
C. spirifurme wywołuje śmierć myszy (po 1-3 godz.,
dawka 0,5 ml, i.p.) i efekt nekrotyczny (nieregularna
w zarysie martwica z wybroczynami, po iniekcji
śródskórnej).

Patogeneza

Rozwój choroby jest wynikiem powstałej predys-
pozycji i zdominowania jelit grubych (głównie śle-
pego) pruez C. spiriforne. Usposabiająco w tym
kierunku działa stres związany z nagłą zmtaną ży-
wien ia l zby t wcześnie odsadzany ch królików, nadto
niezrównoważony bilans paszowy z zawyżoną po-
dażąbiałka i niedoborem włókna w karmle (I, 4,
10, 17, 19).

Zachorowania mają postać ostrej enterotoksemii,
spontanicznie wybuchłej w stadi (koncentracja za-
razka w jelicie ślepym 2 x I0"/g zawartości, wg
2). Wytwo r zona toks yn a zwiększ a pruepuszczalno ść
naczyń krwionośnych, zwłaszcza w obrębie jelita
ślepego (cyt. wg lI), gdzie gromadzi się przesięk
(około 200 ml). W podostrej natomiast formie bie-
gunki poantybiotykowej przeważają - przy braku
w zasadzie intoksykacji - objawy zapaleniajelit, a
|iczba bakterii C, spirifurme jest wyraźnie niższa
ęrca's/g, wg 2).

Zarazek występuje u zdrowych królików, ale nie
namnaża się w nie zmienionym środowisku jelit
(2). Proces ich kolonizacji ułatwia stres stadny (zwią-
zek z odsadzeniem z gntazd, wg 19) i zywieniowy
(nadmiar białka w paszy, wg 18), nadto stosowanie
antybiotykoterapi i ( ginie w iększo ść b akterii, a pt óżnię
bakteryjną wypełnia populacja opornych for"rn prze-
trwalnych C. spirifurme). W tym kierunku usposabia
również wpływ współistniejących infekcji innej etio-
logii (rotawirusy, koronawirusy, E. coli, Eimeria sp.,
wg 12). Konsekwencją opisanych zablrzeń jest bie-
gunka z następową destrukcją kosmków jelitowych i
rozwijający się syndrom złego wchłaniania (ang.
maldigestion syndrome).

Objawy i przebieg kliniczny

Chorują króliki w róznym wieku, najczęśctejjednak
młode w okresie odsadzania z gniazd (5-8 tygodniowe,
wg I2). Enzootie o enterotoksemicznym przebiegu
cechują nagłe padnięcia dobrze odzywionych zwie-
rząt I brak objawów zwiastunowych (stadium pro-
dromorum). Niekiedy tylko pojawia się słaba, ledwie
zalważalnabiegunka (śmierć w ciągu 6-10 godzin).
W przypadkach ostrych, częściej jednak przewlek-
łych, króliki stają się mniej ruchliwe, tracą apetyt
i obserwuje się postępujące wyniszczenle powodo-
wane odwodnieniem w następstwie trwania wodnistej
biegunki (przejawem bolesności brzucha - zgrzytanie
zęb ami, łać . b r uxi s młs) . Kró tko pr zed ś mi erc i ą zw ie-
ruę nie wstaje, temperatura ciała obniza się do sub-
normalnej, występują porażenia, sinica i konwulsje
(śmierć po upływie 24-48 godz, od zachorowania).

Z zakażentami na tlę C, spiriforme współistnieją
infekcje innej etiolo gii, a przede wszystkim kokcy-
dtoza(w 45To przypadków, wg 12). Wtedy zmienlają
się nieco symptomy takich mieszanych zachorowań
(biegunka bardziej nasilona, ciemnobrązowy kolor
kału).

Zmiany chorobowe

Króliki nagle padłe nie są wyniszczone i wyka-
zują - chociaż ntę zawszę - ślady po przebytej
biegunce (pobrudzenie okolicy odbytu, takze tylnych
kończyn, rzadkim kałem o zabarwieniu zielonka-
wym, względnie ciemnobrązowym, smolistym). Gdy
choroba ma przebieg przewlekły stwierdza się wy-
chudzenię zwterząt, nawet charłactwo (12). Wzrasta
wtedy także objętość jasnego płynu w jamie otrzew-
nowej, węzły chłonne krezki stają się obrzękłe (72),
a w wątrobie mogą wystąpić ogniska martwicy (ptzy-
padki raczej wyjątkowe, wg 18).

Najsilniej eksponowane są jednak zmiany w jelicie
ślepym, które j est zgrubiałe, rozdęte i zaw ier a ciemno -

brązowy płyn, silnie cuchnący, zwykle pienisty (obec-
ność pęcherzyków gazu). Podobny obraz przedsta-
wia często także okrężnica (7), Błona śluzowa jelita
ślepego wykazuje stan zapalny (niekiedy obejmuje
da|szy odcinek jelita biodrowego), Występują w nim
różnej wielkości wybroczyny, a w przypadkachptze-
wlekłych owrzodzęnia i naloty włóknika (typhlitis
ulcero sa et p seudomembranacea).

Rokowanie

Prognozowanie w przypadku ostrej enterotoksemii
jest powazne (w duzym stopniu determinowane cza-
sem ustalenia trafnej diagnozy), Co się tyczy bie-
gunki poantybiotykowej, to rokowanie jest na ogół
pomyślne,
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Rozpoznanie

Obraz kliniczny choroby ma ograniczoną przydat-
ność diagnostyczną (dominacja biegunki). Podobnie
bowiem przebiegają u królików inne toksoinfekcje
o beztlenowcowej etiologii (C. pefringens A, C.
dfficile, C. tympani cuniculi, C. piliformis), a na
ich rozwój wpływają identyczne uwarunkowania
pozamikrobiologiczne (odsadzenle, zmlany żywie-
nia, antybiotyki itp.). Równiez objawy chorobowe
mają także niewielką wartość diagnostyczną (obraz
choroby zróżnicowany zależnie od jej postaci ostrej
czy pruewlekłej, a także od przebiegu w formie
spontanicznej enterotoksemii lub tylko biegunki po-
antybiotykowej, wg 18).

Rozpoznanie zakużeń na tle C. spirforme zapew-
nia dopiero badanie bakteriologiczne wykazljące
obecność charakterystycznych drobnoustrojów he-
likoidalnych (greck. hólikos - śrubowaty) w prepa-
racie bezpośrednim (wymaz z błony śluzowej jelit
grubych), nadto typowych kolonii w założonej ho-
dowli (podłoze Zeisslera, czas inkubacji 48-7ż
godz.), apoza tym stwierdzenie toksyny (5OVo wy-
ciąg zjelit), oddziaływującej letalnie (śmierć myszy
po dawce 0,5 ml, i.p. w ciągu I-3 godz.) i nekro-

na, biała martwica skóry z wy-
0,1 ml, s.c.), swoiście zobojęt-
C. perfringens E (odczyn SN,

neutralizacja 30 minut w 37'C).

Leczenie

Trudność terapii przyczynowej wynika z oporności
szczepów C. spirifurme na powszechnie stosowane
antybiotyki (penicylina, tetracykliny, neomycyna).
Pewną aktywność antybiotykową wykazują naIo-
miast pochodne nitroimidazoli (dimetridazol w dawce
2,5 gll wody przez 5 dni) i niektórych sulfonamidów
(0,04Vo wodny roztwór sulfochinoksaliny w ciągu
jednego tyg.), Wystąpienie biegunki poantybioty-
kowej może być wskazaniem do podania - niestety
bardzo kosztownej - wankomycyny (15 mg/kg przez
4-5 dni), W leczeniu objawowym uwzględnia się
stosowanie 5Vo glukozv (5-10 ml. i.m., i.v.), a w
warunkach stresogennych zwiększa się dawkę pol-
famiksu F (w fermach przemysłowych 1-3 kg/100
kg paszy).

Zapobieganie

Największą praktycznie rolę odgrywają ogólne
działania ograniczaj4ce stres hodowlany (zakaz zbyt
wczesnego odsadzania z gniazd królików), żywie-
niowy (zmiany w diecie stopniowe - w ciągu co
najmniej 1 tygodnia, zawartość surowego włókna
w karmie I2Vo - ZOVo) i klimatyczny (zapewnienie
odpowiedniej temperatury, wilgotności, sprawnej
wentylacji itp.). Wazny element w profilaktyce sta-

nowi przestrzeganie rygorów sanitarnych (częste
czyszczenle klatek, odkazanie, systematyczne usu-
wanie nie zjedzonej paszy) oraz zasad kwarantanny
(tzo|acja wprowadzanych nowych zwierząt przez
l4-ż8 dni), Należy pamiętać o szkodliwości dla
królików podawanej enteralnie penicyliny i jej po-
chodnych (ampicylina, azlocylina itp.), a zwłaszcza
linkomycyny i klindamycyny (w mniejszym stopniu
cefalosporyn). Perspektywicznie odległe - jak na
razie - ale obiecujące są sugestie o możliwości
wykorzystania - podobnie jak w innych beztlenow-
cowych enterotoksemiach - czynnej immunizacji
oraz zapobiegawczego podawania endospor nie-
chorobotw&czych szczepów C. spiriforme w celu
wywołania konkurencyjnie korzystnej kolontzacji
błony śluzowej jelit.
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Zaftzymanie łożyska wpływa na produkcyjność stada krów mlecznych oraz
na płodność. Pomimo szeroko zakrojonych badań nad etiologią zatrzymania
łożyska, trudno jest ustalić hierarchię czynników warunkujących wystąpienie
złftzymania łożyska. Występuje ono najczęściej u krów rasy ayrshire. Stwier-
dzono największy odsetek zatrzymania łożyska na wiosnę, u krów o skróco-
nym względnie wydłużonym okesie ciąży, często po stosowaniu kortykoste-
rydów i prostaglandyn. W 55Vo zatrzymanie występuje w dystocji, w hypo-
kalcemii, ciąży bliźniaczej, u starszych krów, przy podaży nadmiaru selenu,
witaminy E, niedoborze witaminy A, niskiej zawartości Cu, Mg, Zn i Fe w
karmie-

G.


