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EUGENIUSZ WISNIEWSKI, JOLANTA DABROWSKA

Colitis X (typhlocolitis) u koni

Zaktad Choréb Koni Bydgoskiego Oddziatu Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego w Putawach,
Al. Powstancow Wikp. 10, 85-090 Bydgoszcz

Colitis X jest sporadyczng, nadostra choroba je-
lit grubych koni, o nie ustalonej etiologii, charakte-
ryzujgca sie depresja, silna wodnistg biegunka, szyb-
ko postepujacym wstrzasem i duzg $Smiertelnoscia.

Chorobe te pod nazwa colitis X opisali w 1963 r.
Rooney i wsp. (22). Tworcey tej nazwy szybko zwat-
pili w jej trafnosé, bo juz trzy lata pozniej zapropo-
nowali kolejne okreslenie choroby: exhaustion
shock — wstrzgs z wyczerpania (23), jednak termin
ten nie zostal zaakceptowany przez innych autoréw.
Wezesniej podobne objawy nazywano autointoksy-
kacja lub chorobg transportowa. Oprocz wyzej wy-
mienionych, w pismiennictwie z lat siedemdziesig-
tych i przelomu osiemdziesiatych natrafi¢ mozna
na podobne opisy choroby pod innymi jeszcze na-
zwami: syndrom ostrego colitis (ang. acute colitis
syndrome), syndrom krwotocznego obrzeku jelit
grubych (hemorrhagic edematous colitis syndro-
me), syndrom biegunki postresowej (post stress
diarrhoea), anafilaksja koni (equine anaphylaxis)
oraz klostridioza jelitowa koni (equine intestinal
clostridiosis) (15, 17, 20, 25, 27, 30, 31). Nazwa cho-
roby do dnia dzisiejszego budzi wiele kontrowersji,
a zgodno$¢ istnieje tylko co do tego, ze wiaSciwe
okreslenie choroby moze nastapi¢ dopiero po wy-
kryciu czynnika etiologicznego i dokladnego pozna-
nia mechanizmu powstawania i rozwoju choroby.
W latach osiemdziesigtych colitis X bylo juz po-
wszechnie uzywang nazwg choroby, ktora w pi-
$miennictwie anglojezycznym przetrwala do dnia
dzisiejszego. Niemcy natomiast, w ostatnich latach
colitis X okreslaja jako typhlocolitis (4, 5, 18). Trud-
no wypowiedziec¢ si¢, ktéra z dwu wymienionych
aktualnie uzywanych nazw choroby jest bardziej
odpowiednia. Pierwsza informuje o zapaleniu jelit
grubych o nieznanej przyczynie, druga bardziej pre-
cyzyjnie okresla dotknigty chorobg odcinek prze-
wodu pokarmowego (jelito Slepe i okreznica duza),
ale nie odnosi si¢ do przyczyny. Z tych wzgledow w
pewnym sensie odnosi¢ si¢ moze rowniez do typh-
locolitis na znanym i ustalonym tle, ale w publika-
cjach niemieckich typhlocolitis nalezy traktowac
jako synonim colitis X. Dla caloSciowego ujecia
problemu nalezy wspomnie¢, ze w piSmiennictwie
rownoczesnie funkcjonuje termin colitis uzywany
do okreslenia stanu zapalnego jelit grubych nieza-
leznie od przyczyny. Jest to szeroki termin obejmu-
jacy zarowno colitis X jak rowniez zapalenie jelita
slepego i okreznicy na tle salmonelozy, ehrlichiozy,
klostridiozy, strongylidozy, zatrucia metalami cigz-

kimi i innymi niespecyficznymi czynnikami powo-
dujgcymi stan zapalny tego odcinka przewodu po-
karmowego objawiajacy si¢ biegunka (29).

Zainteresowanie lekarzy colitis X systematycznie
wzrasta, co wiaze sie z obserwowana zwigkszajaca
sie liczba zachorowan i $miertelnym przebiegiem
choroby. Wzrost liczby zachorowan wynika praw-
dopodobnie ze zmian w Srodowisku, systemie ho-
dowli oraz postepu w diagnostyce weterynaryjnej i
hipiatrii, co znajduje swoje odbicie w piSmiennic-
twie. W latach sze$¢dziesiatych i siedemdziesiatych
najwiecej publikacji na ten temat pojawialo si¢ w
Stanach Zjednoczonych, Kanadzie i Australii (6, 7,
10, 12, 15, 23, 24, 27). W Europie pierwsze infor-
macje o tej chorobie ukazaly si¢ w latach siecdem-
dziesigtych, najpierw w periodykach angielskich i
skandynawskich (1, 3, 20, 30), pozniej, w latach
osiemdziesiatych w czasopismach niemieckojezycz-
nych (9, 11, 13, 14). W okresie od maja 1982 r. do
lipca 1984 r. w Klinice Uniwersyteckiej w Zurichu
(11) stwierdzono tylko 9 przypadkow colitis X wsrod
347 koni leczonych z objawami morzyska, a w 10
lat pozniej (od 1991 r. do VIII 1994 r.) w Klinice w
Hochmoor (18) sposréd 200 pacjentow z biegun-
ka, chorobg tg rozpoznano juz u 55 koni. W Polsce
momentem przelomowym byt 1991 r., w ktorym po-
jawily sie w kilku miejscach w kraju ostre, Smiertel-
ne biegunki koni o nieustalonej etiologii, co spo-
wodowalo, ze ukazaly si¢ publikacje informujace,
ze przyczyna tych biegunek jest lub moze by¢ coli-
tis X (8, 32, 33). Od tego czasu choroba, jak wynika
z informacji naplywajacych z terenu jest u nas co-
raz czescie] rozpoznawana, ale niestety nie opisy-
wana.

Ze wzgledu na fakt, ze krajowe piSmiennictwo
na temat colitis X (typhlocolitis), pomimo zapotrze-
bowania ze strony lekarzy jest nadal bardzo ubo-
gie, postanowiono przedstawi¢ w niniejszej publi-
kacji aktualny stan wiedzy na powyzszy temat.

Z dotychczasowych obserwacji wynika, ze colitis
Xmoze pojawic si¢ w kazdej porze roku, bez wzgle-
du na wiek, ple¢ i ras¢ koni. Rozkiadem zachoro-
waf w poszczeg6lnych miesigcach w roku zajmo-
wali sie tylko von Odenkirchen i Huscamp (18).
Najwiecej zachorowan odnotowali oni w miesigcu
sierpniu, a najmniej w czerwcu. Czesciej chorowaly
tez konie jesienia 1 zimig. Rooney i wsp. (22, 23)
podaja, ze najczesciej rejestrowali chorobg u koni
miodych w granicach od 1 do 10 lat, chociaz stwier-
dzali tez zachorowania w wieku ponad 20 lat, a je-
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den przypadek dotyczyt Zrebigcia ssacego. Badania
bardziej aktualne wykazuja jednak, ze Srednia wie-
ku chorych koni wynosi 10,4 lata, a cz¢stsze zacho-
rowania dotycza koni w wieku od 4 do 18 lat (18).
Typhlocolitis pojawia si¢ sporadycznie i dotyczy
pojedynczych koni. W pewnych §rodowiskach reje-
strowano jednak w stosunkowo niediugim odst¢pie
czasu zachorowania kilku koni, dochodzace nawet
do 20% stada (19, 22, 23). Dotyczy to zwlaszcza staj-
ni sportowych, torow wyscigowych i klinik, w kto-
rych suma czynnikéw stresogennych jest znacznie
wyzsza niz w innych §rodowiskach (5, 23). Nigdy
jednak choroba ta nie wystgpuje endemicznie (18).
Przyczyna colitis X nie jest znana. Prawdopodob-
nie istnieje wiele czynnikow powodujacych podob-
ny obraz kliniczny i po$miertny choroby, ale zadna
z rozpatrywanych teorii nie zostala do dnia dzisiej-
szego potwierdzona. Uwazano, ze czynnikiem etio-
logicznym moga by¢ endotoksyny (2, 6, 19, 22, 23,
26, 27), jednak brak jest pewnych potwierdzen co
do ich pierwotnej roli. Znaczenie i udzial endotok-
syn w rozwoju choroby jest bezsporny, ale raczej
wtorny (5). Brano tez pod uwage anafilaksje, ze
wzgledu na podobny obraz choroby (15, 27), co tak-
ze nie udalo si¢ udowodnié. Wstrzgs z wyczerpania
byl rowniez analizowany jako prawdopodobna przy-
czyna colitis X (6, 23, 27). Wedlug tej teorii dtugo-
trwaly stres (spowodowany dlugim zbyt intensyw-
nym treningiem, choroba, transportem, zmiang
zywienia, zla pogoda itp.) moze calkowicie wyczer-
pa¢ sily obronne organizmu i doprowadzi¢ do
wstrzasu. Z drugiej jednak strony obserwowano tez
zachorowania koni, w przebiegu ktorych trudno sie
byto dopatrze¢ jakichkolwiek stresow (11, 12, 27).
Dzisiaj mozna powiedzie¢, ze stres jest jednym z
podstawowych czynnikow predysponujacych do
wystapienia colitis X, ale nie przyczyng. Byl taki
okres, kiedy colitis X utozsamiano z enterotokse-
mig spowodowana klostridioza, poniewaz w tresci
jelit grubych znajdowano duza liczbe CI. perfrin-
gens typu A (17, 25, 31). Pomimo usilnych staran,
nie zawsze udawalo si¢ w przypadku opisywanej
choroby wykazac w przewodzie pokarmowym koni
zwickszong liczbe tych bakterii. Wierup (30) uwa-
za, ze liczba Cl. perfringenswzrasta gwaltownie tyl-
ko na poczatku choroby, a pdZniej wystgpuje w nor-
mie i tym tlumaczy niepowodzenia w potwierdze-
niu zwickszone;j liczby CI. perfringens w colitis X.
W p6Zniejszym okresie zwrécono uwage na Cl. ca-
davaris jako na ewentualny czynnik etiologiczny,
poniewaz izolowano te bakteri¢ w eksperymental-
nie indukowanym colitis X jak réwniez z przypad-
kéw terenowych (21, 24, 25). Zdaniem Schiefera
(24) namnazaniu si¢ klostridii sprzyjaja bledy zywie-
niowe polegajace na diecie bogatej w biatko, a ubo-
giej w celulozg. Ze wzgledu jednak na fakt, ze w
wielu wypadkach nie potwierdza si¢ zwigkszonej
liczby wspomnianych bakterii, zarOwno na poczat-
ku jak tez w pozniejszych okresach rozwoju colitis
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X, nie mozna uznac¢ ich za jedyna przyczyne choro-
by, tylko jedng z wielu powodujacych podobne ob-
jawy kliniczne i anatomopatologiczne. W naszym
przekonaniu mamy wowczas do czynienia z klostri-
dioza, a nie z colitis X, podobnie jak wyodre¢bnia
sie nadostrg posta¢ salmonelozy u dorostych koni,
ktora klinicznie i selekcyjnie jest nieomal identycz-
na z colitis X. Z przegladu przedstawionych wyze]
badan i zwigzanych z nimi teorii wynika, zZe czynnik
etiologiczny colitis X do tej pory nie zostal odkryty.
Jednoczesnie cytowane badania utwierdzajg prze-
konanie, ze typhlocolitis moze mie¢ wiele czynni-
kow chorobotworezych, ktore dzialajac pojedynczo
lub by¢ moze czg¢iciej jednoczesnie sprzyjaja wysta-
pieniu choroby (5). Najczgsciej zalicza si¢ do nich
wszelkie stresy, a szczegdlnie wyczerpanie, nietole-
rancje na antybiotyki, naduzywanie duzych dawek
lekow niesterydowych przeciwzapalnych, inne cho-
roby (najczesciej jelita grubego — zwlaszeza okrez-
nicy oraz choroby wirusowe piuc), przeciazenie tre-
ningiem, dlugi transport, zmiany Srodowiska i zywie-
nia, dlugie glodzenie przed i pooperacyjne, prze-
karmienie wysokokaloryczna pasza, gwaltowng
zmiang pogody itp. (1, 3,5, 11-14, 18, 20, 24-26, 32,
33). Szczegoblnie czgsto obserwowano zachorowa-
nia w przypadkach sumowania si¢ czynnikOw sprzy-
jajacych np. stres (choroba pierwotna) plus oxyte-
tracyklina lub stres (operacja) plus diugie glodze-
nie czy tez transport i zmiana Srodowiska oraz zywie-
nia (3, 5, 11, 18, 20, 24). Sposrod antybiotykow
sprzyjajacych wystapieniu choroby najczeSciej wy-
mienia si¢ oxytetracykling i linkomycyne stosowa-
na per os i parenteralnie oraz trimetoprim-sulfa-
methozol, erytromycyne i penicyline podawang
doustnie (1, 3, 20, 25). Z przeprowadzonych ostat-
nio badan wynika, ze by¢ moze réwniez Butylsco-
polamina i Metamizol predysponujg do wystapie-
nia choroby poniewaz u koni leczonych tymi pre-
paratami czesciej stwierdzano typhlocolis (18).
Patogeneza colitis X, jak zwykle w przypadkach
chor6b o nieznanej etiologii, rowniez nie jest do-
ktadnie wyjasniona. Ogdlnie mozna powiedziec, ze
w rozwoju colitis X dochodzi do bardzo duzego
uszkodzenia blony §luzowej jelita Slepego 1 okrez-
nicy, prowadzgcego do jej obumierania. Martwica
blony §luzowej ulatwia wchlanianie toksyn (34).
Zaledwie w kilka godzin nastepuje rozwo0j ostrego
hipowolemicznego i toksycznego wstrzgsu, czego
rezultatem jest zejsScie Smiertelne wystepujace naj-
czesciej w clagu 12-24 godzin (5, 10). Hipowolemia
jest efektem utraty duzej iloSci plynow z przewodu
pokarmowego i obrzeku Scian jelit grubych, nato-
miast toksemia jest rezultatem wchlaniania si¢ endo
i enterotoksyn. Na skutek zapalenia dochodzi do
hipersekrecji oraz utraty plynow i elektrolitow wraz
zbiegunka. Mediatory zapalenia przez dziatanie na
naczynia btony §luzowej okreznicy duzej i jelita Sle-
pego powoduja przenikanie bialek doprowadzajac
do lokalnego obrzeku Sluzowki i podSluzowki jelit
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grubych, systemowej hipoproteinemii oraz dodat-
kowej utraty ptynow (16). Pojawienie si¢ biegunki
nastepuje przy daleko zaawansowanym juz proce-
sie chorobowym. Wiadomo, ze komdrkowe i humo-
ralne czynniki biorgce udzial w zapaleniu uszkadza-
Ja blone sluzowa, ale kluczem do wyjasnienia przy-
czyny choroby jest znalezienie czynnika powodujg-
cego martwice tej blony. Z powyzszego wywodu
wynika, ze wstrzas jest nastepstwem, a nie przyczy-
na choroby co uprzednio sugerowano (22).

Prawdopodobnie istotnym elementem w rozwo-
ju choroby moze by¢ kwasica, ktéra doprowadza do
zmiany mikroflory jelita §lepego i okr¢znicy, czego
efektem jest obumieranie bakterii z rodzaju Ente-
robacteriacae i uwalnianie sie z ich $cian endotok-
syn, ktore poprzez TNF wraz z kwasem mlekowym
moga uszkadzaé¢ komorki blony Sluzowej ( ’»4) Sa
to jednak ciagle czynniki wtorne, bowiem najpierw
dochodzi do kwasicy i zmiany skladu flory bakte-
ryjnej. Efekty podobne do kwasicy powodujg ubocz-
ne dzialania antybiotykow wyrazajace si¢ zaburze-
niem syntezy kwasow tluszczowych przez zmiane
skiadu flory bakteryjnej. Niszczac jedne, a ulatwia-
jac kolommqe innych bakterii doprowadzaja do
uwalniania si¢ toksyn. Z kolei leki niesterydowe
przeciwzapalne z uwagi na hamowanie syntezy pro-
staglandyn zaburzaja przeplyw ptynéw przez bione
Sluzowa jelit grubych (11).

W wigkszosci przypadkéw zachorowania wyste-
puja nagle, bez objawéw zwiastunowych. Czasem
jednak jeden lub dwa dni przed zachorowaniem
mozna zauwazy¢ posmutnienie, ktéremu towarzy-
szy leukopenia, co jest zapowiedzig choroby. W
poczatkowym stadium rozwoju colitis X niektore
konie mogg mie¢ krotkotrwata, 1-2 godzinng go-
raczke. Temperatura moze wystapic takze u czgsSci
koni pod koniec, w 4-6 dniu choroby. Z badaf von
Odenkirchena i Huskampa (18) wynika, ze goracz-
kg lub stanami podgorgczkowymi przy typhlocoli-
tis reagowaly tylko te konie, ktére przezyly, nato-
miast u zwierzat, u ktérych nastapito zejscie Smier-
telne, w calym przebiegu choroby nie zarejestro-
wano nawet stanow podgorgczkowych. Na ogot jed-
nak goraczka nie wystepuje, a choroba rozpoczyna
si¢ gleboka depresjg i zupetnym brakiem laknienia.
Niekiedy przed pojawieniem si¢ biegunki mozna
zaobserwowac zwigkszenie si¢ objetosci brzucha i
lekkie lub Srednie objawy morzyskowe. Zdaniem
Hermanna (11) charakterystyczne jest, ze przy sto-
sunkowo lekkich objawach kolkowych wystepuje
niewspolimiernie duzy niepokoj. Zwierzgta sprawia-
ja wrazenie wystraszonych, zdrgtwialych, oblicze jest
bez wyrazu, oczy ostupiate bez potysku, poruszaja
siq: niechetnie, wystepuje drzenie wiokienkowe mig-
$ni. Widoczne blony §luzowe sa czerwono- purpu-
rowe, suche 1 lepkie. Czas wypelniania naczyn ka-
pllarnych wydluza si¢ do 4-5 sek. Naczynia twar-
dowki sa silnie przekrwione. Tetno jest mate, stabe
1chybkie, a zyta szyjna zewngtrzna stabo wyczuwal-

Medycyna Wet. 54 (4) 1998

na. Liczba tetna wzrasta w granicach od 80 do 110
na min. Oddech jest przyspieszony lub szybki do-
chodzacy do 42/min., a obwodowe odcinki ciata zim-
ne. Bicgunka, jeSli si¢ pojawi, jest bardzo obfita,
wodnista, silnie cuchnaca, bez sladow krwi. Wystepu-
je wowczas duza leukopenia (< 3000 komorek/ul) i
kwasica. Perystaltyka jelit z reguly jest wstrzymana
lub ograniczona, a wyjatkowo wzmozona. Badanie
rektalne moze by¢ utrudnione ze wzgledu na na-
pigcie powlok brzusznych i wzdecie jelit, ale wyczu-
wa si¢ wypetnione plynem jelita, obrzek Scian jelita
Slepego i okreznicy duzej oraz weztdw chionnych
krezkowych. Bfona §luzowa prostnicy moze by¢
obrzgkla 1 krucha. Obserwowane objawy kliniczne
sg rezultatem kombinacji ostrego wstrzasu hipowo-
lemicznego i endotoksycznego. Przy wstrzasic hi-
powolemicznym wzrasta hematokryt (Srednia war-
toS¢ wynosi 54%, a rozpigto$¢ od 37 do 70%), a kon-
centracja biatka catkowitego we krwi, po poczatko-
wym wzroscie spada pomze] 60 g/l, a gdy osiagnie
40 g/l 1 hematokryt wzrosnie powyzej 70% naste-
puje Smier¢. Szybko wzrasta tez zawarto$¢ kreaty-
niny w surowicy, co jest spowodowane wstrzasowa
anuria lub oliguria. Ob] awy colitis X postgpuja bar-
dzo gwattownie, a zejScie Smiertelne moze pojawic
sie w ciagu 3-24 godzin (11, 21, 22, 27, 33). Z reguly
u zwierzat nie leczonych $mier¢ nastepuje w ciggu
48 godzin, a u leczonych nieskutecznie 3-4 dni pdz-
niej.

W przypadku zejScia Smiertelnego wazne jest wy-
konanie bardzo dokfadnej sekcji, ktéra moze po-
twierdzi¢ prawidlowos$¢ przyzyciowego rozpoznania.
Stwierdza si¢ w niej odwodnienie zwlok, wybroczy-
ny w tkance podskornej oraz obrzgk jej naczyf z
ciemng, smolowatg nie krzepnch krwia. Po rozcie-
ciu powlok brzusznych wyraznie odréznia si¢ dolny
poktad okreznicy i jelito Slepe (ryc. 1). Biona suro-
wicza tych jelit jest matowa, czerwono-niebieska.
Jelita sg wzdgte, wypelnlone duzq loScig plynne;,
spienionej, silnie cuchngcej tresci. Krew w jelitach
spotyka sie rzadko. Btona §luzowa jest intensywnie
przekrwiona pokryta wybroczynami, wyraznie wi-
docznymi na fioletowo-czerwonym, matowym tle
(ryc. 2). Najwigksze zmiany dotycza najczescie; je-
lita Slepego i1 dolnego pokladu okreznicy, chociaz
moga by¢ zlokalizowane tylko w ]ehc1e Slepym lub
tylko w dolnym wzglednie dolnym i gornym pokla-
dzie okreznicy duzej. Wyjatkowo zmiany moga si¢
rozszerzyC na prostnicg i bardzo rzadko na jelito
biodrowe. Dotknigtym choroba jelitom towarzyszy
obrzgk wezlow chionnych krezkowych. W naczy-
niach krezkowych czasami mozna natrafic¢ na larwy
Strongylus vulgaris, ktére moga by¢ przyczyng po-
dobnych zmian chorobowych. Watroba moze by¢
powigkszona, ciemno-niebieska lub zwyrodniala
(ryc 3). Sledziona jest normalna lub powigkszona,
ciemno-czerwona lub czarna z utraty gruzetkowej
struktury na przekroju. Serce moze by¢ normalne
lub wiotkie, symetryczne lub asymetryczne, powick-
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Ryc. 1. Colitis X: silne przekrwienie i sinica blony surowiczej
jelita slepego oraz dolnego pokladu okreznicy duzej. Jelito
$lepe jest wzdete

Ryc. 3. Colitis X: powiekszenie watroby z cechami zwyrodnienia

szone, zwyrodniale, na przekroju jak ugotowane, z
wybroczynaml pod nasierdziem i wylewami krwa-
wymiw myocardium (ryc. 4). Nadnercza zawsze sg
silnie przekrwione, pokryte wybroczynami i wyle-
wami krwawymi. W plucach stwierdza si¢ rozedme
pecherzykowa, czasem obrzgk. Na oplucnej Scien-
nej czesto wystepuja wybroczyny, rzadziej wylewy
krwawe. W tchawicy, przewodach nosowych, zato-
kach i workach powietrznych mozna napotkac na
roznego stopnia przekrwienia, wybroczyny i wyle-
wy. Nie stwierdzono zmian w jamie ustnej, dwunast-
nicy, jelicie cienkim, trzustce, ukladzie moczo-picio-
wym, w centralnym ukladzie nerwowym, mieSniach
i kodciach (5, 11, 19, 22, 23, 27, 28, 33).

W obrazie histologicznym obserwuje sie rozlegle
ogniska martwicze komorek nablonka blony Sluzo-
wej, naciek leukocytarny — glownie komorek jed-
nojadrzastych i eozynofili w sluzéwce i posluzéwce
oraz rozszerzenie ich malych naczyn zylnych przy
réznego stopnia zwezeniu malych tetniczek. W na-
czynkach §luzowki i pods§luzowki wystepuja zawaty
oraz zaleganie krwi w ukfadzie zylnym i jej brak w
tetniczkach. Wezly chfonne zmienionych odcinkow
jelit i §ledziony s3 regularnie przekrwione z mar-
twymi leukocytami w grudkach chionnych (10, 19,
22,23, 26, 27), Umemura (26) zmiany histologicz-
ne w obrebie jelita §lepego i okreznicy okresla jako
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Ryc. 2. Colitis X: krwotoczny stan zapalny blony Sluzowej je-
lita §lepego z rozleglymi wylewami krwawymi

Ryc. 4. Colitis X: powiekszenie i zwyrodnienie migsnia serco-
wego z licznymi wybroczynami i wylewami pod nasierdziem

odwarstwienie si¢ komorek btony Sluzowej i ich
krwotoczng martwice. Ponadto stwierdzit on tez
martwice komorek kanalikow nerkowych.

Rozpoznanie colitis X jest trudne. Dokonuje si¢
go na podstawie bardzo szczegblowego wywiadu
oraz doktadnych badan klinicznych i poSmiertnych.
Wywiad powinien obejmowac okres 2 tygodni po-
przedzajacych chorobe. Nalezy w nim zwrocic
uwage na wszystkie uprzednio wymienione czynni-
ki predysponujace (choroby przewodu pokarmowe-
go, pluc, transport, trening, zabiegi chirurgiczne,
zywienie itp.). W badaniu klinicznym nie powinno
si¢ pomija¢ pomiaru temperatury wewneltrznej, a
zdaniem Hermanna (11) rowniez diagnostycznego
naklucia powlok brzusznych, gdyz przy colitis X nie
stwierdza si¢ przesieku lub jest go bardzo malo.
Szczegdlnie skrupulatnie powinien by¢ zbadany
uktad krazenia i stan przewodu pokarmowego. Cha-
rakterystyczny jest duzy niepokoj przy lekkich ob-
jawach morzyskowych, duze zmiany w krazeniu i
bardzo szybki przebieg choroby, ktéry w skrocie
mozna przedstaw1c jako: morzysko, blegunka
wstrzas i $Smier¢. Trzeba jednak pamigtac, ze mo-
rzysko i blegunka nie zawsze wystepuja.

W diagnozie rdznicowej nalezy uwzglednic: sal-
moneloze, chrlichiozg, klostridioze, strongylidoze
(zaczopowanie larwami galazek tetnicy krezkowe]
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przedniej), zatrucie metalami cigzkimi (As, Pb),
wirusowe zapalenie tetnic oraz zapalenie zotadka-
-dwunastnicy-jelita czczego (5, 10, 11, 19, 22, 23,
24,28, 32, 33).

Rokowanie jest niepomySlne, gdyz pomimo le-
czenia zejScia Smiertelne dotycza 90% koni (11, 23).
Zdaniem Deegena (5) mozna znacznie obnizy¢ pro-
cent Smiertelnosci jesli terapia zostanie szybko pod-
]@ta jeszcze przed wystqplenlem biegunki, nato-
miast w przypadku rozpoczgcia leczenia po jej wy-
stapieniu Smiertelnosci wynosi 66%. Wydaje si¢ jed-
nak, nie kwestionujac tych wynikéw, ze jest to moz-
liwe tylko w klinikach, w ktorych kon przebywa z
innych powodéw, natomiast w naszych warunkach
terenowych jest to prawie nieosiagalne, gdyz o cho-
robie dowiadujemy si¢ z reguly gdy biegunka jest
juz w pelni rozwini¢ta. Naszym zdaniem jest tu jed-
nak miejsce na uswiadomienie i zalecanie hodow-
com dwutygodniowej obserwacji po chorobach
przewodu pokarmowego, pluc, zabiegach operacyj-
nych, transporcie, zmianie Srodowiska itp., co umoz-
liwi szybsze podjgcie leczenia chorego zwierzgcia.
Bardzo wazne dla rokowania jest ustalenie stopnia
odwodnienia konia oraz okres$lenie stanu jego ukta-
du krazenia. Nalezy pamigtaé, ze kon przy colitis X
moze by¢ odwodniony bez objawow biegunki, dla-
tego badanie kliniczne w tym kierunku jest niezbed-
ne. Konieczne dla bardziej trafnego rozpoznania
jest rOwniez badanie krwi okreS§lajace wartos¢ he-
matokrytu, liczbe krwinek biatych i stezenie biatka
calkowitego. Zle rokuje duzy wzrost hematokrytu
(70%) i znaczny spadek biatka (40 g/1). Nasze do-
Swiadczenia wskazuja, ze przy szybkim podjeciu
bardzo intensywnego leczenia, jesli kon przezyje
pierwsze dwa dni, to prognoza moze by¢ bardziej
pomySina.

Terapia przyczynowa colitis X nie jest znana, dla-
tego stosuje si¢ leczenie objawowe. Podstawowym
zadaniem jest szybkie i zdecydowane nawadnianie,
gdyz u koni moze by¢ hipowolemia jeszcze przed
pojawieniem si¢ biegunki, co wymaga natychmia-
stowego uzupelnienia elektrolitow. Przebieg cho-
roby jest zbyt gwaltowny, aby czekaé z leczeniem
na wyniki badan laboratoryjnych, a wiadomo, ze
wystepuje kwasica, hiponatremia, hlpochloremla i
hipokaliemia. Zdaniem Deegena (5) utrzymujace
konia przy zyciu leczenie objawowe polega na ma-
sywnych wlewach dozylnie (50 | dziennie) ptynow
wieloelektrolitowych, wyrownaniu kwasicy przez
podanie Natrium bicarbonicum (500 ml §,4%,
2xdz.) i transfuzji plazmy (3-5 1) przy spadku biatka
w surowicy ponizej 50 g/l. Kraft (13) przy stabym
odwodnieniu podaje 3-5 1/100 kg i $rednim 5-8 1/
/100 kg, a przy duzym 8 1/100 kg m.c. Murray (16)
przy Srednim odwodnieniu np. 8% zaleca podawac
dozylnie 80 ml plynéw/kg/dzien (40 1 na 500 kg ko-
nia), a przy odwodnieniu duzego stopnia powyzej
9% (Ht > 65%, suche i lepkie btony §luzowe, staby
turgor skory, czas wypetniania naczyn kapilarnych
> 4 1szybkiej pracy serca) nawet 120 ml/kg/dz. (60 1/
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/500 kg). Przy silnym odwodnieniu dla ,kupienia
czasu” potrzebnego do wykonania nawadniania sto-
suje on wlew dozylny 1-2 litrow 7-8% roztworu
chlorku sodu. Ma to na celu poprawe ciSnienia 1
pojemnosci minutowej serca. Mechanizm dziafania
hipertonicznego roztworu NaCl nie jest dokladnie
poznany, ale uwaza si¢, ze jest on zwiazany z wply-
wem na nerw bledny i ograniczeniem przechodze-
nia plynu przez ptuca (16). Po takim przygotowa-
niu zdaniem wymienionego autora mozna dokony-
wac wlewu do obu zyt szyjnych zewngtrznych jed-
nocze$nie, nawet z szybkos$cia 30 1 w ciagu poét go-
dziny.

Dawniej oprocz nawadniania zawsze podawano
dozylnie duze dawki kortykosteroidow (6, 12, 25,
27), ale obecnie ze wzgledu na ich uboczne skutki,
zwlaszcza zwigkszajace dzialanie katecholamin na
naczynia krwiono$ne uzywanie tych lekow jest co-
raz bardziej ograniczane, zwlaszcza przy colitis X1
ochwacie (7). Jako mniejsze zlo czgsciej zamiast
nich stosuje sie, szczegdlnie przy endotoksemii, leki
niesterydowe przeciwzapalne zwlaszcza Flunixin
meglumine (Finadyne, Banamine) w nizszych daw-
kach (0,25 mg/kg m.c.). Dobre wyniki uzyskiwano
takze po zastosowaniu surowicy zawierajacej prze-
ciwciala skierowane przeciw endotoksynom (Endo-
serum, Polymune J), ale nie sa to u nas jeszcze do-
stepne preparaty (9, 16). Skuteczny jest réwniez
DMSO (dwumetylosulfotlenek) podany dozylnie w
dawce 100-200 mg/kg w postaci 10% roztworu w
plynie fizjologicznym. Ostatnio zwraca si¢ wigcej
uwagi na zapobieganie zaburzeniom krzepniecia
krwi, ktore nieodtgcznie towarzysza colitis X. W tym
celu proﬁlaktycznie stosuje si¢ heparyne niskocza-
steczkowa (5). Podaje sie ja podskornie w dawce 50
IU/kg m.c., przez 5 dni. Dost¢pne u nas preparaty
drobnoczgsteczkowe to: Enoxaparine, Fragmin,
Fraxiparine, Legoparin 1 RD Heparin. Wedtug
Deegena (5) ze wzglgdu na czgste zakrzepowe za-
palenie zyt wskazana jest kateteryzacja v. epigastri-
ca cranialis superficialis. Stosuje si¢ tez glikozydy
nasercowe (Deslanosidum 4-8 mg/konia).

Ponadto w terapii colitis X podejmuje si¢ proby
operacyjnego oprdzniania jelita Slepego 1 okrezni-
cy, o ile wstrzas zezwala na pelng narkoze, jak row-
niez probuje si¢ leczenia jelit neostigming (0,02 mg/
/kg s.c.). We wtasnej praktyce w przypadku endo-
toksemii, na poczatku choroby, jeszcze przed poja-
wieniem si¢ biegunki stosowali§my olej parafinowy
(2-4 1), w celu usunigcia toksyn z przewodu pokar-
mowego 1 ostony jego btony Sluzowej z lepszym skut-
kiem niz bez jego uzycia (32). Z drugiej jednak stro-
ny w Swietle wynikow badan von Odenkirchena i
Huskampa (18), wydaje sig, ze kwestia rozstrzygnie-
cia skutecznosci stosowania oleju parafinowego we
wezesnym stadium typhlocolitis wymaga jeszcze
dalszych badan. Dobre wyniki, w niektorych wypad-
kach mozna uzyskac stosujac duze dawki chloram-
fenikolu (5), ale zdaje sie, ze wymaga to réwniez
sprawdzenia. W leczeniu colitis X stosuje si¢ tez
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leki o dziataniu przeciwwydzielniczym i zobojetnia-
jacym jak kaolin, wegiel aktywowany i sole bizmu-
tu, jednak dziafanie tych lekéw u koni dorostych
roOwniez nie zostalo ocenione.

Ze wzgledu na zle rokowanie szczegdlnego zna-
czenia nabiera dzialanie profilaktyczne. Polega ono
na eliminacji lub minimalizacji wszelkich stresow,
bardzo ostroznym stosowaniu antybiotykdw i lekow
przeciwzapalnych, krotkim, nie dtuzszym niz 12-14
godzin glodzeniu przedoperacy]nym krotkim glo-
dzeniu pooperacyjnym, stosowaniu wiasciwej die-
ty, utrzymywaniu odpowiedniej higieny oraz wzmac-
nianiu sif obronnych (4, 5). W okresie zagrozenia
wskazane jest profilaktyczne podanie Lydium KLP
lub Baypamunu P.
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