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Golitis X (typhlocolitis) u koni
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kryciu czynnika et zna-
nia mechanizmu oby.
W latach osiemd po-

wana.



awia się spo tyczry

J,t""mrł ó??;
czasll zachorowania kilku koni, dochodzące nawet

był równie ż analizowany j ako prawdopodobna przy-
czyna colitis X (6,23,27). Według tej teorii długo-
trwały stres (spowodowany długim zbyt intensyłv-
nym treningiem, chorobą, transportem, zmianą

choro dzie pokarmowym koni
ryięk terii. Wierup (30).uw1-
za,ze wzrasta gwałtownie Ęl-
ko na początku choroby, apóźniejwystępuje w nor-
mie i tym tłumaczy niepowodzenia w potwierdze-
niu zwiększonejliczby Cl. perfringensw co]itis X,
W późniejszym okresie zwrócono uwagę na Cl. ca-
davaris jako na ewentualny czynnik etiologiczny,
poniewaz izolowano tę bakterię w eksperymental-
nie indukowanym co]itis Xjak równiez zprzypad-
ków terenowych (ż1,24,25). Zdaniem Schiefera

liczby wspomnianych bakterii, zarówno na począt-
ku jak teżw późniejszych okresach rozwoju colitis

X, nie można uznać ich z a j e dy ną pr zy czyn g choro -

Zaledwie w kilka godzin nastgpuje ronvój ostrego
hipowolemicznego i toksycznego wstrząsu, czego
rezultatem jest zejście śmiertelne występujące naj-
częściejw ciągu 1ż-24 godzin (5, 10). Hipowolemia

raĘ dtlżej
i obrzęku
jest rezult

i enterotoksyn. Na skutek zapalenia dochodzi do
hip ersekre cji or az utraĘ płynów i elektrolitów wraz
z b ie gunką. M e di at o ry zap alenia pt zez dzialanie na
naczyniabłony śluzowej okręznicy duzej i jelita śle-
pego powodują przenikanie białek doprowadzając
do lokalnego obrzęku śluzówki i podśluzówki jelit



ną choroby co uprzednio sugerowano (22).
Prawdopodobnie istotnym elementem w rozwo-

ju choroby może być kwasic a, któr adoprowadza do
zmiany mikroflory jelita ślepego i okrężnicy, czego
efektem jest obumieranie bakterii z rodzajtl Ente-
robacteriacae i uwalnianie sig z ich ścian endotok-

przeciwzapalne zuwagi na hamowanie syntezy pro-
staglandyn zabvzająprzeplyw płynów przez błonę
śluzową jelit grubych (11).

W większości przypadków zachorowania wystę-
pują nagle, bez objawów zwiastunowych. Czasem
jednak jeden lub dwa dni przed zachorowaniem
mozna zauwaĘć posmutnienie, któremu towarzy-
szy leukopenia, co jest zapowiedzią choroby. W
początkowym stadium rozwoju colitis X niektóre
konie mogą mieć krótkotrwałą, I-2 godzinną go-
rączkę. Temperaturamoże wystąpić także l części
koni pod koniec, w 4-6 dniu choroby.Z badań von

telne, w całym przebiegu choroby nie zarejestro-

śni. Widoczne błony śluz
rowe, suche i lepkie. Cza
pilarnych wydłuza się do
dówki są silnie przekrwione. Ętno jest małe, słabe
i chybkie, a Ęla sryjna zewnętrzna słabo wyczuwal-

na,Liczbatętnawzrastaw granicach od 80 do 110
na min. Oddech jest przyspieszony lub szybki do-
chodzący do4Zlmin., a obwodowe odcinki cialazim-
ne. Biegunka, jeśli się pojawi, jest bardzo obfita,
wodnista, silnie cuchn ąca, b ez śladów krwi. Występu-
je wówczas duza leukopenia (< 3000 komóreVpl) i
lcwasica. PerystalĘka jelit z regtiy jest wstrzymana
lub ograniczona, a wyjątkowo wzmozona. Badanie
rektalne może być utrudnione ze względu na na-
pięcie powłokbrzusznych iwzdęcie jelit, ale Wczu-
wa się wypełnione płynem jelita, obrzęk ścian jelita
ślepego i okręznicy dużej oraz węzlów chłonnych
krezkowych. Błona śluzowa prostnicy może być
obrzękla i krucha. Obserwowane objawy kliniczne
są r ezlltatem kombinacj i ostrego wstrząsu hipowo-
lemicznego i endotoksycznego. Prrry wstrząsie hi-
powolemic znym wzr asta hematokryt (średnia war-
tość wynos i 5 47a, a rozpiętoś ć od 37 do 7 0%), a kon-
centracja białka całkowitego we krwi, po początko-
wym wzroście spada ponizej 60 Ell, a gdy osiągnie
40 gl| i hematokryt wzrośnie powyzej 70%o nastę-
puje śmierć. Szybko wzrasta też zavłartość kreaty-
niny w surowicy, co jest spowodowane wstrząsową
anurią lub oligurią. Objawy colitis Xpostępują bar-
dzo gwałtownie, azejście śmiertelne może pojawić
się w ciągu 3 -24 godzin ( 1 1, 21, 22, 27, 33). Z r egdy
u mvierząt nie leczonych śmierć następuje w ciągu
48 godzin, a u leczonych nieskutęcznie3-4 dnipóź-
ileJ.

W przypadku zejścia śmiertelnego wazne jest !vy-
konanie bardzo dokładnej sekcji, która moze po-
twierdzió prawidłow ośó przyĘ ciowego r ozpoznania.
Stwierdza się w niej odwodnienie zwłok, wybroczy-
ny w tkance podskórnej oraz obrzęk jej naczyń z
ciemną, smołowatą nie krzepnącą krwią. Po rozcię-
ciu powłok brzusznych wyraźnie odróżnia się dolny
pokład okręznicy i jelito ślepe (.yc. 1).Błona suro-
wicza Ęch jelit jest matowa, czerwono-niebieska.
Jelita są wzdęte, wypełnione dlżą ilością płynnej,
spienionej, silnie cuchnącej treści. Krew w jelitach
spoĘka się rzadko. Błona śluzowa jest intensywnie
przekrwiona pokryta wybroczyn ami, wyr aźnie wi-
docznymi na matowym tle
(ry".z). Najw najczęściej je-
lita ślepego i żnicy, chociaż
mogą byó zlokalizowane §lko w jelicie ślepym lub

dolnym i górnym pokła-
ątkowo zmiany mogą sig
bardzo rzadko na jelito

struktury na przekroju. Serce możę być normalne
lub wiotkie, symetryczne lub asymetryczne, powięk-
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Ryc. 1. Colitis X silne przekrwienie i sinica błony surowiczej
jelita ślepego oraz dolnego pokladu okrężnicy dużej. Jelito
ślepe jest wzdęte
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Ryc.2. Colitis X krwotoczny stan zapalnyblony śluzowejje-
lita ślepego z rozleglymi wylewami krwawymi

wym,w nerwowym, mięśniach
i kościa 27,28,33).

W ob obserwuje się rozległe
ogniska martwicze komór
wej, naciek leukocytarny
noj ądrzastych i eozynofili.
oraz tozszerzenle rch małych naczyń Ęlnych przy
różnego stopnia z-łłężenil małych tętniczek. W na-
czynkach śluzówki i p o d śluzówki występ lją zaw ały
oraz za|eganie krwi w układzie Ęlnym i jej brak w
t ętniczkach. Wę zły ch ło nn e zmi e ni o nych o d cinków
jelit i śledziony są regularnie przekrwione z mar-
twymi leukocytami w grudkach chłonnych (10, 19,
22, 23, 26, 27 ), IJmemura (ż6) zmiany histologicz-
ne w obrgbie jelita ślepego i okręznicy określa jako

Ryc.4. Colitis X powiększenie i avyrodnienie mięśnia serco-
wego z licznymi wybroczynami i wylewami pod nasierdziem

odwarstwienie się komórek błony śluzowej i ich
krwotoczną martwicę. Ponadto stwierdził on tęż
martwicę komórek kanalików nerkowych.

Rozpoznanie co]itis Xjest trudne. Dokonuje się
go na podstawie bardzo szczegółowego wywiadu
Óraz dókładnych badań klinicznych i pośmiertnych.
Wlłłiad powinien obejmować okres 2 tygodni po-
przedzalących chorobę. Nalezy w nim zwrócić
irwagę n-a wszystkie uprzednio wymienione czynni-
ki predysponuj ące (choroby przewodu pokarmowe-
go, płuc, transport, trening, zabiegi chirurgiczne,
n7wienie .it9.). W.taaaniu klinic znym nie powinno
się pomtlać pomtaru te
zdaniem Hermanna (11
nakłucia powłok brzusz
stwierdza się przesięku lub jest go bardzo malo.
SzczegóInie skrupulatnie powinien by ó zbadany
układ Wążeniai stan przewodu pokarmowego. Cha-
rakterysĘczny jest duzy niepokój prry lekkich ob-
jawach morzyskowych, duze zmiany w krążeniu i
bardzo szybki przebieg choroby, który w skrócie
można przedstawió jako: morzysko, biegunka,
wstrząs i śmierć. Ttzebajednak pamiętać, ze mo-
rzysko i biegunka nie zawsze występują.

W diagnozie róznicowej naleĘ uwzględnió: sal-
monelozę, ehrlichiozę, klostridiozę, strongylidozę
(zaczop owan i e 1 arwa mi gałązek t ę tni cy kr e zkowej

Ryc.3. Colitis X powiększenie wątroby z cechami zuyrodnienia



przedniej), zatrlcie metalami cięzkimi (As, Pb),
wirusowe zapalenie tętnic oraz zapalenie zołądka-
-dwunastnicy-jelita czczego (5, 10, II, 19,22, 23,
24.28. 32.33).

Rokowanie.jest niepomyślnę, gdyż.pomimo l^ę-

czenia zejścia śmiertelne doĘczą 90Vo koni (II, 23) .
Zdaniem D e egena (5 ) mozna znacznie obnizyć pro-
cent śmiertelności jeśli terapia zostanie szybko pod-
jęta, jeszcze przed wystąpieniem biegunki, nato-
miast w przypadkllrozpoczęcialeczenia po jej wy-
stąpieniu śmiertelności wynosi 66% . Wy daj e się j ed-
nak, nie kwestionując §ch wyników, ze jest to moz-
liwe tylko w klinikach, w których koń przebywa z
innych powodów, natomiast w naszych warunkach
terenowych jest to prawie nieosiągalne, gdyż o cho-
robie dowiadujemy się z reglIy gdy biegunka jest
jńw pełni rozwinięta. Naszym zdaniem jest tu jed-
nak miejsce na uświadomienie i zalecanie hodow-
com dwutygodniowej obserwacji po chorobach
przewodu pokarmowego, płuc, zabiegachoperaryj -
nych, transporcie, zmianie środowiska itp., co umoz-
liwi szybsze podjęcie leczenia chorego nvierzęcia.
Bardzoważne dla rokowania jest ustalenie stopnia
odwodnienia konia oraz określenie stanu jego ukła-
du krązenia. Nalezy pamiętaó,żekońptzy colitis X
moze być odwodniony bez objawów biegunki, dla-
tego badanie kliniczne w tym kierunku jest niezbęd-
ne. Konie czne dla bardziej trafnego rozpoznania
jest równiężbadanie krwi okreśIające wartość he-
matokrytu,Iicvbę krwinek białych i stężenie białka
całkowitego. Zle rokuje dury wzrost hematokrytu
(70%) i znaczny spadek białka G0 gll). Nasze do-
świadczenia wskazują, że przy szybkim podjęciu
bardzo intensyrvnego leczenia, jeśli koń przeĘje
pierwsze dwa dni, to prognoza może byćbardziej
pomyślna.

Terapia przyczynowa colitis Xnie jest znana, dla-
tego stosuje sig leczenie objawowe. Podstawowym
zadaniem jest szybkie i zdecydowane nawadnianie,
gdyż l koni moze być hipowolemia jeszcze przed
pojawieniem się biegunki, co wymaga natychmia-
stowego uzupełnienia elektrol itów. Przebieg cho-
roby jest zbyt gwałtowny, aby czekać z Ieczeniem
na wyniki badań laboratoryjnych, a wiadomo, ze
występuje kwasica, hiponatremia, hipochloremia i
hipokaliem ia. Zdaniem D e e gen a (5) tltrzymuj ące
konia przy Ęcfu leczenie objawowe polega na ma-
sywnych wlewach dozylnie (50 1 dziennie) płynów
wieloelektrolitowych, wyrównaniu kwasicy przez
podanie Natrium bicarbonicum (500 ml 8,47o,
żxdz.) i transfuzji p.lry^my(3_-_5 l) pr2gpadku białka
w surowicy ponizej 50 9l. Kraft (I3) przy slabym
odwodnieniu podaje 3-5 V100 kg i średnim 5-8 l/
/100 kg, a przry duzym 8 V100 kg m.c. Murray (16)
przy średnim odwodnieniu np. 8Vo zalecapodawaó
dozylnie 80 ml płyn óyvl\gldzień (40l na 500 kg \o .

nia), a przy odwodnieniu dużego stopninia), a przy odwodnieniu duzego stopnia powyżej
9Vo (Ht > 65Va, suche i lepkie błony śluzowe, słaby
turgor skóry, czas wypełniania naczyń kapilarn
> 4 i szvbkiei oracv serca) nawet l20mlkpldz.ft

laby
rych
60ll

/500 kg). Przy silnym odwodnieniu dla ,,kupienia
czastl" potrzebnego do wykonania nawadniania sto-
suje on wlew doĘIny 1,-2litrów 7-8% roztworu
chlorku sodu. Ma to na celu poprawę ciśnienia i
p oj emno ści minutowej serc a. M e ch anizm dzialania
hipertonicznęgo roztworu NaCl nie jest dokładnie
poznany, ale lważa się, żejest on rwiązany zwply-
wem na nerw błędny i ograniczeniem przechodze-
nia płynu przez płuca (16). Po takim przygotowa-
niu zdaniemwymienionego autora można dokony-
wać wlewu do obu zyl szyjnych zewnętrznych jed-
nocześnie, nawet z szybkością 30 l w ciągu pół go-
dziny.

Dawniej opr1cz nawadniania zavłsze podawano
dozylnie duze dawki kortykosteroidów (6, I2,25,
21), ale obecnie ze względu na ich uboczne skutki,
mvl aszcza rw iększaj ące dzialani e k at e ch o l ami n n a
naczynia krwionośne uzyrvanie §ch leków jest co-
r az b ar dziej o gr aniczane, rwłaszcza pr 7ry c o ] i t i s X i
ochwacie (7). Jako mniejsze zło częściej zamiast
nich stosuje się,szczególnie przy endotoksemii, leki
n i e st eryd owe prz e ciw zap alne zvvłaszcza Flunixin
meglumine (Finadyne, Banamine) w nizszych daw-
kach (0,25 mgikg m.c,). Dobre wyniki uzyskiwano
także p o z asto s owaniu surowicy zaw ier aj ącej prze -
ciwciała skierowane przeciw endotoksynom (Endo-
serum, Polymune J), ale nie są to u nas jeszcze do-
stępne preparaty (9, 16), Skuteczny jest równiez
DMSO (dwumeĘlosulfotlenek) podany dozylnie w
dawce 100-200 mg/kg w postaci 1,0Vo roztworu w
płynie fizjologicznym. Ostatnio zwraca się więcej
uwagi na zapobieganie zaburzeniom krzepnięcia
krwi, które nieodłącznie towarzyszą colitis X, W łm
celu profilaktycznie stosuje się heparynę niskoczą-
steczkową (5). Podaje się ją podskórnie w dawce 50
IU/kg m.c.,przez 5 dni. Dostępne u nas preparaty
drobnocząsteczkowe to: Enoxaparine, Fragmin,
Fraxiparine, Legoparin i RD Heparin. Według
Deegena (5) ze względu na częste zakrzepowe za-
p ale ni e ĘI w skazana j e st katetery zacj a v. e p i g a s t r i -
ca crania]is superficialis. Stosuje się też glikozydy
nasercowe (Deslanosidum 4-B mg/konia).

Ponadto w terapii colitis Xpodejmuje się próby
operacyjnego opróżniania jelita ślepego i okręzni-
cy, o ile wstrząs zemvala na pełną narkozę,jak rów-
niez próbuje się leczenia jelit neostigminą(0,02mgl
/kg s.c.). We własnej praktyce w przypadku endo-
toksemii, na p o czątku choroby, jeszcze pr ze d p oj a-
wieniem się biegunki stosowaliśmy olej parafinowy
(2-4I),w celu usunięcia toksyn zprzewodu pokar-
mowego i osłony jego błony śluzowej z lepsąm skut-
kiem niz bez jegouzycia(32).Zdrugiej jednak stro-
ny w świetle wyników badań von Odenkirchena i
Huskamp a ( 1 8 ), wyd aj e się, że kwe stia r ozstr zy gnię -
cia skuteczności stosowania oleju parafinowego we
wczesnym stadium typhlocolifls wymaga jeszcze
dalszych badań. Dobre wyniki, w niektórych wypad-
kach mozna uzyskać stosując duze dawki chloram-
fenikolu (5), ale zdaje się, ze wymaga to równiez
sprawdzenia. W leczeniu colitis X stosuje się tez> 4 i szybkiej pracy serca) nawet l}}mllkgldz.(60U



l eki o dział aniu przeciwwy dzielniczy m i zob oj gtni a-
jącym jak kaolin, węgiel aktywowany i sole bizmu-
tu, jednak dzialanie tych leków u koni dorosłych
również nie zostało ocenione.

Ze względll na złe rokowanie szczególnego zna-
czenia n ab i e r a dzialanie p r o fil aktyczn e . Po le g a ono
na eliminacji lub minimalizacji wszelkich stresów,
bardzo ostroznym stosowaniu antybiotyków i leków
pr ze ciw zapalnych, kr ó tkim, nie dłtlższy m niż 12 - 1 4
godzin głodzeniu przedoperacyjnym, krótkim gło-
dzeniu pooperacyjnym, stosowaniu właściwej die-
ty, utrzymywaniu odpowie dniej higieny or az wzmac-
nianiu sił obronnych (4,5). W okresie zagrożenia
wskazane jest profilakqczne podanie Lydium KLP
lub Baypamunu P.
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Sekcja Farmakologii i Toksykologii
Polskiego Towarzystwa. Nauk Weterynaryinych

organlzu|e wrazz
Państwowym lnstytutem Weterynaryinym

sesię naukową nt.

ANALIZA SUBSTAI{CJI SZKODIIWYCH W ZYWI,|0SCI I PASZAGH:

DOBÓR METOD, ZAPEWNIENIE JAKOŚ0I
Sesja odbędzie się w dniach 24-25września 1998 r.0 godz. 10.00 w Weterynaryjnym Centrum Ksztalcenia

Podyplomowego PlWet. w Pulawach.

W czasie Sesji wygloszone zostaną releraty przez czolowych specjalistów w zakresie analityki pozostalości
chemicznych. 0prócz referatów plezentowane będą postery doniesień zgloszonych przez uczestników. Materialy
w fotmie releratów i doniesień będą udostępniOne w czasie sesii.

Oplata uczestnictwa wruzz materialamiwynosi 50,- zl. Wplata na konto Państwowego lnstytutu Weterynaryjnego,
Bank BGZ 0/Pulawy 20301547-1326-2706-11 z dopiskiem ,,Sesja analityczna".

Osoby zainteresowane udzialem w Sesji ploszone są 0 wypelnienle KarĘ Zgloszenia (u organizatorów) i przeslanie jej
na adres Komitetu 0rganizacyjnego do dnia 15 kwietnia 1998 r.

Otganizatorzy zapewnaaią wyżywienie oraz noclegi w Centrum Ksztalcenia Podyplomoweg0 Plwet. Szczególowe
informacje przesylane będą osobom zglaszaiącym uczestnictwo. 0rganizatorzy nie pokrywaią kosztów delegacji.

Adtes Komitetu Organlzacyinego: Zaklad Farmakologii i Toksykologii PlWet
Al. Partyzantów 57, 24-1OO Pulawy
tel. (081) 886 30 51 w. 1 41 , tax (081) 886 25 95
e-mai l zmudzki@p iwet. p u l awy. pl

komitet organizacyjny 
przewodniczący

Doc. dr hab. T Szprengier-Juszkiewicz 
Sekcji Farmakologii i ToksYkologii PTNW

Prof. dr hab. Jan Żmudzki


