Objawy kliniczne biegunek
neonatalnych

Biegunka wywolywana przez ETEC, rotawirusy
i koronawirusy u cielat ma konsystencje luzna do
wodnistej, koloru od bialego do zéltego, czasami
moze zawiera¢ niewielkie ilosci krwi, najczesciej
w postaci smuzek. Czeste wypréznianie powo-
duje, ze siers¢ okolicy odbytu zabrudzona jest ka-
fem. W krétkim czasie dochodzi do utraty plynéw
zprzestrzenimiedzykomorkowej oraz elektrolitow.
Skutkiem tego jest szybko postepujace odwodnie-
nie oraz kwasica metaboliczna, ktérych objawami
sa utrata elastycznosci skory i zapadniecie galek
ocznych. Stopniowo postepuje oslabienie, spadek
pobierania karmy oraz utrata masy miesniowej.
W przypadkach ostrej biegunki w ciagu 6-8 go-
dzin moze dojé¢ do utraty plynow siegajacej nawet
10% masy ciafa. Ciezkie przypadki z wysoka $mier-
telnoscia sa zwiazane z zakazeniami mieszanymi
koronawirusem lub/i Cryptosporidium.

W przewleklych zakazeniach utrata masy ciala
wynika z odwodnienia organizmu oraz spadku
masy miesniowej. To ostatnie zjawisko jest wyni-
kiem katabolizmu tkanki migsniowej, jako odpo-
wiedzi na zbyt mata ilo$¢ dostarczanych substan-
¢ji odzywczych. W zaawansowanym stanie do-
chodzi do szybkiej utraty sit, hipotermii, zapasci

i $mierci.
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Badaniem pozwalajacym na
stwierdzenie ptynu

w przewodzie pokarmowym jest
balotowanie (oszturchiwanie)
brzucha. Badanie to jest przydatne
u cielat, u ktérych nie wystepuje

- biegunka, a doszlo do zalegania.

Sporadycznie upadki cielat moga wystapi¢ bez
objawow biegunki. W takich przypadkach stwier-
dza si¢ powiekszenie objetosci jamy brzusznej na
skutek obecnosci duzych ilo$ci plynnej tresci w je-
litach i trawiencu. U cielat z powodu biegunki do-
chodzi do wielu zaburzen metabolicznych, czego
konsekwencja jest postepujace ostabienie, zanik
odruchu ssania, zaleganie, $piaczka i $mier¢.

Przyczyny biegunek
starszych cielat
Biegunki wywolywane przez szczepy
EPECi VTEC
Szczepy enteropatogenne E. coli (EPEC) charak-
teryzuje zdolnos¢ do przylegania do enterocy-
tow oraz powodowanie zatarcia struktur mikro-
kosmkow jelitowych (attachment and effacement).

Szczepy te moga mie¢ zdolno$¢ do produkeji cy-

Charakterystyka genetyczna oraz kliniczna szczepéw EPEC i VTEC

geny zjadliwosci
szczep

_ pOStaé e
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totoksyny réznych typéw. Cecha wspdlna tej gru-
py szczepdw jest posiadanie fimbrii — intyminy
— kodowanej przez gen eaeA.

Szczepy verocytotoksyczne E. coli (VTEC) sa zdol-
ne do produkgji verocytotoksyn, zwanych row-
niez Shiga-like toxins (Stx — toksyna podobna do
tej produkowanej przez pateczki Shigella, dlatego
nazywana rowniez STEC lub SLTEC). Szczepy te
(czesto posiadaja geny zjadliwosci charakterystycz-
ne dla obu grup) nazywane sa enterokrwotoczny-
mi (enterohemorrhagic E. coli — EHEC) ze wzgledu
na mozliwo$¢ wywotania krwotocznego zapalenia
jelita grubego u ludzi. Szczepy te sa czesto izo-
lowane od dorostego bydla, ktore jest gtéwnym
rezerwuarem tych drobnoustrojow, natomiast u
cielat moga by¢ przyczyna biegunek. Najwazniej-
szymi czynnikami zjadliwosci EHEC sa: zdolno$¢
do produkgji jednej — lub wiecej — Shiga-like tok-
syny, adhezja do komérek nablonka jelit (intymina
— obecnos¢ genu eaeA), powodowanie zmian typu

fot. 1.23. Kal w przebiegu krwotocznego zapalenia jelit
cienkich.
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,attaching and effacing” W wyniku tego zjawiska
dochodzi do zniszczenia rabka szczoteczkowego
nablonka jelitowego oraz zaburzenia funkgji ente-
rocytoéw i ich destrukcji, co przy silnych uszkodze-
niach — podobnie jak uludzi — moze prowadzi¢ do
krwotocznego zapalenia jelita grubego.

Zakazenia szczepami EPEC i VTEC dotycza cie-
lat w wieku do drugiego miesiaca zycia. Dokladna
zachorowalno$¢ i smiertelnos¢ nie jest znana, ale
waha sie w szerokich granicach, co jest zalezne od
indywidualnych predyspozyciji cielat. Zachorowa-
nia wywolywane przez te szczepy sa notowane
zdecydowanie rzadziej niz przez szczepy ETEC

i maja najczesciej charakter sporadyczny. Szczepy

fot. 1.24. Kal w przebiegu krwotocznego zapalenia jelit
grubych.
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fot. 1.26. Zakazenie EHEC. Przekroj weztéw chlonnych (zmiany zapalne).
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fot. 1.27. Nalot widknika na pogrubionej $cianie jelita u
cielecia padlego w wieku 5 tygodni na biegunke na tle
E. coli.

EPEC charakteryzuja sie zdecydowanie mniejsza
zjadliwoscia w poréwnaniu do szczepow VTEC/
EHEC. Zakazenie najczesciej ma charakter fa-
godnej biegunki, ktorej zwykle nie towarzyszy
goraczka. Szczepy VTEC posiadaja natomiast zdol-

Cechy charakterystyczne zakazen
szczepami EHEC:

zdolno$¢ zniszczenia blony sluzowej (zapalenie
krwotoczne, dyzenteria)

zakazenia maja charakter zblizony do

salmonellozy

fot. 1.28. Krwotoczne zapalenie jelit. W badaniu mikro-
biologicznym stwierdzono EHEC.

no$¢ niszczenia blony sluzowej jelit i wywolywa-
nia krwotocznego zapalenia okreznicy. W takich
przypadkach katl biegunkowy zawiera krew, cza-
sami moze mie¢ charakter dyzenterii. W wyniku
zakazenia moze dojs¢ do znacznej utraty krwi, a
w konsekwencji anemii, a nawet wstrzasu hypo-
wolemicznego.

Kokcydioza
U bydla wystepuje okoto 20 gatunkéw kokeydii,
ktore roznia si¢ patogennoscia. Najwieksza zjad-
liwos¢ wykazuja dwa gatunki Eimeria bovis oraz
Eimeria zuerni. Okres inkubacji choroby wynosi
od 15 do 20 dni. Zachorowania zwykle wystepuja
pomiedzy 3 tygodniem a 6 miesiacem zycia, z naj-
wiekszym nasileniem pomiedzy 2 a 4 miesiacem.
Choroba moze réwniez wystepowac u jalowek,
sporadycznie takze u zwierzat dorostych. Zacho-

: waza sig, ze bardziej patogenne -
gatunki kokcydii pasozytuja
- wjelitach grubych, a mniej

~ patogenne w jelitach cienkich.




rowania czgsto mozna powiazac¢ ze stresem, np.
potransportowym, czy zmiana paszy.

Droga wnikniecia inwazyjnych oocyst do organi-
zmu jest droga doustna, a zrédlem zakazenia cie-
lat moga by¢ inne chore osobniki, krowa — matka,
zanieczyszczone srodowisko, czy wspdlne pastwi-
sko. Oocysty sa zdolne do przezycia w srodowisku
obory nawet rok.

Patologiczne oddzialywanie kokcydii polega na:
> uszkodzeniu jelit w wyniku namnazania sig

> wystapieniu odwodnienia i kwasicy metabolicz-
nej

> endotoksemii w wyniku wtérnych zakazen

> uposledzeniu funkcji jelit (hipoproteinemia,
spadek przyrostow).

Objawami choroby sa biegunka o réznym nasi-
leniu, z domieszka $luzu i krwi, ktéra pojawia sie

ie jest jasne dlaczego
kokcydioza w jednych
obiektach przebiega ci¢zej niz
w innych. Przypuszcza sig, ze moze
to mie¢ zwigzek z liczba oocyst
w srodowisku, a zatem z dawka
zakazna. Czynnikami, ktére
rowniez wplywaja na przebieg
jest stres i inne zakazenia
enteropatogenami. Sugeruje sig¢ tez,
ze moze wystepowac zroznicowanie
zjadliwosci szczepow, podobnie
jak ma to miejsce w przypadku
kokcydiozy u drobiu.
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fot. 1.29. Kokcydioza — $cieficzenie $ciany jelita grubego, z jego silnym przekrwieniem i zmianami krwotocznymi.

25



cieleta

fot. 1.30. Kokcydioza posta¢ lekka — $ciana jelita jest
cienka, a blona §luzowa przekrwiona z drobnymi zmia-
nami krwotocznymi.

zwykle 14-15 dni od momentu zarazenia (przenie-
sienia cielat do zanieczyszczonego $rodowiska).
Objawy kliniczne moga trwac¢ 4-14 dni. Smiertel-
nos¢ jest zwykle niska, jednak w ciezkich zakaze-
niach moze siega¢ nawet do 25%. Obok biegun-
ki, do objawéw chorobowych naleza: anoreksja,
utrata masy ciata, odwodnienie, ogélne ostabienie
iwyniszczenie. Zwierzeta po przechorowaniu zde-
cydowanie gorzej przyrastaja. Kokcydioza wyste-
puje rowniez w postaci subklinicznej, w przypadku
ktorej przyrosty zwierzat sa réwniez zmniejszone.
Zmiany sekcyjne lokalizuja sie w jelitach $lepych
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a takze w okreznicy i prostnicy. Zmiany moga
mie¢ charakter zapalenia krwotocznego z obec-
no$cia wtoknika. Sciana jelit moze by¢ pogrubiona
w wyniku zapalenia. W bfonie sluzowej moga by¢
widoczne biale ogniska (schizonty).

Salmonelloza
Pateczki Salmonella sa istotnymi czynnikami etio-
logicznymi biegunek cielat, jednak obecnie liczba
przypadkow zakazen ulegla znacznemu ograni-
czeniu i ma najczeséciej charakter endemiczny. Na
zakazenia pateczkami Salmonella wrazliwe sa
zwierzeta w kazdym wieku. Do zachorowan cie-
lat najczesciej dochodzi miedzy 2 a 6 tygodniem
zycia i dominuje postac jelitowa. W przebiegu
klinicznym zakazen wywotanych przez rézne se-
rowary paleczek Salmonella obserwuje sie pewne
réznice.
S. Dublin u cielat czesto wywoluje bardzo ciez-
ka posta¢ choroby, takze zakazenia ukladu od-
dechowego oraz posocznice. W przypadku tego
serowaru postac jelitowa moze w ogdle nie wy-
stepowac. Wynikiem zakazenia jest dlugotrwale
nosicielstwo (zakazenie latentne). W zakazeniu
S. Typhimurium dominuje posta¢ jelitowa, przy
czym nasilenie objawow jest zalezne od zjadli-
wosci danego szczepu. Istnieja rowniez serotypy
wywolujace zakazenia o fagodnym przebiegu, np.
S. Anatum.
Obraz kliniczny choroby u mlodych zwierzat
jest rozny. W przebiegu wystepuje goraczka, spa-
dek apetytu, brazowawa biegunka, czesto z do-
mieszka krwi lub wiéknika. Chore cieleta szybko
traca kondycje, sa odwodnione i stabe. Postepuja-
ce oslabienie jest wynikiem odwodnienia i kwa-
sicy, ale rowniez endotoksemi.
W badaniu sekcyjnym u padlych sztuk stwierdza
sie wybroczyny na blonach sluzowych oraz niezy-
towo-krwotoczne i rzekomowldknikowe zapalenie
trawienica i jelit cienkich. Sledziona jest powiek-
szona, tegiej konsystencji i przyjmuje ciemnonie-
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fot. 1.31 A, B. Salmonelloza: A - Silne powigkszenie weziow chfonnych. B — Przekroj wezla chfonnego krezkowego
zmienionego zapalnie.
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fot. 1.32 A, B. Salmonelloza — zgrubienie kepek Peyera.
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e Ll (W . -
fot. 1.34. Zmiany sekcyjne w przebiegu salmonellozy. Krwotoczno-martwicowe zapalenie jelit (dyzenteria). Masy
martwiczo-wléknikowe widocze w postaci biatych klaczkow.

28



bieskie zabarwienie. W ostrej postaci salmonello-
zy zmiany anatomopatologiczne zlokalizowane sa
glownie w przewodzie pokarmowym. Wystepuje
zapalenie pecherzyka zolciowego, a w narzadach

B adanie w kierunku izolacji
pateczek Salmonella powinno
- by¢ wykonywane w kazdym

- przypadku wystapienia biegunki.
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miazszowych (zwlaszcza w watrobie) wystepuja
ogniska martwicowe.

Enterotoksemia — zakazZenia
wywolywane przez Clostridium
Enterotoksemia cielat jest najczesciej wywolywana
przez C. perfringens typ C, rzadziej przez typ BiD
oraz przez C. sordellii i C. perfringens typu A (krwo-
toczne zapalenie trawienica). Drobnoustroje te sa
zdolne do produkgji toksyn, ktore powoduja zmia-
ny o charakterze krwotocznym i nekrotycznym,

fot. 1.35. Enterotoksemia (Clostridium sp.) — silne przekrwienie oraz obrzek jelit, krezki i weztéw chlonnych krez-

kowych.
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fot. 1.37. Enterotoksemia (Clostridium sp.) — zmiany krwotoczne w jelitach z widocznym nalotem widknika.
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a ich absorpcja z jelit do organizmu prowadzi
do gwaltownej $mierci. Do rozwoju enterotoks-
emii prowadzi nadmierna podaz weglowodanéow
i biatka. W wiekszosci przypadkéw przebieg
choroby jest nadostry, a zwierzeta padaja bez
wezesniejszych objawéw  klinicznych. W for-
mach bardziej przewleklych wystepujace objawy
wskazuja na silny bol w obrebie jamy brzuszne;j,
zwierzeta przestaja pobiera¢ pokarm, sa apatycz-
ne, a szybko postepujace ostabienie przechodzi
w $piaczke, ktora poprzedza $mier¢. Niekiedy
pojawia sie biegunka zawierajaca krew. Zmiany
sekcyjne obejmuja krwotoczne zapalenie tra-

wienca i/lub jelit.
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Kampylobakterioza — zakazenia jelitowe

Campylobacter
Rola C. jejuni jako pierwotnej przyczyny schorzen
przewodu pokarmowego przezuwaczy nie jest jas-
na. Doswiadczalnie zakazajac cieleta potwierdzo-
no mozliwo$¢ wywolania przez C. jejuni biegunki
o charakterze widknikowym. Cechowal ja ciezki
przebieg, pofaczony z dyzenteria oraz goraczka.
Obecnie C. jejuni, w mniejszym stopniu takze
C. coli, uwazane s3 za jedna z przyczyn biegunek
polietiologicznych oraz za czynniki wiklajace pier-
wotne zakazenia jelitowe cielat. Natomiast ich rola
jako gtéwnej przyczyny biegunek u cielat jest rzad-
ko notowana.

ryc. 1.1. Biegunki cielat: wiek, czynnik etiologiczny

rotawlirusy, Koronawlirusy

Y PLOSPOVIALUIYT SP

CloStridiuni periririgers

O, OO, Camipylobdcler Sp

Clierida Sp

SNAlivionelld SP

0 7 14

21 28 55

wiek (dni)
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