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SCHORZENIA PRZEWODU POKARMOWEGO CIELAT

Jednym z czynnikéw warunkujacych oplacalnosé hodowli bydla jest
liczba urodzonych a nastepnie odchowanych cielgt. Straty wynikajgce
z wysokiej $miertelnosci stanowia problem ekonomiczny w wielu kra-
jach w tym rowniez i w Polsce [11, 12, 30, 35]. Cze$¢ tych strat wynika
z tzw. Smiertelnosci okoloporodowej, do ktorej zalicza sie martwe uro-
dzenia i padniecia w pierwszych 24 godz. zycia. W Anglii waha sie ona
w granicach 3% [42], a w Stanach Zjednoczonych 4—6° [35]. W Polsce
dla sektora panstwowego brak takich danych, natomiast w przeprowadzo-
nych badaniach wlasnych na terenie wojewoéddztw ciechanowskiego i sied-
leckiego w gospodarstwach chlopskich liczacych 4—5 krow Smiertelnosé
okoloporodowa stanowila 2,86% (T. Kubinski dane nieopublikowane).
Z danych angielskich wynika, ze $Smiertelnos¢ w pierwszych 4 tyg. zycia
wynosila 6% [42]. Wyzsze liczby podaja autorzy amerykanscy [35, 47].
W stanie Michigan (badania z 77 farm) upadki siegaly 17,7% z czego,
6,4% stanowila $miertelno$é okoloporodowa a 8,5% przypadalo na pierw-
sze 2 tyg. zycia, 2,8% padlo pomiedzy 2 a 8 tyg. zycia [35]. Martin [30]
opierajac sie na danych z 16 farm, stwierdzil, ze Smiertelnos¢ waha sie
w szerokich granicach od 3,5—30,6%. Wyzsze straty notuje sie¢ w okresie
duzych wahan temperatur oraz przy wzroscie wilgotnosci i predkosci
ruchu powietrza [29]. W Polsce obserwuje si¢ wzrost $Smiertelnosci cielat
w Panstwowych Gospodarstwach Rolnych z 7,88% w roku 1971/72 do
10,40%, w roku 1975/76, a dla cielat do 2 tyg. zycia z 4,19%—6,59%0 [12].
Wydaje sie jednak, ze odsetek zwierzat padlych jest wyzszy bowiem po-
dane cyfry nie obejmuja prawdopodobnie $Smiertelnosci okoloporodowej,
ktéra nalezy uwazaé za tzw. $miertelnosc fizjologiczng. Jedng z przyczyn
wzrastajacej $miertelnosci obserwowanej na przestrzeni ostatnich lat jest
tworzenie duzych stad [30, 35, 47]. Wykazano bowiem istotng korelacje
pomiedzy liczba krow a ilodcia padlych cielat [35]. Mechanizm tego zja-
wiska tlumaczy sie brakiem opieki indywidualnej w duzych oborach nad
cieleciem i krowa. ..

U cielat wystepuja trzy zespoly schorzen, ktore sa dominujgca przy’—
czyng zachorowan 1 padnieé¢: 1. syndrom slabego cieffia, 2 zesp(’)l’ schc?rzen
przewodu pokarmowego, 3. zespol oddechowy. Okreslenia ,,’zespol” uzywa
sie celowo dla podkreslenia zlozonej etiologii tych schorzen.
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Przedmiotem niniejszego artykulu jest zespél schorzen przewodu po-
karmowego. Schorzenia te stanowia najwiekszy problem w oborach no-
wopowstajacych. Do niedawna wiekszos¢ biegunek u cielat diagnozowano
jako kolibakterioze. W ostatnich latach odkryto wiele innych czynnikéw
etiologicznych. Najwazniejsze z nich przedstawiono w tab. 1. Wystapie-

Tabela 1

Czynniki etiologiczne schorzen przewodu pokarmowego u cielgt

Zakazne Niezakazne
Wiru- 6 3 niedojrza- : : bledy w
sowe | pakteryine | grzybicze | PASOZOM- | 36c enzy- niewlascl- 1 40.nhologii
cze matyczna wy pokarm wychowu
Rotavi- Escherichia Mucor Kokcidie niedobor pokarm nieprze-
rus Salmonella Rhizopus laktazy nie prze- strzeganie
Korona- Klebsiella niedobér ksztalca podstawo-
virus Providencia Candida proteaz, sie w koa- wych za-
Wirus Proteus reniny i gulat sad higieny
biegun- Pseudo- lipaz niewlasci- 1 zywienia
Ki bydla monas zmniejszo- wy sklad  zwierzat
Adeno- Clostri- na produk- weglowo-
virusy  dium cja kwasu danowy
Entero- Strepto- solnego 1 lub tlusz-
virusy coceus z06lci CZOWY
Parvo-  Chlamydia diety
virusy obecnosc¢
substancji
szkodli-
wych (in-
hibitor
trypsyny,
fitohema-
glutyniny
i inne)

nie procesu chorobowego u cielecia jest warunkowane stopniem odpor-
nosci ogolnej i miejscowej organizmu.

Na procesy te oraz na warto$¢ immunologiczng siary wplywa zywie-
nie krowy w okresie calej cigzy. Dzienna dawka pokarmowa musi pokry-

wac zapotrzebowanie mna skladniki

1 witaminowe.

bialkowo-energetyczne,

mineralne
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Niedozywienie bialkowe powoduje zahamowanie biosyntezy immuno-
laktoglobulin. Podobny efekt wywiera niedobér zelaza, witamin A, C, D
oraz wielu witamin z grupy B. Stymulujacy efekt na biosynteze przeciw-
clal wywierajg rowniez takie metale jak: miedz, mangan, cynk, kobalt.
Ponadto nieprawidlowe odzywianie wplywa ujemnie na rozwoj nablon-
kow i naskorka u plodu, ktére stanowia mechaniczng bariere przed wtar-
gnieciem drobnoustrojow.

Sposob transmisji odpornosci biernej poprzez siare jest ogélnie znany.
Cieleta rodzg si¢ w stanie silnej hypogammaglobulinemii wzglednie na-
wet agammaglobulinemii. Wsréd czynnikéw wplywajacych na resorbcije
immunoglobulin wyrazny wplyw wywiera obecnosé¢ matki. Cieleta utrzy-
mywane przy krowie posiadaly po uplywie 24 godz. dwukrotnie wyzszy
poziom immunoglobulin niz pojone siarg. Sposréd innych czynnikow
wplywajacych ujemnie na resorbcje p-cia nalezy wymieni¢ temperature
pomieszczen, ciggly niepokoj czy uczucie strachu [28, 49]. Warto podkre-
sli¢, ze jezeli przy ssaniu dochodzi do zakazenia wymienia przez przewod
strzykowy okreslonym drobnoustrojem to odpowiada ono produkcija
przeciwcial [38]. To zjawisko rowniez tlumaczy nam dlaczego cieleta ssace
matki chorujg rzadziej lub przebieg procesu chorobowego jest lagodniej-
szy. Z badan Zielinskiego [52] wynika, ze ze wzgledow immunologicznych
najwlasciwsze jest odlgczenie cielecia i kontrolowane czeste dopuszczanie
do matki. Zaobserwowano jednak, ze nawet po spelnieniu wszystkich
wymienionych wyzej warunkoéw u okolo 16—20" wystepuja zaburzenia
we wchlanianiu immunoglobulin. Mechanizmu tego w pelni nie wyjas-
riiono. Przypuszcza sie, ze jednym z czynnikow wplywajacych na resorbje
immunolaktoglobulin moze by¢ poziom glikokortykoidow w surowicy.
Wykazano bowiem, ze obnizenie ich poziomu powoduje zmniejszenie za-
wartosci IgG w surowicy [23]. Rola przewodu pokarmowego w procesach
odpornoéci biernej i czynnej zostala omoéwiona przez Husbanda i Wat-
sona [22]. Ciele powinno otrzymywac¢ 100 g immunoglobulin w pierwszym
karmieniu a wg Mc Ewana i wsp. (cyt. za 13) minimalna ilo§¢ immuno-
globulin jaka musi by¢ absorbowana to 50 g. Podanie w pierwszym dniu
7 1 siary a wiec ok. 400g Ig ma dawa¢ wysoki poziom przeciwcial cbro—
nigcy przed zakazeniem ogélnym. Okazalo sie jednak, ze nie zapoblega
on wystepowaniu biegunek a z kolei wysokie stezenie i.mmunog.lo'bu’hn
w przewodzie pokarmowym zapobiega biegunkom ale nie chroni przed
uogélnonym zakazeniem [28]. Panuje zgodny poglad, ze ochrona calego
organizmu oseska spoczywa na IgM w surowicy, natomiast w przewo-
dzie pokarmowym takg role mialy speinia¢ IgA. Okazalo sie jednak, 2.e
zadna z Kklas im}nunoglobu'lin nie posiada pelnego spektrum dziatania

przeciwbakteryjnego w przewodzie pokarmowym. ’ -
Ostatnie badania wykazuja, ze wrazliwos¢ noworodkow na zakazenie
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rotawirusem nie zalezy od jelitowych ale od surowiczych iImmunoglo-
bulin klasy IgG. Spotyka sie doniesienia, z ktoérych wynika, ze siarowe
IgG zapiebieajg adhezji drobnoustrojow przelamujgc tym samym mo-
nopol IgA jako immunoglobulin ochronnych w przewodzie pokarmo-
wym [15, 27, 38, 41]. Bez wzgledu na to, ktéra z klas immunoglobulin
odgrywa decydujaca role w ochronie noworodka przed zakazeniem 0gol-
nym czy miejscowym to jednak stwierdzono wspdlzalezno$é pomiedzy
poziomem immuloglobulin w surowicy i $miertelnoscia cielyt [4, 5, 13,
27, 51]. Wieloletnie obserwacje wykazaly, ze stopien odpornosci przy na-
turalnym karmieniu jest wiekszy nawet u tych gatunkéw zwierzat, gdzie
odpornos¢ jest prezkazywana przez lozysko. Zwrécilo to uwage na inne
skladniki siary i mleka majace dzialanie bakteriobo6jcze lub bakteriosta-
tyczne. Sg one krwiopochodne — dopelniacz, transferyna i syntetyzowa-
ne w gruczole mlekowym — lektoferyna, lizozym (w mleku krow jest
go bardzo malo w poréwnaniu z ludzkim ( 13 ug/100 ml i 39 mg/100 ml)
uklad zawierajacy peroksydaze — tiocyjanian — nadtlenki oraz immuno-
globuliny. Ponadto stwierdza sie w mleku jeszcze inne uklady o dzialaniu
antybakteryjnym jak properdyna (w bardzo matych stezeniach, konglu-
tyniny (tylko w siarze) oraz biatka wigzace wit. B;, 1 kwas foliowy. Ich
stezenie w mleku wykazuje réznice gatunkowe [38]. Mleko zawiera row-
niez pewne iloSci immunoglobulin i w przeciwienstwie do siary 90%
IgA i IgM oraz 70% IgG posiada skladnik sekrecyjny czyli jest nie
podatne na dzialanie enzymow trawiennych. Wszystkie wymienione ukta-
dy sa cieplochwiejne ulegaja zniszczeniu w czasie pasteryzacji lub przy-
gotowywania mleka w proszku. [42]. Przytoczone fakty wyjasniaja dla-
czego przejsScie na preparaty mlekozastepcze zwigksza podatnosc¢ zwierzat
r-a infekcje przewodu pokarmowego i ukladu oddechowego. Wydaje sig.
ze karmienie paszami mlekozastepczymi mozna rozpoczynac¢ nie wczes-
niej niz w 14—21 dniu zycia. B .

Badania prowadzone przez wiele lat wykazaly, ze duzg role odgrywa-
ja nieswoiste mechanizmy obronne. Wykazano doswiadczalnie, Ze endo-
toksyny moga by¢ absorbowane z przewodu pokarmowego tylko pod nie-
obecnos¢ kwasow zoéilciowych. Dotychczasowe badania wykazuja, ze jeli-
towa inaktywacja endotoksyn jest spowodowana zasadniczo dzialaniem
kwasow zolciowych a przede wszystkim kwasu dezoksycholowego. Z kolel
wiemy, ze kal cielgt czy prosigt dotknietych kolibakteriozg jest odbarwio-
ny, co sugeruje, ze schorzenia enterotoksemiczne noworodkow wynikaja
z faktu niskiej sekrecji zélci. Fizyko-chemiczne mechanizmy opornoscio-
we wynikajace z dzialania kwaséw zolciowych jako detergentow moga
dziala¢ nie tylko na bakteryjne endotoksyny ale réwniez na potencjalne
toksyny czy czynniki infekcyjne posiadajgce lipoproteinowsa albo lipidowa
strukture zewnetrzng [3].
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Przewéd pokarmowy noworodkéw ulega zasiedleniu florg bakteryjna,
wirusowg i grzybiczg. Jednym z pierwszych drobnoustrojéw pojawiaja-
cych sie w przewodzie pokarmowym jest paleczka okreznicy. Po namno-
zeniu w jelicie grubym przesuwa sie do jelit cienkich i po uplywie 8,5
godz. osigga dwunastnice. Maksymalne namnozenie sie tego drobnoustroju
obserwuje si¢ pomiedzy 1—4 dniem zycia, po czym jego ilo§¢ stopniowo
maleje na korzys$¢ drobnoustrojow z rodzaju Lactobacillus [38, 41, 42, 44].

Kolibakterioza jest interesujacym przykladem wspolzaleznoéci pomie-
dzy drobnoustrojem i zwierzeciem. Patogenno$é paleczki okreznicy ma
zaleze¢ od zdolnosci do adhezji do $luzowki jelit a drobnoustroje ktore
nie posiadaja tej cechy uwazane sa za niepatogenne. W przeciwienstwie
do prosiat, u ktorych jest malo serotypow enteropatogennych u cielat
wiele szczepow izolowanych z przypadkéw terenowych pozostalo nie
sklasyfikowanych [6, 15, 37].

Wyréznia sie trzy formy kliniczne: posocznicowa, enterotokseniczna
1 jelitowa. Niektorzy autorzy wyrédzniaja jeszcze forme plucno-jelitowa.
Od postaci choroby zalezne sg objawy chorobowe. Posocznice wystepujg
w pierwszych 7 dniach zycia, zwykle u cielat hipo i agammaglobuline-
micznych, przebieg jest ostry a czasami nadostry — kilka gdzin po ostat-
nim karmieniu znajdujemy zwierzeta martwe. Przy dluzej trwajacym
schorzeniu obserwowaé¢ mozna zapalenie stawow lub opon mozgowych.
Z badan Kubinskiego i wsp. [25] wynika, ze uogolnione zakazenie palecz-
ka okreznicy stwierdza sie u 23,6%0 cielat padlych w 1 tygodniu zycia.

Forma enterotoksamiczna o przebiegu najczesciej sSmiertelnym wyste-
puje rzadko i podobnie jak posocznica w wieku od 1 do 7 dni.

Forma jelitowa czyli enterotoksyczna nalezy do najczesciej spotyka-
nych zwykle pomiedzy 7—10 dniem zycia. Moze ona by¢ komplikowana
przez szereg innych czynnikow jak réwnolegle zakazenie innymi drobno-
ustrojami (wirusy i bakterie) [4, 6, 15, 37]. Wg Kubinskiego i wsp. [23]
ilo§¢ postaci enterotoksycznych kolibakteriozy u cielat w wieku do 1 ty-
sodnia, od 1—2 tygodni i od 2—4 tygodni byla zblizona i wynosila odpo-
wiednio 46,3, 56,1, 52%. Z obserwacji Zielinskiego [52] wynika, ze zacho-
rowania cielagt manifestujace sie biegunka wystepuja w 3, 7 1 14 dniu po
urodzeniu i przewaznie u cielgt z obnizonymi poziomami gammaglobulin
w stosunku do wartoéci srednich dla danej grupy cielat. ’

House [21] uwaza, ze kolibakterioza jest odpowiedzialna za wiekszc.)sé
strat w pierwszym okresie zycia cielat (50,9—174,6%). Pozostale wymie-
nione w tab. 1 bakterie powoduja zakazenia uogélnione i rzadziej jelito-
we [45]. Z przeprowadoznych przez Kubinskiego 1 wsp. [25] 5-letnich ob-
serwacji w sektorze uspolecznionym (gléwnie PGR) wynika/, ze S3 gne
przyczyna $mierci 11,1% cielat w pierwszym tygodniu i 9.,2‘"/0 W dru.g.1m
tygodniu zycia. Salmoneloze spotyka sig najczesciej u cielat w wieku
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3—6 tyg. przy czym moze ona dawac¢ objawy posocznicy lub ostrego nie-
zytu jelit przebiegajacego nawet z krwawg biegunka. Obserwuje sie tez
stopniowy spadek kondycji a czasami réwniez zapalenie stawow [17, 39,
40]. W ostatnich latach zwrocono uwage na chlamydie, ktéore moga powo-
dowac pierwotne zmiany niezytowe w przewodzie pokarmowym ([46].

Infekcje wirusowe odgrywajg coraz wiekszg role w schorzeniach prze-
wodu pokarmowego u wszystkich gatunkow zwierzat [10, 31, 32, 36, 38,
51]. W warunkach eksperymentalnych zakazenie wirusowe nie zawsze
prowadzi do wywolania objawéw Kklinicznych i Smierci zwierzecia, z kolel
od duzego odsetka cielgt padlych z objawami biegunki izoluje sie wiru-
sy. Wynika to z faktu, ze do wystgpienia objawéw klinicznych konieczne
jest wspoldzialanie wielu innych czynnikéw. Najczesciej przyczynag infek-
cji jest rotawirus, ktory wywoluje biegunki u prosiat, zrebigt, myszy,
stwierdzono go rowniez w kale jagniat i kozlat. Wymieniony wirus wy-
stepujacy u réznych gatunkow zwierzgt i czlowieka wykazuje podobien-
stwo morfologiczne i serologiczne [32, 38]. U cielgt rotawirus wywoluje
schorzenie w pierwszym tygodniu zycia, stwierdzono go tez u zwierzat
dwutygodniowych. Do zakazenia dochodzi zwykle przed lub jednoczes-
nie z podaniem siary. Podanie siary przed ekspozycja wydaje si¢ zapobie-
ga¢ wystapieniu objawéw klinicznych [36]. Brak przekonywujacych do-
wodoéw o zakazeniu Srédmacicznym. W przeciwienstwie do rotawirusa, az
8 serotypow enterowiruséw moze przechodzi¢ przez bariere lozyskowa,
o czym $wiadczy obecno$é przeciwcial w prekolostralnej surowicy [20].
Zdania co do ich patogenno$ci sg podzielone. W warunkach eksperymen-
talnych wykazano ochronng role siary wypitej przed zakazeniem, chociaz
w wielu przypadkach zakazenie cielgt pozbawionych siary duzg dawka
inokulum réwniez nie dalo efektu. Natomiast przy infekcji koronawiru-
sem dochodzi do wystgpienia objawow Kklinicznych u czesci zwierzat po-
mimo podania siary. Naturalne zakazene najczescej wystepuje u cielat
w wieku 1—3 tyg. [10, 45]. Adenowirusy sg zwykle Igczone z wystepowa-
niem ,,zespolu slabego cielecia”, jednak w eksperymentalnych zakaze-
niach nie udalo sie wywolaé objawow klinicznych tego syndromu. Praw-
dopodobnie musi tu wspoéldziata¢ kilka innych czynnikow, ktore sa takze
odpowiedzialne za wystapienie objawéw chorobowych [45, 48]. Dane do-
tyczace patogennosci parvowiruséw sg rowniez ograniczone. Izoluje sig je
zarowno od zwierzat zdrowych jak i chorych.

Wirus zakaznej wirusowej biegunki bydla (B.V.D) zwanej rowniez
chorobg blon $luzowych (MD), wywoluje okreslong jednostke chorobowa
u starszego bydla przebiegajacg z ciezkimi objawami ogélnymi. Moze on
przechodzié¢ przez bariere lozyskowa i powodowaé¢ $rodmaciczne zakaze-
ni¢ a wywolane zmiany sg zalezne od okresu w ktérym nastapilo zakaze-
nie. Zakazenie w trzecim trymestrze cigzy daje czesto wystarczajacy sto-
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pien odpornosci chroniacy cieleta przed zachorowaniem (system immuno-
logiczny cielecia zaczyna funkcjonowac od 6-tego miesigca zycia ptodowe-
go). W zakazeniach eksperymentalnych cieleta wracajg do zdrowia, w wa-
runkach terenowych przebieg schorzenia jest ciezki dochodzi latwo do po-
wiklan bakteryjnych poniewaz wirus BVD ma wyrazne dzialanie immu-
nosupresyjne [7 cyt. za 10, 26].

Kokcydioza w pierwszych 4 tyg. zycia jest raczej rzadkim schorze-
niem chociaz w Kanadzie stwierdzono kokcydie z rodzaju Cryptospori-
dium albo jako jedyny czynnik eiologiczny biegunek u cielat w wieku 2
tyg. lub towarzyszacy zakazeniom wirusowym. Interesujgcym jest fakt,
ze nie stwierdzono oocyst w kale lecz tylko w preparatach z nablonka je-
litowego [34].

Do bardzo rzadkich przypadkow nalezg zakazenia grzybicze. Wymie-
nione w tab. 1 czynniki etiologiczne niezakazne sa o wiele czesciej niz to
sie powszechnie uwaza przyczyna tzw. biegunek pokarmowych, ktére mo-
ga by¢ typu fermentacyjnego lub gnilnego. Z drugiej strony zaburzenia
trawienne moga by¢ tez nastepstwem zakazen bakteryjnych, wirusowych
lub grzybiczych [6, 41, 42]. Odrebny problem stanowig zaburzenia tra-
wienne po przejsSciu na pasze mlekozastepczg.

Wspélnym i najwazniejszym objawem schorzen przewodu pokarmo-
wego jest biegunka ale jej mechanizmy patogenetyczne sg rézne w zalez-
nosci od czynnika etiologicznego. Moon [33] wyrdznia cztery mechanizmy
patogenetyczne.

Wzmozona perystaltyka. Niektore enterotoksyny bakteryjne
mogg wywolaé nasilenie perystaltyki co powoduje szybkie przesunigcie
treSci przez przewédd pokarmowy. Czas kontraktu pokarmu z sokami tra-
wiennymi jest zbyt krotki a niestrawiony pokarm nie moze ulega¢ absor-
pcji i dochodzi do biegunki. Jest to najrzadziej spotykany mechanizm pa-
togenetyczny.

Wzrostprzepuszczalnosci Pomiedzy $wiatlem jelit i krwio-
biegiem istnieje sie¢ kanalikow niewidocznych nawet pod mikroskopem
elektronowym. W obydwu kierunkach odbywa sie¢ jednoczesna ciggla wy-
miana pltynow w drodze biernej dyfuzji 1 transportu czynnego. W niekto-
rych procesach chorobowych dochodzi do zwigkszenia wielkos$ci kanali-
kow a sklad plynow zalezy od stopnia wzrostu ich wielkosci. Przy nie-
znacznym wzro$cie dochodzi do sekrecji ptynu bogatego w elektrolity ale
ubogiego w bialko. Ten mechanizm wystepuje przy zakazeniu enterotok-
sycznymi szczepami paleczki okreznicy u $win. ,Ucieczka” biatek do
przewodu pokarmowego ma miejsce przy duzym wzroscie kanalikéw
1 spotyka sie w przewleklych stanach zapalnych przewodu pokarmowego.
Obecno$é krwi i wtoknika w treéci jelit swiadczy o wzroscie wielkoSci
kanalikéw do kilku mikronow.
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Hipersekrecja Endogenna sekrecja przekracza wielokrotnie ob-
jetos¢ ptynow jakie ciele pobiera i u 1—3-dniowego cielecia wynosi oK.
6 1 godz. Natomiast hipersekcja oznacza wzrost ilo$ci plynu i elektrolitow
przechodzgcych do jelit niezaleznie od przepuszczalno$ci, zdolnosci absor-
pcyjnej oraz cisnienia osmotycznego. Przkroczenie mozliwosci absorpcyj-
nych prowadzi do biegunki. Sekrecja jest regulowana przez cAMP (cykli-
czny adenozyno-monofosfran) a wzrost jego stezenia jest rownoznaczny ze
wzrostem sekrecji. Toksyny bakteryjne aktywujac cyklaze adenylowg
wzmagaja tym samym synteze cAMP. Opisany mechanizm wystepowac
ma w zakazeniach bakteryjnych przewodu pokarmowego. Hamilton i wsp.
[19] wykazali jednak, ze wzrost aktywnosci cyklazy adynelowej nie jest
czynnikiem niezbednym dla wzrostu sekrecji a enterotoksyny nie mialy
wplywu na stezenie cAMP w $luzdwee.

Zaburzeniawabsorpecji Mechanizm ten spotyka sie przy za-
kazeniach wirusowych a przede wszystkim przy TGE u prosiat oraz w za-
kazeniach korona i rotawirusem u cielgt. Wirus po wniknieciu do prze-
wodu pokarmowego namnaza sie w nablonku kosmkéw jelitowych, ktory
przestaje speinia¢ funkcje absorpcyjne i trawienne a staje sie inkubato-
rem stuzgcym do rozwoju wirusa [31]. Niestrawiony i niezresorbowany
pokarm powoduje wzrost ci$nienia osmotycznego, zatrzymanie wody oraz
zmiane kierunku jej przechodzenia. Na skutek procesow fermentacyjnych
dochodzi do dalszego wzrostu osmolarnosci treéci jelitowej co prowadzi do
dalszych niekorzystnych dla organizmu zmian. W zaburzeniach trawien-
nych wystepuje biegunka na skutek niemozliwo$ci absorpcji cze$ciowo
tylko rozlozonych skladnikow.

Rozpoznanie. Rutynowe badanie kliniczne i anatomopatologiczne
nie pozwala nam na okres$lenie czynnika etiologicznego. Objawy kliniczne
1 anatomopatologiczne sg bardzo podobne niezaleznie od rodzaju zakaze-
nia. Przyzyciowo przede wszystkim stwierdza sie biegunke, kal wodnisty
czasami z domieszks $luzu lub krwi, rozny stopien odwodnienia. Sekcyj-
nie: wychudzenie, odwodnienie, zoladek wypelniony trescia pokarmowa
w formie skrzepu kazeinowego lub precipitatu, pod$luzéwkowe wybro-
czyny i wylewy, czasami drobne owrzodzenia, jelita cienkie i grube wy-
pelnione wodnistg trescia, jelita grube wzdete gazami, §luzowka najczes-
ciej przekrwiona moze wykazywaé ogniskowy lub rozlany stan zapalny
[34, 40]. Rowniez Gunther i Schulze [18] nie stwierdzili réznic w zmia-
nach anatomopatologicznych u cielgt chorych i zdrowych poza obecnoscig
biegunki i inwolucjg grasicy.

Badaniami laboratoryjnymi (mikrobiologicznymi, wirusologicznymi,
serologicznymi, immunofluorescencyjnymi) nie zawsze udaje sie rozpo-
zna¢ czynnik etiologiczny. O stopniu trudnosci §wiadcza wyniki badan
Morina i wsp. [34]. Autorzy ci przebadali 55 cielagt w wieku do 2 tyg. Z
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identycznymi objawami klinicznymi i sekcyjnymi i stwierdzili u 35 sztuk
dostarczonych w stanie agonalnym lub przedagonalnym zakazenia rotawi-
rusem, koronawirusem, wirusem IBR, kokcydiami, paleczka okreznicy,
grzybami. Najwieksza ilos¢ cielat byla z zakazeniami mieszanymi. W 20
przypadkach badania byly ujemne. Z tych 20 cielat 19 bylo dostarczo-
nych do badania po $mierci. Z drugiej strony wynik badania bakteriolo-
gicznego moze by¢ falszywie dodatni w tych przypadkach kiedy sekcja
jest przeprowadzana dos$¢ pozno po $mierci zwierzecia. Wiadomo bowiem,
ze drobnoustrqgje z jelit bardzo szybko przenikaja do narzgdéw migzszo-
wych [37]. Wydaje sig, ze w przyszlosci w diagnostyce schorzen przewodu
pokarmowego najwiekszg role beda odgrywacé¢ badania immunofluorescen-
cyjne chociaz pewne znaczenie majq badania histopatologiczne.

Wiekszo$¢ autorow stwierdza bowiem zmiany w kosmkach jelitowych
polegajgce na ich skréceniu, zgrubieniu, oddzieleniu sie nablonka — tzw.
obnazone kosmki, nablonek walcowaty =zostaje zastapiony nablonkiem
szedciennym oraz widoczny jest naciek zapalny zlozony gléwnie z neutro-
fili [34, 36].

Trudno$ci diagnostyczne sprawiaja, ze czesto przystepujemy do lecze-
nia bez ustalenia czynnika etiologicznego, co uniemozliwia terapie¢ przy-
czynowa, a z drugiej strony nabiera znaczenia leczenie objawowe oraz
odpowiednie postepowanie zywieniowe. Jezeli przyjmlemy, ze znaczny
odsetek schorzen przewodu pokarmowego jest wywolany przez wirusy to
infekcje te mozemy leczy¢ tylko objawowo nie dysponujemy bowiem
jeszcze lekiem przeciwwirusowym, ktory moglby byc s.tosowany W Cco-
dziennej praktyce.

Postepowanie terapeutyczne powinno wiec obejmowac: a) leczenie
przyczynowe, b) leczenie objawowe, c) diete.

Ad. 1. W schorzeniach o etiologii bakteryjnej, antybiotyki podajemy
per os albo parenteralnie lub obydwoma drogami jednoczesnie [30]. Trud-
no wskazaé na antybiotyk lub sulfonamid, ktory moglby byc¢ powszech-
nie uzywany w leczeniu schorzen przewodu pokarmowego z uwagi na
wysoki stopien opornosci drobnoustrojow szczegoOlnie z rodzaju Enteroba-
cteriaceae [15]. Szerokie zastosowanie w leczeniu kolibakteriozy znalazl.y
antybiotyki aminoglikozydowe — streptomycyna, neomycyna a’aktu.alme
gentamycyna po podaniu ktorej osiaga sig lepsze wyniki [7, 8, 9]. Llc.zba
szczepow bakteryjnych opornych in vitro na dzialanie vgentamy.cyny jest
minimalna [9]. Zalecana dawka tego antybiotyku przy stospwamu paren-
talnym wynosi 1,5 mg/kg w. c. lub 40 mg dla cielat w W1§ku 1.—3 _tyg.
[8, 25 cyt. za 8] przez 3—4 dni 2 razy dziennie. Antybiotyki aminogliko-
zydowe bardzo stabo resorbujg sie z przewodu pgkarmoweg-o co pozwala
na osiagniecie wysokiego ich stezenia w tresci jelit. Neorflycyna do stoso-
wania doustnego podawna jest w formie takich preparatow jak neowetan
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czy diaropect. Dobre wyniki w leczeniu formy jelitowej osiaga sie po po-
daniu preparatéw introfuranowych (endofuran). Przy salmonelozie anty-
biotykiem z wyboru jest chloromycetyna stosowana w dawce nie mniej-
szej jak 20 mg/kg w. c. Antybiogram aczkolwiek stanowi dla lekarza
wartosciowa wskazowke, w niektorych przypadkach nie moze przesadzaé
0 wyborze antybiotyku. Wg Boyda i wsp. [4] okre$lenie wrazliwosci in
vitro ma ograniczong wartos¢. Leczenia nie wolno przerywaé majac dobre
efekty mimo niewrazliwosci wyizolowanego drobnoustroju in vitro. Nale-
zy podkresli¢, ze ograniczenie leczenia tylko do podawania antyblotykow
czy chemioterapeutykéw nie daje spodziewanych efektow.

Stosowanie dostepnych w kraju surowic jak Bovicolin, Boviforin czy
Boviglobin daje rézne wyniki a w wielu przypadkach nie wykazuja one
'Zadnej wartosci leczniczej. Preparaty te zawierajg tylko niektore rodzaje
p-cial. Skuteczne sg natomiast takie specyfiki, ktore zawierajg wiekszosé
lub wszystkie substancje czynne surowicy i siary. Dotychczas brak jest
takich preparatéow produkcji krajowej. Leczenie przyczynowe w schorze-
niach powodowanych przez czynniki niezakazne polega na usunieciu ble-
déw w zywieniu i utrzymaniu zwierzat, stosowaniu $rodkéw pobudzaja-
cych wydzielanie sokéw trawiennych i samo trawienie. Brak wlasciwosci
koagulacyjnych mleka i zwigzane z tym zaburzenia trawienne wynikaja
z niskiego poziomu jonéw wapnia w mleku. W takich przypadkach poda-
jemy 30 ml 1 molowego roztworu chlorku wapnia 3 razy dziennie [24].
W przypadku schorzen przewodu pokarmowego wywolanych brakiem en-
zymow leczenie przyczynowe jest bardzo ograniczone i trudne.

Ad. 2. Dotychczas poznane mechanizmy patogenetyczne nie wyjasnia-
ja w pelni przyczyny S$mierci w <chorzeniach przewodu pokarmowego
cielgt. Jako jedng z przyczyn wymienia sie kwasice metaboliczng pola-
czong z odwodnieniem. Zdrowe ciele zyskuje dziennie 22 ml wody/kg,
podczas gdy chore traci jej 72 ml/kg. Nawadnianie i korekcja kwasicy po-
winny stanowi¢ jeden z podstawowych elementéw leczenia objawowego
przy czym nalezy lgczy¢é nawadnianie dozylne z doustnym. W duzych
gospodarstwach moze by¢ stosowane tylko to drugie. W praktyce tereno-
we] stopien odwodnienia okre§lamy na podstawie badania klinicznego
rzadziej na podstawie warto$ci hematokrytu. Przy zachowaniu checi do
ssania, elastycznej i cieplej skoérze, braku zmian w galce ocznej 5% utra-
cie ciezaru ciala — okre§lamy odwodnienie jako lekkie. Utrata taknienia,
ciggte lezenie, zmniejszenie elastycznosci skéry z jednoczesnym jej ozie-
bieniem na konczynach, uszach, spadek temperatury wewnetrznej do dol-
nej granicy, spadek wagi ciala o 6—10% wskazuje na odwodnienie $red-
niego stopnia a za ciezkim odwodnienie przemawiajg gleboko zapadniete
gatki oczne, rogowka wysuszona, matowa, blony §luzowe i skéra zimna,
temperautra ponizej normy, utrata wagi powyzej 10%.
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Przy odwodnieniu lekkim podajemy 3 | roztworu dziennie, przy $red-
nim 4 1, przy ciezkim 6 1, a nawet 8 1. Przy odwodnieniu ciezkim pierw-
sza dawka powinna by¢ podana dozylnie a nastepna doustnie [2, 4, 5, 20,
32, 41]. Podstawowym plynem nawadniajagcym jest izotomiczny roztwor
chlorku sodowego. Plyny do nawadniania doustnego powinny zawierac
w swoim skladzie glukoze, ktéora wzmaga resorpcje wody i elektrolitow
z przewodu pokarmowego. Do roztworéw elektrolitow dodaje sie tez ami-
nokwasy.

Rownolegle z odwodnieniem postepuje kwasica metaboliczna wywola-
na gtéwnie utratg kationéw i jonu wodoroweglanowego przez przewéd po-
karmowy. Wielu klinicystow uwaza, ze kwasica metaboliczna jest bezpo-
Srednig przyczyng $mierci w schorzeniach przewodu pokarmowego prze-
biegajgcych z biegunka [2, 4, 15]. Dla jej wyréwnania zaleca si¢ podawa-
nie weglanu sodu w dawce 11—15 g dla cielgcia do 30 kg i 15—20 g po-
wyzej 30 kg w roztworze 1,4 lub 2. Stopien kwasicy metaboliczne]
zmniejsza sie tez poprzez nawadnianie dzigki przywroceniu prawidlowe]
funkcji nerek. Drugim niekorzystnym efektem kwasicy metaboliczne]j
jest jej dzialanie immunosupresy jne.

Wg Fishera [14] oraz Fishera i Martineza [16] odwodnienie u cielat
nie stanowi zagrozenia dla zycia poniewaz ma ono funkcjonalnie dojrzale
nerki a wiec moze kontrolowaé¢ i wyréwnywac utrate plynow i elektroli-
téw. Fisher [14] zamiast nawadniania zaleca podawanie krwi matki lub
krwi innej krowy w ilosci do 1 1 co ma zapewnic z jednej strony ciata od-
porno$ciowe z drugiej wode i elektrolity. Zamiast krwi pelnej mozna
podawaé plazme bydleca. Wydaje sig jednak, ze z pogladem takim nie
mozna sie zgodzi¢. Nerki na pewno kompensuja czesciowo straty plynow
i elektrolitow przez przewod pokarmowy. W nastepstwie odwodnienia do-
chodzi jednak do hipovolemii prowadzacej do zaburzen w krazeniu, obni-
zeniu ulega réwniez krazenie nerkowe co jest réwnoznaczne,z ogranicze-
niem przesaczania klebkowego a po wyczerpaniu me‘chanizm.ow autoregu-
lacji do calkowitego ustania funkecji nerek. W leczeniu .obqawowym ko-
nieczne jest podawanie $rodkow wspomagajacych trawilenie. Si.abe. trzfl—
wienie i obnizona resorpcja biatek sg glowng przyczyng namnazania Sig
flory bakteryjnej w jelitach cienkich. Hamujace dzialanie bakterii kwasu
mlekowego na wzrost innych drobnoustrojéw wykorzystano w pljaktyce
podajac je bezposrednio per oS lub uzywajgc do przygotowywama’tzw.
mleka acidowego. W naszym kraju produkowany jest Lactovac. .Zarow'no
w celach profilaktycznych 1 leczniczych probuje Sifl z powoc.izeme-m uzy-
waé¢ innych bakterii. Amerio 1 Parati [1] podawali St. fa'ecz’um: meleto’r’n
przez okres pierwszych 20 dni zycia zmniejszajac znacznle sm1erte_1no.sc,
podawanie tych mikroorganizmow cieletom w wieku od 2‘5 do 60 dnia zy-
cia dawato wzrost przyrostow wagowych. Wg Stamforda i wsp. [43] dobre
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wyniki w leczeniu biegunek daje gatka muszkatulowa stosowana 2 razy
dziennie po lyzeczce od herbaty przez trzy dni. Réwniez profilaktyczne
podawanie galki muszkatalowej w ilosci 2 g dziennie przez pierwsze 3—4
ani zycia zapobiegalo wystgpieniu biegunki.

Ad. 3. Wystagpienie biegunki upowaznia nas do zastosowania 12-go-
dzinnej tzw. diety wodne]. Podawanie do picia wody przegotowane]
zmniejszajac osmolarnos¢ tresci pokarmowej zmniejsza przeplyw wody
w kierunku swiatla jelit. Zamiast wody mozna stosowac¢ plyny nawadnia-
jace. Glodowka ponad 24 godz. nie jest wskazana poniewaz prowadzi do
wzrostu kwasicy metabolicznej. Dobre wyniki daje tzw. dieta pektynowa.
Jezeli nie mozemy przygotowaé¢ marchwianki podajemy wywar siemienia
Inianego w jednorazowej dawce 0,5 1. Posiada on dzialanie oslaniajgce.
Stosuje sie tez wegiel lecznicy w dawce 10—40 g 2—3 razy w ciggu dnia
z uwagi na jego wlasciwosci sorpcyjne. Korzystne dzialanie wykazujg
srodki Sciggajace: tanina, tanalbina, wywar kory debowe].

Profilaktyka. Istota problemu nie tkwi w tym, zeby wyelimino-
waé z przewcdu pokarmowego drobnoustroje ale w tym, aby zapewnic
taki stopien odpornosci, ktory chronitby wickszo$¢ zwierzat przed zacho-
rowaniem. Dlatego tez najistotniejszym czynnikiem w profilaktyce zespo-
tu schorzen przewodu pokarmowego jest wlasciwa opieka oraz zywienie
krowy i cielecia. Element tego nie wyeliminuje nawet najlepsza immuno-
profilaktyka chociazby z tego powodu, Ze nie ma i nigdy nie bedzie szcze-
pionek przeciwko wszystkim chorobom wirusowym czy bakteryjnym.

W profilaktyce choréb przewodu pokarmowego u cielat wazng role
odgrywa zjawisko tzw. adaptacji immunologicznej krow — matek. Szcze-
golnie wazny jest ten proces w oborach nowo organizowanych. Krowy
lub jatowki muszg by¢ wprowadzone do nowych pomieszczen przynaj-
mniej na 1 miesige przed wycieleniem, aby mogly odpowiedzie¢ pelnym
wachlarzem cial odpornosciowych na znajdujace sie w $rodowisku an-
tygeny.

Uodparnianie bierne dostepnymi na naszym rynku preparatmi nie ma
wiekszego znaczenia z przyczyn ktore omowiono.

Uodparnianie czynne bedzie w przysziosci stanowic tylko jeden z ele—.
mentéw profilaktyki schorzen przewodu pokarmowego. W USA prowadzl
sie prace juz od kilku lat, ale uzyskane dotychczas wyniki nie sg jedno-
znaczne. Prébuje sie uodparniaé¢ nie tylko potomstwo ale rowniez matki
w ostatnim okresie cigzy [50].

Immunoprofilaktyka kolibakteriozy moze by¢ oparta tylko na immu-
nizacji krow. Szczepionke podaje sie dwukrotnie w trzecim trymestrze
ciazy. Najlepsze wyniki uzyskuje sie jezeli sa to autoszczepionki. N»e.g\a—
tywnych lub pozytywnych wynikéw otrzymanych w stadzie nie mozna.
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uogodlnia¢ a ich interpetacja musi by¢ ostrozna szczegélnie w tych przy-
padkach kiedy nie ma grupy kontrolnej.

Profilaktyczne stosowanie antybiotykow nie daje zadnych efektow
a nawet jest szkodliwe. Stwierdzono bowiem, ze w stadach w ktérych
je podawano Smiertelno$¢ wzrastata [35]. Potwierdzajg to réwniez nasze
obserwacje. Wynika to miedzy innymi z niekorzystnego wplywu anty-
biotykow na procesy trawienne. Zaleca sie natomiast podawanie bakterii
kwasu mlekowego czy Streptococus faecium.

Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze dyspepsja wystepuje rowno-
legle a by¢ moze nawet poprzedza schorzenia zakazne przewodu pokar-
mowego, duze znaczenie majg wigc srodki pobudzajgce trawienie poprzez
wzrost wydzielania sokow trawiennych (gtownie zotci).

Reasumujgc nalezy stwierdzié, ze powodzenie w profilaktyce i terapii
schorzen przewodu pokarmowego zalezy od:

1. Prawidlowego zywienia krowy w okresie cigzy,

2. Scislego przestrzegania podstawowych zasad higieny zywienia
1 utrzymania cielat,

3. Stosowania u cielat chorych jednoczesnego leczenia, przyczynowe-
go, ohiawowego oraz dietetycznego,

4. Najlepszg metoda karmienia cielgt ze wzgledow zdrowotnych jest
karmienie naturalne.
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