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This article aims at presentation of disease in sheep that follows upset in gut
microbiota, due to sudden changes to a rich diet. Enterotoxemia (pulpy kidney
disease), most commonly occurs in rapidly growing or weaned lambs, when
there is a rapid shift to a low fiber and high carbohydrate diet. The disease
develops when Clostridium perfringens type D, that normally inhabits the
animal intestines, begins to multiply fast and produces an epsilon toxin that
results in toxemia and frequently, the sudden death. Rapid multiplication of
type D and epsilon toxin production is favored by excess of dietary starch
in the small intestine. C. perfringens type D can also cause a chronic form
of the disease - focal, symmetrical encephalomalacia. Diagnosis is based
on clinical signs, history of sudden death cases in herd and confirmation by
necropsy, brain histopathology, bacteriological examination, RT-PCR and
ELISA. Treatment, prevention and control of pulpy kidney disease depends on
serotherapy with antitoxin, supportive treatment and correction of diet and
vaccination. Effective vaccines are commercially available. All animals in the
herd, especially the young ones, should be vaccinated to minimize the risk of
enterotoxemia in sheep.
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aseczki z rodzaju Clostridium wywotuja oprocz

dwoch ciezkich i powszechnie znanych chordéb
zwierzat i cztowieka, jakimi sg tezec i botulizm, kilka
chorob cztowieka oraz kilkanaScie chordb zwierzat
gospodarskich (tab. 1), wérdd nich zgorzel gazowa,
szelestnice, martwicze zapalenie watroby u owiec
i beztlenowcowa enterotoksemie owiec (1, 2). Tok-
synotworcze zarazki z rodzaju Clostridium sg pato-
genami, przy czym rodzaj produkowanych toksyn
decyduje o charakterze zmian i objawéw chorobo-
wych oraz o zej$ciu procesu chorobowego. Klostridia
wystepuja w glebie, kale, powietrzu i wodzie, gdzie
przezywaja do roku, wiekszo$¢ wchodzi w sktad mi-
krobiomu przewodu pokarmowego zdrowych zwie-
rzat, niektére wystepuja w jelitach zdrowego czto-
wieka (3, 4).

Charakterystyka Clostridium perfringens

Przyczyna beztlenowcowej enterotoksemii owiec jest
C. perfringens typu D. Rodzaj Clostridium (Clostridia-
ceae) tworza 73 gatunki, z ktérych wigkszos$¢ to sa-
profity. Sa to Gram-dodatnie zarodnikujace, pozba-
wione ruchu beztlenowce, wyjatek stanowi kilka
szczep6w tolerujacych tlen. Sporulujgce bakterie po-
siadaja otoczke. Komoérki wegetatywne maja ksztatt
pleomorficznych laseczek tworzacych pary lub krét-
kie tancuszki. Nie produkuja katalazy i dysmutazy

nadtlenkowej. Na agarze z krwig w 37°C po 24 godz.,
tworza kolonie otoczone podwdjna strefa hemolizy
(5). Do waznych i najczesciej wystepujacych pato-
gennych gatunkow nalezy C. perfringens wystepuja-
cy w 5 toksynotypach (A, B, C, D i E) w zaleznoSci od
produkowanych 4 gtéwnych toksyn: o (CPA), g (CPB),
¢ (ETX, epsilon), « (ITX, jota). Ponadto C. perfringens
produkuje dodatkowo 15 réznych toksyn, ktdre wy-
stepuja w toksynotypach w réznych kombinacjach
(6). Nalezy do nich m. in. perfringolizyna 0, ktéra jest
toksyna letalna, enterotoksyna, nekrotyczna ente-
rotoksyna B-like (NetB), beta-2 toksyna. Toksyny
sg produkowane w przewodzie pokarmowym albo
pod wpltywem zmian diety lub pod wptywem in-
nych czynnikéw Srodowiska (7, 8). Za enterotokse-
mie owiec odpowiada toksyna epsilon. Jest ona pro-
dukowana w formie prototoksyny o masie 32,981 kDa,
ktéra pod wptywem proteaz ulega konwersji na okoto
1000 razy silniej dziatajaca toksyne (9). LD,, toksyny
epsilon dla myszy wynosi 100pg. Dziata ona letalnie,
uszkadza $rodblonek, zwiekszajgc przepuszczal-
no$¢ naczyn krwiono$nych, powoduje obrzeki mé-
zgu i ptuc, zwieksza kurczliwo$¢ mieséni gtadkich,
przenika przez bariere krew — mdzg, w mozgu jej
receptorem jest sialoproteina w hipokampie, czego
nastepstwem jest nadmierne wydzielanie glutami-
nianu i zaburzenie czynnoSci neurondw (10). Toksy-
na traci wtasciwosci toksyczne po tygodniu w tempe-
raturze pokojowej, po kilku miesigcach w -20°Ci po
kilku latach w -80°C.

Epidemiologia

Choroba wystepuje na catym $wiecie, powodujac duze
straty w stadach owiec wypasanych na pastwiskach
i wérdd owiec rzeznych. Nosicielstwo C. perfringens
typ D w stadach owiec moze wynosi¢ 50%, zas$ prze-
ciwciata dla tego zarazka moga wystepowac nawet
u 90% owiec (11). Przy zachorowalno$ci ponizej 10%
$miertelno$¢ moze wynosi¢ nawet 100%. Najbardziej
podatne na zakazenie s jagnieta w wieku 3-10 tyg.,
pochodzace od matek wysokomlecznych oraz jagnie-
ta odsadzone do 10. tygodnia o bardzo dobrej kondycji
i dobrze zywione. Owce rzezne chorujg z chwilg przej-
$ciana zywienie intensywne (12).

Patogeneza

Clostridium perfringens D jest normalnym sktadnikiem
flory jelitowej owiec, w wigkszej ilosci wystepuje w je-
licie biodrowym anizeli w pozostatych odcinkach jelita
cienkiego Bedac drobnoustrojem sacharolitycznym,
szybko namnaza sie i produkuje toksyne epitelio-
tropowa w z chwilg zadziatania czynnikéw ryzyka,
zwtaszcza z chwila przejscia z diety nisko- na diete
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wysokoenergetyczng (13). Do najwazniejszych czyn-
nikéw ryzyka naleza:
- nadmierna konsumpcja mleka lub $ruty zbozowej
przezjagnieta,
- obnizona odporno$¢ naturalna przez choroby lub
stres,
- konsumpcja paszy bogatej w weglowodany ubo-
giej w btonnik,
- zmniejszenie perystaltyki przewodu pokarmowego,
- przejscie sztuk rzeznych na intensywne zywienie.
Toksyna epsilon C. perfringens typ D, zwiekszajac
przepuszczalno$¢ wlosniczek powoduje gromadze-
nie sie ptynu w przestrzeniach miedzykomoérkowych,
tworzenie obrzekow i zaleganie ptynu przesigkowego
w worku osierdziowym, rzadziej w jamie klatki pier-
siowej i jamie otrzewnowej, zageszczenie krwi, obrzek
ptuc, nerek i mézgu. Obrzekowi mézgu towarzysza
objawy neurologiczne. W wystepujacej rzadko prze-
wlektej postaci enterotoksemii rozwija sie ogniskowe
symetryczne rozmiekanie mézgu. Toksyna powoduje
uszkodzenie mikrokosmkow jelit i rozwoj krwotocz-
nego zapalenia jelit (14).

Objawy

U mtodych zwierzat najczesciej wystepuje nado-
stra postac choroby cechujaca sie $miercig w ciggu
12 godzin. Czasem $mier¢ jagniat poprzedzajg ob-
jawy nerwowe takie jak podniecenie lub konwulsje,
utrata apetytu lub ziewanie, opistotonus. U jagniat
z objawami neurologicznymi $mier¢ moze nastapic
w ciggu kilku minut (14). Typowa postac choroby ma
ostry przebieg, $mier¢ poprzedza podniecenie, zabu-
rzenie koordynacji ruchéw, ruchy manezowe, zale-
ganie, opieranie gtowy o Sciane lub podtoze, konwul-
sjeipienisty wyptyw z jamy ustnej. Lzejszy przebieg
choroby cechuje utrata apetytu, béle brzucha i obfi-
talub wodnista biegunka, czasem z domieszka krwi.
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Niekiedy $mier¢ poprzedzajg konwulsje lub kréotko
trwajaca Spigczka.

Doroste zwierzeta odstajg od stada. Zataczaja sie,
oddechy sa nieregularne, przyspieszone i ptytkie.
Nieregularnie wystepuja objawy nerwowe w postaci
konwulsji, zgrzytania zebrami, drzenia migsni. Zwy-
kle zwierzeta padaja w ciggu 24 godz., po wystapie-
niu pierwszych objawdw choroby. Moze wystepowac
glikozuria i hiperglikemia. U zwierzat, ktére prze-
zyly ostra postac choroby, wystepuje ogniskowa sy-
metryczne rozmiekanie mézgu spowodowane dtugo-
trwatym dziataniem toksyny klostridialnej. Wystepuje
otepienie, ataksja, zaburzenia koordynacji ruchdow,
ostabienie, spadek masy ciata. Toksyna epsilon sty-
muluje produkcje przeciwciat antytoksycznych nawet
u zakazonych subklinicznie zwierzat (15).

Zmiany posmiertne

Zwtloki po kilku godzinach cechuje zaawansowana
autoliza na skutek obfitego namnozenia C. perfrin-
ges. Tkanke podskdrng, nasierdzie, wsierdzie i nerki
pokrywaja wybroczyny. Worek osierdziowy wypetnia
ptyn zabarwiony na jasnozo6tto lub czerwono, czasa-
mi z domieszka skrzep6w przypominajacych galarete.
Jelita cienkie i grube wypeinia wodnista tres¢ barwy
kremowej z domieszka krwi i strzepkami wtokni-
ka, czesto z duzg iloScia laseczek Clostridium. W §lu-
z6wce wystepujg drobne owrzodzenia. Nerki ulegaja
najszybciej zmianom autolitycznym w poréwnaniu
do innych narzaddéw. S3 zabarwione na ciemnobrg-
zowo, kora nerek jest migkka, bryjowata. Zaawan-
sowana autoliza lub rozlana ostra martwica dotyczy
proksymalnego odcinka kanalikéw kretych. Ponadto
w obrzektej korze nerek wystepujg wybroczyny. U cze-
Sci owiec nie wystepuja zmiany w nerkach. W mdzgu
wystepuje symetrycznie rozmieszczone ogniska roz-
miekania barwy szarozottej (16).

Tabela 1. Wybrane choroby wywotane przez laseczki Clostridium u zwierzat i cztowieka (1, 23)

CHOROBY
CLOSTRIDIUM TOKSYNY
ZWIERZETA CZLOWIEK
C. perfringens typ D | epsilon, alfa beztlenowcowa enterotoksemia owiec i koz,
enterotoksemia cielat i Zrebiat (rzadko)
C. perfringens typ A | alfa, beta 2, enterotoksyna zgorzel gazowa/ obrzek ztosliwy, zatrucia pokarmowe
martwicze zapalenie trawiefica bydfa
C. perfringens typ B = alfa, beta, epsilon dyzenteria jagniat
C. perfringens typ C | alfa, beta, delta, jota zakazne martwicze zapalenie jelit prosiat, jagniat, cielat, Zrebiat, = nekrotyczne zapalenie jelit
nekrotyczne zapalenie jelit ptakow
C. novyi toksyna letalna zakazne martwicze zapalenie watroby owiec,
obrzek ztosliwy
C. sordelli toksyna letalna, toksyna krwotoczna  zatrucie, zapalenie trawienca jagniat,
zapalenie krwotoczne jelit, owiec, Zrebiat, bydta
C. chauvoei toksyna letalna wspétudziat w obrzeku ztosliwym,
szelestnica owiec
C. septicum, alfa bradsot — paraszelestnica trawierica owiec
C. tetani neurotoksyna tezcowa tezec tezec
C. botulinum neurotoksyna botulinowa botulizm botulizm
C. difficile alfa, beta, binary toxin zapalenie przewodu pokarmowego koni i prosiat rzekomobtoniaste
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zapalenie okreznicy
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Rozpoznanie

Opiera sie na wywiadzie, w ktérym wazne znacze-
nie ma wystepowanie nagtych padniec jagniat zy-
wionych karma wysokoweglowodanowa, objawach
klinicznych i zmianach sekcyjnych i musi zostaé
potwierdzone badaniem bakteriologicznym obej-
mujacym izolacje i identyfikacje C. perfringens typ D
z katu lub tresci jelit chorych lub padtych zwierzat
(17). Badanie biochemiczne krwi i moczu pomaga
w rozpoznaniu, poniewaz hiperglikemia i glikozu-
ria nasuwajg podejrzenie enterotoksemii. W przy-
padku p6zno przeprowadzonej sekcji nie wykrywa
sie glikozurii, poniewaz glukoza, rozktadowi pod
wplywem enzymow bakteryjnych. Materiat do ba-
dan bakteriologicznych nalezy pobra¢ jak najszybciej
po padnieciu zwierzecia, nie p6zniej niz po 12 godz.
Do wykrywania C. perfringens wykorzystuje sie test
RT-PCR (18). Test ELISA i préba biologiczna na my-
szach stuzag do wykrycia toksyny epsilon w tresci
jelit (19, 20, 21).

Postepowanie

Leczenie jest mato skuteczne ze wzgledu na szyb-
ki przebieg choroby. Jedyna skuteczna strategia po-
wszechnie zalecang w profilaktyce enterotoksemii sg
szczepienia szczepionkami produkowanymi na bazie
oczyszczonych toksoidow toksyn C. perfringens typ D.
Nasilenie odpornosci jest $ciste skorelowane z wy-
soko$cig miana przeciwciat antytoksycznych. Tok-
soidy cechuja sie wysoka immunogennos$cia dzieki
czemu zapewniaja petna ochrone przed dziataniem
toksyn (22). U odsadzonych jagniat mozna ograni-
czy¢ liczbe zachorowan, zmniejszajgc ilo$¢ skarmia-
nych koncentratow paszowych, podajac probiotyki
iszczepiac toksoidem, zas u jagniat nieposiadajacych
odpornosci siarowej zaleca sie podanie surowicy an-
tytoksycznej przeciwko toksynie C. perfringens typ
Diszczepionki. W celu uzyskania wysokiego pozio-
mu odporno$ci wymagane jest dwukrotnie podanie
szczepionkiw odstepie 4—6 tygodni i dalsze corocz-
ne doszczepianie. Jarki i maciorki szczepi sie dwu-
krotnie toksoidem, w kolejnych latach szczepi sie
jeden raz na 6—4 tygodnie przed wykotem. Szcze-
pienie matek zabezpiecza potomstwo przed zacho-
rowaniem (6).
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