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Artykul ten stanowi kontynuacje po-
przedniej publikacji (1), w ktérej scha-
rakteryzowano choroby prosiat noworod-
kéw, wywolane przez Clostridium perfrin-
gens typow C lub A.

Celem tego opracowania jest przedsta-
wienie zapalenia jelit prosiat ssacych i war-
chlakéw, ktérego przyczyna jest C. diffici-
le oraz naglej $mierci tucznikéw i loch po-
wodowanej przez C. novyi.

Zapalenie jelit prosiat ssacych
i warchlakéw wywotane przez C. difficile

Clostridium difficile jest czynnikiem etiolo-
gicznym choroby czlowieka, przede wszyst-
kim hospitalizowanych pacjentéw, cierpia-
cych na przewlekle choroby o réznej etio-
logii, ktérym podawane sg przez dluzszy
czas antybiotyki. Wtedy, w wyniku zabu-
rzef w stosunkach ilosciowych grup nie-
chorobotwoérczych bakterii jelitowych, sta-
nowiacych fizjologiczna flore tego $rodo-
wiska, dochodzi do obfitego rozmnazania
C. difficile; wytwarzane toksyny wywoluja
biegunke. Stad pochodzi jej nazwa — bie-
gunka bedaca nastepstwem podawania an-
tybiotykéw (antibiotic associated diarrhea
— AAD). Stwierdza sie réwniez, chociaz
rzadziej, biegunke wywolang u ludzi przez
C. difficile, bez wcze$niejszego podawania
antybiotykéw (2). Choroba mija po kilku
dniach badz przeksztalca sie w zagrazajace
zyciu zapalenie rzekomobloniaste okrez-
nicy (pseudomembranous colitis — PMC).
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U $win, podobnie jak u ludzi, wywotana
z udziatem C. difficile choroba o nazwie za-
palenie jelit prosiat ssacych i warchlakéw
okreslana jest alternatywnie jako C. diffi-
cile associated disease — CDAD.

Clostridium difficile, pierwotnie niecho-
robotworczy sktadnik fizjologicznej flory
jelitowej, staje sie pod wplywem antybio-
tykéw lub innych oddziatywan na flore je-
litowa, przyczyna biegunki prosiat ssacych
i warchlakéw.

Clostridium difficile posiada fimbrie
umozliwiajace adhezje do blony sluzowej
jelit. Wytwarza enterotoksyne A, zwana tez
TcdA i cytotoksyne B, czyli TcdB. W obre-
bie gatunku rozrézniono 12 serogrup (A-
L, K, XS) oraz okoto 400 rybotypéw (3, 4,
5). Najwazniejszy w wywolywaniu choroby
u prosiat i warchlakéw jest rybotyp 078 (6).

O roli w wywolywaniu choroby nie de-
cyduje izolacja C. difficile na pozywkach
sztucznych, gdyz, jak wspomniano, drob-
noustréj ten wystepuje czesto jako komen-
sal. Istotne jest natomiast wykrycie wy-
twarzanych przez C. difficile toksyn oraz
ich identyfikacja (7). Do okreslania toksyn
TcdA i TedB C. difficile zastosowanie znaj-
duja zestawy ELISA (8).

Patogeneza

W patogenezie zapalenia jelit prosiat ssa-
cych i warchlakéw, wywotanego przez
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The purpose of this review was the description
of the: Clostridium difficile associated enteritis
of suckling piglets and growing pigs and sudden
death in swine called also C. novyi infection. The
etiology of the first mentioned disease is associ-
ated with C. difficile being primary a commensal
in the normal gut flora. It is gaining pathogen-
ic activity after application of antibiotics to hu-
mans or animals. This combination was for the
first time observed in humans and the disease
was called antibiotic associated diarrhea (AAD).
In the pathogenesis of the disease important are
TcdA and TcdB toxins of C. difficile. The disease
typically is occurring in 1-7 days old piglets but
is also recognized in growing pigs. The main symp-
tom is diarrhea. Post-mortem findings consist par-
ticularly of enteritis and mesocolonic edema. Im-
portant in the diagnosis is the identification of
the clostridial toxins in the feces or in the colon-
ic contents. In prevention of the disease growth
promoters for pregnant sows are suggested. Anti-
biotics may be effective in treatment of pigs with
diarrhea. Sudden death caused by C. novyi is ob-
served in finishers and pregnant sows. A charac-
teristic symptom of this disease is the unusual-
ly rapid postmortem decomposition. In the post-
mortem investigation tympany of the intestines,
degeneration of the liver and enlargement of the
spleen are observed. Alpha toxin, produced by
types A and B of C. novyiis the major pathogen-
ic factor of the sudden death. Vaccination of fin-
ishers and sows is recommended. Because of un-
expected and shortly lasting disease antibiotics or
antitoxin treatment is not recommended.

Keywords: enteritis, piglets, growing pigs, C. difficile;
sudden death, sows, finishers, C. novyi.
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Ryc. 1. Wzdecie okreznicy w przypadku zapalenia jelit prosiat ssacych i warchlakéw, wywotanego przez
C. difficile

C. difficile, wazna role odgrywaja wymie-
nione wyzej toksyny TcdA i TedB. Wywo-
tuja one zaburzenia ze strony jelita lepego
i okreznicy (4, 9). Toksyna TcdA powoduje
uszkodzenie struktur wystepujacych w cy-
toplazmie komorek nabtonka, co zwigksza
przepuszczalno$¢ bton komérkowych i se-
krecje plynéw do swiatla jelita. Wywotu-
je tez stany zapalne w tkankach, na ktére
oddzialuje. Toksyna TcdB nie ma wymie-
nionych wtasciwosci enterotoksycznych
toksyny TcdA, lecz jej potencjal cytotok-
syczny jest 1000-krotnie wyzszy niz tok-
syny TcdA (10).

Toksyny TcdA i TcdB indukuja poja-
wienie si¢ prozapalnych interleukin oraz
czynnika wywolujacego martwice nowo-
tworu alfa — TNF-« (11).

Objawy kliniczne

Obraz choroby jest zréznicowany. Naj-
czestszym objawem jest biegunka tak
u prosiat 1-7-dniowych, jak tez starszych,
w tym u warchlakéw. Niekiedy jednak
biegunka nie ujawnia si¢, mimo tocza-
cego sie w jelitach procesu chorobowe-
go, co taczy sie z rozszerzeniem sig¢ $wia-
tla okreznicy (toxic megacolon). W wyni-
ku zakazenia i toksemii wywolanej przez
C. difficile zachorowuje okolo 30% pro-
siat, a niekiedy wszystkie zwierzeta da-
nego miotu. Smiertelno$¢ warchlakéw
jest znacznie nizsza. Moze maksymal-
nie dochodzi¢ do 15%. Po przebytej bie-
gunce przyrosty masy ciala sa wolniejsze,
w poréwnaniu do zwierzat niedotknie-
tych choroba. Mimo nosicielstwa C. dif-
ficile przez tuczniki i lochy, nie wystepu-
ja u nich objawy chorobowe (4).

Zmiany sekcyjne

Charakteryzuja si¢ obrzekiem $cian okrez-
nicy oraz wzdeciem jelit (ryc. 1) i nadzer-
kami nabtonka. Dodatkowo stwierdza sie
nagromadzenie ptynu wysiekowego w ja-
mie oplucnej i otrzewnej (4).

Badania laboratoryjne

Do badan nalezy przestaé blong sluzowg je-
lit, zwlaszcza okreznicy, oraz wycinki cho-
robowo zmienionych narzadéw (watroby,
$ledziony). Badania polegaja na izolacji
i identyfikacji C. difficile. Podstawa dia-
gnozy jest wykazanie w badanych tkankach
lub plynach ustrojowych toksyn, zwlaszcza
toksyny TcdA, ktdra jest gtéwnym czynni-
kiem w procesie chorobowym. W zwiazku
z tym powinny by¢ przeprowadzone testy
na zwierzetach, z udzialem swoistych an-
tytoksyn oraz ELISA i PCR (4, 6, 12, 13).
Wedlug Songera i wsp. (9) wiecej niz
Y padlych w USA prosiat, dostarczanych
do laboratoriéw diagnostycznych z wcze-
$niejszymi objawami biegunki, wykazuje
wylacznie etiologiczny udziat C. difficile,
niewiktany innymi drobnoustrojami. Do-
datkowo zachorowania i zej$cia $miertel-
ne z udziatem C. difficile oraz innych ente-
ropatogennych drobnoustrojéw stanowia
dalsze 20-30%. Dowodzi to stosunkowo
duzego, nie przez wszystkich uswiada-
mianego, znaczenia C. difficile w wywo-
tywaniu choréb trzody chlewnej. Falszy-
wie ujemne wyniki sa konsekwencja nie
wszedzie opanowanej i stosowanej dia-
gnostyki laboratoryjnej do identyfikacji
tego gatunku drobnoustroju oraz jego tok-
syn. Niezaleznie od tego liczba biegunek

prosiat, wywolanych przez C. difficile, jest
wyzsza niz wynika to z przeprowadzo-
nych badan laboratoryjnych ze wzgledu
na niestabilno$¢ toksyn C. difficile, ktore
degraduja sie w czasie dluzej trwajacego
transportu prébek do laboratorium, czego
nastepstwem jest wynik falszywie ujem-
ny (7, 14, 15).

Profilaktyka ogélna

Biorgc pod uwage usposabiajace do zacho-
rowania nadmierne rozmnazanie C. diffi-
cile — w wyniku podawania antybiotykéw
— konieczne jest ich rozsadne ogranicza-
nie w stosowaniu u $win. Celowe jest tez
dodawanie do pasz w to miejsce probioty-
kéw, blokujacych receptory dla C. diffici-
le (competitive exclusion). Najlepszy efekt
wydaje sie dawac preparat BioPlus YC, sto-
sowany w podwyzszonej dawce. Uzasad-
nione jest rowniez stosowanie, najlepiej
w wodzie, zakwaszaczy (16).

Profilaktyka swoista

Wobec braku dla $win szczepionek zawie-
rajacych odpowiednie immunogeny C. dif-
ficile, nie ma danych na ten temat.

Leczenie

Polega na plynoterapii odwodnionych bie-
gunka zwierzat. W leczeniu biegunek za-
leca sie uzywanie tiamuliny, walnemuliny
lub tulatromycyny.

Nagta Smier¢ tucznikéw i loch
wywotana przez C. novyi

Etiologia

Clostridium novyi, czynnik etiologiczny
wymienionej choroby, charakteryzuje sie
obecnoscia bardzo opornych przetrwal-
nikéw. W obrebie tego gatunku Clostri-
dium rozrdznia sie 3 typy — A, B, C. Typ
B C. novyi oraz w mniejszym stopniu typ
A stanowia gtéwne czynniki etiologiczne
naglej $mierci tucznikéw i loch dzieki wy-
twarzaniu letalnej, nekrotyzujacej toksy-
ny alfa. Blizsze dane na ten temat znajdu-
ja sie w osobnych publikacjach (5, 17, 18).

Patogeneza

Patogeneza zakazen C. novyi nie jest ja-
sna. O rozwoju choroby decyduje praw-
dopodobnie obecno$¢ w watrobie du-
zej liczby wegetatywnej postaci C. novyi
(10°-10°%jtk/g) produkujacej letalne toksy-
ny. Moze to by¢ wynikiem wczesniejsze-
go akumulowania w watrobie przetrwalni-
kéw C. novyi, szczegdlnie tatwo przecho-
dzacych w przypadku C. novyi w postaé
wegetatywna.
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Zaburzenia poporodowe (np. zapalenie
gruczolu mlekowego) stwarzaja warunki
predysponujace do namnazania C. novyi
w watrobie, wytwarzania egzotoksyn i na-
glej $mierci loch. Dodatkowo okres oko-
foporodowy jest stanem szczegélnie stre-
sogennym, co takze ostabia sprawno$¢
obronna organizmu, sprzyjajac intensyw-
nemu namnazaniu sie C. novyi w watro-
bie i rozwojowi hepatopatii indukowanej
przez posta¢ wegetatywng tego beztlenow-
ca, a zwlaszcza jego toksyny.

Objawy kliniczne

Do padnieé tucznikéw oraz loch docho-
dzi w zasadzie bez zauwazalnych wstep-
nych objawéw chorobowych. Padniecia
maja miejsce zazwyczaj w chlodnych mie-
sigcach. Na okres jesienno-zimowo-wio-
senny przypada okolo 60% zej$¢ $miertel-
nych; zwierzeta najczesciej padaja w nocy.

Blisko polowa wszystkich przypadkéw
naglych padnie¢ pierwiastek i loch wywola-
na jest przez toksyny C. novyi, co wskazu-
je na rosngce znaczenie tego beztlenowca
(4). W USA roczna $miertelno$c loch, przy
udziale C. novyi, sigga okoto 15%. W tej
liczbie okoto 40% stanowia nagle zejscia
samic w okresie 2—5 dni po porodzie; ob-
serwuje si¢ je przede wszystkim w chlew-
niach wielkotowarowych. W Polsce opisano
przypadki, w ktérych nagle zejscia Smier-
telne loch z powodu omawianej choroby
siegaly od 2,5 do 4,5% (19).

Zmiany sekcyjne

Ze wzgledu na gwaltowny przebieg cho-
roby padfe zwierzeta sa w dobrej kondy-
¢ji. Zwloki szybko ulegaja wzdeciu (ryc. 2).
Pod torebka watroby wystepuja jamiste
uwypuklenia, a przy jej ucisku slyszy sie
szeleszczenie. Watroba moze mie¢ kolor
jasnozotty (rye. 3). Uwage zwraca powiek-
szona $ledziona (splenomegalia) oraz wo-
dobrzusze (ascites) i obrzek gazowy w tkan-
ce podskornej (oedema emphysematosa).
Niekiedy, raczej rzadko, obserwuje si¢ wy-
naczynienia w tkance podskornej. Nie ob-
serwuje sie zmian martwiczych, generalnie
charakterystycznych dla obecnosci toksyn
drobnoustrojéw z rodzaju Clostridium.

Badania laboratoryjne

Do badan przekaza¢ nalezy material z blo-
ny $luzowej jelit cienkich oraz wycinki cho-
robowo zmienionych narzadéw (watroby,
$ledziony, miesni). Badania polegaja na izo-
lacji i identyfikacji gatunku oraz serotypu,
a takze jego ocenie ilo$ciowej w watrobie
ijelitach. Identyfikacje toksyn, oprécz pro-
by biologicznej na myszach przy udzia-
le swoistych antytoksyn, wykonuje si¢ tez
przy uzyciu testu ELISA (20).
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Ryc. 3. Jasnozotte zabarwienie powigkszonej watroby w przypadku nagtej Smierci tucznikéw i loch, wywotanej
przez C. novyi

Profilaktyka ogélna

W zapobieganiu i zwalczaniu nagtej $mier-
ci tucznikéw i loch wazna role spelnia
w odniesieniu do pierwiastek i loch ochro-
na przed powiklaniami okotoporodowy-
mi. Istotne jest natychmiastowe usuwanie
padlych $win w celu ograniczenia zanie-
czyszczenia $rodowiska przetrwalnikami
C. novyi. W przypadku tucznikéw (réw-
niez loch) waznym elementem profilakty-
ki ogélnej jest zapewnienie $winiom kom-
fortu przy pobieraniu paszy. Jest to zwigza-
ne niejednokrotnie z potrzeba zwiekszenia
liczby autokarmikéw. Gdy nie jest to moz-
liwe, wskazane jest calodobowe o$wietla-
nie pomieszczen, w ktérych przebywaja

$winie. Wydluza to czas Zerowania i eli-
minuje prawdopodobienstwo objadania
sie $win w porze porannej, co moze miec
miejsce przy calkowicie wygaszonym na
noc $wietle. W przypadku tucznikéw utrzy-
mywanych na glebokiej scidtce konieczne
jest usuwanie obornika przynajmniej raz
W miesiacu.

W przypadku pojawienia si¢ przypad-
kéw nagtej smierci u loch, tucznikéw lub
warchlakéw nalezy zweryfikowac sktad
mieszanki paszowej i jezeli wystepuja, wy-
eliminowac lub istotnie obnizy¢ w skta-
dzie paszy tzw. ciemne $ruty — rzepako-
wa i sfonecznikowa. W niektérych kra-
jach (np. Dania) w ogdle nie uzywa sie
tych produktéw w zywieniu $win. Na
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og6t dopuszczalna zawarto$é tego ro-
dzaju $ruty w paszy grover wynosi 3%,
a finisher 5%.

Dodatkowo w chlewniach, w ktérych
stwierdza si¢ przypadki naglych padnieé za
uzasadnione nalezy uzna¢: 1) pulsacyjne,

zima raz na 14 dni, latem raz na 7 dni,
podanie do wody preparatéw dezynfek-
cyjnych zawierajacych wode utleniona
(CID 2000) i 2) pulsacyjne, w okresach
podanych wyzej, stosowanie kwasow or-
ganicznych w wodzie lub paszy.

Profilaktyka swoista

W immunoprofilaktyce przydatne sa szcze-
pionki. W Polsce od niedawna dostepna
jest szczepionka Suiseng (Hipra), zawiera-
jaca w swoim sktadzie antygeny C. novyi.

Tabela 1. Choroby $wifi wywotane przez beztlenowce z rodzaju Clostridium

Nazwa choroby Czynnik etiologiczny Chorobotwércza toksyna Grupa wiekowa $win Wybrane dane dotyczace Smiertelnosci
Zakazne martwicze zapalenie jelit ~ C. perfringenstyp C B (CPB) i CPB-2, zwane tez noworodki w wieku ~50%
prosiat noworodkéw beta (CPB) i beta-2 12 godzin -7 dni
Zapalenie jelit prosiat ssacych C. perfringenstyp A alfa (CPA) noworodki i prosieta 5-20%
Zapalenie jelit prosiat ssacych C. difficile TcdA (enterotoksyna), TcdB prosieta, warchlaki do 15%
i warchlakow (cytotoksyna)
Nagta Smier¢ tucznikow C. novyi Alub alfa, B lub beta tuczniki, loszki, lochy do 5%
iloch oraz fosfolipaza zwana tez teta
Tabela 2. Objawy kliniczne i zmiany sekcyjne w przebiegu choréb beztlenowcowych $win
Nazwa choroby Lokalizacja zmian Objawy kliniczne Zmiany sekcyjne

ZakaZne martwicze zapalenie
jelit prosiat noworodkéw

jelito czcze, niekiedy jelito $lepe
i okreznica, zmiany odcinkowe

biegunka, czesto krwawa, wyniszczenie, nie
reagowanie na bodzce, temp. ciata 35°C

stan zapalny, martwica i obrzek btony
$luzowej jelit cienkich, jelito podtuznie
prazkowane

Zapalenie jelit prosigt ssacych

jelita czcze i biodrowe,
poczatkowy odcinek okreznicy

biegunka, bez domieszki krwi, obecnosé $luzu

obrzek btony $luzowej jelit cienkich
i okreznicy, mazista tre$¢ o barwie z6ttej,
brak martwicy

Zapalenie jelit prosigt ssacych
i warchlakéw

jelita czcze i biodrowe, niekiedy
okreznica

zréznicowane, biegunka u prosiat
i warchlakéw, spowolnione przyrosty masy
ciata

toksyczne rozszerzenie $wiatta okreznicy,
wzdecie

Nagta $mier¢ tucznikow i loch

jelito cienkie

brak objaw6w zwiastunowych,
niespodziewane padniecia loch, loszek lub
tucznikéw w dobrej kondycji; w chtodnych
miesigcach roku

gwattowne po$miertne wzdecie, szybki
rozktad gnilny, obecno$é pecherzykéw gazu
i jamiste uwypuklenia w watrobie, $ledziona
powigkszona, wodobrzusze, gazowy obrzek
tkanki podskornej

Tabela 3. Laboratoryjne rozpoznawanie zakazen jelitowych wywotanych przez beztlenowce u $wif

Nazwa choroby

ZakaZne martwicze zapalenie
jelit prosiat noworodkéw

Rodzaj prébek

podwiazane jelito cienkie lub zeskrobiny

zjelita

Warunki przesytania probek

probki schtodzone lub zamrozone
oraz w buforowanej 10% formalinie
do badan histopatologicznych

Rodzaj testu

badanie bakteriologiczne w warunkach $cisle
beztlenowych; test ELISA i PCR w kierunku
wykrycia toksyn; badanie histologiczne

Zapalenie jelit prosigt ssacych

zeskrobiny z btony §luzowej jelit czczego

lub biodrowego oraz wycinki jelit

probki schtodzone lub zamrozone

badanie bakteriologiczne w warunkach $cisle
beztlenowych; ELISA, PCR

Zapalenie jelit prosigt ssacych
i warchlakow

zawarto$c¢ jelita lub zeskrobiny z btony

$luzowej okreznicy

prébki schtodzone lub zamrozone

badanie bakteriologiczne w warunkach $cisle
beztlenowych; jakoSciowe i ilo$ciowe, ocena
chorobotwdrczo$ci szczepow przy uzyciu
myszy;. PCR, ELISA do identyfikacji toksyn

Nagta $mier¢ tucznikéw i loch

zeskrobina z btony $luzowej jelita
cienkiego, wycinki chorobowo

probki schtodzone lub zamrozone

zmienionych miesni, watroby, $ledziony

badanie bakteriologiczne w warunkach $cisle
beztlenowych; jakoSciowe i iloSciowe, wykrycie
obecnosci toksyn - ELISA, PCR

Tabela 4. Profilaktyka i terapia chordb beztlenowcowych u $wif

Nazwa choroby

Zakazne martwicze zapalenie
jelit prosiat noworodkéw

Profilaktyka swoista

Gletvax, Porcilis coli 6C, Colistin Cl,
Clostriporc, Suiseng

Profilaktyka ogélna?), leczenie?

' mato skuteczna, ? penicylina, ampicylina, tetracykliny, BioPlus YC

Zapalenie jelit prosiat ssacych

szczepionki zawierajace anatoksyne

Ylochy: wycofanie ,,ciemnych $rut”, eliminacja mikotoksyn z paszy, kontrola zaparé

alfa poporodowych: sél glauberska, OMC, Arbocel
2 tiamulina, walnemulina, tulatromycyna, pobiotyki, PioPlus YC
Prosigta: probiotyki po urodzeniu, nawadnianie (Hydrotonic)
Zapalenie jelit prosigt ssacych - jw.
i warchlakéw
Nagta $mier¢ tucznikow i loch Suiseng ! ograniczenie stosowania serwatki lub podawanie jej po wymieszaniu pét na pétz woda
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Opinie o przydatnosci tego biopreparatu
w ograniczaniu strat zwigzanych z nagltymi
padnieciami $win, przede wszystkim loch,
sa bardzo pozytywne. Szczepionke nalezy
stosowac tez u loch prosnych: w szczepie-
niu podstawowym 6 i 3 tygodnie przed po-
rodem, a w kolejnych cyklach jednokrot-
nie, 3 tygodnie przed porodem.

Podsumowanie

W tabelach 1,2,3i4 zebrano dane odno$nie
do choréb $win wywolywanych przez klo-
stridia. Przedstawione informacje dowo-
dza, ze choroby wywotlane u $win przez
beztlenowce z rodzaju Clostridium cho-
roby stanowia przyczyne powaznych strat.
Niestety ze wzgledu na zr6znicowany ob-
raz kliniczny i sekcyjny, w odniesieniu do
kazdej z nich, oraz skomplikowana, nie
fatwo i rzadko podejmowana diagnostyke
laboratoryjna, choroby te czesto pozosta-
ja nierozpoznane, co istotnie komplikuje
skuteczno$¢ ich zwalczania.
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