Abomasal ulcers in calves

dr n. wet. Malgorzata
Dziekiewicz-Mrugasiewicz,
dr n. wet. Katarzyna Siewruk,
lek. wet. Maciej Perzyna

Katedra Choréb Duzych Zwierzat i Klinika
Instytutu Medycyny Weterynaryjnej
Szkoty Gtownej Gospodarstwa Wiejskiego
w Warszawie

Wrzody trawienca (tac. ulcera abomasi)

sq istotnym, cho¢ czesto niedostatecznie
rozpoznawanym schorzeniem cielgt w wieku
2-12 tygodni, prowadzgcym do znaczacych strat
ekonomicznych w intensywnych systemach
odchowu. Etiologia choroby ma charakter
wieloczynnikowy i obejmuje czynniki
zywieniowe, mechaniczne, stresowe, infekcyjne
(zwtaszcza Clostridium perfringens typu A,
bakterie Helicobacter-podobne, grzyby z rodzaju
Mucor i Aspergillus) oraz wspétistniejace
choroby ogdlnoustrojowe. W obrazie klinicznym
wyrdznia sie cztery typy zmian:

od bezobjawowych nadzerek, przez wrzody
krwotoczne, po postacie perforujgce

Z miejscowym lub rozlanym zapaleniem
otrzewnej, charakteryzujace sie bardzo wysoka
Smiertelnoscia.

cieleta, wrzody trawierica, Clostridium
perfringens, zapalenie otrzewnej

Abomasal ulcers (ulcera abomasi) represent

a significant, although frequently
underdiagnosed condition in calves aged

2-12 weeks, leading to considerable economic
losses in intensive rearing systems. The
aetiology is multifactorial and involves
nutritional, mechanical, stress-related, and
infectious factors, particularly Clostridium
perfringens type A, Helicobacter-like bacteria,
and fungi of the genera Mucor and Aspergillus,
as well as concurrent systemic diseases. The
clinical presentation comprises four forms

of lesions, ranging from asymptomatic erosions
and haemorrhagic ulcers to perforating ulcers
with localised or diffuse peritonitis, the latter
being associated with very high mortality.

calves, abomasal ulcers, Clostridium
perfringens, peritonitis

W przeciwienstwie do dorostego by-
dia, u ktérego wrzody trawierca sa cze-
sto powiktaniem przemieszczenia tra-
wienica lub schorzen metabolicznych
okresu okotoporodowego (12), u cielat
patologia ta wykazuje odmienna spe-
cyfike etiologiczna i kliniczna. Wiaze
si¢ Scisle z dynamicznym rozwojem
anatomicznym i czynnosciowym prze-
wodu pokarmowego w pierwszych ty-
godniach zycia. U nowo narodzonego
cielecia przedzotadki (zwacz, czepiec
i ksiegi) sa niewyksztatcone czynno-
$ciowo, maja niewielka objetos¢ i nie
uczestnicza w trawieniu - pokarm
ptynny omija je dzieki odruchowe-
mu zamknieciu rynienki przetykowej
(tac. sulcus reticuli) i trafia bezposred-
nio do trawierica (2, 8). W tym okresie
trawieniec stanowi gtéwny, w prakty-
ce jedyny czynny narzad trawienny,
i odpowiada za okoto 60-70% pojem-
nosci catego przewodu pokarmowe-
go cielecia, podczas gdy u doroste-
go bydla jego udziat spada do okoto
8-10% (5, 13). Petni on rol¢ odpowia-
dajaca jednokomorowemu zotadkowi
monogastrycznemu - wydziela kwas
solny, pepsyne oraz chymozyne (pod-
puszczke), enzym specyficzny dla
mtodych przezuwaczy, powodujacy
koagulacje biatek mleka i tworzenie
skrzepu kazeinowego, ktéry nastepnie
jest stopniowo trawiony (21).

W warunkach fizjologicznych
pH tresci trawienca cielgcia w okre-
sie pojenia mlekiem ulega znacznym
wahaniom dobowym - bezposred-
nio po pobraniu mleka wzrasta na-
wet do 5,5-6,0 wskutek buforujacego
dziatania biatek i soli mineralnych
mleka, by nastepnie w okresie mie-
dzypojeniowym obnizy¢ si¢ do war-
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tosci 2,0-3,0 (1, 6, 10). Tak duze waha-
nia pH, w polaczeniu z intensywnym
wydzielaniem kwasu solnego stymulo-
wanym przez gastryne i obecnosc po-
karmu, stwarzaja warunki sprzyjajace
uszkodzeniom btony sluzowej, zwlasz-
cza gdy zaburzone sa mechanizmy
ochronne (warstwa sluzu, wydzielanie
wodoroweglanéw, prawidtowe ukrwie-
nie btony sluzowej). Stopniowy rozwoj
przedzotadkéw, stymulowany wpro-
wadzaniem paszy statej (zwlaszcza
pasz tresciwych zawierajacych weglo-
wodany tatwo fermentujace, ktérych
produkty fermentacji - gléwnie ma-
$lan i propionian - pobudzaja rozwdj
brodawek zwacza), prowadzi do tzw.
transformacji przezuwaczowej. Proces
ten trwa zwykle do 8.-12. tygodnia zy-
cia, kiedy to zZwacz przejmuje wioda-
ca role w trawieniu, a wzgledny udziat
trawienica w catkowitej pojemnosci
przewodu pokarmowego stopniowo
maleje (9, 20). Wtasnie w okresie tej
dynamicznej przebudowy, szczegol-
nie miedzy 2. a 12. tygodniem Zzycia,
cieleta sa najbardziej narazone na po-
wstawanie wrzodow trawienca (1, 22).

Straty ekonomiczne wywotane
wrzodami trawienca u cielat wyni-
kaja z kilku czynnikéw. Po pierwsze,
przebieg kliniczny choroby bywa
skapoobjawowy lub niespecyficzny,
co utrudnia wczesne rozpoznanie
i wdrozenie leczenia. Po drugie, per-
forujace postacie wrzodow sa jedna
z najczestszych przyczyn nagtych
padniec cielat w wieku 2-12 tygodni,
a Smiertelnos¢ w tych przypadkach
siega niemal 100% (16, 22). Po trze-
cie, subkliniczne postacie wrzodéw
oraz nadzerki prowadza do obnize-
nia przyrostow masy cialta, anemizacji



i pogorszenia statusu odpornoscio-
wego, co przektada sie na wymierne
straty produkcyjne.

Etiologia wrzoddéw trawierica u cie-
lat jest wieloczynnikowa i wciaz nie
w petni poznana. W literaturze pod-
kresla si¢ role czynnikéw zywienio-
wych (jakos¢ siary, sposéb pojenia
mlekiem, wczesne wprowadzanie pa-
szy statej), stresu, czynnikow infek-
cyjnych (m.in. Clostridium perfringens
typu A, Helicobacter-podobnych bakte-
rii, grzybéw z rodzaju Mucor i Aspergil-
lus), a takze wspotistniejacych choréb
ogolnoustrojowych (18, 24, 25). Zroz-
nicowanie czynnikéw predysponuja-
cych sprawia, ze profilaktyka wymaga
kompleksowego podejscia obejmuja-
cego zaréwno aspekty zywieniowe,
jak i zoohigieniczne.

Celem niniejszego opracowania
jest przedstawienie aktualnego stanu
wiedzy na temat wrzodow trawienca
u cielat, ze szczegolnym uwzglednie-
niem etiopatogenezy, obrazu klinicz-
nego i sekcyjnego, mozliwosci dia-
gnostycznych, terapeutycznych oraz
profilaktycznych w warunkach prak-
tyki weterynaryjnej.

Etiologia wrzodow trawienica u cie-
lat ma charakter wieloczynnikowy,
a w wielu przypadkach klinicznych
nie udaje si¢ wskazac jednej, do-
minujacej przyczyny. W literaturze
przedmiotu wyrdznia sie kilka gtow-
nych grup czynnikéw predysponu-
jacych i wywotujacych: czynniki zy-
wieniowe, mechaniczne, stresowe,
infekcyjne oraz wspétistniejace scho-
rzenia ogdlnoustrojowe (1, 6, 22).
Niezaleznie od pierwotnej przyczy-
ny, wspolnym mianownikiem pato-
genezy jest zaburzenie rownowagi
pomiedzy czynnikami agresywnymi
(kwas solny, pepsyna, czynniki draz-
niace, toksyny bakteryjne) a czynni-
kami protekcyjnymi btony sluzowe;j
trawienca (warstwa sluzu, wydziela-
nie wodoroweglanow, prawidtowe
ukrwienie, regeneracja nabtonka,
prostaglandyny endogenne), zgod-
nie z klasyczna koncepcja Shaya
i Sun (15).

Zywienie odgrywa kluczowa role w pa-
togenezie wrzodow trawienca u cielat.
Nieprawidlowosci dotycza zaréwno
jakosci, jak i techniki pojenia. Pojenie
mlekiem o nieodpowiedniej tempera-
turze (zbyt zimnym lub przegrzanym),
zbyt duzymi porcjami, ze zbyt krotkimi
przerwami miedzy pojeniami lub z uzy-
ciem wiader zamiast smoczkéw prowa-
dzi do nieprawidlowego zamknigcia
rynienki przetykowej, w wyniku cze-
go czes¢ mleka trafia do niedojrzate-
go zwacza, gdzie ulega niepozadanej
fermentacji bakteryjnej z wytworze-
niem si¢ kwasow organicznych i amo-
niaku, drazniacych btone¢ sluzowa
przedzotadkow i trawienca (12, 17).
U cielat karmionych preparatami mle-
kozastgpczymi obserwuje si¢ dodat-
kowo zmiany pH i osmolarnosci tre-
Sci trawierica, co sprzyja uszkodzeniu
bariery sluzéwkowej (6).

Istotnym czynnikiem etiologicz-
nym jest rowniez zbyt wczesne lub
nieprawidlowe wprowadzanie paszy
statej. Skarmianie cielat sieczka sto-
my, sianem o grubej strukturze lub
pasza tresciwa o duzej zawartosci
widkna i ostrych sktadnikéw moze
powodowacé mechaniczne uszkodze-
nia blony sluzowej trawierica, zwlasz-
cza w okolicy krzywizny wigkszej
i odzwiernika, gdzie sktadniki paszy
zatrzymuja si¢ najdtuzej (1, 16). Z dru-
giej strony, brak lub niedobdr paszy
stalej opdznia rozwdj przedzotadkéw
i przedtuza okres, w ktérym trawie-
niec funkcjonuje jako gtéwny narzad
trawienny, co réwniez zwigksza ryzy-
ko powstawania wrzodow (22).

Wazna role przypisuje sie takze
bezoarom - zwartym masom utwo-
rzonym z widkien roslinnych (fito-
bezoary), siersci (trichobezoary) lub
skrzepow mleka (laktobezoary), kto-
re gromadza sie w trawiericu, mecha-
nicznie uszkadzaja jego btone $luzo-
wa, zaburzaja oproznianie i sprzyjaja
lokalnemu zastojowi tresci (16, 25).
Trichobezoary powstaja szczegdlnie
u cielat wykazujacych zachowania
wzajemnego oblizywania sie, co wia-
ze si¢ z niedoborami zywieniowymi,
nuda lub niewtasciwym utrzymaniem.
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W ostatnich dekadach coraz wieksza
uwage poswigca si¢ roli czynnikow
infekcyjnych w patogenezie wrzo-
dow trawienica u cielat. Clostridium
perfringens typu A, produkujace tok-
syng alfa (fosfolipaze C) oraz toksyne
beta-2, jest najczesciej wymienianym
czynnikiem bakteryjnym powiaza-
nym z perforujacymi i krwotocznymi
postaciami wrzodéw u cielat w wie-
ku 1-4 miesigcy (24, 25, 30). Toksy-
ny tych bakterii wywotuja martwice
btony sluzowej, uszkodzenie naczyn
krwionosnych i powstanie gtebokich
ubytkow, czesto z masywnym krwoto-
kiem do $wiatta trawierica.

W materiale pochodzacym z wrzo-
dow trawienca cielat izolowano row-
niez bakterie Helicobacter-podob-
ne, ktérych patogenetyczna rola
- przez analogie do Helicobacter pylori
u ludzi - pozostaje przedmiotem ba-
dan (4, 16). Opisywano takze zakaze-
nia grzybicze btony sluzowej trawien-
ca wywolane przez grzyby z rodzaju
Mucor, Rbizopus i Aspergillus, zwykle
jako powiktanie wczesniejszej anty-
biotykoterapii, dtugotrwatych biegu-
nek lub immunosupresji. Komorki
grzybicze powoduja charakterystycz-
ne zmiany naczyniowe (zakrzepica
naczyn btony podsluzowej), prowa-
dzace do rozlegtej martwicy Sciany
trawienca (18, 22).

Stres odgrywa istotna role w patoge-
nezie wrzodow trawienca. Transport,
zmiana srodowiska, odsadzenie, mie-
szanie grup, zabiegi zootechniczne
(dekornizacja, kastracja), niska lub
wysoka temperatura otoczenia oraz
zageszczenie zwierzat prowadza do ak-
tywacji osi podwzgorze-przysadka-nad-
nercza (0§ HPA, ang. bypothalamic-
-pituitary-adrenal axis), zwiekszonego
wydzielania kortyzolu i katecholamin,
ktére hamuja wydzielanie sluzu i wo-
doroweglanow, zmniejszaja przeptyw
krwi przez btone sluzowa oraz nasila-
ja wydzielanie kwasu solnego (1, 6).
Wrzody powstajace na tle stresowym
lokalizuja si¢ najczesciej w okolicy
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zmniejszone przyrosty, bolesno$¢ okolicy brzucha i luzny kat

dna trawienica i maja charakter wielo-
ogniskowy.

Wrzody trawierica obserwuje si¢
takze jako powiktanie innych choréb
- przewlektych biegunek (rotawiru-
sowych i koronawirusowych, krypto-
sporydiozy), posocznicy, zapalenia
ptuc, mocznicy, a takze w przebiegu
choréb wirusowych przebiegajacych
z uszkodzeniem nabtonka przewodu
pokarmowego, zwitaszcza zakazenia
wirusem BVD (ang. bovine viral diar-
rhea) (22, 28).

Niezaleznie od czynnika inicjujace-
go, sekwencja zmian patomorfolo-
gicznych przebiega w sposéb stop-
niowy. W pierwszym etapie dochodzi
do uszkodzenia warstwy $luzowej
i nabtonka powierzchownego, co pro-
wadzi do powstania powierzchow-
nych nadzerek (lac. erosiones). W wa-
runkach utrzymujacego si¢ dziatania
czynnikéw agresywnych i niedosta-
tecznej regeneracji, ubytek pogtebia
sie i obejmuje cata grubosc biony
sluzowej, siegajac btony podsluzowe;j
i powstaje wrzod wlasciwy (tac. ulcus).
Dalsza progresja procesu prowadzi
do penetracji warstwy miesniowej,
uszkodzenia naczyn krwionos$nych
btony podsluzowej (najczesciej tetnic
z galezi a. gastroepiploica) i krwotoku

do swiatta trawienca - jest to wrzod
krwotoczny (15, 17). Najciezsza po-
stacia jest wrzod perforujacy, w kté-
rym dochodzi do przerwania ciagtosci
wszystkich warstw Sciany trawierica
i wylania tresci do jamy otrzewnej,
co skutkuje rozlanym, gwattownie
postepujacym zapaleniem otrzewnej
i z reguly Smiercia zwierzecia w ciagu
kilku do kilkunastu godzin (22, 26).

W patogenezie istotne znacze-
nie maja rowniez mediatory zapalne
- prostaglandyny (gtéwnie PGE2),
tlenek azotu, cytokiny prozapalne
(TNF-a, IL-1, IL-6) - ktére moduluja
zarowno procesy uszkadzajace, jak
i naprawcze btony sluzowej (22). Ha-
mowanie endogennej syntezy pro-
staglandyn, np. w wyniku stosowania
niesteroidowych lekow przeciwzapal-
nych (NLPZ), moze istotnie nasila¢
proces wrzodotwdrczy, co ma znacze-
nie praktyczne przy leczeniu scho-
rzen wspotistniejacych u cielat.

Objawy kliniczne

Obraz kliniczny wrzodéw trawienca
u cielat jest zréznicowany i zalezy
przede wszystkim od stopnia zaawan-
sowania zmian, ich lokalizacji, liczby
oraz tempa rozwoju procesu chorobo-
wego. W praktyce weterynaryjnej wy-
réznia si¢ cztery podstawowe posta-
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cie kliniczne, zaproponowane przez
Whitlocka i zmodyfikowane przez ko-
lejnych autoréw (6, 22, 25).

Typ I - wrzody nieperforujace,
niekrwawiace - odpowiadaja nad-
zerkom i powierzchownym wrzodom
obejmujacym btone $luzowa i podslu-
zowa, bez istotnego uszkodzenia na-
czyni krwionosnych. Przebiegaja naj-
czesciej subklinicznie lub z bardzo
niespecyficznymi objawami. Cieleta
moga wykazywac okresowe pogorsze-
nie apetytu, zmniejszone tempo pobie-
rania mleka, zwolnione tempo wzrostu,
sporadyczne objawy bolu brzucha (ko-
panie konczynami w kierunku brzu-
cha, nieche¢¢ do ruchu, przyjmowanie
pozycji ,kociego grzbietu”), niekiedy
bruksizm i slinotok (1, 22). Stolce moga
by¢ prawidlowe lub okresowo bardziej
luzne (ryc. 1). Postac ta jest najczesciej
rozpoznawana retrospektywnie pod-
czas badania sekcyjnego cielat padtych
z innych przyczyn (ryc. 2).

Typ II - wrzody krwotoczne
bez perforacji - charakteryzuja si¢
penetracja gitebszych warstw $ciany
trawienca z uszkodzeniem wigkszych
naczyn krwionosnych btony podslu-
zowej i krwotokiem do swiatta narza-
du. Objawy kliniczne sa bardziej wy-
raziste: nagte ostabienie, blados¢ bton
$luzowych (charakterystyczna biatos¢
spojowek i btony sluzowej jamy ust-
nej), tachykardia, przyspieszony od-
dech, ochtodzenie powierzchni cia-
ta, opdzniony powrét wlosniczkowy
(wydtuzony czas retencji kapilarowej
~ CRT powyzej 2 sekund). Patogno-
monicznym objawem jest melena
- oddawanie czarnego, smolistego,
cuchnacego katu, (ryc. 3), bedacego
efektem trawienia krwi w przewo-
dzie pokarmowym (6, 16). Przy bar-
dzo masywnym krwawieniu kat moze
mieé barwe ciemnoczerwona. Cieleta
wykazuja objawy wstrzasu hipowole-
micznego, moga pasé¢ w ciagu kilku
do kilkunastu godzin, jesli krwawie-
nie nie zostanie opanowane (22, 26).

Typ III - wrzody perforujace
z miejscowym zapaleniem otrzew-
nej - w wyniku przerwania ciaglosci
Sciany trawierica dochodzi do wycie-
ku niewielkiej ilosci tresci do jamy



ryc. archiwum autoréw

u 8-tygodniowego cielecia

otrzewnej, jednak proces zostaje
miejscowo ograniczony przez siec
wieksza, otrzewna trzewna oraz wiok-
nik tworzacy zrosty. Cieleta wykazu-
ja objawy bolu brzucha o umiarko-
wanym nasileniu, nieche¢ do ruchu,
sztywny chdéd, garbienie grzbietu,
dodatni odruch bolesny przy pal-
pacji powtok brzusznych w okolicy
podzebrowej prawej i dotu gtodowego
prawego. Stwierdza si¢ umiarkowana
goraczke (39,5-40,5°C), tachykardie,
brak apetytu, zaparcie lub skape od-
dawanie katu. Przebieg jest zwykle
podostry lub przewlekty, rokowanie
ostrozne (15, 22).

Typ IV - wrzody perforujace
z rozlanym zapaleniem otrzew-
nej - najci¢zsza postaé, w ktérej do-
chodzi do masywnego wylania tresci
trawienica do jamy otrzewnej, gwat-
townie postepujacego rozlanego zapa-
lenia otrzewnej, wstrzasu septycznego
i zwykle smierci zwierzecia w ciagu
kilkunastu godzin. Cieleta wykazuja
gwaltowne ostabienie, niemoznosc
wstania, silne objawy boélu brzucha
(kopanie, jeczenie, bruksizm), po-
wiekszenie obwodu brzucha, znacz-
ne pogorszenie stanu ogolnego, hi-

Ryc. 3. Smolisty, cuchnacy kat u bydta w przypadku wrzodéw trawiefica

potermie w fazie wstrzasu, sinice
bton sluzowych, bardzo szybkie i sta-
bo wyczuwalne tetno, przyspieszony
i powierzchowny oddech (16, 22, 26).
W badaniu palpacyjnym i ostucho-
wym brzucha stwierdza si¢ znaczna
bolesnosc, brak perystaltyki, niekiedy
wyczuwalny przelewajacy si¢ ptyn. Ro-
kowanie jest niepomyslne - Smiertel-
nosc siega niemal 100% (22).

Niezaleznie od typu, u cielat
z wrzodami trawienica czesto stwier-
dza si¢ objawy ogolne wynikajace
z towarzyszacej anemii (przy posta-
ciach krwotocznych): blados¢ bton
$luzowych, ostabienie, zmniejszona
tolerancje wysitku, w badaniach la-
boratoryjnych obnizona wartosc he-
matokrytu i stezenia hemoglobiny,
niekiedy wzrost stezenia mocznika
w surowicy jako wyraz trawienia krwi
w przewodzie pokarmowym (6).

Objawy sekcyjne

Badanie sekcyjne ma decydujace zna-
czenie w rozpoznaniu wrzodéw tra-
wienica, szczegdlnie w przypadkach
naglych padnie¢ cielat. Zmiany ma-
kroskopowe i mikroskopowe sa zwy-
kle wystarczajaco charakterystyczne,
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aby ustali¢ rozpoznanie i okresli¢ po-
stac choroby:.

Zmiany makroskopowe
Wrzody trawienica lokalizuja si¢ naj-
czesciej w okolicy dna trawienca,
na fatdach btony sluzowej (tac. pli-
cae spirales abomasi), rzadziej w oko-
licy odzwiernika i krzywizny mniej-
szej (16, 22). Liczba zmian waha sie
od pojedynczych do mnogich (kilka-
dziesiat), a ich $rednica - od kilku
milimetréw do kilku centymetréw. Po-
wierzchowne nadzerki maja wyglad
ptaskich, czerwonawych lub ciem-
nobrazowych ubytkow, niekiedy po-
krytych widknikiem (ryc. 4). Wrzody
wiasciwe sa okragte lub owalne, o wy-
raznie odgraniczonych, lekko unie-
sionych brzegach, z dnem pokrytym
trescia martwicza lub skrzepem krwi.
Wrzody przewlekte wykazuja pogru-
bione, twarde brzegi i bliznowate dno.
W przypadku postaci krwotocz-
nej w Swietle trawienca stwierdza sie
znaczna ilosc skrzepow krwi, tresc bar-
wy czarnobrunatnej, niekiedy ze strze-
pami martwiczo zmienionej btony slu-
zowej (ryc. 5). Krew obecna jest takze
w dalszych odcinkach przewodu po-



Ryc. 4. Ptaskie nadzerki, ubytki btony Sluzowej trawienca, widoczne obszary martwicy

karmowego - w jelitach cienkich i gru-
bych, gdzie nadaje tresci charaktery-
styczna smolista barwe (15, 28).

Wrzody perforujace widoczne
sa jako okragte ubytki przechodzace
przez cala grubos¢ Sciany trawien-
ca, o srednicy od kilku milimetrow
do 2-3 cm. W postaci z miejscowym za-
paleniem otrzewnej (typ III) wokot per-
foracji stwierdza sig zrosty wtoknikowe
taczace trawieniec z siecia wieksza,
§ciana jamy brzusznej lub sasiedni-
mi narzadami, niekiedy zorganizowa-
ne ropnie zawierajace tres¢ trawienca
istrzepy paszy (6,22). W postaci z roz-
lanym zapaleniem otrzewnej (typ IV)
jama otrzewnej wypelniona jest met-
nym, cuchnacym plynem z domiesz-
ka tresci trawienca, widknika i strze-
pOw paszy; otrzewna scienna i trzewna
sa przekrwione, matowe, pokryte nalo-
tami widknika; obserwuje si¢ rozlane
zapalenie otrzewnej, niekiedy z towa-
rzyszacym zapaleniem optucnej przy
przejsciu procesu przez przepone.

W trawiencu czesto stwierdza sie
dodatkowo obecnosc bezoarow (fito-
bezoardéw, trichobezoarow, laktobezo-
arow) lub zalegajacej, niestrawionej
tresci - skrzepéw mleka, widkien ro-
slinnych, siersci - co moze miec zna-
czenie etiologiczne (16, 25).

Zmiany mikroskopowe

W badaniu histopatologicznym po-
wierzchownych nadzerek stwierdza
si¢ ubytek nabtonka powierzchow-

nego i powierzchownych warstw bto-
ny sluzowej, z naciekiem neutrofilo-
wym i obrzekiem warstwy wiasciwe;.
We wrzodach wiasciwych ubytek obej-
muje cata grubosc btony sluzowe;j i sie-
ga btony podsluzowej; dno wrzodu
pokryte jest warstwa martwicza, pod
ktora znajduje sie warstwa ziarniny
z licznymi naczyniami i naciekiem za-
palnym, a glebiej — warstwa widknienia.
We wrzodach krwotocznych widoczne
sa uszkodzone naczynia krwionosne
btony podsluzowej, niekiedy z zakrze-
pami. W przypadkach o etiologii grzy-
biczej (mukormykoza, aspergiloza)
stwierdza sig charakterystyczne strzep-
ki grzybni w $cianach naczyn krwio-
nosnych z towarzyszaca zakrzepica
i rozlegta martwica niedokrwienna
otaczajacych tkanek - obraz okresla-
ny jako Angioinvasive mycosis (18, 22).
W zakazeniach Clostridium perfringens
widoczne sa rozlegte ogniska martwi-
cy z obecnoscia pateczek Gram-dodat-
nich w gtebi zmian (25, 30).

Zmiany towarzyszace

U cielat padlych z powodu wrzodow
krwotocznych stwierdza sie objawy
ogolnej niedokrwistosci: blados¢ mie-
$ni szkieletowych, narzadéw wewnetrz-
nych, bton surowiczych. W postaciach
perforujacych z rozlanym zapaleniem
otrzewnej obserwuje si¢ dodatko-
Wwo zmiany septyczne - wybroczyny
na btonach surowiczych, powigksze-
nie i przekrwienie weztéw chtonnych

WETERYNARIA W TERENIE © 4/2026 17

5‘_"

Ryc. 5. Zmieniona krwotocznie btona Sluzowa

krezkowych, zmiany zwyrodnieniowe
w watrobie, nerkach (ryc. 6) i migsniu
sercowym (22, 28).

Rozpoznawanie
Rozpoznanie wrzodéw trawienca
u cielat stanowi istotne wyzwanie
diagnostyczne, wynikajace z niespe-
cyficznego obrazu klinicznego posta-
ci subklinicznych oraz gwattownego
przebiegu postaci cigzkich, czesto
uniemozliwiajacego przeprowadze-
nie petnej diagnostyki przyzyciowe;.
Rozpoznanie opiera si¢ na wnikliwej
analizie wywiadu, badaniu klinicz-
nym, badaniach laboratoryjnych i ob-
razowych, a w przypadkach padtych
cielat - na badaniu sekcyjnym i histo-
patologicznym (6, 22, 28).

Wywiad
Szczegotowo zebrany wywiad ma klu-
czowe znaczenie diagnostyczne. Na-
lezy uwzglednic: wiek cielat (szczyt
zachorowan przypada na okres mig-
dzy 2. a 12. tygodniem Zycia), system
odchowu (indywidualny czy grupo-
wy), sposéb i technike pojenia (mle-
ko matki, mleko zbiorcze, preparaty
mlekozastepcze, czestotliwosc pojen,
temperatura mleka, sposéb podawa-
nia), rodzaj i sposéb wprowadzania pa-
szy stalej, jakos¢ siary i przebieg okre-
su siarowego, wystgpowanie choréb
wspotistniejacych (biegunki, zapalenia
pluc), stosowane leczenie (zwlaszcza
NLPZ, antybiotyki, kortykosteroidy),

ryc. archiwum autoréw




warunki utrzymania, czynniki streso-
we (transport, mieszanie grup, dekor-
nizacja), a takze cze¢stotliwosc nagtych
padniec w stadzie (1, 16, 22).

Badanie kliniczne
Badanie kliniczne powinno obej-
mowac oceng stanu ogélnego, za-
chowania, postawy ciata, bton $luzo-
wych (blados¢ sugeruje krwawienie
wewnetrzne), pomiar temperatury
wewnetrznej, czestosci tetna i odde-
choéw, ocene czasu retencji kapila-
rowej (CRT, ang. capillary refill time)
i nawodnienia. Szczegdlna uwage na-
lezy zwréci¢ na badanie jamy brzusz-
nej: ogledziny (powickszenie obwodu
brzucha, asymetria), palpacje gteboka
powtok brzusznych (bolesnosc¢ w oko-
licy podzebrowej prawej i dotu gtodo-
wego prawego), opukiwanie z ostu-
chiwaniem (ang. ping test — obecnosc
dzwicku metalicznego sugeruje gro-
madzenie gazu w trawiericu) oraz
ostuchiwanie perystaltyki (6, 15).

W ocenie bolu brzucha pomocne
jest badanie testem uciskowym (ang.
foreign body test) - silny ucisk na po-
wioki brzuszne w okolicy wyrostka
mieczykowatego, potaczony z jedno-
czesna obserwacja reakcji bolowej (je-
czenie, opor, préba ucieczki) - choc
u cielat z perforujacymi wrzodami test
ten moze dawac wyniki mniej jedno-
znaczne niz u dorostego bydta (22).

Ryc. 6. Zmiany zwyrodnieniowe w nerkach u cielecia ze zdiagnozowanymi sekcyjnie wrzodami trawiefica

e ‘L.

Ocena charakteru katu (melena, krew
utajona, krew jawna) ma istotne zna-
czenie diagnostyczne w postaciach
krwotocznych.

Badania laboratoryjne
Badania laboratoryjne stanowia waz-
ne uzupetnienie diagnostyki, choc nie
sa w pelni specyficzne dla wrzodéw
trawienca.

Morfologia krwi

W postaciach krwotocznych (typ II)
stwierdza sie niedokrwistos¢ — obni-
zenie wartosci hematokrytu (ponizej
25%), stezenia hemoglobiny i liczby
erytrocytéw. Niedokrwistos¢ ma po-
czatkowo charakter normocytarno-
-normochromiczny, z czasem moze
przybiera¢ cechy regeneracyjne (re-
tikulocytoza — cho¢ u przezuwaczy
mniej wyrazna niz u innych gatun-
kéw) (6, 26). W postaciach perforu-
jacych z zapaleniem otrzewnej ob-
serwuje sie leukocytoze z neutrofilia
i przesunigciem obrazu w lewo, hiper-
fibrynogenemie¢ (> 7 g/1) oraz wzrost
stezenia biatek ostrej fazy (haptoglo-
bina, surowiczy amyloid A (SAA) (15).
W ciezkim wstrzasie septycznym moze
wystapic leukopenia z neutropenia.

Biochemia krwi
Charakterystyczny jest wzrost steze-
nia mocznika w surowicy przy prawi-
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dlowym stezeniu kreatyniny - wynika
to z trawienia krwi w przewodzie po-
karmowym i wchtaniania powstatego
amoniaku (6). W postaciach z odwod-
nieniem stwierdza sie wzrost hema-
tokrytu (paradoksalnie maskujacy
niedokrwistosc), zaburzenia elektro-
litowe (hipokaliemia, hipochloremia,
zasadowica metaboliczna - przy za-
stoju tresci trawienca; lub kwasica me-
taboliczna - przy zapaleniu otrzewnej
i wstrzasie), hipoproteinemie, niekie-
dy hipoalbuminemig.

Badanie kalu

Test na obecnos¢ krwi utajonej w ka-
le (test gwajakolowy, test immuno-
chemiczny) moze by¢ pomocny
w wykrywaniu subklinicznych po-
staci wrzodow krwawiacych, jednak
ma ograniczona wartosc ze wzgledu
na fatszywie dodatnie wyniki przy
spozyciu paszy zawierajacej peroksy-
dazy roslinne lub migsa (26). Bardziej
wiarygodny jest test immunochroma-
tograficzny wykrywajacy hemoglobi-
ne bydleca.

Badania mikrobiologiczne

W przypadkach podejrzenia etiolo-
gii infekcyjnej wskazane sa posiewy
bakteriologiczne tresci trawienca lub
wymazow z powierzchni wrzodow
(tac. post mortem) w kierunku Clo-
stridium perfringens (z okresleniem
typu i obecnosci genéw toksyn me-
toda PCR), badania mikologiczne
w kierunku grzybéw z rodzaju Mucor,
Rbizopus, Aspergillus, a takze badania
w kierunku BVD i innych zakazen wi-
rusowych (18, 25, 30).

Badania obrazowe

Ultrasonografia (USG)

Badanie ultrasonograficzne jamy
brzusznej cielgcia jest cennym, niein-
wazyjnym narzedziem diagnostycz-
nym, szczegolnie w postaciach per-
forujacych. Wykonuje si¢ je glowica
sektorowa lub liniowa (3,5-5 MHz)
PO prawej stronie $ciany jamy brzusz-
nej w okolicy podzebrowej i dotu gto-
dowego prawego. Pozwala na ocene
$ciany trawierica (pogrubienie, niere-
gularnosci), obecnosci wolnego ptynu



i gazu w jamie otrzewnej, widknika,
zrostow, ropni okototrawiencowych
oraz lokalnych zmian zapalnych
otrzewnej (3, 15). USG ma szczegol-
na wartos¢ w réznicowaniu wrzodow
perforujacych z innymi przyczynami
ostrego brzucha u cielat.

Punkcja jamy otrzewnej
(abdominocenteza)

Wykonywana w najnizszym punkcie
jamy brzusznej, po prawej stronie linii
biatej, dostarcza istotnych informacji
w przypadkach podejrzenia zapale-
nia otrzewnej. W warunkach prawi-
dlowych uzyskuje si¢ niewielka ilos¢
przejrzystego, stomkowego ptynu o ni-
skiej zawartosci biatka (< 30 g/1) i ni-
skiej liczbie komorek (< 10 x 10°/1).
W zapaleniu otrzewnej towarzyszacym
perforacji stwierdza si¢ ptyn metny,
o zwiekszonej zawartosci biatka, wyso-
kiej liczbie komdrek (gtéwnie neutro-
fili, niekiedy zdegenerowanych), obec-
nosc bakterii wewnatrzkomorkowych,
wiokien paszy, niekiedy ziaren skrobi,
co jest patognomoniczne dla perfora-
cji przewodu pokarmowego (6, 22).

Endoskopia

Gastroskopia trawienca u cielat nie
jest rutynowo wykonywana w warun-
kach praktyki terenowej ze wzgledu
na ograniczenia techniczne (dtugos¢
endoskopu, anatomia przedzotad-
kow). Opisywana jest jedynie w osrod-
kach naukowych jako metoda ekspe-
rymentalna (29).

Radiologia

Badanie radiologiczne jamy brzusznej
ma ograniczone zastosowanie u cie-
lat. Moze by¢ pomocne w wykrywa-
niu wolnego gazu w jamie otrzewnej
(ang. pneumoperitoneum) jako posred-
niego objawu perforacji (22).

W rozpoznaniu réznicowym wrzodow
trawienca u cielat nalezy uwzglednic
inne schorzenia przebiegajace z bé-
lem brzucha, anemia, melena lub obja-
wami zapalenia otrzewnej: przemiesz-
czenie trawienica (lewostronne lub
prawostronne), skret trawierica, wgto-

bienie jelit, zaczopowanie trawien-
ca pasza lub bezoarem bez wrzodu,
wrzodziejace zapalenie jelit, kokcydio-
z¢, salmonelloze, klostridioze jelitowa
(enterotoksemig), zapalenie otrzewne;j
o innej etiologii, posocznice oraz cigz-
kie biegunki wirusowe i bakteryjne
z odwodnieniem (6, 21, 28).

W praktyce klinicznej rozpoznanie
wrzodow trawienca u cielat ma czesto
charakter rozpoznania prawdopodob-
nego, opartego na zestawieniu danych
z wywiadu, obrazu klinicznego, wyni-
kéw badan laboratoryjnych i obrazo-
wych. Rozpoznanie ostateczne ustala
si¢ najczesciej post mortem na podsta-
wie badania sekcyjnego i histopato-
logicznego, uzupetnionego o bada-
nia mikrobiologiczne i mikologiczne
w celu identyfikacji czynnika etiolo-
gicznego (16, 18, 22).

Leczenie wrzodow trawienca u cielat
stanowi istotne wyzwanie kliniczne,
a jego skutecznos¢ zalezy w znacz-
nym stopniu od postaci choroby, czasu
rozpoznania, stanu ogélnego pacjen-
ta oraz mozliwosci zidentyfikowania
i wyeliminowania czynnika sprawcze-
go. O ile w przypadku postaci tagod-
nych (typ I) leczenie zachowawcze
daje zwykle dobre wyniki, o tyle w po-
staciach perforujacych (typ III i IV)
rokowanie pozostaje niepomyslne,
a $miertelnos¢ - pomimo intensyw-
nej terapii — utrzymuje si¢ na bardzo
wysokim poziomie (6, 22, 28). Lecze-
nie obejmuje postepowanie ogdlne,
farmakoterapie oraz - w wybranych
przypadkach - leczenie chirurgiczne.

Niezaleznie od postaci choroby,
podstawowe znaczenie ma natych-
miastowa eliminacja czynnikéw pre-
dysponujacych oraz korekta btedow
zywieniowych i zoohigienicznych.
Zaleca sie czasowe zmniejszenie
objetosci pojedynczej porcji mle-
ka przy jednoczesnym zwigkszeniu
czestotliwosci pojen (4-6x dziennie
zamiast 2x), podawanie mleka o od-
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powiedniej temperaturze (38-39°C),
z uzyciem smoczkow zapewniaja-
cych prawidtowe zamkniegcie rynien-
ki przetykowej, a takze czasowe wy-
cofanie z dawki paszy o ostrych,
drazniacych sktadnikach (13, 22).
W przypadku obecnosci bezoaréw
wskazane jest podawanie srodkow
zmigkczajacych i nawadniajacych
tres¢ trawienca (np. dimetikon, pa-
rafina ptynna), a w niektérych przy-
padkach - usunigcie chirurgiczne.
Cieleta powinny by¢ umieszczone
w spokojnym, cieptym, suchym po-
mieszczeniu, z ograniczeniem czyn-
nikéw stresowych.

W postaciach krwotocznych (typ II)
oraz perforujacych (typ III i IV) klu-
czowym elementem postepowania
jest intensywna plynoterapia, majaca
na celu wyréwnanie ubytkéw objetosci
krwi krazacej, korekte zaburzen elek-
trolitowych i kwasowo-zasadowych
oraz zapobieganie wstrzasowi hipo-
wolemicznemu i septycznemu. Sto-
suje si¢ dozylne wlewy izotonicznych
roztwordw krystaloidow (0,9% NaCl,
mleczan Ringera, roztwor Ringera,
plyn wieloelektrolitowy) w dawkach
poczatkowych 40-80 ml/kg m.c. Szyb-
kos¢ podawania ptynoéw dozylnie
w ciezkich przypadkach powinna wy-
nosic okoto 80 ml/kg m.c.,/h, a nastep-
nie nalezy kontynuowac ptynoterapie
w powolnym wlewie, zgodnie ze stop-
niem odwodnienia i wynikami badan
laboratoryjnych (8, 29) - przewaznie
jest to okoto 5-12 litréw ptynow w ko-
lejnych 24 godzinach. Poprawa stanu
zZwierzecia moze nastapic juz po po-
daniu 4-6 litréw plynow (3).

Zrozumienie mechanizméw kwasicy
metabolicznej u cielat ma bezposred-
nie znaczenie dla wlasciwego doboru
plyndéw. Objawy kliniczne w poczatko-
wym stadium kwasicy obejmuja osta-
bienie i ataksjg; w dalszym przebiegu
dochodzi do uruchomienia mechani-



zmow kompensacyjnych, majacych
na celu usuniecie jak najwigkszej ilo-
$ci dwutlenku wegla poprzez wzmozo-
na wentylacje, a w skrajnych przypad-
kach oddech kwasiczy moze btednie
sugerowa¢ dusznos¢ lub zapalenie
ptuc (3). Tradycyjnie za gléwne przy-
czyny kwasicy uznawano utrat¢ wo-
doroweglanow z katem, zmniejszo-
ng filtracje jonéw wodorowych przez
nerki oraz wzrost stezenia izomeru L
kwasu mlekowego. Nowsze donie-
sienia wskazuja jednak, ze kluczowa
role odgrywaja wzrost stgzenia izo-
meru D kwasu mlekowego oraz hi-
ponatremia (19, 11). Spadek pH, atro-
fia kosmkow jelitowych i zaburzenia
wchianiania sprzyjaja namnazaniu
si¢ w jelitach bakterii z rodzaju Lacto-
bacillus, odpowiedzialnych za produk-
cje obu izomeréw kwasu mlekowego.
Izomer L jest szybciej metabolizowany
przez watrobe i wydalany przez ner-
ki, natomiast izomer D gromadzi si¢
w nadmiarze i jako anion prowadzi
do zwiekszenia luki anionowej (AG),
spadku wartosci SID oraz pogtebienia
niedoboru zasad (BE) (11, 33).

W ujeciu koncepcji mocnych jo-
néw (ang. strong ion approach) SID
(ang. strong ion difference) definiuje si¢
jako réznice miedzy st¢zeniami w petni
zdysocjowanych kationéw (Na', K,
Mg*, Ca**) a mocnych anionéw (Cl,
mleczany). W przebiegu odwodnienia
u cielat, obok wzrostu stezenia anio-
néw kwasu mlekowego, obserwuje sie
spadek stezenia jonéw Na™ przy nor-
mo- [ub hipochloremii, co obniza SID
osocza i nasila kwasice (33). Z prak-
tycznego punktu widzenia wyréwnanie
kwasicy opiera si¢ na podazy ptynéw
o wysokim stezeniu mocnych kationéw
(przede wszystkim Na') w stosunku

do anionéw (Cl): w ptynoterapii dozyl-
nej whasciwosci alkalizujace maja roz-
twory o SID > 33 mEq/1, natomiast roz-
twory o nizszej wartosci SID dziataja
zakwaszajaco. Znajomosc wartosci SID
poszczegolnych preparatéw pozwala
zatem swiadomie dobra¢ ptyn do stop-
nia i charakteru kwasicy.

Doktadne wyliczenie ilosci ptynow,
ktore nalezy podac¢ danemu zwierze-
ciu, opiera si¢ na masie ciata i oszaco-
wanym stopniu odwodnienia. Objetosé
plynéw niezbednych do wyréwnania
niedoboru (deficytu) oblicza si¢ we-
dtug zasady, zgodnie z ktora ilos¢ pty-
now w litrach stanowi iloczyn masy
ciata w kilogramach i stopnia odwod-
nienia w procentach, podzielony przez
100, co przedstawia ponizszy wzor:
ilos¢ ptynéw (I) = [masa ciata (kg)
x stopien odwodnienia (%)]/ 100 + za-
potrzebowanie bytowe + biezace straty

Do uzyskanej objetosci deficy-
tu nalezy doliczy¢ zapotrzebowanie
bytowe (podtrzymujace) oraz bieza-
ce straty (np. przez utrzymujace sie
krwawienie czy biegunke). Prawidto-
we oszacowanie stopnia odwodnienia
na podstawie objawow klinicznych
ma zatem podstawowe znaczenie dla
wilasciwego zaplanowania piynotera-
pii; orientacyjne kryteria kliniczne
przedstawiono w tab. 1.

Rodzaje ptynow

stosowanych

w resuscytacji dozylnej
Dobér roztworu do ptynoterapii dozyl-
nej zalezy od stopnia odwodnienia, na-
silenia kwasicy oraz zaburzen elektro-
litowych. Ponizej scharakteryzowano
najczesciej stosowane u cielat ptyny,
z uwzglednieniem ich wartosci SID
i wtasciwosci alkalizujacych.

Mleczanowy

roztwor Ringera

(LRS, ang. lactated

Ringer’s solution)
Zawiera fizjologiczne st¢Zenia jonow
Na", K", Ca¥, Cl oraz mleczany (32).
Dostepny jest w dwéch wariantach:
jako réwnomolowy roztwor izomeréw
L- i D-mleczanu (SID ok. 14 mmol/1)
oraz jako roztwor zawierajacy wytacz-
nie izomer L (SID ok. 28 mmol/1). Izo-
mery L-mleczanu sa metabolizowa-
ne w watrobie do wodoroweglanéw,
jednak proces ten jest powolny i sto-
sunkowo mato wydajny, a metabo-
lizm D-mleczanu jest jeszcze wolniej-
szy (11, 27). Ze wzgledu na zawartosé
soli wapnia roztworu LRS nie nalezy
mieszac z wodoroweglanem sodu (ry-
zyko wytracania weglanu wapnia). LRS
ma zatem ograniczone zastosowanie
w cigzkiej kwasicy i przy hiperkaliemii.

Roztwor 0,9% NaCl

(sol fizjologiczna)

Ma SID réwne 0 mmol/l; zawartosé
Na* (154 mmol/1) i Cl- pokrywa zapo-
trzebowanie na sod, jednak roztwor
nie zawiera potasu ani substancji al-
kalizujacych, a wskutek zerowego SID
moze nasila¢ kwasice (kwasica hiper-
chloremiczna). W celu wyréwnania
kwasicy zaleca sie¢ dodatek wodorowe-
glanu sodu (8,4%). W uproszczonym
schemacie u cielat ponizej tygodnia zy-
cia, mniej narazonych na kwasice, do-
daje sie orientacyjnie okoto 250 mEq
wodoroweglanu sodu (1 mEq = 1 ml
8,4% roztworu), a u cielat starszych
- ok. 500 mEq (3, 8). Sdl fizjologicz-
na jest ponadto ptynem pierwszego
wyboru we wspomagajacym leczeniu
ostrej kokcydiozy, przebiegajacej z hi-
ponatremia i hipochloremia.

Stopien : -
odwodnienia Objawy kliniczne

0% brak odwodnienia, btony Sluzowe wilgotne
5% lekko wzmozone pragnienie, apatia, btony Sluzowe wilgotne
5-8% ostabienie, btony Sluzowe lepkie, lekko zapadnieta gatka oczna
8-10% ciele stabe, poktadajgce sie, zimne konczyny, btony Sluzowe suche, lepkie, zapadnieta gatka oczna
10-12% ciele zalega, stabe, tetno niewyczuwalne, btony $luzowe suche, gatka oczna zapadnieta, szpara okoto 1 cm

Tah. 1. Ocena stopnia odwodnienia cielecia na podstawie objawow klinicznych
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Hipertoniczny roztwor NaCl 7,2%
Zwieksza objetos¢ osocza poprzez
osmotyczne przemieszczenie wody
z przestrzeni wewnatrzkomorkowej
do zewnatrzkomdrkowej, gdzie jest
ona zatrzymywana przez dostarczony
tadunek sodu. Poprawia pojemnosc
wyrzutowa serca, $rednie ci$nienie
tetnicze i utlenowanie tkanek, zmniej-
sza obwodowy i ptucny opor naczynio-
wy oraz poprawia perfuzje narzadow
i nerkowy klirens protondéw (7). Tera-
pia ta jest szybsza i tarisza od klasycz-
nej ptynoterapii objetosciowej; podaje
si¢ 4-5 ml roztworu/kg m.c. w powol-
nym wlewie dozylnym (przez ponad
4-5 minut), gdyz szybsze podanie gro-
zi zapascia. Efekt utrzymuje si¢ do
ok. 2 godzin, dlatego po podaniu roz-
tworu hipertonicznego konieczne jest
uzupelnienie ptynéw droga doustna
(2-3 litry, najlepiej z dodatkiem sub-
stangji alkalizujacych) lub zapewnienie
dostepu do takich ptynow u cielat z za-
chowanym odruchem ssania (23, 34).
Roztwér hipertoniczny znajduje szcze-
golne zastosowanie w resuscytacji cie-
lat we wstrzasie, w tym w przebiegu
endotoksemii.

W przypadkach kwasicy metabolicz-
nej wskazane jest podanie roztwo-
ru wodoroweglanu sodu (NaHCO,
1,3% lub 8,4%). Ma to szczegdlne
znaczenie w schorzeniach trawien-
ca, poniewaz wodoroweglan alkali-
zuje tres¢ trawienica i hamuje tworze-
nie skrzepu mlecznego. Dawkowanie
powinno by¢ poparte ustaleniem
stopnia kwasicy, czyli uwzglednie-
niem niedoboru zasad i masy ciata
cielecia (3), co przedstawia ponizszy
wzor. Wedtug danych literaturowych
w przypadku kwasicy metabolicznej
zaleca si¢ przewaznie dawkowanie
od 5 do 10 ml/kg masy ciafa.

ilosc 8,4% NaHCO, (ml)
= 0,3 X masa ciala (kg)
x niedobor zasad (BE)

Nalezy zaznaczy<, ze przyjety w po-
wyzszym wzorze wspotczynnik prze-

strzeni dystrybucji wodoroweglanow
(0,3) odnosi sie do dorostego bydta.
U cielat, u ktorych przestrzen dystry-
bucji wodoroweglandw jest wigksza,
w piSmiennictwie zaleca si¢ stosowa-
nie wspoétezynnika 0,5-0,6 (mediana po-
zornej przestrzeni wodoroweglanowe;j
u cielat z ciezka kwasica wynosi oko-
o 0,53 I/kg m.c.), co pozwala uniknac
niedoszacowania dawki (8, 33). Przy
stosowaniu tej wartosci wzor przyj-
muje postac: ilos¢ NaHCO, (mmol)
= 0,6 x masa ciata (kg) x niedobor zasad
(BE), przy czym 1 ml 8,4% NaHCO,
zawiera 1 mmol wodoroweglanu.

W ciezkich przypadkach mozna za-
stosowac mieszanine z 5-proc. gluko-
za, co umozliwia jednoczesna popra-
We stanu energetycznego zwierzecia
i wyréwnanie kwasicy metaboliczne;.
Zaproponowana przez Bednarskiego
terapia polega na podaniu 1 litra 5-proc.
glukozy z 150 ml 8,4-proc. NaHCO,
w ilosci 1-3 litréw na ciele w szybkim
wlewie dozylnym (80 ml/kg m.c,/h) lub
w postaci szybkiego bolusa NaHCO,
z glukoza (3). W celu wyréwnania
kwasicy mozna réwniez zastosowac
1,3-1,5-proc. roztwér NaHCO,, do-
stosowany do stopnia kwasicy, w po-
wolnym wlewie. Wazna wskazowka
praktyczna jest to, aby szybkos¢ poda-
wania wodoroweglanu sodu nie prze-
kraczata 2 mmol/kg m.c,/min (3, 8).

W przebiegu kwasicy metabolicz-
nej czgsto pojawia si¢ hiperkaliemia,
dlatego w takich przypadkach nie
jest wskazane podawanie mleczanu/
roztworu Ringera oraz ptynow wielo-
elektrolitowych (PWE) zawierajacych
potas. Ponadto u cielat ciezko kwasi-
czych nalezy unikac mleczanu Ringe-
ra, poniewaz zawarty w nim mleczan
stanowi mieszanine racemiczng izo-
meréw L- i D-, a metabolizm D-mle-
czanu jest wolny, co ogranicza jego
dziatanie alkalizujace (8, 29).

Osobnego omoéwienia wymaga za-
stosowanie u cielat izotonicznych,
zbuforowanych ptynow wieloelektro-
litowych typu Plasmalyte (np. Plasma-
-Lyte 148). Sa to roztwory o wysokim
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stezeniu sodu, zblizonym do stezenia
osoczowego, buforowane octanem
i glukonianem, zawierajace dodat-
kowo niewielkie ilosci potasu i ma-
gnezu. Teoretyczna przewaga octanu
nad mleczanem jest to, Ze octan jest
metabolizowany przede wszystkim
w tkankach obwodowych, nie posia-
da istotnego zrédla endogennego ani
niemetabolizowanego izomeru, a jego
przemiana - w odréznieniu od mlecza-
nu - nie zalezy od perfuzji i wydolno-
$ci watroby, co ma znaczenie w sta-
nach hipowolemii i wstrzasu (8, 29).

W badaniach poréwnawczych u cie-
lat z biegunka wykazano, ze plyny
0 wyzszym stezeniu sodu, takie jak
0,9% NaCl czy Plasmalyte, skuteczniej
koryguja odwodnienie i zaburzenia
elektrolitowe niz ptyny ubozsze w sod,
jednak zdolnos¢ korygowania same;j
kwasicy metabolicznej maja wytacznie
roztwory zawierajace prekursory wo-
doroweglanu (mleczan, octan, gluko-
nian). [stotnym ograniczeniem jest to,
ze u noworodkéw cielat glukonian oraz
D-mleczan sa metabolizowane bardzo
wolno i nie powinny by¢ traktowane
jako czynniki alkalizujace - w praktyce
dziatanie alkalizujace Plasmalyte opie-
ra si¢ wiec niemal wytacznie na zawar-
tym w nim octanie, a udziat glukonianu
jest pomijalny. Co wiecej, dodatek glu-
kozy w wariancie Plasmalyte z glukoza,
mimo pewnych korzystnych efektéw
energetycznych, dodatkowo ostabia
zdolnos¢ ptynu do korygowania kwa-
sicy (8, 29).

W praktyce oznacza to, ze ply-
ny zbuforowane octanem (Plasma-
lyte, roztwor Ringera z octanem)
sa odpowiednie do wyréwnywania
odwodnienia i korekty lagodnej
do umiarkowanej kwasicy metabo-
licznej (pH > 7,20 lub niedobor zasad
< 10 mmol/l), natomiast w ciezkiej
kwasicy (pH < 7,20, znaczny niedo-
bor zasad) nie zastepuja wodorowe-
glanu sodu - ich dziatanie alkalizu-
jace jest zbyt wolne i zbyt stabe, aby
szybko wyréownac gteboki niedobor
zasad. W tych przypadkach lekiem
z wyboru pozostaje wodoroweglan
sodu (8, 25, 29). Nalezy réwniez pa-
migtaé, ze Plasmalyte zawiera potas



i magnez, dlatego - podobnie jak
w przypadku mleczanu Ringera i in-
nych PWE - przy hiperkaliemii to-
warzyszacej cigzkiej kwasicy nie jest
to plyn pierwszego wyboru. Analo-
gicznie, znane z lecznictwa pedia-
trycznego izotoniczne plyny octano-
we z niewielka domieszka glukozy
(np. Benelyte) maja charakter ptynéw
podtrzymujacych, a nie alkalizuja-
cych, i réwniez nie zastgpuja wodo-
roweglanu sodu w ciezkiej kwasicy
metabolicznej u cielat. Dodatkowo
zawarta w nich ilos¢ glukozy (ok. 1%)
jest zbyt mata, aby pokry¢ zapotrzebo-
wanie energetyczne chorego cielgcia.

U cielat niemozliwe jest zwykle
wykonanie gazometrii w warunkach
terenowych, dlatego stopient niedo-
boru zasad (BE) mozna orientacyjnie
oszacowac na podstawie objawdw kli-
nicznych - przede wszystkim stopnia
ostabienia, zdolnosci do utrzymania
pozycji stojacej oraz zachowania odru-
chu ssania, z uwzglednieniem wieku
cielecia (u zwierzat starszych niz 8 dni
niedobdr zasad przy tych samych ob-
jawach jest zwykle glebszy). Orienta-
cyjne wartoéci przedstawiono w tab. 2.

Szybkosc¢ wlewu dozylnego nie powin-
na przekracza¢ 80 ml/kg m.c./h (opty-
malnie okoto 50 ml/kg m.c./h), co dla
cielecia o masie 40 kg odpowiada po-
dazy okoto 3,2 I/h. Przekroczenie tej
wartosci grozi przewodnieniem, zabu-
rzeniami neurologicznymi oraz niewy-
dolnoscia krazeniowo-oddechowa (8).
Poprawe zachowania zwierzecia ob-

serwuje si¢ zwykle po 30-60 minu-
tach ptynoterapii. Poza wyréwnaniem
samego deficytu nalezy uwzglednic¢
dobowe zapotrzebowanie bytowe
cielecia na ptyny, wynoszace okoto
80-100 ml/kg m.c., oraz biezace straty,
ktore w ciezkich przypadkach moga
siegac kilku litréw na dobe. Po powro-
cie odruchu ssania pozostala czesc za-
potrzebowania na ptyny mozna uzu-
petnia¢ droga doustna; utrzymujacy
si¢ brak odruchu ssania po resuscy-
tacji dozylnej powinien nasuwaé po-
dejrzenie wspolistniejacej posocznicy
lub zapalenia ptuc.

W przypadku podejrzenia posocz-
nicy pacjent wymaga scislejszego mo-
nitorowania stanu ogolnego ze wzgle-
du na zwigkszone ryzyko obrzeku
ptuc i moézgu. W pierwszej godzinie
szybkosé podazy ptynéw nie powinna
wowczas przekraczac 20-40 ml/kg m.c.
Alternatywe stanowi zastosowanie
wlewu hipertonicznego roztworu
NaCl (7,2%) w dawce 4 ml/kg m.c.
podawanego przez okoto 4 minuty (8).
U cielat septycznych rosnie ponadto
zapotrzebowanie energetyczne, dlate-
go istotne jest zapewnienie odpowied-
niej podazy glukozy. W kontekscie
wrzodow trawierica, w ktérych posta-
cie perforujace (typ III i IV) przebie-
gaja wlasnie z zapaleniem otrzewnej
i wstrzasem septycznym, powyzsze
zasady modyfikacji ptynoterapii maja
bezposrednie zastosowanie kliniczne.

Leki hamujace wydzielanie
kwasu solnego

W leczeniu wrzodow trawienca sto-
suje si¢ leki zmniejszajace agresyw-

ne dziatanie kwasu solnego na btong
sluzowa. U cielat opisywano stosowa-
nie antagonistow receptora H, - rani-
tydyna (1-2 mg/kg m.c. dozylnie lub
doustnie, 2-3x dziennie), cymetydyna
(8-16 mg/kg m.c. doustnie, 3x dzien-
nie); skutecznos¢ tych lekéw u cielat
jest jednak ograniczona ze wzgledu
na szybki metabolizm i koniecznos¢
czestego podawania (1, 6). Inhibitory
pompy protonowej (IPP) - omepra-
zol, pantoprazol - stosowane gtow-
nie pozarejestracyjnie (ang. off-label),
wykazuja w badaniach eksperymen-
talnych skutecznos¢ w podnoszeniu
pH tresci trawienica, cho¢ farmakoki-
netyka u przezuwaczy nie jest w pet-
ni opracowana, a dawkowanie po-
zostaje przedmiotem badan (1, 22).
Leki zobojetniajace (tac. antacida)
- wodorotlenek glinu, wodorotlenek
magnezu, weglan wapnia - podawa-
ne doustnie kilka razy dziennie, maja
dziatanie krotkotrwale, ale moga by¢
pomocne jako leczenie wspomaga-
jace (26).

Nalezy jednak pamietac, ze u prze-
zuwaczy, w tym u cielat w okresie rozwo-
ju przedzotadkéw, skutecznosé lekéw
przeciwwydzielniczych jest ograni-
czona w poréwnaniu z monogastrycz-
nymi gatunkami zwierzat, co stanowi
istotne wyzwanie terapeutyczne (6).

Leki ostaniajace blone sluzowa

Sukralfat (50 mg/kg m.c., 3-4x dzien-
nie doustnie) - pochodna sacharozy
zawierajaca glin. W srodowisku kwa-
$nym tworzy lepka, ochronna warstwe
na powierzchni wrzodu, fizycznie
chroniac go przed dziataniem kwa-
su solnego, pepsyny i kwaséw zotcio-

ciele stojgce, odruch ssania zachowany 0 -7
ciele stojace, ale stabe, staby odruch ssania -5 -11
zaleganie mostkowe -12 -16

zaleganie w pozycji bocznej -13 -20

Uwaga: wartosci niedoboru zasad podane w tab. 2 majg charakter orientacyjny i stuza oszacowaniu dawki wodoroweglanu
w warunkach terenowych, gdy niedostepna jest gazometria krwi; w miare mozliwos$ci dawkowanie nalezy weryfikowac

badaniem réwnowagi kwasowo-zasadowej

Objawy kliniczne pozwalajace oszacowac niedobor zasad (BE, mmol/I) u cielat, z uwzglednieniem wieku
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wych. Stymuluje réwniez miejscowa
synteze prostaglandyn i wydzielanie
Sluzu (22, 26). Jest preparatem sto-
sunkowo bezpiecznym i czesto zale-
canym w leczeniu wrzodow trawien-
ca u cielat.

Antybiotykoterapia

Wskazana w postaciach z zapaleniem
otrzewnej, podejrzeniem etiologii in-
fekcyjnej (zwtaszcza Clostridium per-
fringens) oraz w celu zapobiegania
powiktaniom septycznym. Stosuje
si¢ antybiotyki o szerokim spektrum
dziatania, dostepne w postaci do po-
dawania pozajelitowego: penicyline
prokainowa w pofaczeniu z amino-
glikozydami, ampicyling, amoksy-
cyling z kwasem klawulanowym, ce-
ftiofur, a w przypadkach klostridiozy
- penicyline krystaliczna w wyso-
kich dawkach (22 000-44 000 j.m./
kg m.c. co 6 godzin) (6, 25, 30). W za-
kazeniach grzybiczych terapia jest
trudna i mato skuteczna; opisywano
stosowanie pozarejestracyjne amfote-
rycyny B lub azoli, jednak ze wzgledu
na koszt, toksycznosc i niepewne wy-
niki leczenie ma ograniczone zasto-
sowanie w praktyce (18, 22).

Leki przeciwbolowe

i przeciwzapalne

Ze wzgledu na potencjalnie wrzodo-
tworcze dziatanie NLPZ (hamowanie
syntezy endogennych prostaglandyn
cytoprotekcyjnych), stosowanie tej
grupy lekéw w leczeniu wrzodoéw tra-
wiernica jest kontrowersyjne i wyma-
ga ostroznosci. W razie konieczno-
§ci tagodzenia bélu mozna rozwazyc
preparaty o przewazajacym dziataniu
selektywnym na COX-2 (meloksykam
- 0,5 mg/kg m.c. podskérnie lub do-
zylnie), ktére wykazuja nizsza gastro-
toksycznosc niz klasyczne NLPZ (flu-
niksyna, ketoprofen) (6, 22).

Leki przeciwkrwotoczne

W postaciach krwotocznych stoso-
wano kwas traneksamowy (10 mg/
kg m.c. dozylnie) jako lek przeciwfibry-
nolityczny wspomagajacy hemostaze,
jednak dane dotyczace jego skuteczno-
§ci u cielat sa ograniczone (26).

Leczenie uzupelniajace

Obejmuje preparaty witaminowe (wi-
tamina K w przypadku przedtuzo-
nych krwotokéw, witaminy z grupy B),
preparaty zelaza (przy znacznej ane-
mii), probiotyki wspomagajace od-
budowe mikroflory przedzotadkow,
glukoze dozylnie w przypadkach hi-
poglikemii (13, 22).

Leczenie chirurgiczne wrzodow
trawienca u cielat ma ograniczone
zastosowanie i wykonywane jest
gtownie w przypadkach perforacji
z miejscowym zapaleniem otrzew-
nej (typ III) - laparotomia prawo-
stronna, identyfikacja perforacji, jej
zaszycie (zwykle technika dwuwar-
stwowa szwem ciagtym), lawaz jamy
otrzewnej; obecnosci bezoaréw po-
wodujacych zaczopowanie odzwier-
nika lub przewlekte draznienie bto-
ny sluzowej - abomasotomia i ich
mechaniczne usunigcie; masywnych
krwotokéw z pojedynczego wrzodu,
niemozliwych do opanowania lecze-
niem zachowawczym - laparotomia
z miejscowym opanowaniem krwa-
wienia (15, 22).

Rokowanie po leczeniu chirurgicz-
nym jest ostrozne i zalezy od cza-
su, jaki uptynat od perforacji, rozle-
glosci zapalenia otrzewnej i stanu
ogolnego cielecia. W postaci z rozla-
nym zapaleniem otrzewnej (typ 1V)
leczenie chirurgiczne jest zwykle
nieskuteczne, a koszty zabiegu cze-
sto przewyzszaja wartosc¢ zwierze-
cia (22, 28).

Rokowanie w przypadku wrzodéw
trawienca u cielat zalezy $cisle od po-
staci klinicznej. W typie I rokowanie
jest dobre - wigkszos¢ przypadkéw
ulega samoistnemu wygojeniu po wy-
eliminowaniu czynnikéw predyspo-
nujacych. W typie II rokowanie jest
ostrozne, zalezne od nasilenia krwa-
wienia i szybkosci wdrozenia lecze-
nia; przy odpowiedniej terapii czesc
cielat udaje sie uratowac. W typie III
rokowanie jest ostrozne do niepomysl-
nego; skutecznosé leczenia zachowaw-
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czego jest ograniczona, chirurgiczne-
go - niepewna. W typie IV rokowanie
jest niepomyslne - $miertelnos¢ nie-
mal 100%, niezaleznie od podjetych
dziatan terapeutycznych (16, 22, 28).

Wysoka $miertelnos¢ postaci cigz-
kich oraz trudnosci diagnostyczne
i terapeutyczne sprawiaja, ze szcze-
gdlne znaczenie w ograniczaniu strat
wynikajacych z wrzodow trawierica
u cielat ma profilaktyka, omdéwiona
W nastepnej czesci opracowania.

Profilaktyka wrzodow trawierica u cie-
lat ma kluczowe znaczenie wobec wy-
sokiej smiertelnosci postaci ciezkich,
ograniczonej skutecznosci leczenia
oraz wymiernych strat ekonomicz-
nych wynikajacych z subklinicznych
postaci choroby. Ze wzgledu na wie-
loczynnikowa etiologie, skuteczne za-
pobieganie wymaga kompleksowego
podejscia obejmujacego prawidtowe
zywienie, optymalizacje warunkow
utrzymania, minimalizacje czynni-
kow stresowych, profilaktyke zakazna
oraz wlasciwy nadzor weterynaryjny
nad stadem (1, 6, 22).

Prawidtowe zywienie cielat stanowi
fundament profilaktyki wrzodow tra-
wiernica i obejmuje kilka kluczowych
aspektow.

Pojenie siara

Weczesne (w ciagu pierwszych 2 go-
dzin zycia) i obfite (10-15% masy cia-
ta w pierwszej dobie) pojenie wysokiej
jakosci siarg zapewnia odpowiedni
transfer immunoglobulin (stezenie
IgG w surowicy cielecia > 10 g/1),
co zmniejsza ryzyko zakazen, w tym
infekcji Clostridium perfringens i in-
nych patogenow predysponujacych
do powstania wrzodoéw (13, 14). Ja-
kos¢ siary nalezy oceniaé kolostro-
mierzem lub refraktometrem Brix
(wartosci > 22% odpowiadaja sile od-
pornosciowe;).

Technika pojenia mlekiem
Mileko lub preparat mlekozastepczy po-
winny by¢ podawane w temperaturze



zblizonej do fizjologicznej (38-39°C),
w statych odstepach czasowych, w od-
powiednich objetosciach (nieprzekra-
czajacych pojemnosci trawiernca cie-
lecia - ok. 2 litréw na pojenie u nowo
narodzonego cielecia, stopniowo
zwigkszanych z wiekiem), z uzyciem
smoczkow o odpowiedniej srednicy
otworu, zapewniajacych powolne po-
bieranie i prawidlowe zamkniecie ry-
nienki przetykowej (13, 20). Pojenie
z wiader bez smoczkéw sprzyja zabu-
rzeniom zamkniecia rynienki i prze-
dostawaniu si¢ mleka do niedojrza-
tego zwacza. Optymalne jest pojenie
3-4x dziennie w pierwszych tygodniach
zycia, a w intensywnych systemach od-
chowu - pojenie ad libitum z automa-
tow mlecznych z odpowiednio skalibro-
wanymi porcjami.

Jakos¢ preparatow

mlekozastepczych

Preparaty mlekozast¢pcze powinny
zawiera¢ odpowiednia ilo$¢ biatka
pochodzenia mlecznego (kazeina
umozliwiajaca prawidtowa koagulacje
w trawiencuy), ttuszczu wysokiej jako-
ci, weglowodanow tatwostrawnych,
witamin i mikroelementow. Nalezy
unikaé preparatéw o zbyt wysokiej
osmolarnosci (> 600 mOsm/1), ktd-
re moga uszkadzaé bione $luzowa
trawienica (6, 20). Preparaty powinny
by¢ rozrabiane zgodnie z zalecenia-
mi producenta, w odpowiednio cie-
ptej wodzie i doktadnie wymieszane.

Wprowadzanie paszy stalej

Pasza tresciwa (starter) powinna by¢
wprowadzana stopniowo, poczaw-
szy od 2.-3. tygodnia Zzycia, w postaci
granulowanej lub musli, o odpowied-
niej strukturze fizycznej (bez ostrych,
drazniacych sktadnikow), o wysokiej
smakowitosci i jakosci. Wprowadzanie
siana nalezy rozpoczac od 3.-4. tygo-
dnia Zzycia, najlepiej w postaci sieczki
z miekkiego, liSciastego siana, unika-
jac grubej, ostrej stomy w pierwszych
tygodniach zycia (10, 20). Staty dostep
do czystej, swiezej wody jest niezbed-
ny od pierwszych dni zycia — niedobor
wody opdznia rozwoéj zwacza i zwiek-
sza ryzyko zaburzen trawiennych.

Zapobieganie

powstawaniu bezoaréw

Nalezy ograniczac czynniki sprzyja-
jace tworzeniu trichobezoaréw (wza-
jemne oblizywanie sie cielat) po-
przez zapewnienie odpowiedniej
powierzchni utrzymania, elimina-
cje nudy (wzbogacanie srodowiska),
korekte niedoboréw zywieniowych
(gtéwnie soli mineralnych i wtdkna).
Fitobezoarom zapobiega si¢ poprzez
unikanie skarmiania grubego, widkni-
stego materiatu w okresie, gdy przed-
zotadki nie sa jeszcze w petni czyn-
ne (16, 25).

Warunki utrzymania maja istotny
wplyw na zdrowie cielat i ryzyko wy-
stapienia wrzodow trawiernca.

System utrzymania

W pierwszych tygodniach zycia za-
leca si¢ utrzymanie indywidualne
w budkach lub kojcach, zapewniajace
izolacje od starszych zwierzat, tatwe
monitorowanie pobierania pokarmu
i wezesne wykrywanie chorob. Na-
stepnie cieleta przenosi si¢ do grup
o zblizonej masie ciata i wieku, uni-
kajac mieszania bardzo réznowieko-
wych zwierzat (13, 22).

Warunki mikroklimatu
Pomieszczenia powinny zapewniaé
odpowiednia temperature (10-20°C),
wilgotnosé wzgledna (50-80%), pra-
widlowa wentylacje bez przeciagdw,
suche i czyste podloze (gteboka, su-
cha sciotka ze stomy). Ekstremalne
warunki termiczne (zwlaszcza chtod
i wilgoc) sa istotnym czynnikiem stre-
sowym predysponujacym do powsta-
wania wrzodoéw (1, 22).

Higiena

Regularna dezynfekcja kojcéw, smocz-
kow, wiader i automatéw do pojenia
ogranicza presje infekcyjna. Smocz-
ki i przewody automatéw mlecznych
wymagaja codziennego czyszcze-
nia, gdyz stanowia potencjalne Zré-
dto zakazen bakteryjnych i grzybi-
czych (13).
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Ograniczanie ekspozycji na stres jest
jednym z najwazniejszych elementéw
profilaktyki. Zalecane jest planowa-
nie zabiegéw zootechnicznych (de-
kornizacja, kastracja, kolczykowanie)
w optymalnym wieku i z zastosowa-
niem odpowiedniej analgezji i seda-
cji, unikanie kumulowania zabiegow
stresogennych w czasie, minimalizo-
wanie transportu cielat w pierwszych
tygodniach zycia, stopniowe odsa-
dzanie od mleka (nie wczesniej niz
w 6.-8. tygodniu zycia, po stwierdze-
niu odpowiedniego pobierania paszy
tresciwej - minimum 1-1,5 kg dzien-
nie przez kolejne dni), unikanie cze-
stego mieszania grup i przemieszcza-
nia zwierzat (1, 6, 22).

Szczepienia

W stadach z udokumentowanymi
przypadkami enterotoksemii wywo-
tywanej przez Clostridium perfrin-
gens zalecane sa szczepienia kréw
ciezarnych szczepionkami zawieraja-
cymi anatoksyny C. perfringens typu
CiD (w niektorych krajach réwniez
typu A), co zapewnia cielgtom bier-
na odpornos¢ poprzez siare. Moz-
liwe jest rowniez szczepienie cielat
po 2.-3. tygodniu zycia (25, 30). W re-
jonach o zwiekszonej zachorowalno-
$ci na BVD wskazane sa programy
szczepien przeciwko temu wirusowi
w stadzie matek (22).

Kontrola choréb wspélistniejacych
Skuteczna profilaktyka i leczenie cho-
réb predysponujacych do wrzodow
trawienca - biegunek noworodko-
wych (rota-, koronawirus, Cryptospori-
dium parvum, E. coli, Salmonella spp.),
zapalen ptuc i kokcydiozy - istotnie
zmniejsza ryzyko wtérnych zmian
wrzodowych w trawienicu (6, 28).

Racjonalna farmakoterapia

Nalezy unikaé niepotrzebnego sto-
sowania NLPZ u cielat, a w przypad-
kach koniecznych wybierac preparaty
0 nizszej gastrotoksycznosci (melok-
sykam) i stosowac je w najmniejszych



skutecznych dawkach przez mozliwie
krotki czas. Antybiotykoterapia po-
winna by¢ stosowana zgodnie z za-
sadami rozwaznego stosowania anty-
biotykéw (ang. prudent use), w oparciu
o wskazania kliniczne i, jesli to moz-
liwe, wyniki badan mikrobiologicz-
nych, aby ograniczy¢ ryzyko zabu-
rzen mikroflory i wtérnych zakazen
grzybiczych btony sluzowej trawien-
ca (6, 18).

Regularny monitoring stada, obej-
mujacy ocene przyrostow masy cia-
ta, czestosci zachorowan, charak-
teru katu, Smiertelnosci i przyczyn
padnig¢ cielat, pozwala na wczesne
wykrywanie probleméw i wdraza-
nie dziatan naprawczych. W stadach
z naglymi padnieciami cielat w wie-
ku 2-12 tygodni zalecane jest ruty-
nowe wykonywanie badan sekcyj-
nych w celu identyfikacji wrzodow
trawienica jako potencjalnej przyczy-
ny strat (16, 22). Wspétpraca hodow-
cy z lekarzem weterynarii w zakresie
programoéw profilaktycznych, audy-
téw zywieniowych i zoohigienicz-
nych oraz analiz przyczyn strat jest
kluczowa dla skutecznej profilaktyki
tego schorzenia.

Skuteczna profilaktyka wrzodow tra-
wienica u cielat opiera si¢ na pigciu
filarach:

1) prawidtowym zywieniu - od jako-
Sci siary, przez technike pojenia
mlekiem, po stopniowe wprowa-
dzanie paszy stalej;

2) optymalnych warunkach utrzyma-
nia i higienie;

3) minimalizacji stresu;

4) profilaktyce zakaznej i racjonalnej
farmakoterapii;

5) systematycznym monitoringu stada.

Wdrozenie tych zasad w praktyce

hodowlanej pozwala znaczaco ogra-

niczy¢ wystepowanie wrzodow tra-
wienica, zmniejszy¢ Smiertelnos¢ cie-
lat i poprawi¢ wyniki produkcyjne

stada (1, 13, 22).
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