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PREDGOVOR

Praktikum je nastao kao rezultat potrebe da se studentima veterinarske medicine izade u
susret radi lakSeg savladavanja gradiva na izbornom predmetu za koji postoji stalna
zainteresovanost studenata Cetvrte godine. Imajuéi za cilj da predoc¢i studentima specifi¢nosti
poremecaja zdravlja kod mladih prezivara i omoguéi im da razumeju znacaj proucavanja ove
problematike za odrzavanje dobrog zdravstvenog statusa na farmi goveda u celosti. Prezivari
predstavljaju specifikum jer kod njih se tokom odrastanja deSavaju znaCajne promene u
funkcionisanju digestivnog trakta sa svojom reperkusijom na kompletan metabolizam. Zbog ove
osobenosti patologija digestivnog trakta prezivara zavreduje posebnu paznju. Naravno osim
poremecaja u digestivnom traktu i respiratorni trakt predstavlja jedan od naj¢es$¢ih mesta za
razvoj zdravstvenih problema kod teladi zbog svojih morfo-funkcionalnih karakteristika koje
nazalost ne idu u korist mladih zivotinja ¢ine¢i respiratorni trakt podloznim dejstvu infektivnih
agenasa ali i nepovoljnih faktora okruzenja. Na kraju, jo$ jedan specifikum je i imunitet koji kod
mladih zivotinja se isklju¢ivo zasniva na kolostralnim antitelima i veoma varira kod pojedinih
zivotinja budu¢i da je izloZen dejstvu ¢itavog niza faktora. Tako u istom zapatu teladi mozemo
imati zivotinje kod kojih se medusobno veoma razlikuje nivo kolostralnog imuniteta i ovo u
velikoj meri moze definisati patologiju posmatranog zapata. Imunokompromitivana telad su
¢esto okidac za izbijanje enzootija u zapatima koje mogu imati ozbiljne posledice.

Imajuéi sve ovo U Vidu jasno je da briga o zdravstvenom statusu podmlatka prezivara
zavreduje izuzetnu paznju i angazovanje veterinara, kako zbog niza specifi¢nosti fiziologije i
patologije, tako i zbog ¢injenice da su telad buduénost farme, jer se kroz njih ostvaruje genetski

napredak i zanavlja proizvodnja te su uginuc¢a u ovoj fazi nenadoknadiv gubitak.

U Novom Sadu, 2017 godine.

Autor
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1. ZNACAJ KOLOSTRALNOG IMUNITETA KOD TELADI

Mladunci domacih zivotinja u pravilu se radaju bez imunoglobulina u krvi. Izuzetak su
karnivori kod kojih su u momentu rodenja prisutni imunoglobulini i to u koli¢ini od 10% od
fizioloske vrednosti kod odraslih zivotinja.

Prolazak imunoglobulina kroz placentu zavisi od tipa placente odnosno od broja slojeva
placente. Tako sindesmohorijalna placenta goveda i epiteliohorijalna u konja i svinja ne propustaju
antitela.

Mladunci ovih zivotinja ¢e se roditi u pravilu bez antitela u krvi osim u slucajevima kada je
doslo do intrauterine infekcije ploda koji je stekao imunolosku kompetentnost i tada se u krvi tek
rodenog mladunceta mogu dokazati antitela. Kod goveda konkretno ovo nastaje nakon 125 dana
intrauterinog zZivota. Ova prekolostralna antitela svojim prisustvom ukazuju da je za vreme gestacije
infektivni agens prosao kroz placentu. Kod teladi, dakle prisustvo prekolostralnih antitela u krvnom
serumu govori u prilog intrauterinoj infekciji.

U slucajevima kad nije bilo intrauterine infekcije, telad se radaju potpuno bez antitela i
dospevaju u nesterilnu sredinu bez specificne zastite.

Pogresno bi, pak, bilo re¢i da je takvo mladunée bez ikakve zastite jer ima nespecifi¢ne
mehanizme odbrane kao komplement, makrofage, lizozim, properdin. Ali bez specifi¢nog
mehanizma odbrane ono je veoma podlozno infekcijama.

Zbog toga da bi mladunce $§to pre i Sto efikasnije steklo specifi¢nu zastitu potrebno je
ispuniti nekoliko bitnih uslova.

Rad na tom problemu pocinje mnogo pre porodaja u vreme graviditeta i podrazumeva
adekvatan tretman plotkinje, kvalitetnu ishranu gde je posebno bitno zadovoljiti potrebe u
vitaminima i ako je potrebno moze se izvrsiti i vakcinacija plotkinje. Ovo se mora ispoStovati kada
postoje veliki gubici kod teladi izazvani dejstvom odredenog mikroorganizma. Pripremanje i
primena stajske vakcine je najadekvatnije reSenje u ovakvim situacijama.

Koriste se u vecini uljne vakcine koje sadrze inaktivisani agens i koje obezbeduju, uz
postovanje ostalih neophodnih uslova, visok nivo specificnih antitela u kolostrumu.

Drugi veoma bitan uslov da bi se dobio odgovaraju¢i kolostrum je da se plotkinja premesti u
porodiliste najkasnije petnaest dana pre oc¢ekivanog partusa.

To je neophodno zbog toga da bi Zivotinja stvorila antitela protiv lokalne mikroflore i da bi

se u kolostrumu naSao visok titar odgovarajucih antitela koja ¢e mladuncima pruZiti najbolju zastitu.



Sve vreme najbitnije je da je plotkinja dobrog zdravstvenog statusa a pre svega da joj je
mleéna zlezda nepromenjena odnosno da nema mastita, povreda mle¢ne zlezde i papila.

Kada su svi ovi uslovi ispunjeni moze se ocekivati da je plotkinja adekvatno pripremljena i
da ¢e imati dovoljne koli¢ine kolostruma koji ce pruziti potrebnu zastitu novorodencetu.

Nakon partusa potrebno je obezbediti da mladunce konzumira na vreme potrebnu koli¢inu
kolostruma.

Tabela 1 pokazuje u kojoj meri vreme uzimanja kolostruma uti¢e na koli¢inu unesenih
imunoglobulina i na kvalitet kolostruma;

Tabela 1. Promena kvaliteta kolostruma sa vremenom

vreme (h) 0 6 12 18 24 36
koli¢ina unesenih imunoglobulina (%o) 100 45 30 25 20 10

kvalitet kolostruma (%6) 100 75 55 40 25 20

Iz tabele 1 jasno se vidi da je najbolje da mladunc¢ad uzmu kolostrum odmah po rodenju
mada su ranije neki autori iznosili tvrdnju da je bolje kolostrum ponuditi teletu neka dva sata
nakon partusa koliko je teletu potrebno da se odmori od partusa da bi moglo konzumirati
dovoljnu koli¢inu ove hrane.

Unutar prva dva do najkasnije Cetiri sata Zivota, tele treba da popije prvi kolostrum.

To je neophodno zbog sledecih okolnosti:

e tele se rada bez antitela i upuceno je da ih dobije preko kolostruma majke da bi bilo
zaSti¢eno od patogena uobicajeno prisutnih u stajskom okruzenju,

e koncentracija antitela u kolostrumu se brzo smanjuje nakon porodaja i sposobnost
usvajanja antitela u tankom crevu teleta je samo u prvih 12-16 sati po rodenju.

Ne treba zaboraviti ni na efekat zatvaranja jednjackog Zleba odmah pri prvom uzimanju

kolostruma $to je veoma povoljan stimulus radu digestivnog trakta kod tek rodjenog teleta.

1.1. Kolostrum i sastav kolostruma

Unutar prva 72 sata nakon partusa mlecna Zlezda Zenki sisara proizvodi "prvo mleko",
odnosno kolostrum. Ono sadrzi sve bitne sastojke potrebne za zaStitu zdravlja novorodenceta.
Kolostrum je bogat imuno faktorima, faktorima rasta i faktorima za obnovu tkiva. Kolostrum je
slozena bioloska tecnost koja pomaZe u razvoju pasivnog imuniteta novorodencadi i sadrzi
znacajne koli¢ine komplementarnih sastojaka koji deluju kao prirodni antimikrobni agensi do

sazrevanja imunog sistema novorodenceta. U sastavu kolostruma su imunoglobulini, leukociti,



laktoferini, lizozimi, citokini (interferon i interleukini), kao i drugi imunomodulatorni ¢inioci
(faktori rasta, hormoni i sli¢no).

Mleko, odnosno kolostrum, predstavlja osnovnu hranu za mladuncad sisara u ranom
postnatalnom periodu. Visok sadrzaj proteina, od kojih najve¢i deo pripada klasi
imunoglobulina, ¢ini kolostrum glavnim putem prenoSenja pasivnog imuniteta sa majke na
potomstvo. Kravlji kolostrum ima ve¢i udeo suve materije (oko 25-26%) u odnosu na mleko
(oko 12-13%). U suvoj materiji najzastupljeniji su proteini. Kolostrum, u odnosu na mleko ima
manju koli¢inu laktoze a vecu koli¢inu ostalih hranljivih sastojaka. U odnosu na mleko ima
vecu kiselost, a narocCito ve¢i sadrzaj suve materije 1 proteina. Zbog toga Sto ima viSe prostih
proteina nego kazeina, kolostrum se pri kuvanju zgruSava. Sadrzi, takode, mnogo vise
makroelemenata (kalcijum, magnezijum, natrijum i hlor) i mikroelemenata (cink, mangan,
gvozde i kobalt) i A, D i E vitamine.

Po sastavu i sadrzaju hranljivih materija, kolostrum je bioloski izuzetno vredno hranivo,
§to je neophodno za pravilan razvoj mladunceta u prvim danima ekstrauterinog Zzivota.
Na sastav i kvalitet kolostruma uti¢e niz faktora, od kojih su posebno vazni: starost majke,
paritet porodaja, rasa, nutritivni i zdravstveni status, godiSnje doba, zrelost ploda i mlecne
Zlezde prilikom porodaja, te postupak sa kolostrumom (nacin uzimanja i temperatura ¢uvanja).
Sastav kolostruma se brzo menja i ve¢ sedmog dana nakon porodaja koncentracije svih
sastojaka dostizu vrednosti koje ¢e se bez znacCajnijih oscilacija odrzavati do kraja laktacije. Do
najvec¢ih promena dolazi u sadrzaju proteina, jer dolazi do smanjenja sadrzaja imunoglobulina.
Istovremeno dolazi do opadanja koncentracije mlecne masti i porasta koncentracije laktoze, pre
svega zbog povecanja koli¢ine proizvedenog mleka.

Koli¢ina prvog kolostruma koju tele treba da popije je 1,5 do 2 litra, i odredena je
kapacitetom sirista u prvim satima zivota (koji je takode 1,5 do 2 litra). Sledeée napajanje treba
da usledi do najkasnije 12 ¢asova po rodenju, sa istom koli¢inom kolostruma. Izmedu popijene
koli¢ine kolostruma u prvim satima zivota i nivoa imuniteta postoji jaka pozitivna povezanost.
Utvrdeno je da manje od 2 litra dobijenog kolostruma u prva dva napajanja u prvih 12 sati
zivota ne obezbeduje adekvatan imunitet, pa takva telad imala slabiji porast do 3. meseca
uzrasta. Najbolje rezultate daje kolic¢ina od 2,5 do 3,5 litre kolostruma u prva dva napajanja, dok

veca koli¢ina od ove ima slabiji efekat na prirast teladi u prvim danima zivota.



1.1.1. Imunoglobulini

Imunoglobulini ¢ine osnovu specificne odbrane organizma od virusnih, bakterijskih i
gljivi¢nih infekcija. U kolostrumu su tri glavne frakcije imunoglobulina: 1gG, IgM i IgA.

U goveda, gamaglobulini (IgG) cesto ¢ine vise od 95% kolostralnih imunoglobulina.
Naime, globulini kolostruma sadrze antitela koje krava proizvodi kao =zaStitu od
mikroorganizama kojima je izloZena. Njih krava ne moze tokom graviditeta preko placente da
prenese na tele, ve¢ ih ono dobija konzumiranjem kolostruma.

Novorodenoj teladi, koja tokom prvih nedelja Zivota ne primi kolostrum, preti slabiji
prirast telesne mase ali i povec¢an mortalitet zbog izostanka specifiéne odbrane organizma.
Takva telad se u engleskoj stru¢noj literaturi oznaCavaju kao PTF-telad (Passive Transport
Failure). Posebno je vazan kolostrum iz prve dve muze jer koncentracija imunoglobulina i
laktoferina nakon toga brzo opada sa svakom narednom muzom odnosno sisanjem.

Imunoglobulini kao specijalni odbrambeni faktori, uslovljavaju humoralni imuni
odgovor organizma. Ove proteine proizvode plazma celije koje su nastale proliferacijom i
diferencijacijom antigenom aktiviranih B -limfocita. Antitela sekreta mle¢ne zlezde se sintetisu
lokalno u samoj Zlezdi, ili poti¢u iz seruma, odakle prolaze transudacijom ili selektivnim
transportom. U odbrani mlene Zlezde od uzro¢nika mastitisa, ucestvuju tri klase
imunoglobulina: 1gG (1gG;, 19G,), IgA i IgM. Sadrzaj imunoglobulina u mleku zavisi od
stadijuma laktacije i od zdravstvenog statusa mle¢ne Zlezde. Koncentracije antitela su relativno
niske u toku laktacije u zdravim mle¢nim zlezdama (0,08-0,1 g/mL), dok kolostrum pokazuje
visoke ukupne vrednosti imunoglobulina (6-10 /100 mL).

Visoke koncentracije imunoglobulina u ovom periodu su od izuzetnog znacaja za
prenos pasivnog imuniteta na tele, dok su od malog znacaja za mlec¢nu zlezdu i njenu zastitu.
Porast koncentracije imunogobulina se moze uoditi i tokom inflamatornih procesa u mle¢noj
Zlezdi. U sekretu vimena, preovladuju IgG1 (81%) koji selektivnim transportom iz krvi dospeva

u mleko. Ostale klase imunoglobulina su prisutne u malim koncentracijama u mleku (Tabela 2).



Tabela 2. Imunoglobulini u kolostrumu i mleku krava

Kolostrum Mieko Kolostrum Mleko
19G; 47,60 0,59 81,0 73,0
190G, 2,90 0,02 5,0 2,5
IgA 3,90 0,14 7,0 18,0
IgM 4,20 0,05 7,0 6,5

Nacini delovanja imunoglobulina mleka jo$ uvek nisu do kraja rasvetljeni, ali se
pretpostavlja da deluju sli¢no kao i imunoglobulini u krvi i tkivima. Imunoglobulini klase IgG i
IgM mogu da opsonizuju bakteriju $to dovodi do olakSane i poveéane fagocitoze bakterije od
strane neutrofilnih granulocita i makrofaga. Pored toga, ovi imunoglobulini su komplement
aktiviraju¢a antitela. Usled delovanja enzima komplement sistema koji oSte¢uju membranu,
dolazi do lize bakterija. Imunoglobulini klase A doprinose aglutinaciji, spre¢avaju kolonizaciju

bakterija i neutraliSu toksine.

1.1.2. Mle¢na mast

Kolostrum sadrzi i visok procenat energetskih materija, pre svega mlecne masti, $to je
posebno vazno za mladuncad koja u prvim danima Zivota imaju nedovoljno razvijen sistem za

termoregulaciju i male depoe energije u vidu telesnih masti.

1.1.3. Mineralne soli

Prisustvo mineralnih soli, u vidu magnezijum-sulfata povoljno uti¢e na eliminaciju
mekonijuma i peristaltiku, a posredno i na iskoriStavanje materija iz kolostruma.
Kolostrum sadrzi gotovo dvostruko ve¢i udeo mineralnih materija u odnosu na mleko. U

kolostrumu je veé¢i udeo Ca, Na, Mg, P i Cl, dok je udeo K manji.



1.1.4. Hormoni i faktori rasta

U novije vreme posebna paznja se posvecuje ispitivanju sastava kolostruma i mleka,
kao faktora koji direktno uti¢e na razvoj crevnog sistema novorodencadi, a time i iskori§¢avanje
materija sadrzanih u kolostrumu. Mleko sadrzi znacajnu koli¢inu metabolicki aktivnih hormona,
od kojih se izdvajaju insulin i insulinu sli¢ni faktori rasta (IGF).

Ovi hormoni deluju na ¢elije crevnog epitela novorodenih Zzivotinja i uopste razvoj
gastrointestinalnog sistema Cime se direktno utice na njihovu sposobnost za preuzimanje
imunoglobulina, a time i na imuni status mladuncadi u periodu kada je njihov organizam
najpodlozniji infekcijama.

Resorpcija imunoglobulina moguéa je samo tokom prvih 24-36 sati nakon porodaja, te
prisustvo ovih hormona, posebno IGF-1 i IGF-II, pozitivno uti¢e na aktivnost crevnog epitela i
iskori§¢avanje imunoglobulina, a istovremeno ostvaruje anaboli¢ki efekat na sintezu tkivnih
proteina i uopste rast organizma.

Pri tome je dokazano da IGF-II ostvaruje najve¢i deo svog delovanja utiCuéi na
prenatalni razvoj tkiva fetusa, razvoj i diferencijaciju crevnog epitela kod teladi dok IGF-I uti¢e
na postnatalni razvoj i diferencijaciju tkiva proliferaciju i maturaciju enterocita, kao i
morfologiju i funkcije gastrointestinalnog trakta teladi.

Sadrzaj metabolicki aktivnih hormona se smanjuje sa napretkom laktacije, te je i njihov

anabolicki efekat slabije izrazen u postkolostralnom periodu.

1.1.5. Proteini

Koncentracija proteina u mleku krece se u intervalu od 30-60 g/l u zavisnosti od vrste
zivotinje. Proteini mleka se dele u dve osnovne grupe: proteini mlecnog seruma odnosno
surutke, a drugu grupu proteina mleka Cini kazeinski kompleks. U proteine mle¢nog seruma
ubrajaju se alfa- laktoglobulin, beta-laktoglobulin, serum albumini i imunoglobulini.

Proteini mleénog seruma su dvojakog porekla: alfa i beta-laktoglobulini su proteinske
frakcije koje se sintetiSu u mlecnoj Zlezdi, a serum albumini i neke klase imunoglobulina vode
poreklo iz krvne plazme.

Glavna kazeinska frakcija kravljeg kolostruma je frakcija o-kazeina.



1.1.6. Vitamini

Kolostrum je izuzetno bogat vitaminima, iako njihova koncentracija moze varirati. U
kravljem kolostrumu veliki je udeo liposolubilnih vitamina (A, D, E i karotenoida) kao i nekih
vitamina topljivih u vodi: B1, B2, B6 i B12, folata i vitamina C. S obzirom da neki vitamini ne

prelaze barijeru placente, kolostrum je novorodencetu primarni izvor ovih nutrijenata.

1.1.7. Laktoferin

Laktoferin je glikoprotein koji vezuje gvozde. SintetiSe se u mlecnoj zlezdi i u drugim
egzokrinim zlezdama. Laktoferin, a posebno njegovi derivati, imaju $irok bakteriostatski,
bakteriocidni i antivirusni spektar delovanja. Bakterijama i virusima je potrebno gvozde kako bi
mogli rasti i razmnozavati se. S obzirom da laktoferin vezuje gvozde, to mu daje jedinstvenu
sposobnost odbrane organizma od Sirokog spektra patogenih mikroorganizama. Koli¢na

laktoferina u kravljem kolostrumu je oko 1,5-5 mg/L, a u mleku oko 0,1 mg/L.

1.1.8. Enzimi

Laktoperoksidaza je delotvoran antimikrobni enzim koji sprecava kvarenje mleka a
takode stimulise rast novorodene teladi. Kolostrum sadrzi podjednaku koli¢inu laktoperoksidaze
kao i mleko.

U kolostrumu je konstatovano prisustvo i drugih enzima, pre svega katalaze, verovatno

da bi se pomogao proces varenja.

1.1.9. Lizozim

Lizozim je antimikrobni sastojak kravljeg kolostruma i mleka, a uti¢e na intestinalnu
bakterijsku floru teleta. Pomaze u zastiti od bakterijskih infekcija, jer uniStava bakterije s kojima
dolazi u kontakt. Antibakterijsko delovanje lizozima posledica je vezivanja za ¢eliju bakterije i
razaranja ¢elijske membrane u prisustvu elektrolita. Delotvoran je lokalni antibiotik.

Koncentracija lizozima u kolostrumu je visoka i postepeno opada prelazom na

normalno mleko.



1.1.10. Leukociti

Aktivni leukociti su sastavni deo kravljeg kolostruma. Leukociti sluze kao odbrana
mleéne zlezde od patogenih mikroorganizama. Oni takode mogu poboljsati odbranu

novorodenceta od gastrointestinalnih infekcija kroz lokalni imunitet na nivou sluznice.

1.2. Sticanje pasivnog imuniteta teleta

Kolostralni imunoglobulini se neizmenjeni resorbuju u digestivnom traktu novorodenih
mladunaca i ta resorpcija je najveceg intenziteta u prvih 6 h posle partusa. Vremenom enterociti
koji po pravilu imaju kratak Zivotni vek i brzo se zamenjuju novim ¢elijama postepeno gube
sposobnost pinocitoze nepromenjenih imunoglobulina i njihov dalji transport u krvotok.
Generacija enterocita koja se pojavi nekih 38 h posle rodenja u potpunosti gubi sposobnost
pinocitoze kolostralnih imunoglobulina i posle tog vremena imunoglobulini se vare u
digestivnom traktu kao i ostale belanéevine hrane. Smanjivanjem stepena resorpcije kolostralnih
antitela, opada i koncentracija ovih belancevina u kolostrumu i ovaj sekret se po sastavu sve
viSe primicCe sastavu pravog mleka. Otpornost teladi prema infekcijama u prvim nedeljama
zivota skoro je potpuno zavisna od kolostralnin antitela. Morbiditet i mortalitet teladi su
direktno zavisni od koncentracije maternalnih imunoglobulina u krvi. Smatra se da
koncentracija imunoglobulina G (IgG) u krvnom serumu ve¢a od 1600 mg/dL obezbeduje
potrebnu zastitu novorodenoj Zivotinji, a da koncentracije ispod 1000 mg/dL oznacavaju
poremecaj u resorpciji i pokazuju da postoji problem sa unosom kolostralnih antitela. Imajuéi u
vidu da kolostrum moze da ima veoma razli¢ite koncentracije imunoglobulina (20-115 mg/mL),
doslo se do zakljucka da je optimalna koli¢ina kolostruma pri prvom napajanju izmedu 2,5 i 3,5
litre, a da joS$ dve litre treba da se unesu 6-8 ¢asova posle prvog uzimanja. Prvo napajanje treba
da bude Sto pre, do Sestog Casa od teljenja. Mala je verovatnoca da ¢e novorodeno tele samo
popiti predvidene 3-4 litre kolostruma, te se zbog toga preporucuje davanje kolostruma flasom
ili sondom. U sluc¢aju davanja kolostruma sondom, zbog nepostojanja ezofagealnog refleksa,
kolostrum se uliva i u predzeludce odakle postepeno u roku od nekoliko ¢asova prelazi u siriste.
U naSem govedarstvu ova preporuka nije prihvacena uglavnom zbog potrebe da se teletu
kolostrum daje putem sonde. Telad kolostrum mogu da unesu sisaju¢i majku, da budu napojena
preko cucle ili da piju neposredno iz kante. Telad ¢e prilikom prvog uzimanja kolostruma
samostalno popiti oko 2 litre, a do dvanaestog Casa Zivota bi trebalo da unesu barem jos toliko.

Slede¢ih dana telad treba da dobijaju kolostrum u koli¢ini od 10-12% svoje telesne teZine



podeljenu u tri napajanja. Telad ¢ije je radanje bilo oteZano obicno su iscrpljena i unose manju
koli¢inu kolostruma. UopSteno se moze reCi da postoji viSe razlicitih preporuka o nacinu
napajanja teladi kolostrumom, ali se sustina svodi na to da tele, Sto pre posle teljenja, dobije Sto

je mogucu vecu kolic¢inu kolostruma.

1.3. Faktori koji uti¢u na sastav, koli¢inu i kvalitet kolostruma

Preporuka da prvi kolostrum tele treba da dobije Sto pre zasnovana je na ¢injenici da se
njegov sastav brzo menja i da se koncentarcija antitela 12 ¢asova po teljenju smanjuje na
polovinu od pocetne.

Cesto kolostrum krava koje imaju manju koli¢inu mleka pri prvoj muZi po teljenju
sadrzi ve¢u koncentraciju zastitnih tela u odnosu na onaj od grla sa ve¢om koli¢inom. Generalno
starije krave, takode, imaju bolji kvalitet kolostruma od mladih. Pri tome, plotkinje koje su duze
boravile u stadu u prednosti su, jer imaju u kolostrumu specifi¢na antitela za prisutne patogene.
Zbog toga je pozeljno da steona grla koja se nabavljaju sa drugih farmi budu ukljucena u stado 6
do 8 nedelja pre teljenja.

Vazno je, takode, da su sisni kanali zasusenih krava dobro zatvoreni, inace ¢e kolostrum
jos pre teljenja biti izluCivan i za tele izgubljen. Krave sa subklinickim mastitisom u zasuSenju i
one koje su bile kratak period zasuSene imaju kolostrum loSeg kvaliteta. Stresne situacije kod
zasuSenih krava, npr. zbog vrucine ili konzumiranja manje hrane, odnosno preobilnih obroka
mogu da pogorsaju kvalitet kolostruma.

Znacajan Cinilac je i duzina boravka grla u zapatu, odnosno duzina vremena izlozenosti
mikroorganizmima protiv kojih je potrebno razviti imuni odgovor.

Zbog toga su naroCito ugrozena telad poreklom od novonabavljenih visokosteonih

junica i na ova grla treba obratiti posebnu paznju.

1.4. Kolostrum kao izvor infekcije

Ukoliko vime nije dobro o€is¢eno pre muze ili ukoliko je kolostrum duze vreme
ostavljen tako da se moZze zagaditi, on moze biti izvor infekcije za tele. U tom slucaju do
infekcije dolazi pre resorpcije antitela ¢ime je zdravlje teleta ugrozeno. Kolostrum takode ima
veliki znacaj u Sirenju bolesti poput paratuberkuloze, mikoplazmoze, salmoneloze i drugih
zaraza zbog Cega se u ugroZenim zapatima preporucuje njegova pasterizacija. Pasterizacija

kolostruma u izvesnoj meri smanjuje njegovu vrednost, ali u poredenju sa koristi koju ona nosi



to je mera koja se u svakom slucaju preporucuje. Isto vazi i za mleko koje se koristi za

napajanje teladi.

1.5. Etiologija poremecaja resorpcije kolostruma i mleka kod teladi u prvim nedeljama

Kod novorodenih Zivotinja procesi varenja hrane u velikoj meri se razlikuju u odnosu
na varenje odrasle Zivotinje. Ovo, pre svega, zbog prirode hrane koja je u vremenu do zalu¢enja
uglavnom vezana za mleko ili razne zamene za mleko, a potom zbog perioda prilagodavanja na
hranu odraslih idividua njihove vrste.

Kod prezivara, odnosno teladi, klju¢nu ulogu u resorpciji i varenju mleka i kolostruma
imaju jednjacki ili retikularni zleb kao i enzim u pravom Zelucu tj. siri$tu, himozin (renin, lab-

ferment).

1.5.1. Jednjacki Zleb

Od kardije se po unutrasnjem zidu retikuluma pruzaju dva miSi¢na nabora u vidu usana
koja formiraju jednjacki ili retikularni Zleb. To je zapravo produZetak jednjaka koji se spusta
preko medijalnog zida retikuluma do retikulo-omazusnog otvora. Spoljasni zid retikularnog
zleba je delimi¢no graden od poprecno prugaste muskulature jednjaka. Ovo dovodi do Cvrste
povezanosti izmedu pokreta jednjaka i pomenutog zleba pri gutanju. Sluzokoza ovog Zzleba
sli¢na je sluzokozi jednjaka. Kod mladih zivotinja usne ovog zleba zatvaraju se refleksno i
grade cev za vreme sisanja. To obezbeduje direktan protok mleka iz jednjaka, preko
retikularnog zleba i kanala listavca u siriSte, ¢ime se mimoilazi burag i izbegava mikrobna
fermentacija mleka. Mleko ne bi trebalo da se zadrzava u buragu i fermentira posredstvom
bakterija, §to je posebno znacajno pri ishrani kolostrumom zbog resorpcije intaktnih kolostralnih
imunoglobulina.

Zatvaranje usana retikularnog zleba je uroden refleks koji nastaje ¢im zapocne sisanje i
budu nadraZeni receptori u ustima i zdrelu. lako je ovo uroden refleks, ipak njegova jacina i
duzina zavisi od:

e fizickih svojstava hrane
e hemijskih svojstava hrane
e starosti zivotinje
e nacin uzimanja te¢nosti
Tako C¢vrsta hrana ne izaziva ovaj refleks, za razliku od te¢nosti, pri ¢emu mleko

potpunije izaziva refleks nego druge teCnosti. Temperatura hrane ima odredenu ulogu u
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aktivaciji. Hladno mleko ne izaziva ovaj refleks u potpunosti. Receptori ovog refleksa su
hemoreceptori i mehanoreceptori u usnoj duplji i u zdrelu. Ako se njihovo dejstvo iskljuci
davanjem mleka preko sonde, ili anastezijom sluzokoze, ne dolazi do manifestacije zleba. Sa
povecanjem starosti zivotinje, posle 4-5 meseci, refleks retikularnog Zleba se postepeno gubi.
Iako je on uroden, nacin na koji tele uzima mleko moze uticati na njega. Kada tele prirodno
sisanjem uzima mleko od majke, refleks se uvek aktivira i dobro funkcionise. U slucaju
izostanka aktivacije zleba nastaju problemi jer mleko umesto u siriSte odlazi u predzeluce.

Tako prilikom napajanja, koje je znatno brze od sisanja, usled slabljenja refleksa deo
mleka curi u burag i kapuru, gde kao materija animalnog porekla podleze truleznim procesima,
a nepovoljno deluje i na razvoj mikroorganizama predZeludaca. Usled nedovoljno razvijene
mikroflore u predzelucima, posredstvom truleznih procesa, nastaju Stetni produkti koji deluju
lokalno ili opste u organizmu dovodec¢i do toksemije. Produkcija gasa usled truleznih procesa
kod ovakve teladi moze biti razlog nastanka timpanije iako telad jo§ ne konzumira ¢vrstu hranu.
Ukoliko se timpanje ponavljaju, nastaje distenzija zida buraga i to stanje se naziva status

timpanicus.

1.6. Tok varenja kolostruma i mleka

Prilikom sisanja, mleko se dobro izme$a sa pljuva¢kom i zahvaljuju¢i funkcionisanju
retikularnog zleba ono u celosti dospeva u lumen sirista. Elektrohemijska reakcija sirista je
razli¢ita u zavisnosti od starosti teleta. Kod novorodjene teladi je posle Cetvrtog sata od
hranjenja pH vrednost sirista 4,5, a kod teleta od 7 dana pH je 3,7. Kod veoma mlade teladi se
gruSanje mleka ne odvija pod uticajem sistema pepsin-hlorovodoni¢na kiselina ve¢ himozina
(lab-ferment) &ije dejstvo se ispoljava pri pH od 4,5-6,0. Ludenje kiseline i proteoliticka
aktivnost u siriStu se povecava sa povecanjem koli¢ine mleka, ali ne u istoj razmeri. Tako da
ako se za kratko vreme u siristu nade masa mleka koja prevazilazi metabolicku sposobnost, deo
neprecipitirane mase podleze putrefakciji, a ostatak se plasira u duodenum izazivajuci dijareju
sa primesama nesvarenih masti - steatorhea.

Kod zdravog teleta mleko moze da koaguliSe u siriStu, odnosno njegov kazein da se
pretvori u kalcijum-parakazeinat, za 3-4 minuta posle unosa obroka. Ugrusak se stegne i istisne
mlecni serum, koji se pokretima zida siriSta potiskuje u duodenum. Prelaz celokupne koli¢ine
mlecnog seruma u kome se nalaze laktoza, proteini, imunoglobulini i soli mleka, traje oko 6-8
sati. Kazein koji se zadrzao u siriStu razlaze se pod uticajem himozina, i/ili pepsina i

hlorovodonicne kiseline, u prvih 6 sati sporije, dok kasnije brze i u ve¢em obimu se dezintegrise
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u mle¢ni ugrusak. Nedovoljno grusanje mleka pod uticajem himozina moze da bude znacajan
predisponirajuci faktor za nastajanje infekcije teladi sojevima E. coli u crevima.

Pocetak hidrolize masti mleka se odvija pod uticjem lipaze, koja se naziva pregastricna
esteraza (PGE). Ovaj enzim se nalazi u pljuvacci i deluje pretezno na trigliceride mle¢ne masti
koji sadrze buternu kiselinu u estarskoj vezi masti. Mast kolostruma i mle¢na mast se razlazu do
87%. Ova esteraza deluje najbolje pri pH vrednosti od 4,5-6 a pri vrednosti pH 2-2,5 njena
aktivnost prestaje. Napajanje i sisanje stimuliSu sintezu PGE, pri ¢emu sisanje ima jaci efekat

(sporije uzimanje hrane). Akivnost PGE prestaje u 3. mesecu.

1.7. Znacaj ishrane krave za vreme gradiviteta

Slaba snabdevenost krava karotinom, koji sukcesivno propada u senu ili je razoren
oksidacijom u loSe uskladiStenom kukuruzu, silazi i drugim hranivima, ima direktan uticaj na
stanje rezervi vitamina A u jetri krava i na njegovo deponovanje u kolostrumu za potrebe teleta.
Visak nitrata u kemnom bilju, usled suvisne primene azotnih dubriva ili pojacane kumulacije
nitrata za vreme kiSnog perioda takode oStro pogada metabolizam karotina i njegovu konverziju
u vitamin A. Visak nitrata u hrani vodi ka intoksikaciji nitritima i methemoglobinemiji. Bolesti
jetre usled distomatoze ili ketoze, izazivaju hipovitaminozu A krava §to je direktno u vezi sa
snabdevanjem teleta vitaminom A.

Slabo vitalno i hipovitaminozno tele, rodeno od slabe majke, ne¢e mnogo dobiti ni kada
mu se da kvalitetan kolostrum, jer mu je smanjena resorptivna sposobnost sluznice creva a time
i iskoristljivost unetih materija. Kod ovakve teladi, koja pate od hipovitaminoze A, sluznica
tankih creva je nesposobna da absorbuje zaStitne i hranjive materije. Istoremeno, sluznica sirista
je insuficijentna u sekreciji lab-fermenta, pepsina i HCl-a. Postoji veci broj faktora koji mogu da
dovedu do poremecaja resorpcije mleka i kolostruma. Pre svega je bitho da uzeto mleko stigne
direktno u siriSte jer se predZeluci razvijaju i nisu sposobni da vare mleko. U ovom koraku
kljuénu ulogu igra retikularni Zleb koji formira cev od kardije do siri$ta i doprema mleko u pravi
zeludac. Visoke ili niske temperture, nac¢in uzimanja kao i koli¢ina mogu da doprinesu do
nepotpunog formiranja Zleba kao i do preopterecenja metabolicke moéi lab-fermenta.
Hipovitaminozna telad gube sposobnost reapsorpcije ¢ime brzo oboljevaju uslede bakterijske
infekcije, zbog nemoguénosti imunizacije. Veoma je bitna ishrana majke kao i smestaj u
poslednje dve nedelje gradiviteta u pogledu menjaja mikro sredine, jer se to sve odrazava kako

na kolostrum tako i na tele.
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Pitanja za proveru znanja

Zbog cega se koristi pojam “kolostralni imunitet”?

Na sta ukazuje prisustvo prekolostralni antitela u serumu teleta?
Koji faktori uticu na kvalitet kolostruma?

Koji je najvazniji sastojak kolostruma?

Koje klase imunoglobulina se nalaze u kravljem kolostrumu?

U kom period posle partusa tele treba da posisa kolostrum?
Koliki je titar IgG neophodan za dobar imuni status teleta?

Objasniti ulogu jednjackog Zleba u nastanku kolostralnog imuniteta?

© ®© N o g &~ w D E

Da li kolostrum moze biti Stetan po zdravlje teleta?

10.Opisati proces grusanja mleka u siristu.
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2. OBOLJENJA DIGESTIVNOG TRAKTA

2.1. Stomatitis

Stomatitis predstavlja zapaljenje sluzokoze usne duplje, prilikom ¢ega promene mogu
nastati na jeziku - glossitis, desnima - gingivitis, nepcu - palatitis ili usnama - cheilitis. Ove
promene mogu nastati primarno usled dejstva razli¢itih agenasa ili sekundarno kao jedna od
manifestacija nekog sistemskog oboljenja. Uzroci stomatitisa su mnogobrojni i mogu biti:

e Fizicki faktori (uzimanje grube hrane, loSe formirano i nepravilno zubalo, grubo
sondiranje);

e Hemijski faktori (dejstvo kiselina, alkalija i lekova na sluznicu usta, unosenje
otrovnih supstanci, lizanje korozivnih materija);

e Termicki faktori (uzimanje pretople ili prehladne hrane i vode);

o Infektivni agensi (bakterije, virusi, gljivice);

e Poremecaji varenja (indigestije, gastroenteritisi);

e Avitaminoze;

e Smanjena opSta otpornost organizma ili lokalna otpornost sluznice usta;

e Sirenje zapaljivih procesa iz Zdrela, nosa ili grkljana.

Simptomi stomatitisa zavise od uzroka koji je doveo do oboljenja i od rasirenosti i
lokalizacije procesa. Najcesce prisutni simptomi su delimican ili potpun prestanak apetita zbog
prisutnog bola, oprezno uzimanje hrane od strane Zivotinje, pojacana salivacija i nakupljanje
pene oko usta, Zivotinja zvace sa mljackanjem, u pljuvacki moze da se zapazi propali epitel, a iz
usta moze da se oseti neprijatan zadah - foetor ex orae. U nekim sluc¢ajevima regionalni limfni
¢vorovi mogu biti oteceni. Ukoliko bolest traje duze vremena, Zivotinja mrSavi zbog smanjenog

uzimanja hrane. Razlikujemo nekoliko oblika stomatitisa:

= Kataralni stomatitis (zapaljenje usne duplje ograni¢eno samo na sluzokozu);

= Flegmozni stomatitis (difuzno gnojno =zapaljenje usne duplje praceno
submandibularnim edemom);

= Vezikularni stomatitis (zapaljenje koje se karakterise stvaranjem vezikula i bula
u usnoj Supljini koje se javlja kod npr. slinavke i $apa);

= Ulcerozni stomatitis (zapaljenje usne duplje koje se karakteriSe stvaranjem

ulceracija i javlja se kod teladi stare do nekoliko meseci);
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= Erozivni stomatitis (zapaljenje izazvano virusom bovine dijareje praceno
stvaranjem erozija u usnoj duplji)
= Nekroti¢ni stomatitis (zapaljenje sa kazeoznom nekrozom sluznice i promenom

opsteg stanja)

2.1.1. Kataralni stomatitis

Akutno kataralno zapaljenje sluznice usta sa obilnim lu¢enjem pljuvacke, hiperemijom i
otokom sluznice.

Najcesée nastaje zbog mehanickih povreda sluznice od strane grube, drvenaste hrane ili
nekih primesa u hrani. Prilikom nestru¢nog i grubog otvaranja usta, sondiranja od strane laika.
Hemijska iritacija od strane kiselina i baza kao i nekih lekovitih smesa takode je znacajan faktor
u etiologiji kataralnog stomatitisa.

Termicki faktori u smislu previse tople ili previse hladne hrane ili vode mogu ledirati
sluznicu.

Proces moze zapodeti i per continuitatem Sirenjem zapaljenja sa zdrela, nosnih puteva
ili grkljana.

Klini¢ki se prvo zapaza otezano uzimanje hrane i oprezno Zvakanje. Obilno se luci
pljuvaéka i zbog mljackanja nastaje pena oko usta. Osec¢a se neprijatan zadah iz usta - foetor ex
ore.

Obic¢no traje 7 do 14 dana, prognoza je povoljna i ¢esto je dovoljno samo iskorigovati
obrok i davati samo meka hraniva. Moze se prema potrebi ispirati sluzokoza sa blagim

dezinficijensima.

2.1.2. Flegmonozni stomatitis

Odlikuju ga duboke purulentne promene na sluznici usne duplje. Cesto nastaje posle
dubokih penetrantnih rana koji se inficiraju. Sekundarno se javlja uz malignu kataralnu groznicu
i govedu kugu.

Bolest nastaje brzo, Zivotinja odbija da jede, pokusaj uzimanja hrane je pracen bolnom
reakcijom.

Prognoza moze biti pozitivna kod povrSinskih povreda dok kod dubokih rana proces
najcesce zavrsava uginucem.

Moze da se primeni lokalna terapija ispiranja sluzokoze dezinficijensima.
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2.1.3. Vezikularni stomatitis

Ovu formu stomatitisa karakteriSe pojava vezikula ispunjenih seroznom tecnoscéu.
Nakon pucanja vezikula ostaju erozije koje brzo zarastaju ili u slu¢aju da se inficiraju mogu da
se zagnoje. Nekomplikovani slucajevi poptuno zaceljuju za jednu do dve nedelje. Etiologija nije
do kraja razjasnjena, pretpostavlja se da je uzro¢nik virus, mada se zapaza pojava oboljenja
nakon ishrane prasnjavom ili budavom hranom.

Terapija podrazumeva da se prvo ukloni Stetno hranivo i1 lokalno se aplikuju

dezinficijensi.

2.1.4. Ulcerozni stomatitis

Ulcerozni stomatitis se javlja kod teladi razli¢itog uzrasta u benignoj i malignoj formi.
Pretpostavlja se da je virusne etiologije, ponekad se nadovezuje na kataralnu formu stomatitisa.
Klini¢ki se uocavaju male ulceracije promera 1-2 cm u usnoj duplji ili okolini usta. Javlja se
pojacana salivacija i neprijatan zadah.

U cilju terapije zivotinji obezbediti meku hranu i dosta vode za pi¢e. Lokalno primeniti

adstringense i antiseptike.

2.1.5. Nekroti¢ni stomatitis

Nekroti¢ni stomatitis se javlja u vidu akutnog ili subakutnog zapaljenja sluznice, a
pracen je kazeoznom nekrozom, stvaranjem ulkusa i toksemijom. Karakterisu ga zuckastosiva,
okruglasta ZariSta sa hiperemi¢nim rubom koja najcesce zahvataju usnu Supljinu, ali i grkljan,
zdrelo i jezik. Pored mladih jedinki, kod kojih se naziva i difterija teladi, moze se javiti i kod
starijih zivotinja, kod kojih se manifestuje u vidu suve nekroze jezika. Kod jagnjadi se oboljenje
¢eSce javlja enzooti¢no nego sporadicno.

Oboljenje nastaje kao zavr$na faza drugih oblika stomatitisa koji su komplikovani
sekundarnom infekcijom uzrokovanom bakterijom Fusobacterium necrophorum (Spherophorus
necrophorus). Ova gram - negativna bakterija je strog anaerob i Siroko je rasprostranjena u
prirodi (zemljiste, dubre). Da bi doslo do razvoja infekcije, neophodno je prethodno oste¢enje
sluzokoze usta i stvaranje anaerobnih uslova. Pored difterije teladi, ovaj uzrocnik izaziva takode
i zarazni pododermatitis kod krava (trulez papaka) koji dovodi do interdigitalne nekroze na
papcima i ovo oboljenje moze pogodovati nastanku nekrobaciloze usta (nekroti¢nog

stomatitisa).
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Nakon kratke inkubacije bolest pocinje povisenjem telesne temperature, javlja se
tahikardija, potpuna inapetenca i depresija. Prisutan je neprijatan zadah iz usta. Pojacana
salivacija sa primesama nekroticnog tkiva u pljuvacci. Infekcija se iz usne duplje per
continuitatem moze prosiriti na respiratorni-difteroid teladi ili kompletan digestivni trakt te
nastaju drasti¢ne promene koje za nekoliko dana dovode do uginuca.

Terapija se moZe pokusati sprovesti lokalno ispiranjem sluznice dezinficijensima, ali uz

obaveznu sistemsku primenu antibiotika.

2.1.6. Difteroid teladi

Difteroid teladi, poznat i kao oralna i laringealna nekrobaciloza teladi je zarazno
oboljenje podmlatka goveda koje se manifestuje dispnejom i kasljem. Javlja u dve forme,
oralnoj (nekrotini stomatitis) i laringealnoj (nekroti¢ni laringitis). Rasprostranjenija je oralna
forma, koja se javlja kod teladi mladih od 3 meseca. Sekundarna forma se obi¢no javlja kod
starijih teladi i kod nje se promene uocavaju na laringsu ili glasnim zicama. Moguce je da se obe
forme jave u isto vreme kod iste zivotinje.

Prouzrokovaci oboljenja su Fusobacterium necrophorus, a takode i Bacteroides
melaninogenicus, delujuéi sinergi¢no. To su gram-negativne, strogo anaerobne, $tapicaste ili
pleomorfne bakterije, koje su Siroko rasprostranjene u prirodi. Kao §to je ve¢ receno, Cesto se
nalaze u zemlji i dubretu, gde Zive Zivotinje, a Fusobacterium necrophorus je i normalni
stanovnik gastrointestinalnog i genitalnog trakta kod prezivara i svastojeda. Za nastanak
infekcije neophodno je da prethodno dode do ostecenja sluzokoze i stvaranja anaerobnih uslova
za razmnozavanje uzro¢nika. OStec¢enja sluzokoze mogu da nastanu uzimanjem grube hrane,
stranim telima, nicanjem zubi ili virusnom infekcijom. Deficit vitamina A deluje kao
predisponirajuci faktor, jer je on odgovoran za obnavljanje epitela.

Kod losih zoohigijenskih uslova drzanja, i prilikom hranjenja iz necistih hranilica i
prljavih kanti za mleko, dolazi do infekcije. Nastanku infekcije doprinose lezije na sluzokozi

usne Supljine, kao i losa ishrana.

Klinicka slika i patoanatomski nalaz

Period inkubacije traje 3-5 dana. Infekcija na pocetku ima tendenciju lokalizacije, ali
nakon produkcije toksina od strane uzro¢nika dobija generalizovan karakter sa prisutnim

generalizovanim znacima oboljenja, naro€ito u septikemi¢nom i perakutnom toku. Kod obolelih

zivotinja se prvo primeti smanjenje apetita, malaksalost, potiStenost i blago povecanje
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temperature. Ubrzo dolazi do nastanka otoka (Slika 1) oko podruéja infekcije. Ta podrucja
postanu toliko bolna, da zivotinje ne mogu da gutaju i Cesto samo stoje sa komadima hrane u

ustima koji im ispadaju.

Slika 1. Otok na angulus mandibule kod obolelog teleta (http://www.veterpedia.net/meat-

inspection-spec)

U usnoj duplji se uocavaju ulceracije i nekroti¢na podrucja razli¢ite veli¢ine i zuckaste
boje (ponekad zelenkaste ili braon boje) oivicena ,,difteroidnom* membranom koja se tesko
odvaja. Okolno tkivo je hiperemi¢no. Iz ovih podrucija $iri se veoma neprijatan miris. Takva
podru¢ja se naje$¢e nalaze na jeziku koji je toliko oteCen da ispada iz usta. U tezim
slu¢ajevima, cela dorzalna bazalna membrana jezika je ogoljena. Javlja se pojacana salivacija, a
pljuvacka je sa primesama nekroti¢nog tkiva i krvi. Otpadanjem ili odstranjivanjem nekroti¢nih
masa zaostaju ulkusi, pre¢nika 0,5-2,0 cm, sa uzdignutim rubovima i nekroti¢énim i
edematoznim dnom.

Nekroti¢na podrucja i ulceracije se mogu uoditi i unutar obraza, oko usana i desni, na
angulusu mandibule, tvrdom nepcu i §ire se prema zdrelu. Kada se promene prosire na larings i
traheju, prisutni su otezano disanje i kaSalj pracen karakteristicnim zvukom. Ako dode do
infekcije nosnih Supljina, iz nosnica se cedi lepljiv sekret obi¢no neprijatnog mirisa. Ponekad

dode do infekcije i kosti vilice, koje su jako oteCene Sto se moze spolja palpirati.
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(6] 701 7. Fighant W
Slika 2. Nekroti¢ni laringitis kod difterije teladi (http://www.veterpedia.net/meat-inspection-

spec)

Ako infekcije potraje 3-4 nedelje i ne dode do smrti Zivotinje, dolazi do Sirenja infekcije
dalje u digestivni i respiratorni trakt. Promene u digestivnom traktu obuhvataju ezofagitis,
ruminitis, abomazitis i enteritis, §to je praceno dijarejom, dehidracijom, enterotoksemijom i
sepsom. Kod infekcije donjeg respiratornog trakta simptomi bronhopneumonije su jasno
izrazeni, a moze se javiti i traheobronbhitis. Iskustvo pokazuje da infekcija donjeg digestivnog i
respiratornog trakta brzo rezultuje uginu¢em Zivotinje. Infekcija metastatskim putem moze da se
prenese i na jetru, slezinu, srce, mozak i druge organe. Ako infekcija nastane na kozi izmedu

papaka, javlja se teska hromost i izuvanje papaka, dovodeci do smrti usled apsorpcije toksina.

Dijagnoza

Dijagnoza se obi¢no bazira na klinickim znacima. Diferencijalna dijagnoza ukljucuje
traumu faringsa, aktinobacilozu, edem laringsa, traumu, paralizu, tumore i abscese. Lezije koje
se nalaze postmortalno ukljucuju edeme, hiperemiju, oteCene oralne, faringealne i laringealne
mukozne membrane okruzene nekroti¢énim ulceracijama. U hroni¢nim slucajevima promene se
mogu javiti i u nosnoj Supljini, traheji, plu¢ima ili u digestivnom traktu. U brisevima iz dubine
lezije mogu se identifikovati filamentozne, gram-negativne bakterije. Ove bakterije se takode
mogu Kkultivisati na krvnom agaru u anaerobnom okruzenju.

Dijagnoza se moZe upotpuniti oralnim unosenjem spekuluma, laringoskopa, endoskopa
ili radiografijom (zasencenje kod pojave otoka), ali se mora biti oprezan prilikom ovih
dijagnostickih postupaka kako bi se izbegle dodatne neprijatnosti. Traheotomija treba biti
izvedena pre laringoskopije i endoskopije kod teladi sa ozbiljnom respiratornom dispnejom.

19



Terapija

Lecenje se mora zapoceti §to je moguce pre. U lakSim slucajevima vrsi se struganje
nekroticnih naslaga i ispiranje usne duplje nekoliko puta dnevno sa oskidacionim
dezificijensima (3% Hydogenim peroxydatum, 1% Kalium permaganicum). Obolela mesta se
mogu tuSirati sa 6% hidrogenom, ili sa solutio iodi spirituosa. Od ostalih medikametoznih
preparata koriste se:

=  Sulfonamidi (140 mg/kg i.v. udarna doza, nakon toga 70 mg/kg dnevno);

= Oksitetraciklin (11 mg/kg i.v ili s.c ili 20 mg/kg tetraciklina sa dugim dejstvom,
s.c. svakih 72 sata);

= Prokain penicilin G (22.000 U/kg, i.m.);

= NSAIL (aspirin 100 mg/kg p.o., fluniksin 1,1-2,2 mg/kg i.v. ili ketoprofen 3
mg/kg/dan i.m. ili i.v.);

= Kortikosteroidi (deksametazon 0,2-0,5 mg/kg i.v. ili i.m.).

Sulfonamidi, oksitetraciklin i prokain penicilin G su lekovi izbora u antimikrobnoj
terapiji protiv Fusobacterium necrophorum, a takode i za sprecavanje sekundarnih infekcija.
NSAIL se koriste zbog groznice, inflamacije i edema. Deksametazon se koristi radi ublazavanja

laringealnog edema kod Zivotinja sa ozbiljnim respiratornim problemima.

Prognoza i kontrola

Prognoza difterije teladi je dobra ako se bolest otkrije u ranom stadijumu bolesti i ako se
radikalno tretira. Oboljenje postaje teSko i prognoza postaje nepovoljna kada dode do Sirenja
nekrobaciloze u organizmu. U zapustenim slucajevima moze doci i do uginuca zivotinje. Smrt
moze da nastane u toku prvih 2-7 dana ili ne$to kasnije, usled jake toksemije, sepse, opste
iscrpljenosti ili komplikacija.

Ako se zivotinje drze u grupnim boksevima na malom rastojanju, infekcija se moze
spreciti redovnim ¢iS¢enjem 1 dezinfekcijom staje 1 svih hranilica i pojilica. Mlada telad se
moraju pregledati svaki dan kako bi se bolest otkrila u ranom stadijumu.

Obolela telad se moraju izolovati od zdravih. Sadrzaj iz nekroti¢nog tkiva mora se
unistiti spaljivanjem, a materijal koji je dosao sa njim u dodir dezinfikovati dobrim sredstvom.
Fusobacterium necrophorum dugo opstaje u spoljasnjoj sredini, Sto treba imati u vidu. LeSevi

uginulih zivotinja moraju se neSkodljivo ukloniti spaljivanjem ili zakopavanjem u duboke jame.
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Telad izlozena ovoj bolesti moraju se pazljivo posmatrati nekoliko dana kako bi se bolest
otkrila. Iskustvo govori da je prakticno i korisno svakodnevno ispitivanje usne duplje izlozenih
zivotinja nekoliko dana radi otkrivanja bolesti i terapije obolelih zivotinja.

Ne postoji vakcina protiv difterije teladi, pa se mere profilakse uglavnom svode na
odrzavanje adekvatnih zoohigijenskih uslova u stajama u kojima Zzivotinje borave. Redovna
dezinfekcija staja, hranilica i pojilica, kao i sprecavanje nastanka rana u usnoj duplji znatno

smanjuju rizik od infekcije.
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Pitanja za proveru znanja

Definisati pojam “stomatitis”

Etiloski faktori koji dovode do stomatitisa.
Opisati klinicku sliku stomatitisa.
Kataralni stomatitis.

Flegmonozni stomatitis.

Vezikularni stomatitis.

Ulcerozni stomatitis.

Nekroti¢ni stomatitis.

© ®© N o g s~ w D e

Kako nastaje difteroid teladi?

10. Kakvi su izgledi za uspeh terapije difteroida teladi?
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2.2. OBOLJENJA DISTALNIH PARTIJA DIGESTIVNOG TRAKTA

Oboljenja digestivnog trakta u neonatalnom periodu predstavljaju najvazniji zdravstveni
problem koji izaziva i najveCe gubitke, od ukupnog broja uginuc¢a u prve dve nedelje post
partum gotovo 80% su posledica poremecaja rada digestivnog trakta.

Etiologija ovih poremecaja je veoma sloZena i ¢ine je pre svega greSke u ishrani i
dejstvo infektivnih faktora. Predispozicija za nastanak oboljenja je slab lokalni imunitet na

sluznicama digestivnog trakta.

2.2.1 Alimentarna dijareja teladi

Etiologija

Dijareja kao posledica gresaka u ishrani se moze javiti kod svih kategorija goveda ali
najcesce kod novorodene teladi. U kategoriji teladi starosti do tri nedelje Zivota ovo je jedan od
naj¢es$¢ih uzroka pojave dijareja. Greske u ishrani se odnose na sastav zamene za mleko,
koli¢inu hrane, vreme hranjenja, temperaturu mleka ili zamene za mleko, kontaminaciju ili

higijensku neispravnost hrane.

Patogeneza

Kod teladi koja se hrane zamenama za mleko, sastav zamene je veoma bitan faktor.
Veliki udeo nemlecnih proteina u zameni za mleka nepovoljno uti¢e na formiranje grusa u
siri$tu teleta. Ona koli¢ina zamene za mleko koja nije usla u sastav formiranog grusa nego
propasira dalje u kaudalne partije nece biti izlozena dejstvu HCL-a u siristu i proteinski deo
nece biti adekvatno svaren u crevima. Nesvareni proteini se izbacuju putem fecesa u spoljnu
sredinu, a posto su osmotski aktivni, povlac¢e sa sobom vodu i nastaju tzv. osmotske dijareje.
Ovim putem se gube proteini i tecnost, te tako tele postepeno dehidrira.

Telad treba da dobija ujednacenu koli¢inu mleka ili zamene za mleko. U slucaju
prejedanja dolazi do snaznog proSirenja siriSta te je u takvim uslovima formiranje gruSa
usporeno i nedovoljno. U daljem toku desava se slicno kao u prethodnom slucaju i nastaje
osmotska dijareja.

U slucaju kada se ne postuje dinamika hranjenja teladi i pravi se veliki razmak izmedu

obroka takode ¢e doc¢i do prejedanja i nastanka dijareja. U pauzi izmedu obroka, ukoliko traje
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dugo telad zbog osecaja gladi traze¢i hranu jedu prostirku koja moze mehanicki da osteti
sluznicu digestivnog trakta.

Na brzinu i kvalitet formiranja grusa utice u velikoj meri temperatura mleka. Idealno je
formiranje kada mleko ima temperaturu tek pomuzenog mleka. Hladno mleko nepovoljno utica
na proces formiranja grusa, odnosno znatno ga usporava. Tako mleko na temperaturi od 35°C
grusa za svega 5 minuta dok na temperaturi od 15°C proces se produzava na preko 6 Casova.
Istovremeno hladno mleka smanjuje kontraktilnost digestivnog trakta teleta te izazivu atoniju
creva. Zbog atonije sfinktera u crevima dolazi do ubrzane pasaze i nastanka proliva. Nastanku
proliva doprinosi i nepovoljan uticaj hladnog mleka na aktivnost probavnih enzima.
Istovremeno hladno mleko slabije stimulise refleks zatvaranja jednjackog Zleba, tako da mleko
ne odlazi direktno u siriSte nego u predzeludce gde podleze truleznim procesima.

Higijenski neispravno mleko ili zamena za mleko moze da naru$i mikrobiolosku

ravnotezu u crevima i tako izazove nastanak disbioza i proliva.

Klinicka slika

Telad koja su nepravilno hranjena su uglavnom apati¢na, smanjenog ili izostalog apetita
sa vidno proSirenim abdomenom. Izmet je veoma voluminozan, neprijatnog mirisa i sadrzi dosta
sluzi. U slu¢ajevima koji dugo traju telad su vidno iscrpljena sa znacima vise ili manje izrazene
dehidratacije. Dlaka je gruba i bez sjaja, a tele zaostaje u porastu. Ovakva telad imaju povec¢anu
predispoziciju za nastanak infekcija digestivnog trakta Sto moze da rezultira visokom stopom

mortaliteta. Posebno su predisponirana telad koja nemaju dobar kolostralni imunitet.

Patolosko-anatomski nalaz

Mrsavost, odsustvo masnog tkiva, veci ili manji stepen dehidracije su najces¢i nalaz kod
teladi uginule usled gresaka u ishrani, upale o¢ne jabucice, uprljan anus i znaci kaheksije na
leSu.

Dijagnoza

Anamnesticki podaci i klini¢ki nalaz daju dovoljno podataka za dijagnozu. U cilju

postavljanja etiloske dijagnoze neophodno je sprovesti laboratorijske analize. AKo su u pitanju

zamene za mleko korisno je ispitati njihov sastav i odrediti vreme zgrusavanja.
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Terapija

Potrebno je obustaviti ishranu mlekom ili zamenom za mleko i peroralno aplikovati
rastvore elektrolita u toku prva 24 sata. U tezim sluCajevima treba primeniti intenzivnu terapiju
putem intravenske aplikacije rastvora elektrolita, glukoze, antibiotika ili sulfonamida. Peroralno
se mogu aplikovati adsorbensi i adstringensi ili preparati na bazi probiotika. Nakon §to se tele

stabilizuje moze se ponovo postepeno uvoditi mleko ili zamena za mleko u obrok.

Profilaksa

U intenzivnom odgoju teladi treba optimizacijom faktora ishrane smanjiti pojavu
proliva na najmanju mogucu meru. Pozeljno je u prve tri nedelje telad hraniti punomasnim

mlekom a zatim preci na zamenu za mleko dobrog kvaliteta.

2.2.2. Cir sirista

Cir predstavlja lokalni proces autodigestije sluzokoze pravog Zeludca u preZivara,
odnosno siriSta, koje nastaje kao posledica uticaja hlorovodoni¢ne kiseline i pepsina. U odnosu
na etiologiju ¢irevi sirista se uslovno mogu podeliti u dve grupe.

U prvoj grupi Cireva sirista su oni koji predstavljaju zapaljensko-nekroti¢ni process koji
je izazvan delovanjem korozivnih materija, specifiénih infektivnih agenasa i tumoroznih
bujanja. Cirevi ove grupe nemaju veliki klini¢ki znadaj, jer se oni najées¢e otkrivaju tek pri
klanju obolele Zivotinje ili pri obdukciji uginule Zivotinje. U toku Zivota Zivotinje ne ispoljavaju
teze klinicke simptome ili su simptomi prikriveni znacima osnovne bolesti.

Ukoliko Zzivotinja ozdravi od osnovne bolesti, ove ulcerozne promene na sluzokozi
najcesce zaceljuju i ne ostavljaju bilo kakve posledice.

Drugoj grupi pripada pepticki ¢ir sirista, ¢ija priroda odgovara navedenoj definiciji za
¢ir sirista, a na ¢ije nastajanje utiCe vise Cinilaca. Ovoj vrsti Cira posvecuje se sve vise paznje.
Do skoro se smatralo da se pepticki Cir siriSta najéesce javlja u klini¢ki manifestnom obliku kod
teladi u uzrastu do tri meseca, dok kod odraslih goveda prolazi, u najvecem broju slucajeva,
inaparentno. Medutim, u poslednje vreme, sve je viSe saopstenja koja upucuju na progredijentan
tok Cira siriSta kod odraslih goveda, kod kojih se ovo Cesto, zbog krvarenja ili perforacije sa
posledi¢nim peritonitisom, zavrSava letalnim ishodom. Predmet velikog broja istrazivanja je bio
pokusaj da se utvrdi veza izmedu pojavljivanja Cireva kod goveda u odnosu na rasu, pol,

fiziolo§ko stanje, proizvodna svojstva, godiSnje doba nacin ishrane i drZanja. Na osnovu
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rezultata ovih ispitivanja moze se zakljuciti da se pepticki Cir sirista javlja kod svih starosnih
kategorija goveda oba pola. Nesto ¢esce se javlja u visoko mlecnih rasa krava koje su starije od
dve godine, neposredno posle partusa uglavnom u letnjim mesecima. Medutim, prema nekim
autorima, pepticki ulkus siri$ta je jos uvek retka bolest prezivara i u ukupnim uzrocima uginuca
goveda malo je zastupljen.

Cir siridta kod teladi javlja se najée$¢e u periodu od tridesetog do $ezdesetog dana

starosti.

Etiologija pepti¢nog ulkusa

Nije u potpunosti razjaSnjena etiologija pepticnog ulkusa. Od mogucih etioloskih
Cinilaca, izmedu ostalih, kao najvaznije, navode se predispozicija Zivotinja prema ovoj bolesti,
nacin ishrane i polivalentni stres.

Najveci broj istrazivanja se odnosi na ulogu hrane i njenih pojedinih sastojaka na
nastanak Cireva. Dugo se smatralo da u periodu odbijanja teladi od sisanja i privikavanja na
grubu sto¢nu hranu, veliku ulogu u nastajanju ¢ira imaju erozije sluzokoze sirista.

Prvim stadijumom u nastajanju ¢ira smatra se ishrana brasnastom hranom promera 1,5
mm koja izaziva orozavanje sluzokoze Zeluca. Ova pojava nastaje zbog nedostatka grubih
Cestica u hranivu, koja trebaju da izazovu mehanicki stimulus na sluzokozu zeluca. Veliki broj
autora ukazuje na znacaj vitamina u hrani. Smatra se da vitamin A povoljno deluje na
regeneraciju epitela sluzokoze, a usanovljena je i zastitna uloga vitamina E i K. Danas se sve
vise ukazuje na znacaj vitamina U.

Kod prekomernog luéenja hlorovodoni¢ne kiseline, a sve to pod uticajem histamina,
moze da dode do stvaranja Cira kod svih kategorija goveda. Povod za nastanak ovih promena je
najcesce kisela indigestija kao posledica gresaka u ishrani.

Cinjenica da se &irevi kod teladi ¢e$ée javljaju kao posledica odvajanja od majke, a
zatim zbog grupisanja zivotinja, dugotrajnog transporta i dr. navela je na zakljucak da je
viSestruki stres odgovoran za stvaranje pepticnog Cira sirista.

Kada ve¢ nastane pepticni Cir siriSta, nesumnjivo je da ¢e kao i kod drugih Zivotinjskih
vrsta pojaviti i neuro-endokrini poremecaji koji mogu da potvrde da neuro-stres ima veliki
znacaj u etiopatogenezi pepticnog ulkusa siriSta, medutim, ovi simptomi nisu toliko istrazivani

kod prezivara.
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Patogeneza

Narusenom interakcijom agenasa koji oSte¢uju sluznicu i faktora koji predstavljaju
zastitu sluznice nastaje pepticni Cir.

Od agenasa koji lediraju sluznicu najbitnija uloga je hlorovodoni¢ne kiseline i pepsina,
dok su najbitniji odbrambeni mehanizmi zastitna uloga sluzi zeluca zajedno sa deskvamisanim
epitelom i velika regenerativna sposobnost epitela sluzokoze.

Moguce je takode, da ukoliko je oStecen morfoloski izgled epitela Zeluca dode do
autodigestije sluzokoze, to nije pravilo jer ukoliko je u dovoljnoj meri ocuvana regenerativna
sposobnost sluzokozZe nece se pojaviti Cir.

Ipak kod 98% teladi u uzrastu 8-14 nedelja kod kojih je ustanovljena erozija na
sluzokozi siriSta samo u malom broju slucajeva nastaje Cir siriSta. Takva reakcija se moze
pripisati mladom organizmu i ubrzanom procesu regeneracije.

Kao posledica delovanja simpatikusa nad parasimpatikusom dolazi pre svega do neuro-
stresa 1 delovanja na organe trbuSne duplje, odnosno za nekoliko minuta dolazi do delovanja
stresogenih agenasa i do nekroze sluzokoze zeluca. Ukoliko se stres nastavlja a njegovo
delovanje produzi, do¢i ¢e i do postepenog gubitka regenerativne sposobnosti sluzokoze zeluca.
Prilikom toga, olaksan je prodor pepsinu i hlorovodoni¢noj kiselini u dublje slojeve mukoze. Na
ovaj natin moze da se objasni akutna ulceracija koja nastaje prilikom transporta teladi i
gladovnja istih u duzim vremenskim intervalima. Naravno govorimo o teladima koja su presla

na ishranu kabastim 1 ¢vrstim hranivima.

Slika 3. Priprema za transport teladi (http://www.vetks.org.rs/)
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Adenokortikotropni hormon kao i kortizol imaju znacajnu ulogu u procesu stvaranja
¢ira na zeludcu jer je poznato da oni stimulativno deluju na luc¢enje hlorovodoni¢ne kiseline,
kako se njihova sinteza povecava usled dejstva stresogenih faktora, u toliko se i nivo lucenja

HCl-a srazmerno povecava, u kasnoj fazi odgovora organizma na $tetni agens.

Klinicka slika

Najces¢e komplikacije povezane sa nastankom cira su svakako hemoragije, koje su
nastale kao posledica ostecenja vecih krvnih sudova i perforacije zida siriSta sa lokalnim ili
difuznim peritonitisom. Bolest moze biti akutnog, subakutnog ili hroni¢nog toka.

U slucajevima akutnog toka hemoragic¢nih ulceracija kod teladi dolazi do iznenadne
anoreksije, abdominalnog bola, tahikardije, a nakon jednog do dva dana dolazi i do pojave
melene.

Intezitet i obilnost hemoragija moze da bude takav da smrt nastupi i do isteka 24h od
nastanka klinickih simptoma zbog iskrvarenja zivotinje.

Kod teladi se javlja takode gruba dlaka, zbog ubrzanog gubitka krvi i pojava bledila na
vidljivim sluzokozama, unezveren pogled, podrhtavanje muskulature, opsta slabost, hladno
nosno ogledalo, dakle zivotinja ubrzano propada, javlja se tahikardija kao odgovor srca na
ubrzano gubljenje krvi i njegovu nemoguc¢nost da je nadoknadi (circulus vitiosus). Ubrzo
nastaje 1 uginuée usled ugusenja Zivotinje u fazi agonije.

U praksi se CeS¢e javlja subakutan tok bolesti, i za razliku od akutnog toka, traje
nekoliko dana. Karakteristi¢no za ovaj tok bolesti je pojava anemije kod obolele jedinke, zbog
krvarenja iz Cira. Feces je oskudan, redak i crn. Vrlo bitna stvar u ovom slucaju je to Sto
zivotinja kroz nekoliko dana, (najéesce je to za 4-6 dana) prestaje da ima melenu, oporavlja se
ili bolesno stanje poprima hronican tok.

U hroni¢nom toku zivotinja ne krvari, medutim zbog poremecaja u procesima varenja
hrane i atonije predzeludaca, progresivno mrSavi i potpuno se iscrpljuje. Moguce su razne
komplikacije, kao $to je perforacija zida sirista, takode pri palpaciji abdomena Zivotinja reaguje

bolno, krece se oprezno.
Dijagnostika
Kod hroni¢ne forme oboljenja, vrlo je teSko utvrditi da je re¢ o ulkusu sirista, bez

komplikacija. Medutim u skoro svim slucajevima ¢ira sirista, klinicki se ispoljavaju znakovi

indigestije, i sasvim je adekvatno posumnjati na ulkus.
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Ukoliko ¢ir krvari, glavni i u isto vreme patognomoni¢an simptom je pojava melene.
Kod sumnje da postoji krvarenje u siristu, treba ga punktirati, jer u takvim slucajevima siriste je
puno krvi, a pH vrednost punktata gravitira ka baznom. Hematoloski nalaz ukazuje na
hemoragic¢nu anemiju.

Pri perforaciji siriSta bolest protice sa znacima akutnog peritonitisa. Tada treba
punktirani sadrzaj abdomena i pored produkata upalne reakcije sadrzi i dosta sadrzaja sirista.
Kod hroni¢nih ili akutnih perforativnih ulceracija lokalnog karaktera, bolest protic¢e sli¢no
traumatskom retikulititisu koga prate karakteristicne adhezije.

U takvim slu¢ajevim najvazniji dijagnosti¢ki postupak je laparotomija. Sto se ti¢e krvne
slike, u pocetku postoji neutrofilija sa skretanjem u levo, a kada proces poprimi hroni¢an tok,
krvna slika se normalizuje ili je jo§ uvek prisutna leukocitoza.

Diferencionalno-dijagnosti¢ki dolaze u obzir:

1. -traumatski retikulitis;

2. -invaginacija i volvulus creva;

3. -dislokacija sirista;

4. -dilatacija i opstipacija sirista;

Prognoza kod teladi u slu¢aju ove bolesti bez komplikacija, je povoljna, zbog brze obnove
tkiva i zarastanja ulceroznih promena, u suprotnom kada se pojave komplikacije prognoza nije
povoljna, moguce su razne komplikacije sa siriStem njegova torzija i dislokacija, Sto otezava

opste stanje pacijenta, skracuje tok bolesti a ishod ¢ini nepovoljnijim.
Terapija

Zavisno od tezine toka bolesti, propisuje se adekvatna terapija. Blagovremenim
postavljanjem dijagnoze bolest se moze privremeno sanirati konzervativnim terapijskim
metodama.

Zivotinji pre svega treba obezbediti dijetalnu ishranu sa vrlo malim koli¢inama hraniva
koji sadrze lako svarljive ugljene-hidrate. Kod hemoragi¢nih Cireva treba primeniti transfuziju
krvi da bi se nadomestio gubitak, parenteralno davanje kalcijumovih preparata, vitamina C i K.

Od velike vaznosti je davanje antacidnih sredstava kao $to su soda-bikarbona i
magnezijum-oksid, srazmerno sa kilazom teleta, takode se ukljucuju i adstrigentna sredstva.

Da bi se sprecila bakterijska infecija dobro je da se Zivotinjama daju antibiotici ili
sulfonamidi. Povoljno delovanje imaju i sluzave materije.

Kada nista od ove terapije nema efekta, onda se pristupa operacionom zahvatu, naravno

ukoliko za to postoji ekonomska opravdanost.
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Preventiva

Ishrana je veoma bitan faktor u postupku prevencije ulkusa i mora da tec¢e onako kako
je propisano za starost teladi, dakle strogo se mora voditi racuna od kog do kog dana starosti se
hrane te¢nom hranom, starterima i ¢vrstom hranom. Prelazak sa jedne vrste ishrane na drugu,
ukoliko se ne uradi pravilno stvara povoljne uslove za Cir sirista.

Prelazak s jednog hraniva na drugo mora biti postepen i blagovremen, svako tele je
individua za sebe ali se moraju poznavati pravila hranjenja da ne bi dolazilo do pojave bolesnih
stanja u zapatima.

Sa druge strane, Cirevi siriSta takode mogu da nastanu nakon transporta koji na vise
nacina doprinosi nastanku c¢ira. Neretko su telad gladna, na $ta nisu naviknuta pa se s toga mora
voditi racuna da se transport obavi u §to kracem periodu ukoliko je razdaljina mala, ili da se
obezbedi odgovaraju¢a hrana ukoliko je razdaljina veca. Takode transport predstavlja ozbiljan

stres za telad, a hormoni koji se tada produkuju su bitan faktor u nastanku ¢ira.

30



Pitanja za proveru znanja
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. Definisati etiologiju alimentarnih proliva teladi.

. Opisati klinicku sliku alimentarnih proliva teladi.

. Terapija i profilaksa alimentarnih proliva teladi.

. Sta predstavlja ulkus?

. Po nacinu nastanka ulkusi mogu biti?

. Faktori koji doprinose nastanki ulkusa.

. Klinicka slika kod nekomplikovanih i komplikovanih slucajeva.

. Terapija i preventiva ulkusa.
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2.3. OBOLJENJA VIRUSNE ETIOLOGIJE

Kada se govori o oboljenjima organa digestivnog trakta virusne etiologije kod teladi
najces¢e se misli na razlicite oblike gastroenteritisa ili enteritisa. Virusi Kkoji izazivaju
gastroenteritise ili enteritise replikuju se u epitelnim celijama sluzokoze creva i u njima
uzrokuju ostecenja i disfunkcije razli¢itog nivoa. Skoro sve virusne infekcije digestivnog trakta
nastaju ingestijom kontaminirane hrane i vode. Period inkubacije je veoma kratak, najcesce traje
oko 12 casova, odnosno oboljenje se manifestuje brzo, bez pojavljivanja prethodnih simptoma.
Nastanak i razvoj virusne infekcije creva uslovljen je, pre svega, koli¢inom i virulencijom
unetog virusa, ali i uzrastom Zzivotinje. U digestivnom traktu mladih, tek rodjenih zZivotinja, pH
vrednost je neutralna, mnogi proteoliticki enzimi su jo§ neaktivni, lu¢enje Zuénih kiselina nije
jos§ uspostavljeno, a prisustvo specificnih ili nespecificnih antivirusnih ¢inilaca je iskljucivo
uslovljeno kvalitetom i koli¢inom uzetog kolostruma.

Prema tome, digestivni trakt novorodjene Zzivotinje predstavlja pogodnu sredinu za
umnozavanje i kolonizaciju mnogim enteropatogenim virusima. Generalno posmatrano, moze
da se kaze da sve virusne infekcije po€inju u proksimalnom delu duodenuma i Sire se
progresivno prema jejunumu i ileumu, a ponekad mogu da zahvate i deo kolona.

Brzina kolonizacije zavisi od koli¢ine i virulencije virusa, ali i imunog statusa zivotinje.
Kako infekcija napreduje, epitelne celije propadaju i zamenjuju se mladim ¢elijama kod kojih je
sposobnost resorpcije 1 produkcije enzima znatno redukovana. Posledi¢éno ovakvom stanju u
crevima se ne odvijaju potpuna digestija i resorpcija, ostaje dosta nesvarenih ili delimi¢no
svarenih hranljivih materija, §to poveéava osmotski pritisak i omoguéava povlacenje
ekstracelularne te¢nosti i elektrolita u lumen creva. Posledica ovakvog stanja je pojavljivanje
dijareje, kada je koncentracija suve materije u fecesu manja od 10 % i dehidratacije.

Najcesci uzrochici virusnog enteritisa su rotavirusi, a rede koronavirusi, pestivirusi, kao
i drugi za sada neidentifikovani virusi, ¢ija uloga u nastanku virusnih enteritisa jo§ nije u
potpunosti definisana.

Navodi se da rotavirusi izazivaju enteritis u 10 do 40 % slucajeva, korona virusi od 5 do
10 %, dok virus BVD-a (Bovina virusna dijareja) u 3 do 5 %slucajeva.

Oboljenja teladi, posebno digestivnog trakta jo§ uvek predstavljaju znacajan uzrok
gubitaka u odgoju podmlatka. Ekonomski gubici ne nastaju samo uginué¢em zivotinje, nego se
odrazavaju i smanjenim prirastom. Ne postoji staja u kojoj nema bakterija, virusa ili gljivica.
Velika ve¢ina mikroorganizama je apatogena ili slabo virulentna. Navedeni mikroorganizmi su
apatogeni u dobrim higijenskim uslovima u kojima su zdrava i vitalna telad. Ako staje nisu

provetrene, zidane od tro$nog materijala, vlazne ili se telad drZze u loSim uslovima (kasno
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napajanje kolostrumom, prljavi sudovi i kofe iz kojih se napajaju, neredovna zamena prostirke,
deficitarna ishrana, ili se preobilno hrane), do tada bezazleni uzro¢nici, mogu da izazovu
oboljenje.

Smatra se da oko 10% teladi ugine u prve Cetiri nedelje zivota, pri ¢emu je kvantitativno
najvazniji razlog uginuéa ove starosne grupe, oboljenje digestivnog trakta. Veéina oboljenja
digestivnog trakta su prolivi infektivne prirode, a pre svega su znacajni virusni uzrocnici.
Najvaznije grupe virusa koji izazivaju oboljenje crevnog trakta su rota i korona virusi. Ovi

virusi ¢esto stvaraju predispoziciju da se kasnije naseli patogena bakterijska flora.

2.3.1. Rotavirus

Rotavirusi se razmnoZzavaju u tankom crevu i dovode do atrofije crevnih resica Sto dalje
dovodi do poremecaja digestije i apsorpcije. Stanje se pogorSava hipersekrecijom, pri ¢emu se
propali enterociti zamenjuju mladim, nezrelim. Rotavirusi su tipi¢ni predstavnici uzro¢nika
virusnog enteritisa kod teladi uzrasta svega nekoliko dana, mada su utvrdjeni i u fecesu
neobolele teladi uzrasta od dve do tri nedelje. Rotavirusi se veoma intenzivno umnoZzavaju u
epitelnim ¢elijama proksimalnog dela duodenuma sa izrazitom tendencijom Sirenja ka distalnim
partijama tankih creva. Rotavirusi napadaju samo zrele cilindri¢ne epitelne ¢celije sluzokoze, ali
ne i celije baze resice, ¢elije u luberkinijevim kriptama, ili one koji pokrivaju debelo crevo.
Inficirane ¢elije gube svoje veze sa laminom proprijom i obi¢no otpadaju u lumen. Kada je
gubitak celija veliki to dovodi do atrofije resica.

Inficirana i obolela zivotinja izlucuje velike koli¢ine virusa, i to tre¢eg i Cetvrtog dana
od pocetka infekcije. Rotavirusi u fecesu mogu da ostanu infektivni ¢ak nekoliko meseci, pa
objekti za drzanje teladi, kao i pribor za odrzavanje higijene kod teladi dugo mogu da budu
izvor infekcije. Tezina proliva izazvanog rotavirusima zavisi od 3 faktora. Na prvom mestu
virulencije odredenog soja rotavirusa, crevne bakterijske flore i prisustva lokalnog crevnog
imuniteta. Neki rotavirusi su visoko rezistentni na hlor, pa u vodi za pi¢e mogu da ostanu dugo
infektivni, sto treba da se ima u vidu kada se analizira transmisija virusa. Virus je otporan i
moze da prezivi zagrevanje na 50°C u trajanju od 60 min i da ostane infektivan nekoliko meseci
na sobnoj temperaturi.

Kolostralna antitela sprecavaju proliv uzrokovan rotavirusima. Jacina kolostralnog
imuniteta opada naglo posle teljenja i nestaje posle 5-6 dana po teljenju kod vecina krava.
Posledica toga je da njihova telad postaju osetljiva na virus posle prve nedelje zivota. Telad
postaju prijem¢iva i ranije, ako se odvoji od svojih majki posle prvog dana i hrane mlekom, ili

ako ih doje krave koje daju male koli¢ine kolostruma ili kolostrum sa niskim titrom antitela.
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Rolavirus

Slika 4. Rotavirus (http://www.vetks.org.rs/)

2.3.2. Koronavirus

Prvi put izolovan kod teladi kod kojih je nastao proliv posle vakcinacije antirotavirus
vakcinom. Patogeneza korona virusa je sli¢na kao i kod rotavirusa. Naj¢eS¢e oboleva telad u
prvoj nedelji Zivota. Bolest traje 4 do 5 dana, ispoljava se izrazito Zutom bojom fecesa, koji je
tecan i dehidratacijom.

Korona virusi replikuju se celom duzinom tankog creva a u poodmaklom stadijumu
infekcije i u debelom crevu. Za razliku od infekcije rotavirusima, koji napadaju samo ¢elije na
vrhovima crevnih resica, koronavirus napada ¢elije koje pokrivaju celu resicu, kao i one koje
pokrivaju debelo crevo. Korona virus prouzrokuje prskanje epitelnih ¢elija. Izrazena je atrofija
resica i proliv koji moze biti fatalan i bez bakteriskih komplikacija.

Posledica invazije virusa su i ovde poremecaji digestije, apsorbcije, hiper sekrecije i
poremeceni odnos elektrolita.

Enteritis izazvan koronavirusima moze da se zavrsi letalnim ishodom u 5 do 10 %
slucajeva, dok u oko 35 % slucajeva infekcija uzrokovana koronavirusima moze da protekne
bez bilo kakvih komplikacija.

Utvrdeno je da je kod koronavirusne infekcije poremecen metabolizam glikoze i
laktoze, pa se javlja hipoglikemija, laktatna acidoza i hipovolemija §to moze da uzrokuje akutni
Sok 1 naprasno uginuce zbog prestanka rada srca. Govedi koronavirusi mogu da budu uzrocnici

dijareje i kod ljudi.
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Slika 5. Coronavirus (http://www.vetks.org.rs/)

Klinicka slika

Bez obzira na uzrok koji je doveo do oboljenja crevnog trakta, postoje cetiri glavna
simptoma ovog oboljenja: eksikoza, acidoza, disbalans elektrolita i negativni bilans energije.

Kod nespecifi¢nih dijareja opSte stanje je na pocetku bolesti samo malo poremeceno,
refleks sisanja oCuvan. Feces je vodenast i normalizuje se po eliminisanju uzroka, za jedan do
dva dana. U tezim slu€ajevima javlja se acidoza, refleks sisanja staje, Sto u daljem toku bolesti
dovodi do anoreksije, trajnog leZanja i uginuca Zivotinja.

Poremecéena je i resorpcija mineralnih materija i vode. Da bi se odrzala i regulisala
osmotska ravnoteza molekuli vode i mineralnih materija prelaze iz krvi u creva. Gubitak vode,
mineralnih materija i glukoze dovodi do dehidratacije organizma. Veoma je znacajan i gubitak
elektrolita prolivom.

Proliv izazvan rotavirusom moze se javiti kod teladi starih jedan dan do nekoliko
nedelja. Najc¢es¢a pojava je u prvoj i drugoj nedelji zivota. Inkubacioni period posle oralne
inokulacije rotavirusa iznosi 4 do 72 sata. Pre pojave simptoma dijareje telad su nevesela i
odbijaju mleko. Nekad se pojavi blag nadun i pojacana salivacija. U odsustvu sekundarnih
bacilarnih komplikacija proliv traje 5-6 sati a izmet je Zut, vodenast. Telad koja preZive, obi¢no
nakon 18-24 sata pocinju da uzimaju mleko. Kod Zivotinja kod kojih nastaju bakterijske
komplikacije odrzava se proliv, progresivno slabe, nastaje dehidracija i intoksikacija. Smrt
nastaje za 2 do 7 dana, sa ili bez septikemije.

Proliv izazvan koronavirusom javlja se kod teladi stare nekoliko dana do nekoliko

nedelja. Klini¢ka slika je sli¢na kao kod proliva prouzrokovanog rotavirusom.

35


http://www.vetks.org.rs/

Slika 6. Prolivi izazvani rota i coronavirusima (http://www.vetks.org.rs/)

Dijagnostika

Dijagnostikovanje gastrointestinalnog sindroma nije teSko, medutim za postavljanje
etioloske dijagnoze neophodna su laboratorijska ispitivanja. Laboratorijska ispitivanja se
uglavnom svode na dokazivanje virusa u fecesu obolele teladi.

Danas je primenom raznih imunohromatografskih i imunoenzimskih testova, kao i
primenom elektronske mikroskopije omoguc¢eno brzo postavljanje etioloske dijagnoze virusne
etiologije. Neophodno je uzeti uzorak fecesa ili bris sluzokoze rektuma i S$to pre dostaviti u
laboratoriju.

Dijagnoza infekcije rotavirusom zasniva se na nalazenju promena u tankom crevu, kao i
virusa u epitelnim ¢elijama, crevnom sadrzaju ili izmetu. Nekoliko metoda se primenjuje za
otkrivanje rotavirusa (imunofluorescencija, vezivanje komplementa, imunodifuzija u agaru, test
neutralizacije i radioimunoloska proba). Uzorci izmeta za analizu moraju se uzeti u toku
nekoliko sati posle nastanka proliva, kada se nalazi veliki broj virusnih partikula.

Imunofluorescentno bojenje iseCka tkiva kolona je najpouzdanija tehnika za

dijagnostikovanje infekcija koronavirusima.

Patoanatomske promene

Patoloske promene kod infekcije rotavirusima se ograni¢avaju na resice tankog creva.
Karakteristi¢na promena je atrofija resica u jejunumu i ileumu. U ranim stadijumima cilindri¢ne
epitelne Celije na vrhovima resica su deskvamisane, otkrivaju¢i laminu propriu. Kasnije
cilindri¢ne celije se zamenjuju ljuspastim ili kockastim ¢elijama, a moze da se poveéa broj celija
u lamini propriji.

Promene kod koronavirusa su slicne onima kod rotavirusa ali je atrofija resica mnogo

izrazenija. Postoje degeneracije epitelnih ¢elija na povrsini i kriptama debelog creva.
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Terapija

U cilju efikasnog izlecenja neophodno je da se sa terapijom otpocne §to pre i to pre
svega upotrebom preparata koji ¢e ublaziti efekat dehidratacije, nadoknaditi izgubljene
elektrolite i antibioticima, kako bi se sprefio razvoj bakterija. Antivirusna terapija usmerena
protiv virusa gastrointestinalnog sindroma ne postoji, pa ako se i dijagnostikuje neki od virusa,
ona je isklju¢ivo simptomatskog karaktera. U teSkim slucajevima nadoknadu tecnosti i
elektrolita je neophodno sprovoditi u vidu infuzija ili intraperitonealne aplikacije. Cesto se
desava da se zbog hipovolemije ne moze da ustanovi lokacija v. jugularis, pa je tada neophodna
intraperitonealna aplikacija te¢nosti sa glukozom i elektrolitima.

Terapija obolelih teladi sastoji se u intezivhom davanju elektrolita (2-4 1) glukoze i
preparata dekstrana (2 I) i antibiotika. Prognoza je povoljna kod gubitka do 5% te¢nosti iz

organizma. Kod veéih gubitaka vode iz organizma izgledi za izleCenje su loSiji i prognoza

postaje nepovoljna.

Profilaksa

Tele odmah po rodenju treba napojiti iz kofe ili vedra sa cuclom. Kod male mle¢nosti
tele moze da sisa majku.

Spreciti medusobno lizanje ili sisanje teladi pojedinaénim drzanjem u boksu ili ih drzati
odvojeno jo$ 15-20 min. po napajanju.

Sve stvari koje sluze za napajanje (kofe, vedra, cucle) teladi, treba dnevno, joS bolje,
odmah po kori$¢enju, isprati prvo hladnom pa onda toplom vodom. Najkasnije 2-3 sata po
rodenju tele mora da uzme oko 2 kg kolostruma. Zato je dobro da se majka izmuze, jer iz sata u
sat, u ovo vreme, opada sadrzaj gama-globulina, koji $tite tele od mnogih infekcija. Ve¢ posle
12 sati delimi¢no, a za 24 sata potpuno se razgrade belancevine globulina do aminokiselina a
pritom prestaje i njihova zastitna funkcija.

Dobar menadzment kao i strogo odrzavanje higijene u porodilistima i tele¢arnicima, kao
i individualni odgoj teladi u posebnim boksevima vrlo uspesno moze da prevenira infekciju
enteropatogenim virusima. Preveniranje se veoma efikasno sprovodi vakcinacijom visoko
gravidnih krava vakcinama koje u sebi sadrze inaktivisane viruse uzrocnika.

Moguce je zamrznuti Kolostrum vakcinisanih krava i dati ga teladima koja poticu od
nevakcinisanih krava. Udruzene infekcije virusima koji napadaju gastrointestinalni trakt mogu
dovesti do nepovoljnog ishoda oboljenja prac¢enog visokim morbiditetom i mortalitetom, Sto

dovodi do velikih ekonomskih Steta. Prema tome nadin drzanja zivotinja, ishrana, nega i
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imunoprofilaksa mogu znacajno da doprinesu povoljnijem ishodu bolesti, pogotovo ako se u
zapatu nadu visoko patogeni sojevi virusa. Ukoliko se vrs$i analiza obolenja teladi virusne
etiologije sa aspekta veterinarske medicine tada je potrebno posebnu paznju pokloniti pored

imunoprofilakse i preventivnoj terapiji.
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Pitanja za proveru znanja

1. Koji faktori u digestivnom traktu novorodenih Zivotinja pogoduju nastanku virusnih
enteritisa?

2. Koji virusu su najvazniji uzrocnici enteritisa?

3. Kako nastaje infekcija?

4. Kako se razlikuje patogeneza kod rotavirusne i koronavirusne infekcije.

5. Opisati klini¢ku sliku enteritisa?

6. Navesti mere terapije.

7. Navesti profilkaticke mere.
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2.4 ZNACAJ KOLIFORMNIH MIKROORGANIZAMA KAO UZROCNIKA DIJAREJA

Koliformne bakterije su primarno nepatogene i normalno obitavaju u donjem
intestinalnom traktu (debelom crevu) Coveka i toplokrvnih zivotinja, gde su odgovorne za
pravilnu probavu hrane. Koliformne bakterije se izlucuju fekalijama, te dospevaju u otpadne
vode, a preko njih u prirodne vode recipijente otpadnih voda. Ukoliko su u fekalijama prisutne i
patogene bakterije, one ¢e takodje dospeti zajedno s koliformnim bakterijama u otpadne i
prirodne vode. Dakle, ukoliko su prirodne vode (potoci, reke, jezera) optereéeni fekalijama,
patogene bakterije, virusi i paraziti isto mogu biti prisutni, predstavljaju¢i opasnost za zdravlje
ljudima koji dolaze u kontakt s vodom. Od patogenih bakterija tako mogu biti prisutni
uzro¢nici: kolere (Vibrio cholerae), tifusa (Salmonella typhi), slamoneloze (Salmonella),
dizenterije (Shigella), gastroenteritisa (Campylobacter jejuni). Mnoge patogene bakterije
prisutne su u okolini u niskim koncentracijama, te je njihova detekcija teska. Stoga se koriste
tzv. indikatorske bakterije za detekciju moguceg prisustva patogenih bakterija. Indikatorske
bakterije su primarno nepatogene i prirodno se izlu€uju u velikom broju iz ljudskog i
zivotinjskog intestinalnog trakta. Koliformne bakterije i fekalni streptokoki ili enterokoki su
najpodobnija grupa indikatorskih bakterija.

Koliformne bakterije uklju¢uju 15 vrsta bakterija iz porodice Enterobacteriaceae.
Primarno su nepatogene i uglavnom oportunisti¢ki patogeni, §to znaci da ¢e se infekcija pojaviti
u slucaju oslabljenog imuniteta zbog postojanja neke druge bolesti ili predispozicije za

oboljenje. Koliformne bakterije tako mogu uzrokovati razli¢ite infekcije.

2.4.1. Koliformne infekcije teladi

Enterotoksogeni sojevi E. coli (ETEC) ili enteropatogeni soj E. coli (EPEC) smatra se
da su osnovni etioloski ¢inioci u nastanku dijareje novorodene teladi. Poznato je da E. coli
saprofitira u intestinalnom traktu odraslih preZivara i tamo igra odredenu ulogu u probavi. Zbog
toga su krave prirodni i glavni nosioci infekcije.

Veci broj sojeva E. coli boraveéi saprofitski u crevima ne izaziva nikakvo Stetno
dejstvo, Sta viSe ima odredjenu korisnu ulogu ucestvujuéi u sintezi vitamin B i nekih
aminokiselina. Ali kada dode do pada otpornosti organizma, a do pojacanog razmnozavanja
mikrorganizama, prodiranja i naseljavanja u tanko crevo, dolazi do pojacavanja virulencije

uslovno patogenih sojeva i posledi¢no do pojave dijareje. Utvrden je i veliki broj serotipova E.
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coli koji su apriori virulentni i patogeni (EPEC) i imaju obelezje infektivnog agensa koji prodire
iz spoljne sredine uglavnom nosno zdrelnim i omfalogenim putem.

Neki sojevi E. coli kao sto je K-99 brzo prolaze kroz sluznicu koja ne mora biti
oSteena, izazivajuéi septikemiju. Usled izostanka uzimanja kolostruma i nedostatka
imunoglobulina izostaju imuni mehanizmi odbrane retikuloendotelnog sistema. Drugi sojevi su
manje prodorni, ali su zato viSe toksi¢ni (ETEC) tako da se toksini apsorbuju kroz crevnu
sluznicu pa bolest ali i uginu¢e nastane usled toksemije, kada se simptomi bolesti u vidu
profuzne dijareje Cesto i ne pojave. Najveci broj sojeva E. coli izolovanih od teladi produkuju
termostabilan enterotoksin, dok manji broj produkuje termolabilan. Neki sojevi mogu
produkovati oba tipa. Termolabilan toksin izaziva proliv i blagu dehidrataciju bez uginuca, dok
termostabilan prouzrokuje znatnu dehidrataciju i velik procenat uginuc¢a. Tada je tok perakutan,

letalno zavrSava za par sati, a to stanje se definiSe kao kolisepsa.

Slika 7. E. coli ( http://eserihija.com/)

Patogeneza

Najveci broj slucajeva dijareja prouzrokovanih sa E. coli pocinje u prva tri dana
postpartalno. Produkcija toksina izaziva prodiranje vode i elektrolita u lumen creva pa tele kada
dobije dijareju vrlo brzo gubi veliku koli¢inu vode, prvo ekstracelularne, a zatim i
intracelularne. Gubi i elektrolite i albumin §to vodi ka dehidrataciji i fiziolo§kom gladovanju. To
dovodi do hemokoncetracije, do porasta hematokrita a smanjenja broja leukocita, pa sa
porastom rezidualnog azota, insuficijencije bubrega, retencijom uree i dolazi do povecanja
acidoze krvi. Takode dolazi i do hiponatremije i hipokalemije. Natrijum se delom gubi fecesom,
a delom difunduje u ¢elije odakle istiskuje kalijum. Usled smanjenja diureze dolazi do uremije,

hiperfosfatemije kao i do hipermagnezemije, odnosno do potpune transmineralizacije.
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U tako izmenjenim uslovima tkiva su slabo snabdevena kiseonikom, aminokiselinama,
glukozom i vitaminima, a povecana je koncentracija hemoglobina i ukupnih serumskih proteina.
Povrsina koze, ekstremiteti i uSne skoljke su hladne.

Probijena je enterohepati¢na barijera, pa dolazi do smanjene detoksikacije bakterijskih i
biogenih toksicnih amina i nastaju smetnje u intermedijalnom metabolizmu vode i njenoj
raspodeli u organizmu.

Najveci broj patoloskih stanja u uznapredovanoj fazi je ireverzibilne prirode i tele ulazi

u stanje potpune iznemoglosti, kome i uginuca.

Klini¢ke manifestacije

U prva tri dana po rodjenju se uglavnom javlja dijareja, feces je bledo-zuckaste boje,
vodenasto penusav, profuzan i isrpljujuci. Defeciranje je ucestalo i bez napora i tenezmi.
Abdomen je prosiren, telesna temperatura je u poc¢etku povisena, a kasnije postaje subnormalna.
Tele sve vise gubi snagu, dlaka gubi sjaj postaje nakostreSena i suva, koza gubi elasti¢nost, oci
gube sjaj i upadaju u ocne duplje. Tele ne sisa ali trazi vodu, a sve oralno aplikovane preparate
vrlo brzo eliminiSe, jer je sluznica creva zbog gubljenja viskoziteta izgubila sposobnost
apsorcije dok je sekrecija sa gubljenjem vode, elektrolita, proteina nesmanjena ¢ak i povecana.

Usne Skoljke i ekstremiteti su hladni. Prema odredenim karakteristiénim simptomima se
odreduje stepen dehidratacije. U normalnim uslovima tele dnevno gubi do 200 ml telesne
te¢nosti, dok kod dijareje taj gubitak iznosi 1-3,7 | na dan. Gubitak vode je rezultat pojacane
sekrecije, odnosno aktivnosti ¢elija kripta i inhibirane resorpcije usled gubitka vrhova resica.

Prema procentu izgubljene te¢nosti javljaju se i karakteristi¢ni znaci dehidratacije.

Umerena dehidratacija

Gubitak do 5% telesne mase podrazumeva slede¢e promene, hematocrit 0,40-0,50 I/1,
smanjen elasticitet koze, apetit ocuvan ali Zed izrazena, urinira normalno, sjaj o¢iju ocuvan, stoji

na nogama, aktivno se krec¢e, abdomen napet. Prognoza je povoljna, uz odgovarajucu terapiju, a

nekad dodje i do spontanog ozdravljenja.
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Slika 8. Smanjen elasticitet koze kod umerene dehidratacije teladi (http://articles.extension.org/)

Srednja dehidratacija

Gubitak 6-8% telesne mase izaziva slede¢e promene, hematocrit 0,50-0,60 I/I, znatno
smanjen elasticitet koze, bukalne sluznice prekrivene hladnom lepljivom sluzi. Apetit smanjen,
zed izraZena, diureza smanjena. Nekada se javlja blagi nemir, a sjaj ociju je Cesto izgubljen.
Cei¢e lezi uglavnom u sternalnom polozaju ali moZe da ustane. Telesna temperatura je

uglavnom u fizioloskim granicama. Prognoza je dubiozna.

Slika 9. Lezanje u sternalnom polozaju kod srednje dehidratacije teladi

(http://articles.extension.org/)
Teski stepen dehidratacije

Gubitak 8-12% telesne mase, a nekada i vise se ogleda sa vredno$¢u hematokrita 0,60-

0,70 /1. Izgubljen elasticitet koze, dlaka suva, lingvalna sluznica suva, o¢i uvucene u orbite,

43


http://articles.extension.org/

nekada izgubljen pupilarni refleks. Ne uzima hranu ni vodu, prisutna je anurija. Lezi u stanju
potpune adinamije sa glavom na lopatici, subnormalna telesna temperatura. Usled dehidratacije
i retencije ureje i drugih toksi¢nih produkata, tele upada u tokso-anhidremi¢nu krizu, a nekada i

uremicnu komu, kada je prognoza nepovoljna.

Slika 10. Stanje potpune adinamije sa glavom na lopatici kod teske dehidratacije

(http://articles.extension.org/)

Osim adspekcije i procene stanja dehidratacije, jedan od objektivnih pokazatelja stanja
dehidratacije je nalaz hematokrita. Fizioloski raspon hematokrita kod teleta je 0,28-0,38 I/I.
Hematocrit od 0,40-0,55 1/1 je znak pocetka dehidratacije, dok je hematokrit iznad 0,60-0,70 I/

los prognosticki znak.

Tok i prognoza

Tok je uglavhom akutan, a kod septikemijske forme perakutan. Prognoza je sasvim
dubiozna. Smrtnost je zavisna od niza faktora: tehnologije ishrane i drzanja krava
zoohigijenskim standardima, uslovima smestaja i mikroklimatu, blagovremenom otkrivanju
bolesti, blagovremenom preduzetom lecenju i nadinu leCenja. Smrtnost teladi od dijareja u
neonatalnom periodu se odrzava skoro konstantno izmedju 10-12%.

Dijagnoza

Na osnovu klnicke slike lako se postavi klini¢ka dijagnoza dijareje. EtioloSku dijagnozu

je teze postaviti i za to je neophodno obraditi telad koja su obolela a nisu jo§ leCena. Dokaz
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enteropatogene E. coli u izmetu teladi sa prolivom je dovoljan za postavljanje dijagnoze ako se
dokaze da izolovani soj ima sposobnost da se naseli u digestivnom traktu i da produkuje
toksine.

Patomorfoloski nalaz

Sladunjavo trulezni miris lesa i okoline, dlaka suva i nakostreSena, izgubljen elasticitet
koze, o¢i mutne i upale, okolina anusa i repa uprljana ekskrementima, dlaka opala izmedju
zadnjih nogu pa i sa Citave ventralne strane abdomena. Smanjen je i obim telesne muskulature.
U digestivnom sistemu nalazi se smrdljiv, Zuckasto-beliasti sadrzaj, a creva su ¢esto puna gasa.

Sluznice Zeluca i creva su hiperemicne, sa mestimi¢nim erozijama, grizlicama ili
naslagama.

Mezenterijalni linfni ¢vorovi su edematozni, hiperemicni, nekad i hemorgicni.

Parehimski organi su zahvaceni razli¢itim stepenom distrofije, a vidna je dilatacija i
degeneracija miokarda.

Patolosko histoloski nalaz ukazuje da je u ve¢em delu creva izgubljen vilozitet crevne

sluznice.

Terapija

Lecenje dijareje u neonatalnom periodu teladi Cesto je u pravom smislu reci izvlacenje
teladi iz tokso-anhidremiéne krize, §to je Cesto neizvesno.

Ukoliko su izrazeni simptomi dehidratacije koji su uz acidozu i anuriju sastavni deo
sindroma gastroenteritisa teladi, neophodno je hitno izvrSiti propratnu rehidrataciju, i
remineralizaciju, a nekada i reanimaciju, pa tek onda sprovesti kauzalnu i simptomatsku
terapiju.

Terapiju treba preduzeti ¢im se jave prvi znaci poremecaja varenja, jer samo
blagovremena i adekvatna terapija ima potpuni uspeh. Da bi terapija bila uspesna mora da bude
kompleksna, energi¢na i dosledna. Na vreme preduzeta i dosledna terapija uz primenu
adekvatnih medikamenata, kako specificnih tako i sistemskih, u terapeutskim dozama i sa
dovoljno dugim trajanjem tretmana, ¢esto dovodi do izlecenja.

Telad obolela od koliformnih infekcija sa razvijenom dehidratacijom i tendencijom
pogorSanja opsSteg stanja treba rehidrirati, suzbiti acidozu, zaustaviti dalje gubljenje telesne

teCnosti i minerala, uspostaviti diurezu, delovati na specifi¢ne uzrocnike. Od antibiotika koje se
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koriste u terapiji dobar efekat protiv E. coli ima streptomicin, gentamicin, a posebno je efikasan

enrofloksacin.
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Pitanja za proveru znanja

1. Definisati znacaj koliformnih mikroorganizama za nastanak enteritisa kod domacih
zivotinja.

2. Koji sojevi E.coli su znacajni kao uzroc¢nici dijareja teladi?

3. Koji su uslovi neophodni da bi E. coli ostvarila patogeno dejstvo u digestivnom traktu?
4. Sta je kolisepsa?

5. Opisati patogenezu koliformnih infekcija teladi.

6. Klinicka slika koliformnih infekcija teladi.

7. Stepeni dehidracije?

8. Terapija koliformnih infekcija.

47



2.5. SALMONELOZNE INFEKCIJE TELADI

Salmoneloza je zarazna bolest domacih, divljih Zivotinja i oveka. Bolest se manifestuje
u obliku septikemije, enteritisa sa prolivom, artritisa, pobacaja i pneumonije. Infekcija

salmonelama ¢esto moze da bude bez klinickih simptoma.

Etiologija

Salmonele su gram negativne bakterije asporogene i bez kapsule. Poseduju
peritrihijalne flagele koje im omogucavaju kretanje.

Za opstanak salmonela u zivotnoj sredini znaajni su temperatura i vlaga. Niza
temperatura im viSe odgovara za prezivljavanje. U osuSenom fecesu i niskoj temperaturi mogu
opstati do 4 godine. Neotporne su na vise temperature i pasterizacijom se uniStavaju.

Salmoneloza je bolest koja je rasprostranjena Sirom sveta. Uzrocnici salmoneloze teladi
su S. dublin i S. typhimurium. Telad obolevaju u prvim nedeljama zivota, uglavnom do 6 nedelja
starosti.

Intezitet infekcije zavisi od serotipa uzro¢nika, infektivne doze, imuniteta, starosti,
stresa, vakcinacije i drugih faktora.

Prirodni rezervoari salmonela su domace i divlje Zivotinje (glodari, ptice, kornjace itd.),
covek sa klinickom slikom bolesti ili kliconose.

Mehanizam Sirenja infekcije je putem kontaminirane vode, feko-oralni, prilikom

zajedniCkog transporta sa inficiranim zivotinjama.

Klinicka slika

Infekcije salmonelama nastaje posle prve nedelje Zivota, najce$ée oko 2-6 nedelja
starosti.

Uz salmoneloznu infekciju creva javljaju se septikemija, poliartritis,
meningoencefalitis, utu¢enost, groznica, apatija.

Obolela telad ispoljavaju akutan, profuzan proliv koji dovodi do dehidracije,
elekrolitskih poremecaja, acidoze i smrti u periodu od 12h do nekoliko dana, ako se ne pristupi

lecenju. Proliv je veoma neprijatnog mirisa i sadrzi krv, krpice fibrina i velike koli¢ine sluzi.
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2.5.1. Proliv novorodene teladi

Predstavlja veoma ucestao i tezak zdravstveni problem u intenzivhom uzgoju teladi.
Odrasle krave koje su prenosioci salmonela smatraju se vaznim izvorom infekcija. Uzro¢nici se
mogu izlucivati u fecesu, vaginalnom sekretu ili u mleku odmah nakon telenja.

Kao izvor eneteropatogenih agenasa smatra se izmet zarazenih zivotinja i greske u
ishrani mlekom ili zamenama za mleko.

Izmet je smrdljiv i sadrzi krv, parCad fibrina i velike koli¢ine sluzi. Telad brzo

dehidriraju, postaju mrSava i slaba.

Mortalitet kod akutne salmoneloze teladi moze biti 1 do 60%.

Septikemija

Septikemija je uobicajeno rezultat bakterijske infekcije teladi u periodu neposredno pre

ili posle rodenja.

Pri tome infekcija moze nastati:

1. intrauterino (hematogeno, preko placente ili ascedentno iz vagine),
2. preko pupcane vrpce,
3. ingestijom
4. inhalacijom
5

preko ozleda koze i sluzokoze.
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Vecina septikemi¢nih stanja novorodene teladi vezana su za neadekvatno uzimanje
kolostruma i nedovoljan kolostralni imunitet. Uzro¢nik septikemije teladi je Salmonella
typhimurium.

Rani znaci septikemije mogu biti nejasni: depresija, slabost, tele odbija da sisa i opire se
ustajanju.

Povisena telesna temperatura nije stalan znak septikemije i njeno odsustvo ne iskljucuje
sumnju na septikemiju.

Septikemije su teSka stanja jer rezultiraju oSteCenjem razlic¢itih organa, mortalitet kod
septikemije je veoma visok.

Kako infekcije teladi mogu biti izazvane istovremeno sa dve ili viSe vrsta bakterija, terapija
neonatalne septikemije treba da ukljuéi antibiotike koji deluju i na gram pozitivne i na gram

negativne bakterije.

Terapija

Akutni proliv teladi zahteva izolovanje obolelih Zivotinja, promenu ishrane, nadoknadu
vode i elektrolita, davanje antibiotika i imunoglobulina i po potrebi drugih lekova.

Telad sa prolivom treba odmah izolovati. Mogu da uzimaju mleko u manjim koli¢inama
i da se dodatno daju glukozno-elektrolitne mesavine kao izvor energije.

Mleko ne treba razblazivati sa vodom jer ona moze da ometa proces grusenja u siristu.

Dehidriranoj teladi pri lezanju treba davati te¢nost pomoc¢u gumene sonde ili da sami
piju i to svakih 6-8 sati dok ne postanu sposobna sama da ustanu ili dok proliv ne prestane.

Tesko dehidriranoj teladi i sa perzistentnim prolivom treba te¢nost davati intravenski ili
intraperitonealno. Ove Zivotinje Cesto imaju znacajan pad temperature pa ih treba pokriti ili
ugrejati.

Kod teladi sa znacima acidoze primenjuje se fizioloski rastvor NaCl i rastvori koji
otklanjaju acidozu npr.: mesavina 1 1 fizioloski rastvor NaHCO3 i 1 1 fizioloski rastvor NaCl,
kao i Ringerov rastvor za nadoknadu elektrolita.

Telad koja su imala proliv nekoliko dana zahtevaju davanje glukoze, aminokiselina i
vitamina.

Terapija antibioticima se primenjuje kod Zivotinja koje ispoljavaju klinicke simptome u
vidu opste slabosti, poviSene telesne temperature, jakog proliva i povracanja kao i kod onih sa
znacima sistemske infekcije (septikemija).

Mnogi lekovi se oralno mogu koristiti u lecenju proliva teladi. Neki preparati su

kombinacije antibiotika sa adsorbensima, adstrigensima i elektrolitima. Koriste se
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enrofloksacin, hloramfenikol, neomicin, tetraciklin, sulfonamidi, kombinacije trimetoprim
sulfonamid, ampicilin, nitrofurani, streptomicin. Uvek se preporucuje odredivanje antibiograma
jer je u profilaksi i terapiji salmoneloze jedan od osnovnih problema sticanje rezistencije
salmonela na antibiotike. Intravensko davanje gamaglobulina u velikim koli¢inama cesto
onemogucava njihova cena. Rastvori gamaglobulina nisu efikasni kada tele ve¢ dobije proliv.
Transfuzija pune krvi moze da se koristi kao izvor gamaglobulina, ali u ve¢im koli¢inama (21 za

tele do 40kg). Mogu da se koriste i ¢ajevi od nane, kamilice, sluz lanenog semena ili je¢ma.

Slika 12. Intraperitonealno davanje infuzije kod nemoguénosti intravenske aplikacije

(http://www.nadis.org.uk/bulletins/salmonellosis-in-cattle.aspx)

Profilaksa

Posto je za nastanak salmoneloza potrebno dejstvo nespecificnih faktora potrebno je

sprovoditi odredene zoosanitarne mere:

- dezinfekcija, dezinsekcija i deratizacija objekata u kojima se drze zivotinje
- odvojeno drzanje razlicitih kategorija zivotinja

- odvojiti obolele od zdravih zivotinja

- pronalazenje i uniStavanje obolelih i klicono$a

- drzanje zivotinja u dobrim uslovima higijene
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- pravilna ishrana
- prijavljivanje oboljenja

- pracenje podataka o prometu Zivotinja i ispitivanje porekla infekcije

U regionima gde se salmonela javlja endemski treba vakcinisati zivotinje.

Imunoprofilaksa

U upotrebi su atenuisane zive vakcine protiv infekcije sa Salmonella dublin.

Telad se vakciniSe u uzrastu 1 do 6 nedelja Zivom, atenuisanom vakcinom u mleku i
subkutanom aplikacijom dve doze inaktivisanog imunogena Salmonella dublin.

Gravidne krave se mogu vakcinisati tokom prvog trimestra graviditeta i to dva puta ili
tri 1 pet nedelja pre oCekivanog porodaja. Na ovaj nacin se spre¢ava abortus kod krava, a telad

su zasti¢ena od salmoneloze u prvim danima zivota.
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Pitanja za proveru znanja

1. Uzroé¢nici salmoneloze teladi.

2. Putevi $irenja infekcije.

3. Klini¢ka slika kod obolele teladi.

4. Terapija salmoneloze teladi.
5. Mere profilakse salmoneloze.
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2.6. ASKARIDOZA TELADI

Askaridozu kod goveda izaziva parazit Neoascaris vitulorum, a naziva se jos i Toxocara
vitulorum. Ovi paraziti zive u tankim crevima goveda, odnosno teladi u ranim danima zivota.
Odrasli paraziti se razvijaju u crevima teladi u najvecem broju sluc¢ajeva nakon intrauterine
infekcije ili infekcije preko kolostralnog mleka. Dakle, ova helmintoza pogada najmlade
starosne kategorije goveda i to kao posledica prisustva parazita kod majke. Telad su
najosetljivija na infekciju, tj. samo kod njih se zapazaju klini¢ki znaci oboljenja i uticaj na

proizvodnju.

Etiologija

Uzroénik oboljenja je Neoascaris vitulorum, lokalizovan u tankim crevim teladi.
Muzjak je dugacak 15-26 cm, a zenka je dugacka 20-30 cm. Zenka je oviparna (polaze oplodena
jaja iz kojih se kasnije u povoljnim uslovima razvija larvica). Jaja su okruglasta veli¢ine 75-
95x60-75 pm. U povoljnim uslovima spoljasnje sredine (temperatura 25-30°C, dovoljno vlage i
kiseonika), iz njih se za 2-3 nedelje obrazuju infektivne larvice. Parazit poseduje tri usne
¢etvorouglastog oblika koje su sa unutrasnje strane oblozene providnom opnom sa nazubljenim
ivicama.

Telad se inficiraju intrauterino ili laktogenim putem. Peroralna infestacija kod teladi
nema veceg znaCaja. Steona krava se inficira infektivnim larvicama peroralnim putem
kontaminiranom hranom ili vodom. Kod nje se u tankom crevu iz jaja oslobode larvice, od kojih
vecéina obavi entero-hepato-pulmo-enteralnu migraciju, ali se iz creva uskoro izbacuju napolje.

Izvestan broj larvica krvotokom dospeva do placente, koju prolaze i infestiraju plod.
Prema nekim autorima larvice krvotokom fetusa odlaze u jetru, a prema drugim tvrdnjama u
pluéa, te ostaju tamo do porodaja. Bez obzira na ovo, sa sigurnos¢u je poznato da larvice dalje
migriraju kroz pluca, te iskasSljavanjem preko usta bivaju progutane i dospevaju u digestivni
trakt. U tankom crevu se za 4 nedelje mogu ocekivati polno zrele askaride.

Pojedine larvice se tokom migracije kod krave mogu zaustaviti u raznim tkivima, pa i u
mlecnoj zlezdi. Tokom sisanja telad unose i te larvice, pa se ovakav put infestacije naziva
transmamarni ili laktogeni put. Ove larvice se takode dalje razvijaju u tankom crevu kod teleta i
vr$e entero-hepato-pulmo-enteralnu migraciju. Od unosa larvi transmamarnim putem do pojave
zrelih parazita potrebno je 20-30 dana. Infekciji su najpodloznija telad do 4 meseca.

Izvor kontaminacije okoline i Sirenja neoaskaridoze su nosioci zrelih askarida odnosno

telad starosti 4-5 meseci. Oboljenje se pojavljuje u sistemu uzgoja gde se razliCite starosne
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kategorije drze zajedno (krava i tele) ili kada se telad direktno hrane od strane krava sisanjem. U

sistemima gde se telad drze odvojeno i vestacki napajaju, neoaskaridoza se ne pojavljuje.

Patogeneza

Odrasli paraziti u crevima teladi deluju patogeno kao i odgovarajucée vrste askarida kod
drugih vrsta domach zivotinja. Patoanatomski nalaz najvise podse¢a na onaj kod askaridoze
svinja, upravo zbog sli¢nosti Zivotnog razvoja parazita. Najvecu $tetu organizmu paraziti nanose
u toku entero-hepato-pulmo-enteralne migracije. Prilikom migracije paraziti ostecuju strukture
unutrasnjih organa, naroCito zid creva, parenhim jetre i plua. Na mestima prolaska se
postmortalno uocavaju karakteristicne promene u vidu fokalnih nekroza ili fibrozno tkivo, u
zavisnosti kada je smrt nastupila. Takode i odrasli paraziti koji se nalaze u crevima stvaraju
osteenja na mukozi samih creva, a uocCavaju se promene i na drugim sistemima organa
(kardiovaskularni i dr.). Stepen o$te¢enja tkiva u mnogome zavisi od broja parazita kojima je
zivotinja infestirana. Paraziti koji migriraju kroz organizam pored osteCenja tkiva i taksi¢nog
delovanja na sebi mogu poneti i bakterije koje se normalno nalaze u digestivhom traktu, ali koje
drugim organskim sistemima nanose velika oSte¢enja na lokalnom, ali i na sistemskom nivou.

Tako se usled septikemije mogu ocekivati promene na veéini unutrasnjih organa.

Klinicka slika

Kod teladi se ispoljavaju simptomi usled mehanickog delovanja odraslih parazita u
crevima. Kao posledica parazita u tankom crevu moZe da se javi intenzivna dijareja, steatoreja,
nadun, Kkolike, enteritis, dehidratacija, smanjen i izopacen apetit, mrSavljenje, anemija. Pored
ovih znakova mogu se uociti i simptomi koji nastaju u toku migracije larvi kroz organizam
zivotinje. Ovde se pre svega govori o simptomima respiratornog trakta kao Sto su kaSalj i
dispnoja, kao i simptomi vezani za ostec¢enje parenhima jetre. Kao posledica poremecaja
nervnog sistema, nastalog usled toksi¢nog delovanja parazita zapazaju se gré¢evi muskulature,
uznemirenost, nesiguran hod i subnormalna temperatura.

Zadah iz usta i mokraca zarazene teladi miriSu na aceton, na koji ponekad zaudara i cela
staja. Ovaj simptom se javlja kao posledica velike infestiranosti parazitima kada je zbog
njihovog prisustva u tankim crevima onemoguceno normalno usvajanje hranljivih materija. Ovo
najpre dovodi do povecane mobilizacije glikogena iz jetre, a zatim i aktivacije masnih depoa pa
dolazi do razlaganja triglicerida usled cega velika koli¢ina masnih kiselina dospeva u jetru. U

cilju oslobadanja energije, masne kiseline se razlazu do acetilkoenzima A putem [ oksidacije.

55



Da bi se acetilkoenzim A potpuno oksidovao do ugljendioksida i vode neophodno je njegovo
ukljucivanje u Krebsov ciklus, a to se postize vezivanjem sa oksalacetatom. Obzirom da je
proces sinteze glukoze pojacan kod mlecnih krava, najveca kolicina oksalacetata je iskoriS¢ena
usled ¢ega dolazi do nakupljanja vece koliCine acetilkoenzima A koji ne moZe u potpunosti da
se oksidise usled Cega dolazi do sinteze aceto-sircetne kiseline, a iz nje B oksibuterne kiseline i
acetona (ketonskih tela). Miris na aceton se moZe dugo zadrzati u organizmu, odnosno skeletnoj
muskulaturi, pa u klanici moze do¢i do odbacivanja celih trupova na liniji klanja.

Nekada se u klinickoj slici mogu zapaziti simptomi pneumonije, hepatitisa ili
septikemije, kao posledica patogenog delovanja mikroorganizama koji se normalno nalaze u
digestivnhom traktu. Oni dospevaju u ostale organe ili krv preko tela askarida koje su u fazi
migracije kroz organizam zivotinje. Kompletna klinicka slika zavisi umnogome od stepena
invadiranosti i stepena Stetnog delovanja parazita na organizam. Pri slabijem stepenu infekcije i
simptomi su slabije izrazeni ili izostaju. Spontana eliminacija parazita (engl. self cure) nastaje u

uzrastu od 4-5 meseci kod neterapiranih Zivotinja.

Dijagnoza

Dijagnoza se postavlja na osnovu klinickih simptoma i nalaza jaja askarida pri
koproloskom pregledu izmeta obolele teladi. Prva jaja se koproloskim pregledom obi¢no mogu
potvrditi 3 do 4 nedelje od momenta infestacije. Maksimalan broj jaja se pronalazi u periodu od
jedan i po do 2 meseca starosti teleta. Zbog spontane eliminacije nakon 4-5 meseci u izmetu se
ne mogu pronaci jaja askarida. Kod inficiranih krava se ne moraju obavezno pronaci jaja u
izmetu. Larvice mogu biti u tkivima u stanju anabioze (uspavane larve). One se mogu aktivirati
za vreme graviditeta i inficirati plod. Zbog ovoga se mogu primenjivati i imunoloske metode

detekcije antigena kao $to je ELISA test.

Terapija

Za dehelmintizaciju teladi mogu da se koriste mnogi preparati kao i kod askaridoze
drugih vrsta zivotinja, te ona ne predstavlja problem. Za unistavanje Neoascaris vitulorum-a se
uspesno mogu koristiti slede¢i preparati:

e Piperazin u dozi od 70-150 mg/kg p.o.
e Benzimidazolski antihelmintici (najées¢i izbor)- albendazol 7,5 mg/kg, fenbendazol 7,5

mg/kg, oksfendazol 4,5 mg/kg, i febantel 7,5 mg/kg.
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e Makrolidi, ivermektin i moksidektini u dozi od od 200 mg/kg (osim S$to uniStavaju

valjkaste crve, efikasni su i terapiji artropodoza).

Telad se tretiraju individualno, davanjem leka u hrani ili rastvorenog u mleku, pomocu
flaSice ili dren¢ pistolja ili parenteralno.
Dva do tri dana posle dehelmintizacije telad pocinju izbacivati parazite izmetom, koji

treba neskodljivo ukloniti.

Profilaksa

U sprecavanju neoaskaridoze teladi sprovode se slede¢e mere:

e Steone junice i krave treba drzati odvojeno od teladi mladih od 4-5 meseci;

e Treba sprovoditi vestacko napajanje teladi ili posle sisanja telad odmah odvojiti od
majki;

e Redovno ¢is¢enje i higijensko odrzavanje telecarnika i zaprljane opreme;

e Koprolosko ispitivanje teladi u starosti od 3-5 nedelja;

e U sluc¢aju pronalaska pozitivnog uzorka, sprovesti dehelmintizaciju;

e Parazitolosko ispitivanje i dehelmintizacija kod junica i krava;

e U objektima u kojima je zbog nacina drzanja neoaskaridoza stalna pojava treba
sprovesti dehelmintizaciju teladi ve¢ sa 1-1,5 meseci starosti.
U profilaksi se koriste preparati koji imaju larvicidan efekat. Kao $to su levamizol (7,5

mg/kg), pirantel (10-20 mg/kg) i fenbendazol (7,5 mg/kg). Sva tri medikamenta daju se

peroralno, a levamizol moze da se aplikuje i pour on metodom.
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Pitanja za proveru znanja

1. Uzroénik askaridoze teladi.
2. Nacin inficiranja teladi.

3. Patogeneza askaridoze.

4. Klini¢ka slika kod infestirane teladi.

5. Mere terapije i profilakse.
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2.7. KLOSTRIDIJALNE INFEKCIJE TELADI

Razlicite vrste bakterija, koje su mogu¢i uzrocnici infekcija teladi u neonatalnom
periodu, uobicajeno su prisutne kao oportunisticki patogeni u organizmu odraslih jedinki,
zivotnom okruzenju, vodi, zemljistu, hrani, glodarima, psima, mackama, rede i ljudima. Posle
rodenja, telad su izlozena visokoj koncentraciji mikroorganizama, a pasivni imunitet koji se
dobija kolostrumom, kritican je faktor u odbrani od infekcija. Kolostrum obezbeduje najbolju
kombinaciju antitela (imunoglobulina), imunih ¢elija i drugih faktora imuniteta (laktoferin,
lizocim, komplement), vitamine i mineralne materije od znacaja za funkcionisanje imunoloskog
sistema. Pojava bakterijskih infekcija u velikoj je meri uslovljenja dobrim menadzmentom na
farmi, a nastanku doprinose slabi zoohigijenski uslovi, visoka koncentracija zivotinja i
izlozenost odraslim jedinkama. Cesto su bakterije uzro¢nici superinfekcija kod primarnih
infekcija izazvanih razli¢itim virusima.

Razlic¢ite i brojne vrste bakterija mogu uzrokovati lokalne ili sistemske infekcije u
prijem¢ivim organizmima teladi u prvim danima i nedeljama zivota. Na ovom mestu prikazane
su glavne karakteristike bakterijskih infekcija koje po ucestalosti pojavljivanja, rasirenosti u
zapatima, tezini klini¢ckih manifestacija i moguéem stepenu mortaliteta, spadaju u glavne
zdravstvene probleme kod teladi u neonatalnom periodu.

Dijareja je najcesci uzrok mortaliteta teladi u neonatalnom periodu, a najvecem riziku
od obolevanja izlozena su telad uzrasta do jednog meseca. Uzroc¢nici dijareje se mogu
identifikovati iz uzoraka fecesa ili uzoraka razlicitih tkiva uginule teladi. Medutim, veéina istih
uzroc¢nika moze se izolovati i iz uzoraka poreklom od zdrave teladi, zbog cega je nekad tesko
postaviti etiolosku dijanozu. Zbog toga, u sklopu Klini¢ke slike i laboratorijskih nalaza, veterinar
kona¢no procenjuje moguceg uzrocnika, pri ¢emu treba preispitati program vakcinacije, tretman
infekcija i dezinfekcioni protokol. Poznavanje uzroc¢nika infekcije obezbeduje uvid u izvor
infekcije kao i sve relevantne faktore koji mogu imati uticaj na njenu pojavu i sirenje u zapatu.

Adhezija patogenih bakterija na povrsinu crevne mukoze predstavlja prvi korak u
razvoju intestinalnih infekcija. Odbrani od infekcije doprinose kisela gastricna sredina i
peristaltika creva. Adhezija patogenih bakterija otezana je prisustvom bakterija koje zive kao
komensali u digestivnom traktu, jer one blokiraju receptore za specifi¢cne adhezine patogenih
vrsta. Tako normalna intestinalna flora povecava odbranu organizma naseljavajuci creva u
velikom broju, blokiraju¢i mesta vezivanja za patogene vrste, produkujuc¢i antimikrobne
supstance i isparljive masne kiseline. Takode, oni indukuju jacanje imunih celija i aktivaciju
imunog i inflamatornog odgovora. Pasivni imunitet koji se stice kolostrumom je veoma vazan u

zastiti, jer imunoglobulini blokiraju povrsinske antigene bakterija koji deluju kao adhezini.
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Etiologija

Najznacajnije Klostridijalne infekcije domacih zivotinja izazivaju obligatno anaerobne,
sporogene, gram-pozitivne bakterije Clostridium vrste. Patogene bakterije Clostridium vrste su
u zavisnosti od vrste toksina koji stvaraju, invazivnosti i nacina nastanka infekcije svrstane u 4
grupe, i to su:
| — grupa:

Neurotoksi¢ne klostridije koje su neinvazivne i stvaraju neurotoksine. Najznacajnije vrste su:
ClI. tetani i Cl. botulinum.

Il — grupa:

Histotoksi¢ne klostridije koje su invazivne i izazivaju opsezne destrukcije tkiva. Najznacajnije
su: Cl. chauvoei, Cl. septicum i Cl. nowyi.

Il — grupa:

Enteropatogene Kklostridije koje izazivaju enterotoksemije oslobadanjem enterotoksina u
crevima, a nakon resorpcije i Sirenja putem krvotoka dovode do generalizovanih toksemija.
Najznacajnije vrste su: Cl. perfringens.

IV — grupa:

Klostridije koje mogu da izazovu oboljenja kod zivotinja koje su tretirane antibioticima, kao §to

su Cl. spiroforme i CI. difficile.

2.7.1. Tetanus

Tetanus je akutno, nekontagiozno oboljenje progresivnog karaktera uzrokovano
egzotoksinima koje produkuje bakterija Clostridium tetani. Tetanus je vrlo tesko zarazno
oboljenje u narodu poznato pod nazivom “zli gré“, a nastaje kada se rana kontaminira sporama
Clostridium tetani i kada se u njoj stvore uslovi za razmnozavanje uzroc¢nika i produkciju
egzotoksina. Bolest se karakterise pojacanom misi¢nom aktivnoséu u vidu toni¢no-kloni¢nih
grceva skeletne muskulature i pojacanim misi¢nim tonusom.

Uzrocnik bolesti je Clostridium tetani, anaerobni i aerotolerantni, gram pozitivan stapic,
pokretan, sa terminalno postavljenom sporom tipa Plectridium, pa na mikroskopskom preparatu
podseca na palicu za reket ili ¢iodu. U tecnim podlogama raste sporo, stvara sitno zrnast talog i
ima miris na spaljeni rog. Na krvnom agaru daje zonu beta hemolize, a kolonije su prozra¢ne sa
izreckanim ivicama i vunastin produzecima. Biohemijske osobine uzro¢nika su da stvara indol i
vodonik sulfit i vrsi sporu digestiju misica. Spore tetanusa su veoma otporne (ne ubija ih ni

kuvanje od 20 minuta) i u prirodi mogu opstati 20 godina, dok su vegetativni oblici osetljivi na
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dejstvo fizickih i hemijskih sredstava. Uzrocnik tetanusa proizvodi jak egzotoksin koji ima dve

komponente tetanolizin (hemolizin) i tetanospazmin (neurotoksin).

Slika 12. Clostridium tetani (http://www.vetks.org.rs/)

Epizootiologija

Bolest je nekontagiozna i javlja se sporadi¢no. Prirodni rezervoar uzroCnika je
digestivni trakt domacih zivotinja (konj, govece, ovca), a uzro¢nik preko izmeta dospeva u
zemljiSte 1 prelazi u otporan oblik odnosno sporu. Spore se mogu naéi u stajnjaku i leSevima
Zivotinja, a u zemljiste mogu dospeti prilikom dubrenja zemljista stajnjakom. Infekcija nastaje
preko povreda na kozi i sluzokoZzama i to ako se u rani stvore povoljni (anaerobni) uslovi za
razvoj uzro¢nika. Razvoju uzroc¢nika pogoduju duboke rane, nagnjeCene rane, ujedne rane i
nekroti¢no tkivo u kojima je smanjena perfuzija tkiva tj. smanjena je koncentracija kiseonika u
tkivu. Infekcija moze da nastane prilikom hirurskih zahvata sa nesterilnim instrumentima koji
sadrze spore tetanusa i druge bakterije. Druge bakterije mogu dovesti do gnojenja rane i
potrosnje kiseonika pa tako stvoriti anaerobnu sredinu za razvoj Clostridium tetani. Infekcija se
moze javiti prilikom kastracije, obrade rane, nagaza na esker, prilikom teskih porodaja kada
dode do nagnjecenja porodajnog kanala kao i kod novorodencadi prilikom presecanja pupcane
vrpce nesterilnim priborom.

-----

teladi bolest javlja uz zapaljenje pupcanog kanala.
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Klinic¢ka slika

Klinicka slika i duzina inkubacija zavise od mesta germinacije spore, koli¢ine stvorenog
toksina 1 osetljivosti zivotinje. Ako je rana blizu glave, inkubacija je kra¢a, a mogucnost
generalizovanog tetanusa je veca. Inkubacija kod tetanusa je oko 1-3 nedelje. Znaci
generalizovanog tetanusa su: tetanicni gréevi skeletne musculature koji se javljaju
descedentalnim putem tj. od glave prema zadnjem delu tela. Najpre dolazi do uko¢enosti miSi¢a
za 7zvakanje tako da obolela Zivotinja teSko otvara usta (trismus) skrguc¢e zubima, a gutanje je
otezano ili nemoguce. Javlja se prolapsus treceg ocnog kapka, usSi su uspravne, pogled je
ukocen. Zahvacenost muskulature grudnog kosa i trbuha dovodi do smetnji u disanju, a rad srca
je promenjen. Zivotinja je osetljiva na zvuéne i fizi¢ke nadrazaje pa se gréevi muskulature mogu
isprovocirati bukom ili fizickim uznemiravanjem. Dolazi do kontrakcija ledne muskulature, tako
da obolela zivotinja ima pogurena leda. Javlja se opsta ukocCenost Zivotinje, opistotonus, rep je
odignut. Usled siline miSi¢nih kontrakcija moze doci do istezanja i pucanja tetiva i preloma
kostiju. Svest obolele zivotinje je oCuvana tako da trpi veoma jake bolove. Zbog zastoja u
cirkulaciji moze do¢i do edema pluca. Kako se javlja gré respiratorne muskulature dolazi do

prestanka disanja s pojavom cijanoze i smrti.
Terapija

Podrazumeva hirursku obradu rane (otvaranje i ispiranje oksidacionim dezinficijensima,
3% vodonik-superoksid i 2% kalijum-permanganata), upotrebu antibiotika, anatoksina i
antitetanusnog seruma. Pored toga zivotinji se moraju dati lekovi protiv gréeva muskulature —
relaksanti. Za suzbijanje pojacane miSi¢ne napetosti daju se preparati diazepama, a u najtezim
slu¢ajevima migiéni relaksansi (pankuronijum ili sukcinilholin). Zivotinju smestiti u mra¢nu
prostoriju, nadoknaditi izgubljenu te¢nost, redovno joj uklanjati izmet i mokrac¢u (klizmama i
laksansima) i hraniti intravenozno glukozom i sondom. Po potrebi se mogu davati i analgetici.

Za lokalnu i opstu terapiju se koristi penicilin.
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Slika 13. Tele obolelo od tetanusa (http://www.vetks.org.rs/)

2.7.2. Botulizam

Botulizam je visokoletalna alimentarna intoksikacija razli¢itih vrsta domacih, divljih
zivotinja i ¢oveka izazvana botulinskim neurotoksinom koga produkuje bakterija Clostridium

botulinum.

Etiologija

Bolest nastaje kao posledica dejstva toksina koga produkuje bakterija Clostridium
botulinum, Siroko rasprostranjena u prirodi (ubikvitarni mikroorganizam). Bakterija Clostridium
botulinum se nalazi u zemljiStu, na vocu i povréu, biljkama, ribama, izmetu, u digestivnom
traktu zivotinja, naroCito miSeva, pacova i macaka. Clostridium botulinum je gram pozitivni,
anaerobni, sporogeni bacil koji stvara termolabilni egzotoksin. Na mikroskopu se vidi kao
dugacak Stapi¢ rasporeden pojedinacno, rede u parovima, sa subterminalnom ovalnom sporom
koja svojom veli¢inom deformise telo bacila. Pokretan je i ne stvara kapsulu. Saprofit je i u
slobodnoj prirodi stvara spore, dok se u anaerobnim uslovima moZe razmnozavati i Stvarati

egzotoksin.

Epizootiologija

Prirodni rezervoari infekcije su domace i neke divlje Zivotinje. Preko fekalija i raspalih

leSeva Cl. botulinum dolazi u spoljnu sredinu, gde obrazuje spore i kontaminira meso, ribe,
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voce, povrce, silazu i druge hranljive produkte. Znac¢ajan izvor zaraze predstavlja zivinski izmet

1 prostirka od Zivine. Najcesce obolevaju goveda, konji, ovce, Zivina, ribe.

Patogeneza

Botulinski toksin bakterije Clostridium botulinum je najjaci poznati otrov, 0.1 pg moze
ubiti Coveka. Toksin je metaloproteaza, koja razlaze proteine koji ucestvuju u procesu
katabolizma neurotransmitera acetil - holina na motornim neuronima. Zbog toga dolazi do
nakupljanja acetil — holina na sinapsama i neuromuskulatornim plo¢ama, a kao posledica dolazi
do mlitave paralize (pareze) pojedinih miSi¢a, paralize autonomnih nerava koji inervisu misice

somatske i skeletne muskulature, a smrt nastaje kao posledica paralize respiratornog sistema.

Klinicka slika

Inkubacija bolesti je kratka i iznosi 8 — 72 ¢asa. Bolest moze da se javi u perakutnom,
akutnom, subakutnom i hroni¢nom toku. Neuroloski su simptomi karakteristicno obostrani i
simetri¢ni, po¢inju sa kranijalnim nervima, nakon cega sledi descendentna slabost voljnih
misica ili paraliza. Jezik zivotinje je mlitav, Zivotinja otezano guta i bali na usta. Dolazi do
gubitka akomodacije i smanjenja ili potpunog gubitka pupilarnog refleksa na svetlo. Zenice su
prosirene i dolazi do bulbarne paralize. Svest je obi¢no otuvana. Zivotinja ¢esto leZi zbog
gubitka koordinacije. Javlja se trbusno disanje, Zivotinja tesko diSe pa se javlja guSenje i
cijanoza, a na kraju Zzivotinja ugine zbog paralize respiratornog sistema. Hroni¢ni tok
karakterisu dugotrajne motorne smetnje, nesiguran hod, lezanje. Hroni¢ni tok moZe da traje
nekoliko meseci i da zivotinja nakon viSemesecnog bolovanja i primene adekvatne terapije ipak

prezivi.

Botulizam rane manifestuje se neuroloskim simptomima, kao i intoksikacija hranom,
samo bez gastrointestinalnih simptoma i bez podataka koji bi ukazivali na hranu kao moguci
uzrok. Anamnesti¢ki podatak o ozledi ili o dubokoj ubodnoj rani u prethodne 2 nedelje, moze

ukazati na dijagnozu.
Terapija
U pocetku bolesti dati polivalentni serum, jer on ima viSe profilakticku vrednost kod

onih koji jo§ nisu oboleli, a konzumirali su hranu sa toksinom. Uz davanje seruma treba isprati

zeludac, davati laksative, medicinski ugalj 1 klizmu kako bi se sprecila dalja resorpcija toksina iz
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digestivnog trakta. Detoksikaciona terapija podrazumeva davanje glukoze, Ringerovog
rastvora, natrijum hlorida itd. Davanje lekova koji uspostavljaju neuromuskulatornu funkciju

(tetratilamid, guanidin — hidrohlorid).

2.7.3. Sustavac

Sustavac je akutna, nekontagiozna zarazna bolest goveda, ovaca i koza starosti 3
meseca do 2 godine. Svinje mogu retko da obole, dok konji i ¢ovek ne oboljevaju. Bolest se
karakterise septikemijom, opstom intoksikacijom organizma, degenerativno — nekroti¢nim
promenama u misi¢ima ekstremiteta, pojavom edema i nakupljanjem gasa u vezivhom,
medumisi¢énom i potkoznom tkivu koja na pritisak Suste, zbog ¢ega je oboljenje i dobilo ovaj

naziv.

Etiologija

Uzro¢nik bolesti je Clostridium chauvoei koji stvara jak egzotoksin (alfa toksin), sa
nekrotickim, hemolitickim i letalnim osobinama. Uzro¢nik je krupan gram-pozitivan anaerob i
stvara spore tipa Clostridium. Raste na hranljivim podlogama, a kolonije su okrugle. Raste na
krvnom agaru i daje slabu zonu beta hemolize. Uzro¢nik u obliku spore je veoma otporan na
fizicke i hemijske faktore. Klostridije su veoma otporni mikroorganizmi zbog posedovanja

spora i mogu izdrzati temperature kljuc¢anja 20 do 60 minuta.

Epizootiologija

Oboljenje se javlja sporadi¢no. Spore se nalaze u zemlji i oboljenje je vezano za
distriktna podrucja. Raspadom leSeva spore se rasturaju po okolini. Infekcija moze biti
endogena, kada se spore ve¢ nalaze u tkivima, a njihova germinacija se odvija nakon traume.
Egzogene infekcije nastaju kod povreda, kastracije, strize ovaca, operacija, jagnjenja, a kod
goveda jo$ preko ostecene sluzokoze digestivnog trakta. Ostecenja se javljaju tokom menjanja
zuba ili kod parazitskih oboljenja. Oboljenje moze da se javi kao enzotija kod strize ovaca i kod

menjanja zuba kod goveda. Ulazna vrata infekcije su povredena koza i sluzokoze.
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Patogeneza

Nakon ulaska u organizam preko povredene koze ili sluzokoza, uzrocnik se krvlju
raznosi po organizmu ali se germinacija spora odvija samo u tkivima sa Smanjenom
koncetracijom kiseonika tj. tkiva u kojima postoje anaerobni uslovi. Aerobne bakterije mogu da
pomognu infekciju jer mogu dovesti do gnojenja tkiva i potroSnje kiseonika u tkivu. PoSto
uzroc¢nik stvara jek egzotoksin sa proteolitickim dejstvom, dolazi do nekroze misica i stvaranja
gasova kao posledica razlaganja ugljenih hidrata. Prilikom rasecanja miSi¢a oseca se miris
uzeglog maslaca. Zbog raspada tkiva dolazi do oslobadanja toksina koji odlaze u krvotok i
dovode do toksemije i poremecaja opSteg stanja. Prodiranjem uzro¢nika u krv, dolazi do

septikemije i smrti.

Klini¢ka slika

Inkubacija bolesti traje 2 do 3 dana, retko duze, a tok bolesti je veoma kratak i zivotinja
moze da ugine za 24 do 36 Casova, a nekada i duze. Na mestu infekcije nastaje otok koji je u
pocetku topao i bolan, a kasnije se Siri i postaje bezbolan i hladan. Koza iznad otoka je mrke
boje sa nekroti¢énim promenama. OpSte stanje organizma je poremeceno, zivotinja je apaticna,
ima poviSenu temperaturu do 42°C, prestaje da preziva, teSko hoda, vrat je ispruzen ako na
njemu ima edema. Promene u vidu degeneracija i nekroza nalaze se na grupama velikih misi¢a
ekstremiteta. Edemi sa nakupljanjem gasa nalaze se u medumisi¢nom, potkoznom i vezivnom
tkivu. Edemi se ne javljaju ispod karpalnih i tarzalnih zglobova. Ukoliko se rukom pritisnu
promenjeni delovi tela Cuje se SuStanje zbog prisustva gasa. Septikemi¢ni oblik se retko javlja

kod goveda, a zavr$ava letalno. Zivotinje uginu za 8 — 60 sati.

Dijagnoza

Moze se postaviti na osnovu epizootiolo$kih podataka (distriktna podrucja), na osnovu
klinicke slike i laboratorijskog nalaza. Za bakterioloski nalaz uzima se uzorak promenjenog
tkiva za izolaciju uzro¢nika. Bakterioloskim pregledom treba diferencijalno dijagnostikovati

maligni edem uzrokovan drugim Kklostridijama.

Bioloski ogled: Vrsi se na zamorcu. Ubrizga mu se materijal u glutealnu muskulaturu, ugine za

36 sati. MozZe se izvoditi test neutralizacije.
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Terapija

Terapija ne daje mnogo izgleda za uspeh jer je tok bolesti brz. Potrebno je obraditi ranu
i isprati oksidacionim sredstvima i aplikovati hiperimuni serum u okolinu rane. Sistemska
terapija podrazumeva aplikaciju penicilina ili aureomicina na koje je uzroc¢nik osetljiv.

Simptomatska terapija se daje zivotinji za poboljSanje stanja organizma.

2.7.4. Clostridium difficile

To je gram- pozitivna, Stapicasta, pokretna bakterija. Na mikroskopu ima oblik bubnja
ili osovine sa terminalno postavljenom sporom. Ove bakterije se teSko identifikuju. Lecitinaza
su negativne i ne stvaraju zonu hemolize na krvnom agaru. Izoluju se zasejavanjem fecesa na
selektivne podloge sa cikloserinom i u mesnom bujonu. Kona¢na identifikacija nije jenostavna.
Za identifikaciju se koristi gasna hromatografija i identifikacija na osnovu proizvodnje masnih
kiselina. Ova bakterija moze se na¢i U crevima zivotinja i ljudi kao normalan deo crevne flore,
a pored toga spore se nalaze i u spoljasnjoj sredini. Cl. difficile izaziva oboljenja kada se
poremeti normalna mikroflora creva i dode do njegovog prerastanja i produkcije toksina. CI.
difficile izaziva patoloSka stanja u digestivnom traktu lu¢enjem dva egzotoksina, enterotoksina
A i citotoksina B, koji prouzrokuju dijareju i pseudomembranozni kolitis. Do poremecaja
normalne crevne flore moze dovesti upotreba nekih antibiotika u terapiji raznih oboljenja, a
narocito antibiotici $irokog spektra. Najces¢e poremecaj flore i aktivaciju Cl.difficile izazivaju
penicilini  (ampicilin), cefalosporini, klindamicin, linkomicin itd. Cl.difficileu blazim
slu¢ajevima moze dovesti do pojave vodnjikave stolice neprijatnog mirisa. U tezim slu¢ajevima
moze izazvati pseudomembranozni kolitis sa krvavim i sluzavim prolivom, trbusnim kolikama i

fatalnim ishodom.

Terapija

Pseudomembranozni  kolitis uzrokovan sa Cl. difficile moze se tretirati sa
vankomicinom, metronidazolom, bacitracinom ili sa fusidic acid uz upotrebu probiotika.
Anjonske smole npr. colestipol i cholestyramin vezuju toksine CI. difficile ali sa nedovoljno

klinickog efekta.
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2.7.5. Clostridium perfringens

Od oko 80 poznatih vrsta klostridia, 11 imaju znacaj u veterinarskoj medicini. Vrste
Clostridium su rasprostranjene u prirodi i uobi¢ajeno se nalaze u zemljistu i vodi, a mnoge vrste
patogenih klostridija zive u intestinalnom traktu zivotinja i ljudi. U digestivni trakt ova vrsta
bakterija dospeva uglavnom ingestijom. Prve vrste bakterija koje uobicajeno koloniziraju
digestivni trakt novorodene teladi su E. coli, Clostridium perfringens i vrste iz roda
Streptococcus. Osnovna osobina bakterija iz roda Clostridium je produkcija razli¢itih
egzotoksina koji deluju neurotoksi¢no, histotoksi¢no i enterotoksicno.

Clostridium perfringens je heterogena grupa mikroorganizama koja se moze podeliti na
5 tipova (A, B, C, D i E) bazirano na njihovoj sposobnosti da produkuju odredene tipove
toksina. Tipovi B i C su naj¢esci izroénici enterotoksemije teladi. Alfa toksin (kojeg produkuju
svi tipovi Clostridium perfringens) deluje kao lecitinaza (kalcijum zavisna fosfolipaza C) i
razlaze lipidne komponente celijskog zida. Kada je prisutan u krvi, ovaj toksin izaziva
intravaskularne hemolize i ostecenje kapilara, zapaljenske promene, agregaciju trombocita i Sok.
Beta toksin deluje letalno i nekroti¢no i najvazniji je toksin kod pojave enterotoksemije teladi
(beta2 toksin, cpb2). Cinjenica da je ovaj enzim osetljiv na dejstvo proteolitickih enzima
(tripsin), objasnjava naj¢eséu pojavu tipova B i C kod mladuncadi, jer kolostrum ima anti-
tripsinsku aktivnost. Pored toga ove bakterije produkuju i enzime kao §to su kolagenaze,
proteinaze, hijaluronidaze, dezoksiribonukleaze, koji takode dovode do destrukcije tkiva (uz
produkciju gasa) i omoguc¢avaju sirenje bakterija. Clostridium perfringens tip A se nalazi u
crevima teladi starih jedan dan, ali tip C nije uobicajeno sastavni deo mikroflore creva.

Klostridijalna enterotoksemija je akutna, uobicajeno fatalna intoksikacija izazvana
glavnim egzotoksinom (enterotoksinom) Clostridium perfringens-a. Celije Cl. perfringens
adheriraju na epitel crevnih resica i izazivaju njihovu destrukciju i deskvamaciju. Produkcija
toksina dovodi do obimne nekroze i hemoragija. Beta toksin je u najvecoj meri odgovoran za
destrukciju epitela tankih creva, a nekroti¢ni proces zahvata i crevnu mukozu. U akutnom i
perakutnom toku bolesti, zbog izrazitog povecanja propustljivosti ¢elijskin membrana dolazi do
gubitka krvnih proteina u lumen creva, kao i prelaska beta toksina u krv. Uginuc¢e nastaje usled
toksemije. Kod manje produkcije i absorpcije beta toksina, tok bolesti je subakutan i hronican, a
patoloske promene zahvataju ograniceni deo creva.

Toksini epsilon i jota se luce kao neaktivni proenzimi (protoksini) i aktiviraju se u
crevima dejstvom proteaza (kao sto je tripsin). Resorbovan iz creva (tip epsilon) dovodi do
ostecenja vaskularnog endotela, ukljuéuju¢i i krvne sudove u mozgu, sa posledicnim

krvarenjima i edemima. Epsilon toksin se smatra enterotoksinom i neurotoksinom. Aktivnost
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jota toksina nije dovoljno poznata. Hemoragije intestinalnog trakta se uobicajeno vidaju kod
infekcije sa tipom C Clostridium perfringens. Kod infekcija sa tipom B i D one mogu izostati.
Nalaz toksina u sadrzaju tankog creva je laboratorijska potvrda, ali toksin brzo propada, pa se

uzorci moraju uzeti $to pre posle uginucéa i transportovati ohladeni ili smrznuti. Primena

antitoksina i oralnih antibiotika je efikasan tretman.
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Pitanja za proveru znanja

1. Etiologija Klostridijalnih infekcija-podela klostridija.

2. Tetanus, etiologija, klinicka slika, terapija.

3. Botulizam, etiologija, klinicka slika, terapija.

4. Sustavac, etiologija, klini¢ka slika, terapija.

5. Koji faktori pogoduju aktivaciji Clostridium difficile u digestivhom traktu?
6. Koji tipovi Clostridium perfringens su najznacajniji za telad?

7. Koji toksini Clostridium perfringens su bitni u patogenezi enterotoksemije teladi?
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3. ASFIKSIJA TELADI

U modernoj klinici, termin “asfiksija” oznacava stanje gusenja novorodenceta koje je
karakterisano izostankom disanja ili redukovanim disanjem, sa uticajem na funkciju srca i

cirkulacije, i smanjenom funkcijom centralnog nervnog sistema.

Perinatalni mortalitet

Glavni uzroci perinatalnog mortaliteta su anoksija (asphyxia neonatorum) i trauma,
nastali posle distokije i u mnogo manjoj meri, intrauterina smrt i prerano odvajanje placente.

Stopa pojave mortaliteta teladi zavisi od mnogih faktora: rase, upravljanja farmom,
klime i lokalizacije farme, starosti krave, broja laktacija krave, bika, trajanja gestacije, i pola
teleta. Tezak porodaj povezan sa velikom teladi je takodje znacajan uzrok perinatalne smrti.
Postoji bliska veza izmedu problema teljenja i perinatalnog mortaliteta. Povec¢ana upotreba
velikih rasa, ranija teljenja, selekcija za stopu rasta, veli¢inu i proizvodnju, i vise sistema za
intenzivan uzgoj je povecalo ucestalost distokija i mortaliteta teladi. Uticaji krave su uglavnom
fetopelvicna kompatibilnost i paritet.

Perinatalna asfiksija je kompleksno oboljenje, provocirano respiratnom i metaboli¢nom
acidozom, koja se lako moze Klinicki dijgnostikovati jer telad pokazuju respiratorne probleme i

slabu vitalnost.

Etiologija

U normalnom, nepotpomognutom teljenju, tele se stimulise na disanje ¢im se njegova
pupcana vrpca prekine i/ili se njegovo lice i nos otkriju kada se amnionska vreca skine sa glave.
Postoji nekoliko razloga za neuspeh disanja kod novorodenog teleta. Ovo ukljucuju: intaktna
amnionska vreca, tesko teljenje (dystocia) kada je tele iscrpljeno ili bez svesti od previse
pritiska tokom predugog vremenskog perioda u porodajnom kanalu, i prerano odvajanje

posteljice.
Intaktna amnionska vreéa
Neka telad su rodena sa intaktnom amnionskom vre¢om, cesto sa te¢noscu jos uvek u

njoj. Ako ova vrec¢a ne pukne, a membrana i tecnosti ostaje preko nozdrva teleta, ono nece uzeti

dah. Ovaj imerzioni refleks (refleks potapanja) sprec¢ava tele od unosenja te¢nosti u pluéa, ali to
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takodje znaci da neka telad uginu ubrzo nakon rodjenja - osim ako krava ne ustane odmah i
pocne lizati i gurati tele da ga pokrene i stimulise da dise.

Vrecéa najcesce ostaje netaknuta tokom brzog, lakog teljenja. Ako su membrane tanke i
lako pucaju, tele moze da podigne glavu ili otrese glavom i amnionska vreca ¢e puci. Ako su
membrane debele, tele ne moze da ih probije samo. Instinkt krave je da ustane i lize tele ¢im se
ono rodi, §to obi¢no resava problem. Ali ako je ona umorna od teljenja, ili je prvotelka, ona

mozda nece ustati dovoljno brzo.

TeSko teljenje

Jo§ jedan bitan uzrok asfiksije je teSko teljenje. Nos i jezik teleta mogu biti nateceni i
njegovi disajni putevi suzeni od otoka. Tele moze biti u nesvesnom stanju ako je pupcana vrpca
pritisnuta ili prekinuta pre vremena ono nema dovoljno kiseonika. Placenta moze poceti prerano
da se odvaja, ako teljenje traje predugo.

Krave koje su u aktivnom teljenju trebalo bi da pokazu dobar napredak ili istisnu tele
unutar jednog sata. Sa produzenim vremenom teljenja rizik od gusenja se povecava.

Na proces teljenja mogu uticati i majka (rasa, paritet, telesna kondicija, stres, slabe
trbusne kontrakcije, uzan porodjajni kanal) i tele (pol, tezina, pozicija). U slucaju teskog teljenja
(dystocia), pomaganje pri teljenju ili carski rez treba sprovesti radi zastite zdravlja krave i teleta.

Snaga teleta se moze proceniti odmah nakon teljenja po njegovim refleksima i vremenu
koje mu je potrebno da se uspravi u sternalni polozaj, pokusa da ustane i stoji (5, 20 i 60
minuta). Ako se na teletu uocava superficijalno abdominalno disanje, ono ima slabe reflekse 1

potrebno mu je viSe od 15 minuta da se uspravi u sternalni polozaj, prognoza je nepovoljna.

Patogeneza

Tokom partusa dolazi do naruSavanja utero-placentalne cirkulacije, dakle, i tokom
fizioloskog toka teljenja moze do¢i do hipoksije. U isto vreme, zbog narusavanja ove
cirkulacije, prenos ugljen-dioksida iz fetusa u majku je smanjen Sto znaci da ¢e se njegova
koncentracija u krvotoku fetusa povecati, tele ¢e patiti od metabolicke acidoze koju pokusava
kompenzovati disanjem.

Na rodenju dolazi do znacajnih promena u funkciji plu¢a. Pre druge faze partusa, fetus
ne bi trebalo da bude hipoksi¢an dokle god ostaje Citava pupCana vrpca, ali tokom istiskivanja
fetusa, ruptura fetalnih membrana i odvajanja umbilikalnih krvnih sudova dovodi do hipoksije i

respiratorne i metabolicke acidoze. Respiratorna acidoza (hiperkapnija), detektovana od strane
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hemosenzitivnog podruc¢ja u meduli mozga je najvazniji podsticaj na disanje. Ovo je
potpomognuto taktilnom stimulacijom od strane krave i smanjenjem spoljasnje temperature u
odnosu na zivotnu sredinu u uslovima u materici. TeSko teljenje moze rezultirati teSkom
respiratornom i1 metabolickom acidozom koja moze zahtevati leCenje ili moze dovesti do
dugoro¢nih Stetnih posledica na novorodeno tele, kao $§to je hipoksi¢no-ishemijska
encefalopatija. Stepen respiratorne acidoze zavisi od vremena izmedu gubitka veze fetusa sa
majcinim krvotokom i uspesnog disanja. U vecini normalnih slucajeva, tele pocinje da dise u
roku od 30 do 60 sekundi nakon §to se rodi. Metabolicka acidoza je uzrokovana akumulacijom
mlecne kiseline tokom hipoksije. Zdrava telad imaju iznenadujucu sposobnost da sama koriguju
hiperkapniju i hipoksiju u prvim satima zivota.

U slucaju da je neophodno intervenisati prilikom asfiksije teladi potrebno je prvo teletu
osloboditi disajne puteve. Ovo se postize uklanjanjem sluzi iz nosa, usta i zdrela aspiratorom.
Jezik se izvucCe iz usta i stimulacijom se podrazuje tele na kasalj i izbacivanje sluzi iz pluca.
Moze se primeniti veStacko disanje, masaza i pritisak na grudni koS$. Polivanje hladnom vodom

je takode preporucljivo jer stimuliSe vitalne funkcije.

Nakon prirodnog teljenja zdravog teleta, ustanovljeni su sledec¢i parametri gasova u Krvi i
acido-bazne ravnoteze:

e pCO,=58.15mm Hg

e p0,=25.34 mm Hg

e pH vrednost = 7.245

Nakon poradanja zdravog teleta carskim rezom, slede¢i parametri su ustanovljeni:
e pCO,=60.7 mm Hg

e p0O,=19,0 mmHg

e pH vrednost = 7.242

Sva telad po rodenju imaju odreden stepen respiratorne i metabolicke acidoze. Metabolic¢ki
deo se nadoknadi od strane teladi za jedan do dva sata. Respiratorni deo traje 24-48 sati.

Novorodena telad mogu da diSu kada im nos prode labie krave, ali ne mogu da prosSire
grudni ko$ u uskom porodajnom kanalu. Telad koja su bila predmet guSenja u materici imaju
izrazenu kombinovanu respiratornu i metabolicku acidozu u odnosu na normalnu teladi.

Ustanovljeno je da su njihovi gasovi u krvi i acido-bazni parametri:

e pCO,=72.7 mm Hg

e pO,=18.0mmHg
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e pHvrednost = 7.039

Metabolicka komponenta traje Sest sati. Kortikosteroidi igraju ulogu u ovoj acidozi.
Kortizol i kortizon su na visokom nivou tokom teljenja usled povecane fetalne adrenalne
aktivnosti koja prethodi i deo je kaskada dogadaja koji dovode do teljenja.

Osnovni uslovi za negu novorodenog teleta su topla, suva sredina, higijena i dovoljno
snabdevanje kolostrumom. Telad koja prezive distokiju i/ ili gusenje zahtevaju posebnu paznju
radi poboljSanja njihove Sanse za prezivljavanje. Istrazivanja su pokazala da su prvi prioriteti
teleta, stabilizacija telesne temperature i uzimanje imunoglobulina, negativno afektirani
distokijom.

Za uzimanje imunoglobulina, tele iskljucivo zavisi od kolostruma. Ustanovljeno je da telad
koja pate od respiratorne acidoze imaju smanjen unos IgG1. Takva telad su Cesto slaba i mogu
imati poteskoca da stoje i da sisaju kolostrum. Nizak pasivni prenos imunoglobulina je direktan
rizik za zdravstveni status teleta. Bakterije i virusi mogu da izazovu dijareju i respiratorne
bolesti koje predstavljaju ozbiljan rizik za Sanse prezivljavanja teleta. Da bi se obezbedio
dovoljan pasivni transport u ovim teladima, pravovremeno hranjenje kolostrumom sa visokom

koncentracijom imunoglobulina je obavezno.

Slika 14. Tele uz majku (Mette Vaarst)
Kljuéni faktori uspesnog drzanja teladi

Kljuéni faktori uspesnog drzanja teladi su: obezbedjenje pravovremenog premestanja

junica i krava u objekat za teljenje, nadzor teljenja i pruzanje pomoci pri teljenju ako je to

74



neophodno, procena rizi¢ne teladi - APGAR indeks bodovanja moze da se koristi za procenu
neonatalne vitalnosti i predvidanje ranih znakova peripartalnog gusenja - i ozivljavanje kada je

to potrebno, antisepsa umbilikusa, rana detekcija i terapija perinatalnih oboljenja.
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Pitanja za proveru znanja

1. Definisati neonatalnu asfiksiju teladi.
2. Etiologija neonatalne asfiksije teladi.

3. Opisati nastajanje metabolicke acidoze prilokom partusa.

4. Terapija kod neonatalne asfiksije.
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4. ANEMIJA TELADI

Anemija je stanje smanjene ukupne koli¢ine eritrocita ili hemoglobina u cirkulaciji, $to
za posledicu ima smanjenu sposobnost krvi za prenos kiseonika. One su najces¢a hematoloska
oboljenja. Tokom istrazivanja na HolStajn govedima 3,1% teladi je imalo anemiju sa srednje
izrazenim simptomima, a 14% slabu anemiju. Razlog pojave blage anemije bi mogao biti
nedostatak gvozda u mleku. Gledano sa klinickog aspekta pojava blagih anemija ¢e uticati na
zaostajanje teladi u razvoju, §to za posledicu ima velike ekonomske gubitke. Telad mogu biti
zaSti¢ena od ovakve anemije davanjem gvozda u ishranu ili i.m. aplikacijom. Davanje vitamina
C moze da poveca apsorpciju gvozda na dva nacina, Stvaranjem vitamin C/gvozde kompleksa i
prevodenjem gvozda iz feri u fero oblik. Anemije su najvaznije hematolosko oboljenje. One se
rede javljaju kod teladi, a kao najces¢i uzrok nastanka jeste nedostatak gvozda u ishrani.
Poznato je da je mleko siromasno gvozdem, a zalihe ovog elementa su veoma male u teletu
zbog nepotpune razvijenosti organa. Cesti uzro¢nici su i paraziti koji deluju ili tako §to izazivaju
krvarenja ili direktno liziraju eritrocite. Anemije u vecini slucajeva ne ugrozavaju zivot teladi,
ali ukoliko su prisutne, mogu imati veliki uticaj na slabiji prirast Zivotinje. Ovo oboljenje ne
treba olako shvatiti u intenzivnoj proizvodnji zbog moguéih ekonomskih gubitaka.

Za tacnu dijagnostiku anemije nije uvek pouzdan pokazatelj samo broj eritrocita, jer
postoje anemije kod kojih je broj eritrocita u fizioloskim granicama ili ¢ak povecan. Postoje
razlicite klasifikacije anemija, zbog razli¢itih mehanizama njihovog nastanka i njihove
raznolikosti. U odnosu na veli¢inu eritrocita u perifernoj krvi, anemije se dele na normocitne,
mikrocitne i makrocitne, a u odnosu na proseGan sadrzaj hemoglobina u eritrocitima na
normohromne, hipohromne i hiperhromne. Na osnovu reakcije kosne srzi ih delimo na
regenerativne i neregenerativne. Klasifikacija anemija po mehanizmu njihovog nastanka je
sledeca:

Anemije usled smanjenog stvaranja eritrocita

a. Aplasticne anemije
b. Anemija koja prati bubreznu insuficijenciju
c. Anemije usled deficita vitamina B12 i folne kiseline
d. Anemije usled trovanja olovom
e. Anemije uzrokovane nedostatkom gvozda
f.  Anemije koje prate hroni¢ne bolesti
Hemoliticke anemije
g. Eritrocitne hemolizne anemije

-Anemije nastale usled strukturnih i metaboli¢kih promena eritrocita
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-Eritopoetske porfirije

h. Ektraeritrocitne hemolizne anemije
-Anemije imunog karaktera
-Anemije mehanickog karaktera
-Anemije infektivnog karaktera
-Anemije toksi¢nog karaktera

Anemije van klasifikacije
i. Akutne posthemoragi¢ne anemije

j.  Hroni¢ne posthemoragi¢ne anemije

Stepen tezine anemije je uglavnom podeljen na blage, srednje i teske. Prema
mehanizmu najces$ce su one anemije koje nastaju usled gubitka krvi, hemoliti¢ne i anemije
nastale usled smanjene produkcije eritrocita ili hemoglobina.

Akutni gubitak krvi je najCeS¢e posledica traume. U vecini slucajeva spoljasnja
krvarenja je lako zapaziti dok su unutrasnja skrivena i teze ih je otkriti. U oba slucaja voda iz
intersticijuma naglo odlazi u krvne sudove kako bi se nadoknadio gubitak zapremine krvi, §to
rezultira smanjenjem hematokrita i koncentracije proteina. Smanjeno dopremanje kiseonika
tkivima stimuliSe stvaranje eritropoetina u bubrezima, koji za posledicu ima povisenu
proliferaciju ¢elija eritroidne krvne loze. Novosintetisani eritrociti se pojavljuju u krvi nakon 3
do 5 dana u zavisnosti od eritropoetskog stimulusa i osobina jedinke. Regenerativna anemija je
u veéini slucajeva makrocitna i hipohromna. Zbog krvarenja u tkivima dolazi do ponovnog
iskori$¢avanja gvozda u produkciji hemoglobina.

Neonatalne zivotinje imaju ograniCene zalihe gvozda, a u mleku se nalazi mala
koncentracija zbog ¢ega one imaju fiziolosku deficijenciju gvozda u prvim mesecima zivota. Do
4-6 meseca zivota dolazi do potpunog razvijanja kosne srzi, slezine i u ovom slucaju uporna
insuficijencija gvozda predstavlja patolosko stanje.

Najcesce anemije koje se javljaju kod teladi jesu one uzrokovanje gubitkom krvi usled
prisustva gastrointestinalnih parazita kao Sto su Haemonchus contortus i Trichostrongylus spp.
Teske infekcije ektoparazitima takode mogu uzrokovati anemije. Krvarenja u ezofagusu, siristu
i proksimalnim delovima tankog creva omogucavaju parcijalnu digestiju i reapsorpciju hema i
globina, zbog Cega se anemije sporije razvijaju. Morfoloski, eritrociti kod anemija usled

deficijencije gvozda su mikrocitni i hipohromni.
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4.1. Hemoliti¢ne anemije

Hemoliza eritrocita moze biti intravaskularna ili ekstravaskularna. Intravaskularna
hemoliza nastaje aktivacijom komplementa. Kod ovog oboljenja u plazmi se nalazi velika
koncentracija slobodnog hemoglobina, dolazi do hemoglobinurije i hemosideroze renalnih
tubula zbog reapsorpcije filtriranog hemoglobina. Slobodan hemoglobin je jako oksidativan i
brzo se vezuje za haptoglobin. Hemoglobin-haptoglobin kompleks se teze izluCuje
glomerularnom filtracijom zbog cega ih fagocituju makrofagi. Kada se potrose sve zalihe
haptoglobina, i njega viSe nema da veze hemoglobin, nastaju hemoglobinemija,
methemoglobinemija, i hemoglobinurija. Svi eritrocitni paraziti mogu da uzrokuju anemije i to
razli¢itim mehanizmima, kao S$to su direktna liza eritocita, smanjivanje Zivotnog veka eritrocita,
gubitak krvi, i zbog aktivacije imunog sistema.

Infektivni agensi eritrocita u vecini sluéajeva izazivaju ekstravaskularnu hemolizu koju
prate hiperbilirubinemija, ikterus, anemija, i splenomegalija. Kod goveda ovaj tip hemoliti¢ne
anemije izaziva Anaplasma marginale. Ispoljavanje simptoma i sama prognoza, zavise od vrste,

tj. genetike zivotinje, uzrasta, imuniteta, i prisutnih drugih obolenja.

4.1.1. Anaplazmoza

Anaplasma marginale i Anaplasma centrale su obligatorni intracelularni paraziti koji
izazivaju anemije kod goveda. Ova bolest se prenosi artropodama.

Anaplasma marginale prenose ektoparaziti iz roda Dermacentor i Riphicephalus, ali se
moze prenositi 1 jatrogeno, zarazenim hirurSkim instrumentima i iglama. Period inkubacije traje
oko 20-40 dana. Pet do deset dana nakon ispoljavanja prvih simptoma moZzemo detektovati
bolest pomoc¢u krvnog razmaza. Koncentracija hemoglobina moze da padne i na 30-40 g/L.
Klini¢ki simptomi su hiperpireksija, gubitak telesne mase, smanjena produkcija mleka, pobacaji,
letargija i smrt, kod jedinki starijih od dve godine. Kod mladih goveda starosti do jedne godine
simptomi nisu jako izrazeni i skoro nikada fatalni ali mogu uticati na sporiji razvoj teleta.
Anaplazmoza se razlikuje od piroplazmoze u tome $to ne izaziva intravaskularnu hemolizu zbog

cega ne dolazi do pojave hemoglobinurije.

4.1.2. Babezioza

Protozoa koja se razmozava u eritrocitima. Kod goveda babeziozu izazivaju Babesia.

bovis (mala piroplazmoza) i Babesia. bigemina (velika piroplazmoza). Vektori su krpelji iz roda
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Rhipiccephalus i Boophilus. U klini¢koj slici vidi se hepato-splenomegalija, anemija, icterus, i

povisena temperature.

Neonatalna izoeritroliza

Neonatalna izoeritroliza je vazno oboljenje Zzdrebadi ali se moze javiti u retkim

slucajevima i kod teladi koje su vakcinisane protiv anaplazmoze ili babezioze.

4.2. Anemija usled deficijencije selena i bakra

Anemije usled nedostatka selena i ili bakra se javljaju zbog nemoguénosti organizma da
sintetiSe enzime GPx (selenium-containing enzyme) i superoksid-dismutaza (SOD). SOD Sstiti
eritrocite od oksidativnog stresa, tako da ¢e usled njegovog odsustva do¢i do povecane lize

eritrocita.

Dijagnoza

Dijagnoza anemije teladi se najtacnije postavlja pomoc¢u krvne slike. U tabeli 3 su

prikazane fizioloske granice krvne slike kod krava.

Tabela 3 Krvna slika goveceta

Hemoglobin (g/dL) 8.0-15.0
Haematocrit (%) 24.0-46.0
RBC (x10%/uL) 5.0-10.0
MCV (fL) 40.0-60.0
MCH (pg) 11.0-17.0
MCHC (g/dL) 30.0-36.0
Thrombocytes (x10%/uL) 100-800
WBC (per/uL) 4000-12000
Neutrophils (mature) (per/uL) 600-4000
Neutrophils (band cells) (per/uL) 0-120
Lymphocytes (per/pL) 2500-7500
Monocytes (per/pL) 25-840
Eosinophils (per/uL) 0-2400
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Fibrinogen (mg/dL) 200-700

Najvazniji laboratorijski parametri koji se tumace pri dijagnostici anemija su hematokrit
(Hct), ukupan broj eritrocita (RBC), i koncentracija hemoglobina (Hgb). Neujednacena promena
koncentracije hemoglobina, hematokrita i broja eritrocita nam ukazuje na abnormalnosti u
veli€ini eritrocita i koncentraciji hemoglobina. Na ove promene nam najbolje ukazuju promene
MCV (mean corpuscular volume) i MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration). Na
primer kod deficijencije gvozda gde je prisutna mikrocitoza, broj crvenih krvnih zrnaca nece biti
smanjen u toj meri kao $to ¢e to biti koncentracija hemoglobina ili hematokrita. Na osnovu

stanja zivotinje anemije mozemo podeliti na blage, srednje jake i veoma jake.

Tabela 4 Klasifikacija anemija kod prezivara

Anemija Hematokrit (%)
Blaga 20-26

Srednja 14-19

Jaka 10-13

Veoma jaka <10

Hematokrit nam govori o prisustvu anemije samo ukoliko je Zivotinja hidrirana, tako da
¢emo kod akutnih krvarenja anemiju moci na osnovu hematokrita da dijagnostikujemo tek posle
1 do 2 dana. Regenerativne anemije je lakSe dijagnostikovati od neregenerativnih. Glavni
pokazatelji regenerativne anemije su povecan procenat retikulocita u krvi (CRP) i indeks
retikulocitne produkcije (RPI). Ove parametre je najbolje posmatrati 4 do 8 dana od pocetka
nastajanja anemije, jer je u tom vremenskom periodu najjac¢i odgovor organizma na stvaranje
crvenih krvnih zrnaca. Ukoliko nije doslo do povecanja broja retikulocita ili kod anemija koje
traju duze vreme (10-14 dana) najbolji prikaz da je doslo do regenerativne anemije je prisustvo

makrocitnih hipohromnih eritrocita.

Kliniéka slika

Anemija slabog stepena se ne ispoljava uo€ljivim promenama na zivotinji. Kod tezih
anemija javlja se bledilo vidljivih sluznica, malaksalost, neveselost. Frekvenca rada srca je
povecana, sr¢ani tonovi naglaseni, srce dilatirano, pa su nastali uslovi da se javi anemican
sistolican Sum kao oblik miokardijalne astenije. Kod akutnih hemoragi¢nih anemija zbog nastale

oligemije mogu da se pojave znaci hipovolemi¢nog kolapsa i smrt.
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Slika 15. Sluznica anemic¢nog teleta (http://www.vetks.org.rs/)

Patolosko-anatomski nalaz

Les je mrsav u slucaju pojave hroni¢nog stanja. Potkozno tkivo je edematozno, serozno
prokvaseno. Krv je slabo zgrusana, svetlo crvena i vodenasta. U telesnim supljinama se nalazi
vise ili manje obilne te¢nosti svetlo zu¢kaste boje. Abdominalni organi su bledi. Pluca su bleda.
Sréani misic je opusten i mek, a u nekim slucajevima prekriven sivo belim mrljama ili u vidu

traka. Muskulatura je bledo crvena, vodenasta, a u nekim slucajevima sli¢na ribljem mesu.
Terapija

Pre terapije je potrebno otkloniti uzroke koji su doveli do anemije. Sprovesti terapiju
koja omogucava uspostavljanje hematopoeze, odnosno eritropoeze. Kod teskih anemija
pozeljno je aplikovati dekstranske preparate gvozda u koli¢ini od 100mg na 1 kg t.m. Moguce je
i davanje transfuzije krvi ali treba voditi ratuna o odnosu antikoagulansa i krvi. Kao
antikoagulans uglavnom se koristi natrijum citrat ili heparin. Krv se moZe davati bez
odredivanja krvnih grupa, ali za prvo davanje treba davati manju koli¢inu, intravenski lagano,

uz pazljivu kontrolu disanja ili pojave uznemirenosti, kada treba davanje krvi prekinuti.
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Pitanja za proveru znanja

0 N oo o1 B~ oW N e

. Definisati anemije.

. Podela anemija prema mehanizmu nastanka.
. Podela anemija prema stepenu ispoljenosti.

. Anaplazmoza.

. Babezioza.

. Postavljanje dijagnoze anemija.

. Najvazniji nalaz u klinickoj slici anemija.

. Mogu¢nosti za terapiju anemija.
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5. RESPIRATORNI SINDROM TELADI

Virusna oboljenja teladi predstavljaju zna¢ajan zdravstveni i ekonomski problem. Cesto
se pojavljuju periodi¢no, ali istovremeno kod veceg broja teladi, pa na taj nain uzrokuju
znacajne gubitke. Ovim oboljenjima se ne poklanja uvek adekvatna paznja. Odgoj vise teladi
razli¢itog uzrasta na malom prostoru, ¢esto i u jednom objektu, predstavlja idealan preduslov za
nastanak i razvoj mnogih oboljenja virusne etiologije. Pored navedenog, u intenzivnom naéinu
odgoja goveda, odnosno teladi, paznja se poklanja populaciji, a malo individui, koja moze da
bude potencijalni izvor mnogih infekcija. Ponekad se deSava da osnovne bioloske karakteristike
gajenja teladi, budu podredene tehnoloSkim zahtevima intenzivnog naéina uzgoja, S§to
neminovno dovodi do pojave razli¢itih individualnih reakcija koje predstavljaju potencijalnu
opasnost za pojavu mnogih oboljenja, a posebno virusne etiologije. Ukoliko se analiziraju
karakteristike i ucestalost pojavljivanja oboljenja teladi virusne etiologije, moze se zakljuciti da
dominiraju dve grupe oboljenja. Jednu grupu ¢ine oboljenja respiratornih organa, koja se
manifestuju simptomima respiratornog sindroma, a drugu grupu predstavljaju oboljenja organa
digestivnog trakta u vidu gastrointestinalnog sindroma. U kompleksnoj etiologiji respiratornog
sindroma smatra se da dominantnu ulogu imaju virusi i to pre svega govedi herpesvirus-1
(BHV-1, ili virus IBR/IPV), zatim virus parainfluence 3 (PI-3), virus bovine virusne dijareje
(BVDV), govedi respiratorni sincicijalni virus (BRSV), ali i drugi virusi, kao §to su govedi:
koronavirusi, adenovirusi, rinovirusi, kalcivirusi, reovirusi. Medutim, uloga ovih virusa u
nastanku respiratornog sindroma nije jo§ rasvetljena. Oni se povremeno seroloski
dijagnostikuju, pa se zbog toga smatra da imaju uticaj na pojavu respiratornog sindroma.
Respiratorni sindrom retko biva uzrokovan jednim agensom, najées¢e meSanim, virusnim i
bakterijskim infekcijama, uz znacajan uticaj faktora stresa, kao $to su neadekvatni ambijentalni-
smestajni uslovi, deficijencije u hrani, umor u sluc¢ajevima duZeg transporta, nagle promene
nacina ishrane i drzanja. DeSavaju se meSane virusne infekcije, koje Cesto zavrSavaju letalnim
ishodom. Ova pojava je uoCljiva kada je zivotinja inficirana virusom BVD i nekim od
pomenutih virusa. Poznata je Cinjenica da BVDV deluje izrazito imunosupresivno na mnoge
¢elije i efektore imunog sistema, pa na taj nacin omogucava nastanak i razvoj drugih infekcija.
Virusi mogu da uzrokuju pojavu respiratornog sindroma cak u 100% slucajeva. Kao primer
visokog morbiditeta predstavlja infekcija teladi govedim herpesvirusom-1.

U klinickom kao i u ekonomskom pogledu smatra se da je od svih oboljenja organa za
disanje najznacajnija enzootska bronhopneumonija ili respiratorni sindrom. U klini¢koj slici

dominiraju simptomi koji oslikavaju akutni bronhopulmonalni sindrom. Mogu da obole telad
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ve¢ od desetak dana kao i junad uzrasta do godinu dana. Ekonomski gubici su ogromni, jer
morbiditet dostize ¢ak 100%, a mortalitet moze da bude ve¢i od 30%. Mnogi istrazivaci
smatraju da respiratorni sindrom nanosi najvece Stete. Procenjuje se da je respiratorni sindrom
najskuplja bolest, jer pored visokog morbiditeta i mortaliteta obuhvata citav niz drugih gubitaka
i troskova, kao $to su su smanjen prirast, slabije iskori§¢avanje hrane, zaostajanje U razvoju,
velika koli¢ina klani¢nih konfiskata, troskovi lecenja i profilakse.

Uzroci nastanka respiratornog sindroma su vrlo kompleksni, a moze se re¢i da su jos i
nedovoljno izuceni. Smatra se da respiratorni sindrom nastaje kao posledica sinergistickog
delovanja predisponiraju¢ih faktora stresa, koji narusavaju sistemske i lokalne imunoloske
mehanizme, uz istovremeni uticaj infekcije jednim ili viSe virusa i bakterija. Virusne infekcije
narusavaju imunolosku reaktivnost organa respiratornog sistema, $to omogucava kolonizaciju
¢itavog sistema mnogim bakterijama. Pored navedenog, treba istaci da goveda, kao zivotinjska
vrsta, svojim anatomskim i fizioloSkim karakteristikama pluc¢a, predisponiraju nastanku
respiratornog sindroma. Takode, je poznato da u plu¢ima goveda ima manje makrofaga, nego
kod ostalih zivotinjskih vrsta, kao i ¢injenica da su na govedim c¢elijama, a posebno na ¢elijama
tkiva pluéa masovno distribuirani receptori (heparan sulfat) koji su odgovorni za vezivanje
BHV-1. Ipak, etiopatogeneza respiratornog sindroma kod teladi mora se posmatrati sa aspekta
delovanja faktora stresa i infekcije virusima i bakterijama. Prikaz potencijalnih faktora stresa,

kao i moguc¢ih mikroorganizama dat je u tabeli 5.
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Tabela 5. Najces¢i faktori stresa i mikroorganizmi koji ucestvuju u nastanku respiratornog

sindroma
Faktori stresa Virusi Bakterije Mikoplasme Hlamidie
Temperatura o ] Chlam.
BHV-1 Mannheimia haemol. M. bovis
spp.
Vlaga M. BVDV Pasteurela multoc. M. dispar /
PraSina P1-3 Hemophilus somnis M. hyorhinis /
Iritirajuci gasovi BRSV Arcanobact. pyog. M. bovirhinis /
Zamor o Mycobacterium Ureoplasma
Adenovirusi ) ) /
bovis diver.
Uznemiravanje— Streptococcus
BHV-4 / /
Strah pneum.
Gladovanje S Staphylococcus
Rinovirusi / /
aureus
Zed - Dehidratacija Reovirusi / / /
Deficiti u ishrani Kalcivirusi / / /

Smatra se da dominantnu ulogu u nastanku masovne pojave respiratornog sindroma, §to
znaci da u stadu oboli istovremeno vise jedinki, imaju virusi i da oni predstavljaju, uz faktore
stresa, "okidac" za izbijanje respiratornog sindroma. Virusi, uzroc¢nici respiratornog sindroma
kod teladi, se najces¢e umnozavaju u epitelnim Celijama gornjih partija respiratornog trakta, Sto
dovodi do o$teCenja i propadanja ¢elija i stvaranje uslova za umnozavanje prisutnih bakterija i
njihovu kolonizaciju u donje partije pluca. Propadanje epitelnih Celija respiratornog trakta, kao
posledica umnozavanja virusa, moze da bude ekstremno brzo, kada vec¢i deo disajnih puteva
ostaje bez epitela. Nakupljeni detritus kao i vece koliCine sluzi dovode do obstrukcije sitnijih
disajnih puteva i predstavljaju idealnu podlogu za umnozavanje bakterija. Posledi¢na
komplikacija ovakvom stanju je hipoksija i nekontrolisana eksudacija tec¢nosti u vazdus$ne
puteve. Virusi respiratornog sindroma se najée$¢e unose u stado inficiranim zivotinjama, a
uglavnom se izlu¢uju iscetkom iz nosa i o€iju, pljuvackom i Sire aerosolom, sa zivotinje na
zivotinju, ili kontaminiraju hranu, vodu, prostirku i drugo. Od virusnih etioloskih agenasa, kod
nas dominiraju BHV1, BVDV, PI-3, a u poslednjih nekoliko godina zapaZeni su od strane vise

istrazivaca i slu¢ajevi respiratornog sindroma uzrokovani BRSV.
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5.1. Govedi herpesvirus 1

Govedi herpesvirus 1 ili ranije nazivan virusom infektivnog bovinog rinotraheitisa
(IBR) kod teladi moze da prouzrokuje teSka oboljenja organa za disanje, konjunktivitis kao i
sistemsku infekciju kod novorodene teladi. Infekcija BHV-1 je rasprostranjena Sirom sveta, a
goveda su glavni domacini, mada se ovaj virus moZe na¢i i kod koza kao i nekih divljih
prezivara (jeleni, bizoni). Pojavi oboljenja izazvanih ovim virusom najcesce prethodi uvodenje
inficirane Zivotinje u zapat, jer se virus najéedée i najlakse iri inficiranim Zivotinjama. Sirenje
virusa na zivotinje u zapatu se desava brzo zbog visoko kontagiozne prirode virusa. Mada se ne
smeju zanemariti i drugi nacini §irenja virusa, pre svega zbog njegove stabilnosti u prirodi.
Virus se moze preneti mehanicki preko hrane, vode, pribora, opreme i drugog ukoliko se na
njima nalazi iscedak obolele Zivotinje. BHV-1 moze da prouzrokuje teska klini¢ka oboljenja
kod goveda svih starosnih kategorija, ali je ipak najces¢i respiratorni sindrom kod teladi i
junadi. Infekcija najceS¢e nastaje aerosolom u nosnim Supljinama. Virus se umnozava u
epitelnim Celijama sluzokoze nosne duplje i Siri se na epitelne ¢elije dusnika i pluca i svojim
umnozavanjem uzrokuje propadanje ovih celija. Kod nekomplikovanih BHV-1 infekcija
najceséi klinicki simptomi su vodenasto-sluzav iscedak iz nosa, povisena telesna temperatura
(41-42°C), ubrzano disanje, gubitak apetita i povremeno jak kasalj. Pazljivim klini¢kim
pregledom mogu se uo€iti hiperemija 1 sitna ZariSta nekroze na sluzokozi nosne duplje.
Hiperemija sluzokoze nosne duplje sa zaristima nekroze u vecini slucajeva je veoma izrazena.
Na nosnom ogledalu, pored hiperemije se mogu zapaziti kraste, koje kada se skinu zapaza se
tkivo izrazito crvene boje (crveni nos - raniji naziv bolesti). Intenzivna salivacija se javlja kod
pojedinih grla zbog disanja preko usta i nedostatka vazduha. Prisutni iscedak i izrazita
hiperemija sa posledicnim edemom sluzokoZze gornjih disajnih puteva umanjuje unoSenje
vazduha u pluca, pa su Zivotinje prisiljene da diSu na usta. Tok bolesti je promenljiv, jer
sekundarne bakterijske infekcije znacajno menjaju tok obolenja i klinicke simptome bolesti.
Ukoliko se auskultacijom grudnog kosa cuje krkljanje, tada se sa velikom verovatno¢om moraju
uzeti u obzir i sekundarne infekcije bakterijama. Jacina i priroda nadenih oste¢enja u disajnim
organima varira zavisno od vremena pregleda i obima sekundarne infekcije. OStecenja koja se
zapazaju manifestuju se nekroticnim ZariStima na sluzokozi nosa, zdrela, grkljana i dusnika.
Kako oboljenje napreduje, pojavljuju se ostaci propalih ¢elija i eksudat na povrsini sluzokoze
svih disajnih organa sa otokom i kongestijom sluzokoZe. OStecenja na sluzokoZzi nosa vide se
golim okom, a predstavljaju srasle pustule i nekroticne epitelne ¢elije koje otpadaju i ostavljaju
erozije. Pored infekcije disajnih puteva, virus kod teladi moze da uzrokuje i infekciju

konjunktiva. DeSava se da je jedini vidljivi znak infekcije teladi sa BHV-1 samo pojava
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konjunktivitisa. Jo§ nije u potpunosti razjasnjeno, da li konjunktivitis nastaje kao posledica
infekcije gornjih disajnih puteva i posledi¢nog $irenja virusa na sluzokozu oka, ili infekcija prvo
nastaje preko sluzokoze oka. Medutim, bez obzira kako nastaje infekcija znacajno je istaci da
konjunktivitis predstavlja znacajan klinicki simptom infekcije teladi sa BHV-1. Ukoliko
zivotinja prezivi akutni oblik, uspostavlja se latentna infekcija koja traje dozivotno. Kod
latentnog oblika infekcije sa BHV-1 ne uocavaju se simptomi bolesti, pa se moze reéi da je
zZivotinja potpuno zdrava. Jedini simptom infekcije predstavlja nalaz specifi¢nih antitela protiv
BHV-1 u krvnom serumu. Reaktivacija latentne infekcije javlja se sporadi¢no, rezultirajuci
umnozavanjem i izlu¢ivanjem virusa kao i njegovim Sirenjem na neinficirane zivotinje. Mnogi
faktori stresa kao i upotreba kortikosteroida u terapeutske svrhe doprinose reaktivaciji latentne

infekcije $to doprinosi odrzavanju virusa u prirodi.

5.2. Virus govede virusne dijareje

Infekcija goveda virusom govede virusne dijareje se javlja u vidu razlicitih klinickih
manifestacija, koje zavise od karakteristika soja virusa, imunoloskog statusa zivotinje i uticaja
drugih mikroorganizama. Akutna infekcija se najéesS¢e javlja kod mladih zivotinja. Inkubacija
ovog virusnog oboljenja kod akutne infekcije se kre¢e u proseku od 5 — 7 dana, a tokom
inkubacije prisutna je viremija koja obi¢no traje oko 7 dana, leukopenija i prolazna groznica.
Tokom akutne infekcije zapazaju se blagi klinicki simptomi u vidu depresije i inapetence, zatim
se pojavljuje okulonazalni iscedak, a povremeno mogu da se zapaze erozije i ulceracije u usnoj
duplji. Kada se BVDV infekcija prvi put pojavi u zapatu, tada je morbiditet kod svih kategorija
goveda skoro 100%, dok je mortalitet mali. Mada, zbog izrazitog imunosupresivnog delovanja
BVDYV, ishod akutne infekcije je Cesto uslovljen uticajem drugih mikroorganizama. MeSane
infekcije BVDV i infekcije BHV-1, BRSV, PI-3 virusoma ili Pasteurella spp. mogu da budu
veoma teske i Cesto sa letalnim ishodom. Na organe respiratornog sistema BVDV ima dvostruki
efekat. Prvi efekat se ogleda u destruktivnom delovanju virusa na lokalne odbrambene
mehanizme gornjih disajnih puteva i pluca, a drugi je sistemskog karaktera, pri ¢emu posledice
trpe svi organski sistemi, pa i respiratorni, a ogleda se u teskom ostec¢enju funkcija Citavog
imunoloskog sistema u organizmu. Smatra se da, od svih virusa koji mogu da uzrokuju
respiratorni sindrom kod teladi, BVDV ima najjaci imunosupresivni efekat kako na nivou
organa respiratornog sistema, tako i na nivou ¢itavog organizma. Prema tome infekciju BVDV
treba posmatrati pre svega sa aspekta imunosupresije, Sto omogucéava patogeno delovanje
mnogim mikroorganizmima. Medutim, treba ista¢i da neki sojevi BVDV genotipa 2 uzrokuju

teSke oblike oboljenja respiratornog trakta, koji se manifestuju visokom temperaturom,
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ubrzanim i abdominalnim disanjem, a ¢esto zavrSavaju letalnim ishodom. Treba ista¢i da kod
nas jo$ nije zabeleZena pojava sojeva BVDV genotipa 2, ve¢ samo genotipa 1, ali to navodi na
opreznost da se prilikom uvoza goveda, ne unesu u drzavu sojevi BVDV genotipa 2. Kada se
govori o infekciji teladi sa BVDV mora se napomenuti moguénost pojave perzistentne infekcije
(PI). Naime, nakon infekcije majke necitopatogenim sojevima BVDV u periodu gestacije od
oko 30 pa do 110-120 dana (prva trecina graviditeta) moze doc¢i do intrauterine infekcije fetusa
koja ne mora da rezultira pobacajem. U tom periodu gestacije imunoloski sistem fetusa nije
dovoljno razvijen da BVDV prepozna kao stranu materiju, ve¢ ga prihvata kao deo svog
organizma. Kasnije, kada se imunoloski sistem potpuno razvije, organizam BVDV ne moze da
prepozna, pa na njega razvija imunotoleranciju kao i na sve sopstvene materije, odnosno ¢elije i
tkiva. U fetusu se virus umnozava, razvija se viremija koja perzistira tokom Citavog gestacionog
perioda, kao i posle rodenja. PI Zivotinja dolazi na svet klini¢ki zdrava, bez obzira $to se kod nje
umnozava virus. Duzina zivota PI Zivotinje je kratka, ali tokom citavog perioda Zivota ona
konstantno izlucuje virus i predstavlja izvor infekcije. Necitopatogeni biotipovi BVDV se
replikuju u fetusu izazivajuéi veéa ili manja oSteCenja raznih organskih sistema, ali ipak
nedovoljna da bi izazvala smrt fetusa i njegov pobacaj. Takva telad su prilikom radanja ziva, ali
Cesto zakrzljala, avitalna ili su izgledom normalna. Desava se da se radaju telad sa simptomima
poremecaja centralnog nervnog sistema, zbog hipoplazije malog mozga kao rezultat infekcije sa

BVDV.

5.3. Virus parainfluence

Virus PI-3 je dokazan kao uzro¢nik bronhopneumonije teladi, a infekcija ovim virusom
se najcesce javlja tokom jeseni i zime. Najprijem¢ljivija su mlada telad. Kod njih se infekcija
manifestuje u vidu poviSene telesne temperature, pojavom suvog kaslja, ubrzanog disanja,
seroznog iscetka iz nosa i o¢iju. Infekcija teladi samo PI-3 virusom je blazeg oblika, ali je retka,
odnosno infekcija ovim virusom kod teladi se ¢esto komplikuje drugim virusima i bakterijama
pa je tada klinicka slika znacajno drugacija, odnosno teza, a ishod infekcije Cesto neizvestan.
Eksperimentalno je dokazano da PI-3 virus kod alveolarnih makrofaga smanjuje ekspresiju Fc i
C3b receptora, Sto znaCajno smanjuje sposobnost fagocitoze. Takode, eksperimentima je
dokazano da infekcija teladi PI-3 virusom povecava kontrakcije glatke muskulature disajnih

puteva $to omogucava kolonizaciju plu¢a mnogim bakterijama.
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5.4. Bovini respiratorni sincicijalni virus

Prema podacima iz literature BRSV se smatra jednim od najceS¢e dokazivanih
uzrocnika respiratornog sindroma goveda. Kod nas se ovaj virus ranije nije utvrdivao, ali u
poslednjih nekoliko godina utvrdeno je nekoliko slucajeva respiratornog sindroma uzrokovanih
ovim virusom. Smatra se da ovaj virus izaziva teSka oboljenja organa respiratornog trakta kod
svih kategorija goveda, a posebno kod mlade teladi. Infekcija ovim virusom se najceSce
pojavljuje tokom jeseni i zime, ali zabeleZeni su slucajevi oboljenja i tokom leta, koja su se
vezivala za klimatske faktore, kao Sto su iznenadne i vece temperaturne oscilacije i pad
atmosferskog pritiska. Naj¢es¢i put Sirenja virusa je aerosolom, ali i kontaminiranom hranom,
vodom, prostirkom kao i raznom opremom sa kojom telad dolazi u kontakt. Medutim, kao i za
sve virusne uzrocnike respiratornog sindroma, za nastajanje infekcije je najvazniji neposredni
kontakt inficirane i prijemcive Zivotinje. Virus se najceS$¢e unosi u zapat inficiranim grlima,
kada mogu da obole skoro sva grla, bez obzira na uzrast. Inkubaciioni period kod infekcije
BRSV iznosi od 3 do 10, a najces¢e 5 dana od infekcije, jer tada se zapazaju prvi simptomi
bolesti. Klini¢ki znaci variraju, od jedva primetnih do veoma teskih, kada u klini¢koj slici
dominiraju veoma jak kasalj i ubrzano disanje. Zivotinja ispoljava skoro sve simptome gladi za
vazduhom, kao $to su ispruzen vrat sa spustenom glavom, isplazenim jezikom, disanjem kroz
usta i sa izrazitom salivacijom, a u izluéenoj pljuvacki, koja je iskljuéivo penastog izgleda,
mogu se zapaziti i primese krvi. Telesna temperature se naj¢esce krece u intervalu od 40 i 42
°C. Iznenadna pojava mukopurulentnog iscetka iz nozdrva i o€iju, pojava snaznog kaslja, visoka
telesna temperature, kao progresivno ubrzano disanje su tipcni predstavnici klinicke slike kod

teladi inficiranim BRSV.

Dijagnostika

Dijagnostikovanje respiratornog sindroma kod teladi nije tesko, karakteristicni klinicki
simptomi kao i patoanatomske promene na respiratornim putevima i plu¢ima nedvosmisleno
upucuju na respiratorni sindrom. Medutim, postavljanje etioloske dijagnoze zahteva
laboratorijsko ispitivanje. Laboratorijsko ispitivanje se sastoji u dokazivanju virusnog agensa ili
specificnih antitela. Dokazivanje virusa se moze vrSiti iz uzoraka uzetih sa sluzokoze nosnih
duplji i/ili konjunktiva. U cilju brzeg i efikasnijeg dokazivanja virusa najbolje je bris uzeti
odmah, sa pojavom prvih simptoma bolesti, odnosno pre nego Sto se u iscetku nosa ili ociju
zapaze primese gnoja. Uzorci briseva sluzokoza moraju brzo da se transportuju u laboratoriju i

§to je veoma bitno moraju biti smesteni u "transportnom medijumu" (epruveta sa sterilnim
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fizioloskim rastvorom, hranljivim medijumom za odrZavanje kulture ¢elija, ili neki drugi rastor
neutralnog pH), jer se na taj nacin celije, a sa njima i virus, odrZzavaju u zivotu. Od zivih
zZivotinja, a u cilju postavljanja etioloske dijagnoze, veoma je korisno uzeti i parne uzorke krvi
(zlatno pravilo seroloske dijagnostike), radi utvrdivanja titra specifi¢nih antitela protiv virusa
izazivaCa respiratornog sindroma. Naime, utvrdivanje dvostrukog ili viSe puta veceg titra
antitela u serumu uzetom 3 — 4 nedelje posle pojave oboljenja, veoma sigurno upucuje na
zakljucak o virusnoj etiologiji. Kod uginulih Zivotinja neophodno je izvrSiti patoanatomski
pregled, a u cilju postavljanja etioloske dijagnoze potrebno je uzeti uzorke sluzokoze iz nosne
duplje, kao i promenjene delove sluzokoze sa drugih organa disajnih puteva. Radi dokazivanja
virusa, kod uginulih Zivotinja uzimaju se i delovi pluénog tkiva i medijastinalni limfni ¢vorovi.
Prilikom uzorkovanja tkiva plu¢a, veoma je znacajno da se zna, da uzorci koji se uzimaju za
virusoloSka ispitivanja moraju da budu uzeti sa prelaza obolelog i zdravog tkiva, odnosno u
uzorcima pluénog tkiva ne sme da budu primese gnoja, nekroticnog tkiva i detritusa.
Dokazivanje virusa u laboratoriji se vr$i na razne nacine koji su zasnovani na izolaciji virusa
preko prijemc¢ivih kultura Celija, dokazivanjem virusnih antigena i/ili dokazivanjem virusnih
nukleinskih kiselina. Smatra se da je za decidno postavljanje etioloske dijagnoze neophodno

dokazati uzro¢nika u materijalu koji se ispituje.

Terapija

U cilju efikasnosti neophodno je da se sa terapijom po¢ne S§to pre, odnosno da
primenjena terapija bude blagovremena. Poznato je da jo$ ne postoji specifi¢na antivirusna
terapija, ali zbog potencijalnog uticaja bakterija, sa tretmanom obolelih teladi neophodno je
zapoCeti antibakterijskim lekovima u propisanoj dozi i u dovoljno dugom vremenskom
intervalu, od najmanje 3 — 5 dana. U slucajevima teskih oblika respiratornog sindroma pored
antibiotika moraju se u terapiji primenjivati kortikosteroidi, vitamini (AD3E i C) i infuzioni
rastvori. Znacajna je primena nesteroidnih antiinflamatornih supstanci jer smanjuju zapaljensku
reakciju. Mukolitici olakSavaju eliminaciju sekreta iz disajnih puteva a u slucaju nastanka
edema pluca korisno je aplikovati diuretike. Osnovni zadatak terapije se ogleda u unistavanju
bakterija koje u sadejstvu sa virusima znacajno oStecuju tkiva respiratornih organa, pa se
upotrebom antibakterijskih lekova smanjuje zapaljenski proces i sprecava nastanak teskih, po
zivot opasnih, klinickih simptoma. Zato upotreba antibakterijskih lekova treba da bude sto je
moguce ranije (blagovremena), da bi se zaustavila mnogobrojna oStecenja i sprecila funkcioleza

organa u sistemu za disanje.
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Mere profilakse

Profilaksa respiratornog sindroma teladi se mora razmatrati sa viSe aspekata, kao $to su
menadzment, zoohigijenski i ambijentalni uslovi smestaja i ishrane teladi, primene specificne
imunoprofilakse (vakcinacija) i drugih postupaka koji treba da doprinesu smanjenju uticaja
stresa 1 preveniraju infekcije. Sigurno da dobar menadzment, jo§ tokom uzgoja krava u zadnoj
tre¢ini graviditeta, a zatim prilikom radanja teladi pa sve do zalucenja, uz adekvatan smestaj i
ishranu u velikoj meri prevenira nastanak respiratornog sindroma. Ukoliko se govori o ishrani
neophodno je napomenuti da blagovremeno napajanje i uzimanje kolostruma u dovoljnim
koli¢inama predstavlja osnovne zahteve odgoja teladi. SmeStaj Zzivotinja u dovoljno
provetrenim, suvim i osvetljenim prostorijama takode, znacajno umanjuje mogucénosti nastanka
respiratornog sindroma. Prenaseljenost, visoka vlaga, puno iritiraju¢ih gasova, su kao $to je veé
receno, kljucni faktori stresa i znacajno doprinose izbijanju respiratornog sindroma. Danas se
sve viSe pribegava individualnom nacinu odgoja teladi u zasebnim boksevima, kojima je
omogucéena apsolutna ventilacija, optimalna vlaZnost i spreCavanje neposrednog kontakta sa
drugim teladima. Jedan od klju¢nih momenata u prevenciji respiratornog sindroma predstavlja
detaljna kontrola zdravstvenog statusa Zivotinja koje se uvode u zapat. Medutim, primena
specificne imunoprofilakse (vakcinacija) predstavlja kljuéni faktor prevencije nastanka
respiratornog sindroma. Neophodno je napomenuti da vakcinacija ne sme biti zamena za
neadekvatni smestaj, propuste u ishrani i menadzmentu. Ukoliko je opredeljenje da se
respiratorni sindrom kod teladi prevenira upotrebom vakcina, onda se one moraju primenjivati
jos na kravama u periodu graviditeta, odnosno u poslednjoj tre¢ini graviditeta. Neophodno je da
se pre upotrebe vakcina utvrdi virusni etiolo$ki faktor i da se tada sacini program vakcinacije
koji mora da obuhvati ne samo vakcinaciju visoko gravidnih krava ve¢ i teladi. Vakcinacijom 1
revakcinacijom krava protiv BHV-1 infekcije u poslednjoj trecini graviditeta postize se visok
nivo specifi¢nih antitela protiv BHV-1 u kolostrumu. Pri tome se mora voditi racuna da interval
izmedu vakcinacije i revakcinacije ne bude kra¢i od 3 nedelje, kao i da se revakcinacija
sprovede najmanje 3 nedelje pre ocekivanog termina telenja. Blagovremenim uzimanjem
kolostruma i u dovoljnoj koli¢ini, postizu se kod teladi ve¢ 48 ¢asova po rodenju, visoki nivoi
antitela protiv BHV-1, skoro kao kod krava posle revakcinacije. Prisustvo visokih nivoa ovih
antitela kod teladi omogucava pouzdanu zastitu od BHV-1 infekcije. Takode je ustanovljeno da
kod teladi, poreklom od vakcinisanih krava protiv BHV-1 infekcije, kolostralna antitela znatno
duZze perzistiraju nego kod teladi koja poticu od nevakcinisanih krava. Ovaj momenat, odnosno

period perzistencije kolostralnih antitela mora se uzeti u obzira kada se izraduje program
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vakcinacije teladi protiv BHV-1 infekcije, zbog interferencije kolostralnih antitela i primenjene

vakcine.
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Pitanja za proveru znanja

1. Koje starosne kategorije teladi oboljevaju od respiratornog sindroma?

2. Koji virusi imaju najveci znacaj u etiologiji respiratornog sindroma?

3. Objasniti znacaj faktora spoljne sredine u nastanku respiratornog sindroma.
4. Koji faktori dovode do imunosupresije?

5.
6
7
8
9

Objasniti znacaj virusa BVD-a u nastanku respiratornog sindroma.

. Dijagnostika respiratornog sindroma.
. Mera terapije respiratornog sindroma.
. Znacaj imunoprofilakse u prevenciji respiratornog sindroma.

. Znacaj adekvatnog postupanja sa Zzivotinjama u prevenciji pojave respiratornog

sindroma.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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