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Bolulizm bydło

CHOROBY ZAKAZN|E l lNW^ZY)NE
ZYGMUNT CYGAN

Zaklad Higieny Weterynalyjnej

Chorobą bydła rozpowszechnioną przede wszystkim
rv krajach strefy tropikalnei Q2), a coraz częściej również
stwierdzaną w Europie (19, ?3, ?4), jest boiulizm (łac, botu-

1ismus, ang. botulism, niem. Botulismus, fran, boiulisme,
ros. botulizm, hiszp. botulismo). Powszechnie wysiępu je

w Afryce, Australii i Południowej Ameryce powodując
masolve padnięcia zwierząt (ż0, 2|, 22, 23, 29, 34, 83), Na

kontynencie natomiast europejskim pojalł,ia się -,v postaci

co prawda sporadycznych enzootii, ale o duzej na ogół

liczbie zachorowań (64, 73, ?4, 96). Wyzdrowienie bydła,
możliwe w postaciach podostrych i przewlekłych, przebiega

z długim okresem rekonwalescencji, trwającym wiele ty-
godni, nawet miesięcy (?3, 83). Gwałtownie wtedy spada,

czasem niemal bezpowrotnie, wydajność produkcyjna, co

pogłębia ieszcze rozmiary powodowanych strat (55),

[Iistoria

Pierwsze informacje - z końca XVIII wieku - o spoty-
kanej w A{ryce Poludniowej chorobie bydła Lamsiekte
(porażenie), podał naturalizowany Francuz Le Veiilant
(101). Notot ane w międzyczasie przypadki zachorowań
rv Australii (cyt, wg 14, 89) uzyskały nazwę m, in, choroby
tajemniczej (mystery disease) i tędźwi (loing disease), nadto

ul. Słovlicza 2, 20-336 LUblin

rnid]andzltie j (Midland disease) oraz wybrzeża (coast di-

sease). W wiele lat późni,ej Theiler i Robinson (cyt, wg 74)

uznaii je za botulizm jako konsekwencję perwersyjnego
zjadania trupów zwierzęcych, zawierających namnożone

zarazki i toksynę C. botulźnum D (w dawnej terminologii

,,toksynogentry saprofit C. parabotttlinu.ln", wg 3B), Spo-

krewniony z nim serotyp, tj. C. botulżrtuln C beta, wyosob-
nił w 1922 r. Seddon od cieląt chortrjących w Australii
(tzw. midlandzka choroba cieląt, maladie dcs veaux de

Midland, wE 90). Botulizmem okazała się być także cho-

roba spotykana w Północnym Senegalu (rejon Le Fer1o)

pod miejscową nazwą gniedo (schorzenie kończyn, franc,:
rnal de memklres, wg 22).

Pierwsze toksoinfekcje u bydła na terenie Europy, stwier,
clzone najpierw we Francji, posiadały z,wiązek etiologiczny
lvyłącznie z C. botulinum C (77,103). Później, tj. w 19?8 r,,
,wskazano na rolę seroiypu D w zachorowaniach krów, tym

Tazem w Holandii (35), gdzie rórvnocześnie wykryto szereg

ognisk chorobowych wylvołanych botuliną B (8, 35),

lVystępowanie

Botulizm spotykany na różnych kontynentach (5), niemal

bez ograniczeń geograficznych, stanowi problem jednak
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tylko w Afryce Południowej i Zachodniej (20, 2l, 22, 23)
oraz ,w Australii (83), nadto w Ameryce Południowej (29,

102). W tych rejonach świata występuje bowiem w formie
naturalnych zachorowań, regulowanych okresowym oddzia-
ływaniem suchych i deszczowych pór roku na stosunki
w biocenozie (22). W Europie natomiast enzootie wiążą się
z wypróbowywaniem kiszonek przygotowywanych z róż-
nych składników, często odpadowych, i z narfr/ożeniem
gleby pomiotem kurzym (55, 73). Takie zachorowania wy-
stąpiły r,v Anglii (11, B1), Irlandii Północnej (54) i Francji
(74, 75, 76, 77, ?8, 103), nadto Norwesii (30), Szwecji (28),

Danii 64) oraz Holandii (34, 35, 36). Szereg ognisk nie uzy-
skało pełnego potwierdzenia wykazaniem zarazka i tok-
syny, w tym również w sugerowanych zachorowaniach
krów w Polsce (32).

Etiologia

Choroba jest następstwem spożycia karmy, tzadzl,ej
wody, przypadkowo zawierającej trupy gnijących zwietząt
(głównie gryzonie, psy, koty), ale pod warunkiem rozwoju
w ich tkankach C. botulinum i wytworzenia neurotoksyny,
najczęściej serotypu C beta oraz D (1, 28, ?3), ostatnio nie-
rzadko również typu B, zwłaszcza przy skarmianiu zaka-
żonych produktów słodowniczych oraz niedbale przygoto-
wanych kiszonek (19, 35). Poza tym zagTożenie potencjalne
stanowią również proteolityczne szczepy typu A, łatwo
namnażające się w kiełkowanym ziarnie (słód) i zakisza-
nej paszy (66).

W Europie etiologię choroby determinuje serotyp C (11,

34, 48,55, 64,76,77,81, 85, 86) i w nie mniejszym stopniu D
(36, 73, 74, 93), a od niedawna także B (8, 19, 34, 35). Za,
chorowania natomiast na tle C. botulźnum A należą w dal-
szym ciągu do wyjątków, ztesztą głównie dawniej wykry-
wanych tylko we Francji (76, 77, 103). Na innych konty-
nentach bezspornie dominują typy C i D (21, 86),

Niektóre wlaściwości zarazka

C. botulinum występuje w glebie większości kontynen-
tów (93, 94), niekiedy nawet w wysokiej koncentracji spor
osiągającej dla typu TA 25lg, a B 10/g (105). Obecność
zarazka jest jednak nieregularna, co koreluje ze zmienną
zawartością w niej substancji organicznych (3). Niewątpli-
wie jednak ziemia stanowi najważniejszy rezerwuar,
zwłaszcza dla C. botulżnum A, B, F i G (93). Zródłem na-
tomiast serotypów C i D wydaje się być częściej przewód
pokarmowy, przede wszystkim psów, kotów, świń i pta-
ków (34), chociaż wykazano je również w różnych glebach,
nawet nie nawożonych - leśnych (105). W zanieczyszczeniu
jednak środowiska bezspornie na j,większą rolę odgrywa ją
dotknięte botulizmem ptaki (34). W czasie choroby wyda-
lają bowiem z kałem laseczki C. botulinum C, spotykane
potem w szlamach zbiorników wodnych (1000/o, prób), pod-
czas gdy są rzadko obecne w mule z terenów wolnych od
choroby (0,7-40lo prób, wg 34). Podobnie silnie zanie-
czyszcza pastwiska obornik pochodzący od chorego na
botulizm bydła (zawartość zarazka B 1,3 - I02lg ziemi,
wg 65).

Drobnoustrój, niezależnie od typu, przedstawia laseczkę
gramdodatnią o wymiarach 4-8 p X 0,8-1,2 p, którą cechu-
je wzrost w warunkach ściśle beztlenowych, także aktywny
ruch (urzęsienie typu peritricha) i łatwość sporulacji (9,

93). Zarodnil<i (spory, formy przetrwalne), są zwykle
owalne i zlokalizowane podbiegunowo (90). Ich termorezy-
stencja, zależna od wielu czynników (73), z reguły w 100oC
nie przekracza 7-2 godzin (56).

W podłożu Zeisslera twotzy hemolityczne kolonie na
ogół zwarte (typ B) oraz nitkowato rozgałęzione (sero-
typy C, D). Rozwój i toksynogeneza laseczek C. botulinum,
aczkolwiek optymalne w 3?o-41oc (63, ?3), są w jakimś
stopniu również możliwe w zakresie temperatury 3o-42oc
(73) oraz 12o-46oc (so;. Co więcej, niewielkie już namno-
żenie zarazka, nawet w mniej korzystnych warunkach bio-
1ogicznych (niska kwasowość, jako substraty odżywcze
białko roślinne), może prowadzić do wytworzenia toksyny
(73, 79).

SerotypyC beta i D charakteryzuje słaba z reguły
aktywność proteolityczna, w przypadku izolatów C alfa -całkowicie śladorva (80). Szczepy te łrowiem są pozbawione
aktywnych proteaz, przeciwnie niż drobnoustroje B, pod
tym względem bardziej zróżnicowane, jednak u bydła
znaczenie chorobotwórcze posiadają wyłącznie izolaty pro-
teolityczne (73, 75).

Neurotoksyny

Wzrost C, botulźnum cechują intensywne przemiany bio-
chemiczne (6, 56, 58, 59) i synteza w cytoplazmie toksycz-
nych cząstek białka (syn.: botulina, neurotoksyna, jad,

toksyna), uwalnianych łatwo na 3-6 dzień (46) poza ko-
mórkę bakteryjną (egzotoksyna, wg ?). W niższych 'cempe-
raturach wytwarzanie toksyny jest słabsze i przedłużone
rv czasie (w 15oC do i tyg., wg 87, w 12,5oC - 18 dni,
wg 34), ale przekroczenie 20oC wyraźnie znosi tę zależrnść
termiczną (34).

Jad B jest jednoskładnikowy i samoistnie uczynniany -u szczepóvz proteolitycznych - działaniem własnych pro-
teaz (I5, 1,6). Złożoność natomiast struktury i jej antygenowe
powinowactwo charakteryzuje toksyny C. botulinum C i D.

Większość takich szczepów produkuje w lóżnej koncen-
tracji ten sam składnik C2, główny tr izolatów C beta,

a dodatkowy komponent, oprócz C1 i D, w składzie sero-
typów C alfa i D (Z7, 45, 70). Wykazano, że Cz stanowi
kompleks polipeptydowy 2 komponent, których integralność
jest warunkiem aktywności wzrastającej po zadziałaniu
trypsyną (43).

Składnik neurotoksyczny w botulinie (determinant jej
mocy, ciężar molekularny 150 000, wg 99) jest chroniony -pr,zed działaniem enzymów jelitowych 

- zespołem kompo-
nent nietoksycznych (62, 77, 73). Normalnie kompleksy takie
występują w formie dużych molekuł L (stała sedymentacji
165 19S) oraz mniejszych M (współczynniki 7S i 12S), które
często po asocjacji z hemaglutyniną przyjmują formę tych
pierwszych struktur (61). Większe cząsteczki są silnie jsze
w oddziaływaniach per os (53, 98), a aktywność mniejszych
może wzrastać po zwtązaniu z laseczką (zwiększona moc
leta].na 10-160 X, wg 42). W przewodzie pokarmowym agre-
gat taki dysocjuje na małe cząstki neurotoksyny 7S i 12S,
wykrywane później w węłach chłonnych i krwi (40, 51).

Jady C1 i C, oddziaływują w odmienny sposób wywołując
zarówno porażenia wiotkie (dotyczy Cr, w9 84, 89), jak i za-
burzenia w plzepuszczalności błon komórkowych (odnosi
się wyłącznie do Cr, wg 68, 69, 70), a w następstwie wybro-
czynowoŚĆ, spadek ciŚnienia i objawy sercowo-płucne (84).

Botulina długo zachowuje aktywność w szpiku kostnym,
zabezpieczonym przed wypłukaniem (31) oraz w treści żwa-
cza (53). W gorącym klimacie może-w trupach zwierzęcych
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(króliki, koty) - przetrwać 54 dni (?3), wyjątkowo 8 mie-

sięcy, zachowując jeszcze aktywność 600 000 DLM5O/g (34),

Poza tym jest całkowicie niewrażliwa na działanie anty-

biotyków (?3). Szybko natomiast zatraca moc ),eialną w śro-

dowisku alka).icznym (detoksykacyjny wpływ NaOH, wg 73)

oraz podczas ogrzewania (100oC - 
jad B kilka minut), cho-

ciaż toksyny C i D cechuje wyższa na ogół opornośó termicz-

na (C - 30 min., wg 60).

powstawanie enzootii

Pojmowanie botulizmu wyłącznie jako intoksykacji, toksy-

ną obecną w pokarmie, na ogół słuszne w odniesieniu do

większości zatruć czŁowieka, nie zawsze jednak sprawdza

się u bydła, u którego proces chorobowy posiada często

cechy toksoinfekcji, tj. procesu kiełkowania spor i wytwa-
rzania letalnego jadu w organiźmie (22), Wybuch enzootii

przedstawia łańcuch licznych wpływów i uwarunkowati

środowiskowych (22, 34). Ich mechanizm w Europie jest

bardzo zróżnicowany, zależnle od serotypu (ryc, 1), W przy-
padku C. botulźnum C stanowi albo bezpośredni wynik
rozsiewu zarazka przez chorujące na botulizm ptaki wodne

(głót,nie dzikie kaczki), lub efekt pośredni zwtązany z po-

miotem - spod zainfekowanych brojlerów - z kolei zuży-

tym do nawożenia łąk (wtórna toksoinfekcja w następstwie

skarmiania trawy i siana), albo wprowadzonym do obór pod

postacią ściółki (intoksykacja poptzez zwykły kontakt z tok-

syną w gnijącym trupie). Stwierdzono przy tym, że L g

mięśni ptaka może zawierać botulinę w koncentrac ji

1 - 50 DLMroo, wyjątkowo nawet 25 000 DLM100 (85), Śmierć

krowy wywołuje natomiast około 900 000 DLM1o6 toksyny,

tj. dawka jaką można uzyskać zaledwie z 36 E gnijących

tkanek (95). Z nich właśnie przenika do najbliższych warstw
kiszonki, iub powstaje in situ podczas przygotowania jej

z mieszaniny pomiotu i jęczmienia (pomiot - 
jęczmień -

woda : 5 : 3 : 2, wg 55). Po wykiełkowaniu zawartość toksy-

ny może osiągać koncentrację 15,8 - 28,4 DL'O|e, niekiedy
prawie 1?00 DL.O/g (intoksykacja jadem powstałym w
karmie).

Co clo serotypu D to nie powoduje on na ogół zachorowań

u ptaków, które są jednak często nosicielami, a ich trupy

miejscem rozwoju zarazka i wytwarzania toksyny, w daw-

ce sięgającej nawet 500 000 DL5O/g tkanki (34), Zatem botu-

lizm D szerzy się u bydła głównie w sposób pośredni, tj,
poprzez pomiot ptasi, użytkowany dalej w formie ściółki,
co zagtaża wówczas zwierzętom bezpośrednim wpływem
botuliny z trupów gnijących ptaków (intoksykacja popTzez

kontakt). Wykorzystany natomiast do nawożenia pastwisk

i łąk stwarza kolejne niebezpieczeństwo, mianowicie tok-
soinfekcji, przez zielonkę i siano (ryc. 1).

Zatrucia toksyną C. botuli,num B nie są związane (prze-

ciwnie niż serotypy C i D) z obecnością padłych zwierząt,
gnijących w karmie (34). Intoksykację natomiast zapoczątko-

wują spory C. botulinum, zarieczyszczające kiełkowany
jęczmień (słód), w którym wytwarzany jest jad (8, 19, 35),

Przetrwalniki są przenoszone do silosów z ziemią (89), na-

wet wraz z kurzem (?4), a warunki w słodzie (odpowiednia

wilgotność i temperatura) umożliwiają toksynogenezę oTaz

pozw-alają zachować aktywność toksyny, najczęściej jednak

- w tych warunkach - z komórką związanej (koncentracja

1028 DLsOlg, wg 34). Wreszcie chore bydło wtórnie zanie-

czyszcza glebę łąk i pastwisk, a także ich rośIiny, w ktÓ-

rych przy nieprawidłowym silosowaniu (osłabiony ploces

fermentacji mlekowej podczas zakiszania) powstają sprzy-
jające warunki do tworzenia się botuliny w niezbyt dużej

koncentracji (30 DL5O/g, wg 19), ale wystarczającej do spo-

wodowania śmierci krowy po skarmieniu 10 - 100 g kiszon-

ki (66).

Odmienny jest patomechanizm zachorowań i rozprzes-

trzeniania choroiby w tropikach (ryc,2), Zasoby wody, zabez,

pieczane na okres suszy systemem głębokich wierceri (stud-

nie artezyjskie), nie zaspokajają zapotrzebowari intensyfi-
kowanej w porze deszczowej hodowli bydła (22), Szybka

w tym klimacie wegetacja roślin prowadzi do niedoborów

fosforu (I4, 34), a przyspieszona degradacja pastwisk deter-

minuje również braki białka, wyzwalające u bydła apetyt

perwersyjny (enzootie pokarmowe, wg 22, 23), manifesto-

wany zjadaniem trupów, głównie padłych gryzoni (allotro-

phźa) oraz ich kości (osteophagl,a), Zwierząta te, nadmiernie

namnożone, topią się w okresie suszy.w studniach - w po-

szukiwaniu wody - stając się źródłem toksyny (enzootie

l,łodne, wE 22). Najczęściej są to myszy t szcz.ury, ale mo-

cą być także zdziczałe koty (?8) oraz zwierzęta łaszowate

i"vU"tv i genetty), nadto liczne gatunki gryzoni ryjących
(20, 22).

Okresowe wybuchy botulizmu, wobec niewykrywania

częstoźródełzarazkaitoksyny,próbowanowyjaśnićhipo-
iezą pokładów szlamowych (sludgebed hypothesis, wg 12)

Łrotyp C. botulizmu 
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zakładającą rozwój - w jakimś stopniu - C. botulinum C
w organicznych szczątkach osadów dennych (38), w odpo-
wiedniej temperaturze, pH i powstałym niedot.lenieniu
(Oz adsorbowaĄy przez niektóre wodorosty, wg 13). Alter-
natywna koncepcja podnosi znowu znaczenie mikrośrodo-
wiska (microenvironment concept, wg 2), a lv nim rolę bez-
kręgorvców jako siedliska germinacji spor i wytwarzania
wewnątrzkornórkowe j toks;.-rly (25). W tynr ujęciu dalsze
ogniwo łańcucha epizootycznego stanowią zakażone ptaki
wodne, rv końcu czasem bydło, zachorolvujące na drodze
wspomnianych już mechanizmów (gnijące trupy, siewstwo
zarazka z kałem, rgzprzestrzenianie poprzez wiatr, itp.).
Słuszność tej tezy po,piera fakt, że nagły dopływ toksycz-
nych bezkręgowców wyzwala rvybuch nowych zachorowai'l
najpierw wśród ptactwa (47).

Niezbyt jasne są pTzyczyny preegzysiencji w przyrodzie
chorobotwórczych szczepów C, botulinum C, łvyjątkowo pod
tym wzgiędem niestabilnych, nalvet w optymalnych warun-
kach dla toksynogenezy (33). Nta to wynikać z rólvnoczesne-
go występowania u bezlrręgowców (niewrażliwe na botulinĘ)
bakteriofagów powodujących konwersję toksyczności za-
razka, manifestowane j wytworzeniem silne j toksyny, jak
w przypadku saprofagicznych larw i much (39).

Jad botulinowy, niezależnie od serotypu, oddzialywltje na

cholinergiczne złącza neuromięśniolve (10, 24), częściowo

również na synaptosomy mózgu {37, 50, l01), poptzez zło,

żony mechanizm wiązania (K.) toksyny rv zewnętrznych
strukturach synaps aksonomięśniowych (przypuszczaInie
gangliozydy, wg 4), następnie je j translokac ji (KT) dlogą
pinocytozy (84) i w końcu presynaptycznej blokady (52) w

uwalnianiu acetylocholiny (Kl, ryc. 3). Rezultatem jest in-
hibicja repolaryzacji synaps uniemożliwiająca wytwoizenie
w nich potencjału w wysokości 90 mV niezbędnego do pow-

stania skurczu mięśnia (41). Efektem zakłóceń w przerł,od-

nictwie impulsów w nerwach czaszkowych jest triada wtór-
nych zaburzeń (9B), jak zmieniony głos (dysarthria), trud-
ność połykania (dasphttgźa) i podwójne widzenie (dżplopia).

Ryc. 3. Poszczególne stadia w oddziaływaniach toksyny bo-
tulinoweJ

Objalvy i przebieg kliniczny

Rozciągnięta rv czasie inkubacja choroby trwa, zależnie od
dawki neurotoksyny (wyższa 10 X per os niż parenteralnie,
wg 83), kilkanaście godzin, lub wielokrotnie dłużej (55, ?3).
Najczęściej jednak rł,ynosi dwa (73) - dziesięó dni (?4, 85),
niekiedy przedłuża się do kilku tygodni (11, 85). Krótkie,
l<ilkunastugodzinne okresy wyIęgania choroby znarnionują
formę intoksykacyjną (55), jak np. podczas skarmiania ki-
szonki z jadem B, nawet w niezbyt wysokiej koncentracji
17 - ż0 DLMóO/g (65). Wielodniowa natomiast ink-rrbacja
charakteryzuje raczej toksoinfekcję (zarazek typu B w za-
rvartcści niekiec'ly 105 - 10?/g kału, wg 66), stymulowana
stanem stazy jelitowej (55). Nie wyklucza się jednak jedno-
czesnego występowania - w tej sarnej enzootii - pTzy-
padków intoksykacji obok zachorowań o charakterze tok-
soinfekcji (55).

Najogólniej choroba rozpoczyna się niezbornością ruchów
(zataczanie, chwiejny chód, trudności w powstawaniu, wg
60, 74, 75, 9ż). Później rozwija się zespół drastycznych po-
rażeń wiotkich, w zakresie mięśni kończyn i głowy, szcze-
gólnie żuchwy oIaz języka (?3). W końcowej fazie zwietzę
leży w postawie mostkowobrzusznej z głorvą charakterys-
tycznie skręconą w bok, a z jarny gębowej z reguły wysuwa
się porażony, wiotki języ,k (wg 74). Przebieg schorzenia jest
zawsze bezgorączkowy, najczęściej z zaparciem i utratą
mleka (103), ale bez wzrostu tętna (73) oraz zaburzeń czu-
cia skórnego (5). Narastająca szybko duszność sprawia, że
oddechy stają się płytkie oraz przyspieszone, później głę-
bokie, mniej rytmiczne (wg 55 mysz porażona przedstawia
obraz osy, wasp-warst). Smierć jest zwykle następstwem po-
rażenia przepony i innych mięśni oddechowych (90, 91).

Z fotmą kliniczną choroby wiąże się ekspresja powyż-
szych symptomów, w pewnym tylko stopniu różnicowanych
wpływem jadu B i komponenty C, (73, 74). Postać nadostra
ewoluje szybko, padnięcia zwierząt następują bowiem w cią-
gu kiikunastu, lub kilku zaledwie gcdzin (17). W przebie-
i;u ostrym eksponowane są stany porażenia opuszkowego,
występu jące po syndromie zaburzeli prodromalnych. jako
trudność pobierania karmy, żucia oraz połykania, nadto
char-akterystyczne wystrnięcie języka (prolapsr-łs lżtl,gucte)

i rozszerzenie źrenic (mydriasis), wreszcie osłabienie mięś-
rLi (languitudo.), przechodzące 1N porażenie kończyrr przed-
nich ]ub tylnych (tlżple-7ża), w wyjątkowych svtuacjach -wszystkich czterech (tetrapIegia). I{cnsekwencją progresji
zahutzen na gardło i żuc}rwę klyrł,a śl,inotok (pćgalźsmus),
a następstr,ven ustania sekrec ji gruczolów znolń/u suchośó
błon śluzowych (sźccźlas).

\Iniej nasilone objaw;z występują w formie poc-lostrej (73).

Oslabienie obe jrnu je na jpierw mięśnie tylnych kończyn,
późr,iej okolicę 1ędź,,vi, a po 3 - 8 dniach występuje po-
1,ażenj.e języka i zaleganie (?3, T4). Sygnałem możli,,vej -rv tej postaci - rccesji zatrucia, jesi zvzężanie s;ę rozsze-
tzcn_,cll ź.renic ('/3), ale powrót do zdrowia jest dłilgi, trłva
bowiein często kilka i:,godni (74),

-,l,/ postaci plzer;lle}rłej nie lv;lstepu_ją z reguły objaw-y po-
rażenia cpuszkorveąo. Dominu ją natomiast trudności po-
iuszania ichvliejny chłid, potykanie się o przeszi<odv, nie-
możność,wstawania, itp.).

Zdatza się też odmienly nieco obraz kiiniczny, tj. u kly-
dła dotkniętego .llottllizmem na l-!e C. botulżnum B, -W Ła-
kich prz;rpadkach eksponowane są pi,zede wszystkim obja-
vly ze strony przewodu pokarmo-wego (obfite ślinienie, od-
bijanie, vł końcu odr,vodnienie, wg ?4), podczas gdy brak jest
na oaół porażeń (8, 35), Zaburzeniem w botulizmie D -dość osobliwym, ale niestałym - 

jest glukozltr-ia, albumi-
nuria i indykarruria (26, 67).
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Zmiany chorobowe

Stwierdzane podczas sekcji zmiany są słabo na ogół wy-
rażone, w dodatku bez specyficznych cech (5, 73, 90), Pow-
stające w krótkim czasie stężenie mięśni i wzdęcie trupów,

są obserwowane w wielu chorobach zakaźnych (83, 103),

Z ważniejszych zmian wymienia się poszerzenie okołona-

czyniowych przestrzeni mózgw oraz obecność dość częstych

wybroczyn (wpływ komponenty C), zwłaszcza podwsier-

dziorvych i w-e rvsierclziu (5, ?3). Pojaw-iają się również wy-
naczynienia w rdzeniu przedłużonym i tyłomózgowiu, zwłasz-

cza w ciałku prążkowanym (cori]us striatum) i móżdżku
(cerebell,um), a niekiedy występuje również demieJ,inizacja

nerwów (72, 83).

Rozpoznanie

Botulizm bydła jest chorobą mało znaną, stąd ignoro-

waną i myloną z zaleganiern okołoporodowym, zapaleniem

opon mózgowych i rdzenia (zomr), a także zatkaniem prze-

łyku i zapaleniem gardła, niekiedy również zatruciem ro-

ślinnym (sorgo, liście z bulaków, gałucha i in,) i wywoła-
nym przez związkt clremiczne (fosforoorganiczne, metale

ciężkie, wg 49, ?3, 103). Wartość diagnostyczną posiada brak
w botuliźnie gorączki (przeciwnie w zomr, zapaleniu gar-

dła) i nieobecność stanów pobudzenia oraz kurczów kon-

wulsyjnych (odmiennie na ogół w zatruciach, tężcu, zomr,

wściekliźnie), natomiast występowanie porażeń wiotkich
(różnica z tążcern i wścieklizną), bez zabutzef, czucia (od-

wrotnie w zomr). Mało nasilone zmi;iny sekcyjne odróżniają
botulizm od zatruć, zwłaszcza rvywołanych przez metale

ciężkie (rozległe uszkodzenia narządów miąższowych, hemo-

liza krwi, itp,).

Wystąpienie charakterystycznych zmian chorobowych uza-

sadnia tylko podejrzenie botulizrnu, rozpoznanie bowiem
wymaga stwierdzenia jadu i w),izolowania zatazka (97),

Szczególną wartość diagnostyczną, całkowicie usuwającą
jakąkolwiek wątptiwość, posiada wykrycie toksyny we krwi,
jeszcze za życia zwierzęcia (86), możliwe nawet w 6 dniu

trwania choroby (?2), chociaż w ostrych tylko przypadkach

schorzenia (55). U padłych natomiast zwierząt najlepiej po-

szukiwać botuliny w jelitach cienikich (preferowane miej-
in-

Z:Z
ki_

szonki, wg 55, 65), rzadziej - poprzez gnijące trupy -
-ł wodzie (22,34, 86).

Wyodrębnienie z za,łłartości jeiit laseczek C, bott1,|źntlm,

trudne do zrealizowania, rvcale jeszcze nie dowodzi - rv

sposób absolutnie pewny - choroby, chyba że drobnoustrój

stwierdza się ,w wysokiej koncentracji (często serotyp

B 106/9, wg 65) i jako bezwzględnie toksynogenny (68), Zda-

rza się jednak występowanie serotypu C niekiedy w wątro-

bie nawet zclrowego byclła (40/o prób, wg 64), Również na-

leży pamiętać, że przechorowanie intoksykaeji rvywołanej

C. botulinum B, pozostawia długotrwałe i intensywne sierł,-

stwo zarazką (10;-10zlg kału), trwające ponad 2 miesiące

(65).

Reasumując, rozpoznante botulizmu wymaga lvykrycia
toksyny w karmie oraz we krwi chorych zwierząt, pośmiert-

nie także w przewodzie pokarmowym (test na myszkach

zakaźonych dootrzewnowo surowicą i ekstraktem z jelit w
płynie fizjologiczrryrrr z dodatkiem 400 j/m1 penicyliny oraz

200 1tg/ml streptomycyny, czas obserr,vacji 2-3 dni), Reali-
zację tych zadań może jednak ograniczać niska zawartość

botuliny w tkankach, cechująca przebieg podostry i ptze-
wlekły schorzenia (34,74), a paza tym miejscowa tylko obec-

ność jadu ,ńr karmie (w sąsiedztwie gnijących trupów zwie-
rzęcych).

Rokowanie

Prognozę i skutki choroby suponuje sam przebieg klinicz-
ny, warunkowany darvką działającej toksyny, jej dostęp-

nością dla zlvierząt i koncentracją w paszy (?3), W szybko
narastających objawach śmiertelność osiąga ?5-900/o (1, ?3)"

!vykazy1,1,ane w poszczegóInych enzootiach padnięcia sięgały
nawet 68 krów z grupy 150 (450/o, wg 55), innym razem

42 spośród 6? ogółem (640/o, wg 1), a nawet 13? krów ze

185 rv stadzie (?50/o, wg ?3). Żle prognozuje szybki rozw1j

ob jawów choroborłych, pomyślnie j natomiast przedłużony

okres inkubacji (?3). Skutkiem choroby ll zwierząt przeży,
w-ających jest zmniejszenie, na długie miesiące, ogólnej wy-
dolności siły mięśniowej (lattgui,tudo).

Leczenie

Podstawę stanowi seroterapia i jak najwcześniej podjęte

zabiegi rv celu usunięcia botuliny z przewodu pokarmowego
(płukanie żwacza, głębokie lewaty*,y), a także zlikwidowa-
nia źródła jej pochodzenia (wycofanie podejrzanej karmy),

Szybkość tych poczynań to warunek ograniczenia wpływów
wolnej toksyny i osiągnięcia jej neutralizacji antytoksyną
(surowica w dawce dożylnej 600 000 jedn, antyt,, wE 44,

względnie 200 ml kilkakrotnie co 24 godz,, wg 73), Przy po-

dawaniu płynnej karmy należy pamiętać o możliwości za-

chłyśnięcia, a zate'rl;- nieużywanie siły przy jej wprowadza-
niu zwierzęciu (niezdolność połykania, wg 73),

W terapii natomiast objawowej uwzględnia się preparaty

pobudzające krążenie (kofeina 5-10 nl i,v,, lub s,c,) i ogól-

nie wzmacniające (400/o glukoza 500 ml krowom, cielętom

50-200 m1), a także tonizujące układ. nerwowy (Calciphos:

bydło 200-250 ml, cielęta 30-50 ml, i,m,, lub Calvit 50-

-250 
ml, i.v.) oraz mięśniorvy (strgchninum nitrźcum 0,a5-

-0,15 
g, s.c. natomiast wymaga

przydatność mających styrnulo-

lvać mecha iny (B2), Celowość

podarpania antybiotyków, niekiedy zalecanych, jest podda-

ła.ra rac"ej rv wątpliwość (możliwość uwolnienia wewnątrz-

komórkowej toksyny z rozpadLyeh 1aseczek, wg ?3),

Zapobieganie

Celem proflilaktyki jest przede wszystkim eliminac ja

cz),nników ryzyka, a także prowadzenie - w uzasadnio-

nych przypadkach - szczepień ochronnych (73), Niedopusz-

czalne jest zatem użycie karmy z}ej jakości, np, zanieczysz-

czonej ziemią (możliwość rvystępo-wania spor C, botulinum),

czy też ściółką (zagtożenie obecnością gnijących trupów gry-

zoni, ptaków, itp.). Niezbędna jest natomiast szczególna dba-

łość o stan kiszonki (pH 4,5), a także ostrożność przy nawo-

żeniu pól pomiotem ptasim i gnojowicą (zakaz kilkurnie-

spol w środov"isku.

W przypadkach niedoboru fosforu prowadzi się odpowied-

nie nawożenie gleby i suplernentowanie tym pier"viastkiem
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1raszy (90). Pamiętać należy, że uniknięcie osteofagii wy-
naga zapewnienia zwierzęciu 30 g P (dawka dzienna).

Wyższość czynnej immunizacji nad seroprofilaktyką jest

bezdyskusyjna, bowiem wysoki koszt surowicy ogranicza jej
zastosowalność tylko u zwierząt o dużej wartości hodowla-
nej (73). Jedynym wskazaniem do podjęcia szczepień ochron-
nych jest wybuch zachorowań w stadzie (wakcynacja wy-
łączrrie zwierząt zagrożonych bezpośrednio botulizmem).

wtedy uzy_skilng efekty profilaktyczne ocenione są bardzo
pozytywnie, ale przy wymogu dwukrotnej na ogół iniekcji
preparatu w dalvce 5 ml s.c., w odstępie 4-5 tygodni
i ewentualnym doszczepieniu po upływie roku, wyjątkowo
6 miesięcy (pełna odporność powstaje po 21 dniach, wg ?3,
100).

Ądles autora: prof. dI hab. zygmunt cygan, ul. żelazou,ej
woli ti/13, 90-854 Lublin

Piśmiennictwo, obejmujące 105 pozycji, u Autora.

JAN BUCZEK, ZDZISŁAW GLIŃSKI

Priony czynnik eliologiczny zokoźnych zwyrodnieniowych chorób
ukłodu nerwowego zwierzql i ludzi

Instytut choTób zakaźnych i Inwazyjnych wydziału wetelynalyjnego ĄR',
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Badania nad strukturą i biologią cząsteczek wywołu ją-
cych zakaźne zwyrodnieniowe choroby ośrodkowego układu
nerwowego zwierząt i 1udzi należą do najbardziej fascy-
nujących i ciekawych. W ostatnich latach poczyniono istot-
ny postęp w ustaleniu etiologii tych chorób, do których
zalicza się u lu,dzi kurł.r, cho,robę Creutzfeldt-Jacoba (CJD)
oraz syndrom Gertsmanna-Strdusstrera (GSS) (14), zaś u zwie-
rząt scrapie owiec i kóz, zakaźną encefalopatię (TME)
i chroniczną zwyrodniającą chorobę jeleni i łosi trzyma-
nych w nierł,oli (CWD) (10, 30). Postęp ten wiąże się z moż-
liwością doświadczałnego rvywołania niektórych z tych cho-
rób u zwierząt laboratoryjnych. Chorobę CJD wywołano
u małp, chomikó,"lr syryjskich, myszek, kotów i świnel<
rnorskich, scrapie wywołano u chorników i myszek, zaś CWD
przeniesiono na muly (31). Udało się przy tym jednoznacz-
nie wykazać udział prionów w etiologii wszystkich tl,ch
schorzeń.

Choroby wyv/ołane przez priony posiadają kilka wspól-
nych cech, a rnianowicie zarówno u człowieka, jak i u zwie-
rząt występują zmiany ewyrcdnieniowe w komórkach ośrod-
ko,wego układu nerwowego, okros inkubac ji choroby jest
długi i waha się od 2 rniesięcy do 30 lat (9), ze jściern
c]ro oby jest śmierć. Objaworn chorobowym nie towarzyszy
gorączka (5), a w płynie mózgowo-rdzeniowym nie wystę-
puje leukocytoza i pJ.eocytoza. Ponadto u zakażonych osob-
ników pomimo w pełni sprawnego układu irnmunologicz-
nego nie wystęlpują odczyny na czynnik etiologiczny cho-
roby (9).

Większość informacji odnośnie struktury i właściwości
chemicznych i bologicznych prionów uzyskano w badaniach
przeprowadzonych na orvcach i kozach zakażonych scrapie.
W 1936 r. Quille i Chelle (25) potwierdzili obserwac je
Besnoit z 1899 r. o zakaźności scrapie i wyl<azali, że cho-
robę wywołuje zarazek przesączalny. Do 196? r. uważano,
że scrapie owiec i kóz wywołują wirusy powołne (I, 27).
Dopiero po wykazanitr, że czynnikiem etiologicznym choroby
visna jest retrowirł.rs o właściwościach bardzo zbliżonych
do wirusa HlV1 i HIVZ, które wywołują AIDS u ludzi
wysunięto hipotezę, że scrapie jest wywołana tr)rzez czynnik
zakaźny różniący się krańcowo o,d wirusów i wiroidów.
Przez pewien czas ten czynnik zakaźny określano terminern
,,wirus niekonwencjonalny". Od 1982 r. przyjmuje się, że
czynnikiem etiologicznyrn scrąpie o.wiec i kóz są priony (21).

Priony są to drobne zakaźne cząstki o rraturze białkowej,
które nie ulegają inaktywacji pod wpływern czynników
rncdyfikujących kwasy nukleinowe wir,usólv. Stąd też obec-

ność kwa,su nukleinowego obok białek w strukttrrze prio-
nów, na,wet w niewielkich ilościach, jest przez większość
badaczy oldrzucana. Przyjmuje się przy tytn, że białko
prionu (PrP - prion protein) jest zmodyfikowanym nor-
malnym tliałkiern organizmu ]udzi lub zwietząt (19). Brak
indukcji od,powiedzi im,rntrnologicznej w zakażonynl przez
priony organizrnie można wiązać z tą właściwością białek
prionów (21).

Patogeneza chorób wywołanych przez priony

Mechanizmy patogenezy cholób wywołanych przez priony
są uzależnione w głównej mierze od rodzaju choroby. Zmia-
ny zwyrodnieniowe w ośro,dkowym układzie nerwowym
mogą być następstwern zakażen powolnych, co obseł:wuje
się w przebiegu kuru. Mogą one też być efektem sporadycz-
nych zach,olo,wań np. po tnansplarntac ji soczewki Iub po
podaniu hormonów poch,odzących od chorych ludzi, co obser-
lvuje się w CJD, bądź są one następstwem za,burzeń gene_
tycznych, co jest charakterystyczne dla GSS (6, 26). W t"vrn
ostatnim przypadku p|rzypuszcza się, że w populacji ludzi
występuje ge,rr warunkujący w,ażlirvość na zakażenie egzo-
gennyn-ri prionami, Wysunięto też hipotezę alternatywną
o wysiępowaniu genu aktywizującego syntezę PrP, a także
innych składników prionów, o ile takie składniki tzeczy-
wiście występu ją. U owiec w rozprzestrzenianiu srapie
pewną rolę odgrywają szczepienia. Znany jest bowiem fakt
rozniesienia scrapie za pośrecinictwem szczeIionki narzą-
dowej przeciwko chorcbie skokowej owiec inaktywowanej
formaliną (13).

IVe wszystkich znanych dotychczas chorobach ludzi i zrvie-
rząt wywołanych przez priony zmiany chorobowe ograni-
czają się do ośrodkowego ukła,du nerwowego i zaznaczają
się najsilnie j w istocie szarej mózgu. W pewnej ilości
przypadków łvystępuje wakuolizacja w istocie białej mózgu.
Do cech dość charakterystycznych nale,ży brak zmian za-
palnych w ośrodkow;,,rn układzie nelwowym chorych osob-
ników. Często obserwu je się natomiast reaktywną astro-
cytozę oraz zwiększenie ilości kwaśnych włókniko.wych bia-
łek gleju (GFAP) i poziomu GFAP m RNA. W większości
przypadków ,ł, cholobach wy-wołanych przez priony dochodzi
do wakuolizacji neuronów mózgu określanej często termi-
nern zwyrodnienie gąbczaste (15, 32). Dlatego nawet część
badaczy okreśIa choroŁly wy,wołane, przez priony jako za-
kaźne gąbczaste encefalopaiie (transmissible spongiform
encephal,opathies) (15). Jednakże ani astrocytoza ani waku-
olizacja neuronów nie mogą być uznane za zmiany patogno-
moniczne dla cborób wyv/ołanych przez priony. Ich wy-


