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Botulizm bydta

7Zaklad Higieny Weterynaryjnej ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin

Chorobg bydia rozpowszechniong przede wszystkim
w krajach strefy tropikalnej (22), a coraz czesciej rowniez
stwierdzang w Europie (19, 73, 74), jest botulizm (tac. botu-
lismus, ang. botulism, niem. Botulismus, fran. botulisme,
ros. botulizm, hiszp. botulismo). Powszechnie wystepuie
w Afryce, Australii i Poludniowej Ameryce powodujgc
masowe padniecia zwierzat (20, 21, 22, 23, 29, 34, 83). Na
kontynencie natomiast europejskim pojawia sie w postaci
co prawda sporadycznych enzootii, ale o duzej na ogo6l
liczbie zachorowan (64, 73, 74, 96). Wyzdrowienie bydla,
mozliwe w postaciach podostrych i przewleklych, przebiega
z diugim okresem rekonwalescencji, trwajacym wiele ty-
godni, nawet miesiecy (73, 83). Gwaltownie wtedy spada,
czasem niemal bezpowrotnie, wydajnoé¢ produkcyjna, co
poglebia jeszeze rozmiary powodowanych strat (55).

Historia

Pierwsze informacje — z konca XVIII wieku — o spoty-
kanej w Afryce Potudniowej chorobie bydia Lamsiekte
(porazenie), podal naturalizowany Francuz Le Veillant
(101). Notowane w miedzyczasie przypadki zachorowan
w Australii (cyt. wg 14, 89) uzyskaly nazwe m. in. choroby
tajemniczej (mystery disease) i ledZwi (loing disease), nadto

midlandzkiej (Midland disease) oraz wybrzeza (coast di-
sease). W wiele lat pézniej Theiler i Robinson (cyt. wg 74)
uznali je za botulizm jako konsekwencje perwersyjnego
zjadania trupéw zwierzecych, zawierajagcych namnozone
sarazki i toksyne C. botulinum D (w dawnej terminologii
toksynogenny saprofit C. parabotulinum”, wg 38). Spo-
krewniony z nim serotyp, ti. C. botulinum C beta, wyosob-
nit w 1922 r. Seddon od cielat chorujacych w Australii
(tzw. midlandzka choroba cielat, maladie des veaux de
Midland, wg 90). Botulizmem okazata sig by¢ takze cho-
roba spotykana w Polnocnym Senegalu (rejon Le Ferlo)
pod miejscowy nazwg gniedo (schorzenie konczyn, franc.:
mal de membres, wg 22).

Pierwsze toksoinfekcje u bydla na terenie Europy, stwier-
dzone najpierw we Francji, posiadaly zwigzek etiologiczny
wylacznie z C. botulinum C (77, 103). Pozniej, tj. w 1978 r,,
wskazano na role serotypu D w zachorowaniach kréw, tym
razem w Holandii (38), gdzie réwnoczesnie wykryto szereg
ognisk chorobowych wywolanych botuling B (8, 35).

Wystepowanie

Botulizm spotykany na réznych kontynentach (5), niemal
bez ograniczen geograficznych, stanowi problem jednak
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tylko w Afryce Poludniowej i Zachodniej (20, 21, 22, 23)
oraz w Australii (83), nadto w Ameryce Poludniowej (29,
102). W tych rejonach swiata wystepuje bowiem w formie
naturalnych zachorowan, regulowanych okresowym oddzia-
tywaniem suchych i deszczowych pér roku na stosunki
w biocenozie (22). W Europie natomiast enzootie wigzg sie
z wyprobowywaniem Kkiszonek przygotowywanych z roz-
nych skladnikéw, czesto odpadowych, i z nawozZeniem
gleby pomiotem kurzym (55, 73). Takie zachorowania wy-
stapily w Anglii (11, 81), Irlandii Poéinocnej (54) i Francji
(74, 75, 76, 77, 78, 103), nadto Norwegii (30), Szwecji (28),
Danii 64) oraz Holandii (34, 35, 36). Szereg ognisk nie uzy-
skalo pelnego potwierdzenia wykazaniem =zarazka i tok-
syny, w tym rdéwniez w sugerowanych zachorowaniach
kréw w Polsce (32).

Etiologia

Choroba
wody, przypadkowo zawierajgcej trupy gnijacych zwierzat
(gtéwnie gryzonie, psy, koty), ale pod warunkiem rozwoju
w ich tkankach C. botulinum i wytworzenia neurotoksyny,
najczesciej serotypu C beta oraz D (1, 28, 73), ostatnio nie-

jest nastepstwem spozycia karmy, rzadzie]

rzadko réwniez typu B, zwlaszcza przy skarmianiu zaka-
zonych produktéw stodowniczych oraz niedbale przygoto-
wanych kiszonek (19, 35). Poza tym zagroZenie potencjalne
stanowig rdéwniez proteolityczne szczepy typu A, latwo
namnazajgce sie w kietkowanym ziarnie (st6d) i zakisza-

nej paszy (66).

W Europie etiologie choroby determinuje serotyp C (11,
34, 48, 55, 64, 16, 77, 81, 85, 86) i w nie mniejszym stopniu D
(36, 73, 74, 93), a cod niedawna takze B (8, 19, 34, 35). Za-
chorowania natomiast na tle C. botulinum A nalezg w dal-
szym ciggu do wyjatkow, zresztg glownie dawniej wykry-
wanych tylko we Francji (76, 77, 103). Na innych konty-
nentach bezspornie dominujg typy C i D (21, 86).

Niektore wlasciwosci zarazka

C. botulinum wystepuje w glebie wiekszosci kontynen-
tow (93, 94), niekiedy nawet w wysokiej koncentracji spor
osiggajacej dla typu TA 25/g, a B 10/g (105).
zarazka jest jednak nieregularna, co koreluje ze zmienna

Obecnosé

zawartosciag w nie] substancji organicznych (3). Niewatpli-
wie jednak ziemia stanowi najwazniejszy rezerwuar,
zwlaszcza dla C. botulinum A, B, F i G (93). Zrédlem na-
tomiast serotypdéw C i D wydaje sie by¢ czesciej przewod
pokarmowy, przede wszystkim psoéw, kotéw, Swin i pta-
koéw (34), chociaz wykazano je rowhiez w roznych glebach,
nawet nie nawozonych — lesnych (105). W zanieczyszczeniu
jednak $rodowiska bezspornie najwieksza role odgrywaja
dotkniete botulizmem ptaki (34). W czasie choroby wyda-
laja bowiem z kalem laseczki C. botulinum C, spotykane
potem w szlamach zbiornikéw wodnych (100% préb), pod-
czas gdy sg rzadko obecne w mule z terenéw wolnych od

choroby (0,7—4% préb, wg 34). Podobnie silnie zanie-
czyszcza pastwiska obornik pochodzgacy od chorego na
botulizm bydta (zawarto$¢ zarazka B 1,3 — 10%/g ziemi,
wg 65).

Drobnoustr6j, niezaleznie od typu, przedstawia laseczke
gramdodatnig o wymiarach 4—8 p X 0,8—1,2 u, ktoérg cechu-
je wzrost w warunkach scisle beztlenowych, takze aktywny
ruch (urzesienie typu peritricha) i latwosé sporulacji (9,

93). Zarodniki (spory, formy przetrwalne), sg zwykle
owalne i zlokalizowane podbiegunowo (90). Ich termorezy-
stencja, zalezna od wielu czynnik6éw (73), z reguly w 100°C
nie przekracza 1—2 godzin (56).

W podiozu Zeisslera tworzy hemolityczne kolonie na
ogdt zwarte (typ B) oraz nitkowato rozgalezione (sero-
typy C, D). Rozwdj i toksynogeneza laseczek C. botulinum,
aczkolwiek optymalne w 37°—41°C (63, 73), s3 w jakims$
stopniu réwniez mozliwe w zakresie temperatury 3°—42°C
(73) oraz 12°—46°C (80). Co wiecej, niewielkie juz namno-
zenie zarazka, nawet w mniej korzystnych warunkach bio-
logicznych (niska kwasowo$¢, jako substraty odzywcze
biatko ro$linne), moze prowadzi¢ do wytworzenia toksyny
(73, 79).

Serotypy C beta i D charakteryzuje staba 2z reguly
aktywnosé proteolityczna, w przypadku izolatéw C alfa —
catkowicie sladowa (80). Szczepy te bowiem sa pozbawione
aktywnych proteaz, przeciwnie niz drobnoustroje B, pod
tym wzgledemm bardziej zréinicowane, jednak u bydia
znaczenie chorobotworcze posiadaja wytacznie izolaty pro-
teolityczne (73, 75).

Neurotoksyny

Wzrost C. botulinum cechujg intensywne przemiany bio-
chemiczne (6, 56, 58, 59) i synteza w cytoplazmie toksycz-
nych czgstek biatka (syn.: botulina, neurotoksyna, jad,
toksyna), uwalnianych latwo na 3—6 dzien (46) poza ko-
morke bakteryjna (egzotoksyna, wg 7). W nizszych tempe-
raturach wytwarzanie toksyny jest stabsze i przediuZone
w czasie (w 15°C do 1 tyg., wg 87, w 125°C — 18 dni,
wg 34), ale przekroczenie 20°C wyraznie znosi te zalezno$é
termiczng (34).

Jad B jest jednoskladnikowy i samoistnie uczynniany —
u szczepoéw proteolitycznych — dziatlaniem wilasnych pro-
teaz (15, 16). Ztozonos¢é natomiast struktury i jej antygenowe
powinowactwo charakteryzuje toksyny C. botulinum C i D.
Wiekszo$¢ takich szczepd4w produkuje w rdznej koncen-
sktadnik C,, gléwny u izolatow C beta,
a dodatkowy komponent, oprocz C, i D, w skiadzie sero-
typow C alfa i D (27, 45, 70). ze Cy
kompleks polipeptydowy 2 komponent, ktorych integralnosé
zadziataniu

tracji ten sam

Wykazano, stanowi

jest warunkiem aktywnosci wzrastajgcej po
trypsyna (43).

Skladnik neurotoksyczny w botulinie (determinant jej
mocy, ciezar molekularny 150 000, wg 99) jest chroniony —
przed dzialaniem enzyméw jelitowych — zespotem kompo-
nent nietoksycznych (62, 71, 73). Normalnie kompleksy takie
wystepuja w formie duzych molekutl L (stala sedymentacji
16S 19S) oraz mniejszych M (wspoélczynniki 7S i 12S), ktore
czesto po asocjacii z hemaglutyning przyjmujg forme tych
pierwszych struktur (61). Wieksze czasteczki sg silniejsze
w oddziatywaniach per os (53, 98), a aktywnosé mniejszych
moze wzrasta¢ po zwigzaniu z laseczky (zwiekszona moc
letalna 10—160 X, wg 42). W przewodzie pokarmowym agre-
gat taki dysocjuje na mate czgstki neurotoksyny 7S i 12§,
wykrywane poéZniej w welach chionnych i krwi (40, 51).
Jady C; i C, oddzialywuja w odmienny sposéb wywolujac
zarOwno porazenia wiotkie (dotyczy Cy, wg 84, 89), jak i za-
burzenia w przepuszczalnosci blon komdrkowych (odnosi
sie wylacznie do C,, wg 68, 69, 70), a w nastepstwie wybro-
czynowos¢, spadek cisnienia i objawy sercowo-plucne (84).

Botulina diugo zachowuje aktywno$é w szpiku kostnym,
zabezpieczonym przed wyplukaniem (31) oraz w tresci zwa-
cza (53). W gorgeym klimacie moze — w trupach zwierzecych
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(kréliki, koty) — przetrwaé 54 dni (73), wyjatkowo 8 mie-
siecy, zachowujac jeszcze aktywnosé 600 000 DLM;/g (34).
Poza tym jest calkowicie niewrazliwa na dziatanie anty-
biotykow (73). Szybko natomiast zatraca moc letalng w $ro-
dowisku alkalicznym (detoksykacyjny wplyw NaOH, wg 73)
oraz podczas ogrzewania (100°C — jad B kilka minut), cho-
ciaz toksyny C i D cechuje wyzsza na og6! opornosé termicz-
na (C — 30 min., wg 60).

Powstawanie enzootii

Pojmowanie botulizmu wylacznie jako intoksykacji, toksy-
na obecna w pokarmie, na ogoél stuszne w odniesieniu do
wiekszosei zatrué czlowieka, nie zawsze jednak sprawdza
sie u bydia, u ktérego proces chorobowy posiada czesto
cechy toksoinfekcji, tj. procesu kietkowania spor i wytwa-
rzania letalnego jadu w organiZmie (22). Wybuch enzootii
przedstawia tancuch licznych wplywéw 1 uwarunkowan
srodowiskowych (22, 34). Ich mechanizm w Europie jest
bardzo zréznicowany, zaleznie od serotypu (ryc. 1). W przy-
padku C. botulinum C stanowi albo bezposredni wynik
rozsiewu zarazka przez chorujgce na botulizm ptaki wodne
(gtownie dzikie kaczki), lub efekt posredni zwigzany z po-
miotem — spod zainfekowanych brojlerow — z kolei zuzy-
tym do nawozenia lgk (wtorna toksoinfekcja w nastepstwie
skarmiania trawy i siana), albo wprowadzonym do obér pod
postacig $ciolki (intoksykacja poprzez zwykly kontakt z tok-
syng w gnijacym trupie). Stwierdzono przy tym, ze 1 g
miesni ptaka moze zawieraé botuline w koncentracji
1 — 50 DLM,q, wyjatkowo nawet 25 000 DLMy (85). Smieré
krowy wywoluje natomiast okolo 900000 DLM,, toksyny,
tj. dawka jaka mozna uzyskaé zaledwie z 36 g gnijacych
tkanek (95). Z nich wiasnie przenika do najblizszych warstw
kiszonki, lub powstaje in situ podczas przygotowania jej
z mieszaniny pomiotu i jeczmienia (pomiot — jeczmieh —
woda = 5:3:2, wg 55). Po wykietkowaniu zawartos¢ toksy-
ny moze osiggaé koncentracje 158 — 28,4 DLsg/g, niekiedy
prawie 1700 DLsy/g (intoksykacja jadem powstalym w
karmie).

Co do serotypu D to nie powoduje on na og6t zachorowan
u ptakéw, ktére sa jednak czesto nosicielami, a ich trupy
miejscem rozwoju zarazka i wytwarzania toksyny, w daw-
ce siegajgcej nawet 500 000 DL /g tkanki (34). Zatem botu-

Serotyp C.bolulizmu l_.__________. B
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Ryc. 1. Mechanizm enzootili botulizmu B, C i D u bydla
w Europie

lizm D szerzy sie u bydia gléwnie w sposéb posredni, tj.
poprzez pomiot ptasi, uzytkowany dalej w formie $cidtki,
co zagraza woOwczas zwierzetom bezposrednim wplywem
botuliny z trupéw gnijacych ptakow (intoksykacja poprzez
kontakt). Wykorzystany natomiast do nawozenia pastwisk
i gk stwarza kolejne niebezpieczenstwo, mianowicie tok-
soinfekeji, przez zielonke i siano (ryc. 1).

Zatrucia toksyng C. botulinum B nie sa zwigzane (prze-
ciwnie niz serotypy C i D) z obecnoscig padiych zwierzat,
gnijacych w karmie (34). Intoksykacje natomiast zapoczatko-
wuja spory C. botulinum zanieczyszczajace Kkietkowany
jeczmien (st6d), w ktorym wytwarzany jest jad (8, 19, 35).
Przetrwalniki sg przenoszone do silosow z ziemiag (89), na-
wet wraz z kurzem (74), a warunki w stodzie (odpowiednia
wilgotnoé¢ i temperatura) umozliwiaja toksynogenezg oraz
pozwalaja zachowaé aktywnos$é toksyny, najczesciej jednak
— w tych warunkach — z komorkg zwigzanej (koncentracja
1028 DLy, /g, wg 34). Wreszcie chore bydlo wtérnie zanie-
czyszeza glebe Iak i pastwisk, a takze ich rodliny, w kto-
rych przy nieprawidlowym silosowaniu (ostabiony proces
fermentacji mlekowej podczas zakiszania) powstajg sprzy-
jajgce warunki do tworzenia sie botuliny w niezbyt duzej
koncentracii (30 DLs/g, wg 19), ale wystarczajacej do spo-
wodowania $mierci krowy po skarmieniu 10 — 100 g kiszon-
ki (66).

Odmienny jest patomechanizm zachorowan i rozprzes-
trzeniania choroby w tropikach (ryc.2). Zasoby wody, zabez-
pieczane na okres suszy systemem glebokich wiercen (stud-
nie artezyjskie), nie zaspokajaja zapotrzebowan intensyfi-
kowanej w porze deszczowej hodowli bydia (22). Szybka
w tym klimacie wegetacja roélin prowadzi do niedoborow
fosforu (14, 34), a przyspieszona degradacja pastwisk deter-
minuje réwniez braki bialka, wyzwalajace u bydia apetyt
perwersyjny (enzootie pokarmowe, wg 22, 23), manifesto-
wany zjadaniem trupéw, glownie padfych gryzoni (allotro-
phia) oraz ich kosci (osteophagia). Zwierzeta te, nadmiernie
namnozone, topia sie w okresie suszy w studniach — w po-
szukiwaniu wody — stajac sie zZrédiem toksyny (enzootie
wodne, wg 22). Najczesciej sa to myszy i szczury, ale mo-
ga byé takze zdziczale koty (78) oraz zwierzgta laszowate
(cybety i genetty), nadto liczne gatunki gryzoni ryjacych
(20, 22).

Okresowe wybuchy botulizmu, wobec niewykrywania
czesto Zrodet zarazka i toksyny, probowano wyjaéni¢ hipo-
teza poktadow szlamowych (sludgebed hypothesis, wg 12)
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Ryc. 2. Patomechanizm zachorowan i rozprzestrzeniania sig
botulizmu w tropikach
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zakladajaca rozwoj — w jakim$ stopniu — C. botulinum C
w organicznych szezgtkach osaddéw dennych (38), w odpo-
wiedniej temperaturze, pH i powstalym niedotlenieniu
(O, adsorbowany przez niektore wodorosty, wg 13). Alter-
natywna koncepcja podnosi znowu znaczenie mikrosrodo-
wiska (microenvironment concept, wg 2), a w nim rolg bez-
kregowcdédw jako siedliska germinacji spor 1 wytwarzania
wewnatrzkomérkowej toksyny (25). W tym ujeciu dalsze
ogniwo lancucha epizootycznego stanowig zakazone ptaki
wodne, w koncu czasem hydle, zachorowujgce na drodze
wspomnianych juz mechanizméw (gnijgce trupy, siewstwo
zarazka =z kalem, rozprzestrzenianie poprzez wiatr, itp.).
Stusznosé tej tezy popiera fakt, ze nagly doplyw toksycz-
nych bezkregowcéw wyzwala wybuch nowych zachorowan
najpierw wsrod ptactwa (47).

Niezbyt jasne sg przyczyny preegzystencji w przyrodzie
chorobotwoérczych szezepow C. botulinum C, wyjatkowo pod
tym wzgledem niestabilnych, nawet w optymalnych warun-
kach dla toksynogenezy (33). Ma to wynikaé z rownoczesne-
g0 wystepowania u bezkregowcodw (niewrazliwe na botuling)
bakteriofagow powodujgcych konwersje toksycznosci za-
razka, manifestowanej wytworzeniem silnej toksyny, jak
w przypadku saprofagicznych larw i much (39).

Jad botulinowy, niezaleznie od serotypu, oddzialywuje na
cholinergiczne zlacza neuromieéniowe (10, 24), czesciowo
réwniez na synaptosomy mozgu {37, 50, 104), poprzez zlo-
zony mechanizm wigzania (KB) toksyny w zewnetrznych
strukturach aksonomie$niowych (przypuszczalnie
gangliozydy, wg 4), nastepnie jej translokacji (K.} drogg

pinocytozy (84) i w koncu presynaptycznej blokady (52) w

synaps

(Tr

uwalnianiu acetylocholiny (K,, rye. 3). Rezultatem jest in-
hibicja repolaryzacji synaps uniemozliwiajgca wytworzenie
w nich potencjatu w wysokosci 90 mV niezbgdnego do pow-
stania skurczu miesnia (41). Efektem zaklécen w przewod-
nictwie impulséw w nerwach czaszkowych jest triada wtor-
nych zaburzea (98), jak zmieniony gtos (dysarthria), trud-
noé¢ potykania (dysphagia) i podwbdine widzenie (diplopia).

Ryc. 3. Poszczegblne stadia w oddzialywaniach toksyny bo-
tulinowej

Objawy i przebieg kliniczny

Rozciggnieta w czasie inkubacja choroby trwa, zaleinie od
dawki neurotoksyny (wyzsza 10 X per os niz parenteralnie,
wg 83), kilkanascie godzin, lub wielokrotrie dtuzej (55, 73).
Najczescie] jednak wynosi dwa (73) — dziesieé dni (74, 85),
niekiedy przediuza sie do kilku tygodni (11, 85). Krotkie,
kilkunastugodzinne okresy wylegania choroby znamionujag
formeg intoksykacyjing (535), jak np. podczas skarmiania ki-
szonki z jadem B, nawet w niezbyt wysokiej koncentracji
17 — 20 DLM;/g (65). Wielodniowa natomiast inkubacja
charakteryzuje raczej toksoinfekcje (zarazek typu B w za-
wartosci niekiedy 105 — 107/g kalu, wg 66), stymulowana
stanem stazy jelitowe] (53). Nie wyklucza sie jednak jedno-
czesnego wystepowania — w tej samej enzootii — przy-
padkoéw intoksykacji obok zachorowan o charakterze tok-
soinfekeji (55).

Najogélniej choroba rozpoczyna sie niezbornoscig ruchéw
(zataczanie, chwiejny chéd, trudnosci w powstawaniu, wg
60, 74, 75, 92). Pdziniej rozwija sie zespdt drastycznych po-
razen wiotkich, w zakresie mie$ni konczyn i glowy, szcze-
go6lnie zZuchwy oraz jezyka (73). W koncowe] fazie zwierze
lezy w postawie mostkowobrzusznej z glowa charakterys-
tycznie skrecong w bok, a z jamy gebowej z reguly wysuwa
sie porazony, wiotki jezyk (wg 74). Przebieg schorzenia jest
zawsze bezgoraczkowy, najczesciej z zaparciem 1 utratg
mleka (103), ale bez wzrostu tetna (73) oraz zaburzen czu-
cia skornego (5). Narastajaca szybko dusznosé sprawia, ze
oddechy stajg sie piytkie oraz przyspieszone, pdzniej gte-
bokie, mniej rytmiczne (wg 55 mysz porazona przedstawia
obraz osy, wasp-warst)., Smieré jest zwykle nastepstwem po-
razenia przepony i innych miesni oddechowych (90, 91).

Z formga kliniczna choroby wigze sie ekspresja powyz-
szych symptomoéw, w pewnym tylko stopniu réznicowanych
wplywem jadu B i komponenty C, (73, 74). Posta¢ nadostra
ewoluje szybko, padniecia zwierzat nastepujg bowiem w cia-
gu kilkunastu, lub kilku zaledwie ‘godzin (17). W przebie-
gu ostrym eksponowane sa stany porazenia opuszkowego,
wystepujace po syndromie zaburzehd prodromalnych, jako
trudnos$¢ pobierania karmy, Zucia oraz polykania, nadto
charakterystyczne wysuniecie jezyka (prolapsus linguce)
1 rozszerzenie zrenic (muydriasis), wreszcie ostabienie mie$-
ni (languitudo), przechodzgce w porazenie konczyn prred-
nich lub tylnych (diplegic), w wyjatkowych sytuacjach —
wszystkich czterech (tetraplegia). Konsekwencja progresji
zaburzen na gardio i zuchwe bywa $linotok (ptyalismus),
a nastepstwem ustania sekrecji gruczoldw znowu suchosé
blon $luzowych (siccitas).

Mniej nasilone objawy wystepuja w formie podostrej (73).
Oslabienia obejmuje najpierw mieénie tylnyceh konczyn,
poéiniej okolice ledzwi, a po 3 — 8 dniach wystepuje po-
razenie jezyka i zaleganie (73, 74). Sygnalem mozliwej —
w tej postaci — recesji zatrucia, jest zwezZanie sie rozsze-
rzonych zrenic (73), ale powrot do zdrowia jest diugi, trwa
bowiem czesto kilka tygodni {74).

W postaci przewlekiej nie wystepuia z reguly objawy po-
razenia opuszkoweszo. Dominuja natomiast trudnoscel po-
ruszania {chwiejny chéd, potykanie sie o przeszkody, nie-
moznosé wstawania, itp.).

Zdarza sie teZz odmienny nieco obraz kliniczny, tj. u by-
dla dotknietego botulizmem na tle C. botulinum B. W ia-
kich przypadkach eksponowane sz przede wszystkim obja-
wy ze strony przewodu pckarmowego (obfite $linienie, od-
bijanie, w koncu odwodnienie, wg 74), podczas gdy bhrak jest
na ©0g0! porazen (8, 35). Zaburzeniem w botulizmie D —
do$¢ osobliwym, ale niestalym — jest glukozuria, albumi-
nuria i indykanuria (26, 67).
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Zmiany chorobowe

Stwierdzane podczas sekcji zmiany sa stabo na 0g6t wy-
razone, w dodatku bez specyficznych cech (5, 73, 90). Pow-
stajace w krotkim czasie stezenie mieéni i wzdecie trupéw,
sa obserwowane w wielu chorobach zakaznych (83, 103).
7 wazniejszych zmian wymienia sie poszerzenie okolona-
czyniowych przestrzeni moézgu oraz obecnoéé dosé czestych
wybroczyn (wplyw komponenty C,), zwlaszeza podwsier-
dziowych i we wsierdziu (5, 73). Pojawiaja sie rowniez wy-
naczynienia w rdzeniu przediuzonym i tylomoézgowiu, zwiasz-
cza w cialku prazkowanym (corpus striatum) i mozdzku
(cerebellum), a niekiedy wystepuje réwniez demielinizacja
nerwéw (72, 83).

Rozpoznanie

Botulizm bydia jest choroba malo znana, stgd ignoro-
wang i mylong z zaleganiem okotoporodowym, zapaleniem
opon mozgowych i rdzenia (zomr), a takze zatkaniem prze-
tyku i zapaleniem gardia, niekiedy réwniez zatruciem ro-
$linnym (sorgo, liscie z burakow, gatucha i in.) i wywola-
nym przez zwiazki chemiczne (fosforoorganiczne, metale
ciezkie, wg 49, 73, 103). Wartoé¢ diagnostyczng posiada brak
w botulizmie goraczki (przeciwnie w zomr, zapaleniu gar-
dta) i nieobecno$¢ stanéw pobudzenia oraz kureczéw kon-
wulsyjnych (odmiennie na o0g6ét w zatruciach, tezcu, zomr,
wéciekliznie), natomiast wystgepowanie porazen wiotkich
(réznica z tezcem 1 wscieklizng), bez zaburzen czucia (od-
wrotnie w zomr). Malo nasilone zmiany sekcyjne odrézniajg
botulizm od zatrué, zwlaszcza wywolanych przez metale
ciezkie (rozlegle uszkodzenia narzadéw migzszowych, hemo-
liza krwi, itp.).

Wystapienie charakterystycznych zmian chorobowych uza-
sadnia tylko podejrzenie botulizmu, rozpoznanie bowiem
wymaga stwierdzenia jadu i wyizolowania zarazka (97).
Szczegblng wartosé diagnostyczna, calkowicie usuwajaca
jakakolwiek watpliwosé, posiada wykrycie toksyny we krwi,
jeszcze za zycla zwierzecia (86), mozliwe nawet w 6 dniu
trwania choroby (72), chociaz w ostrych tylko przypadkach
schorzenia (55). U padlych natomiast zwierzat najlepiej po-
szukiwaé¢ botuliny w jelitach cienikich (preferowane miej-
sca przekrwione, wg 73), zwaczu (74} 1 watrobie (73). W in-
nyveh bowiem narzadach jad wystepuje wyjatkowo niere-
gularnie (18, 35. 8§6). Rozpoznanie potwierdza ustalenie r6-
dia toksyny, najczedciej znajdowane] w karmie (stod, ki-
szonki, wg 55, 65), rzadzie] — poprzez gnijace trupy —
w wodzie (22, 34, 86).

Wyodrebnienie z zawartosci jelit laseczek C. botulinum,

trudne do zrealizowania, wcale jeszcze nie dowodzi — w
spos6b absolutnie pewny — choroby, chyba ze drobnoustroj
stwierdza sie w wysokiej koncentracji (czesto serotyp

B 106/g, wg 653) i jako bezwzglednie toksynogenny (68). Zda-
rza sie jednak wystepowanie serotypu C niekiedy w watro-
bie nawet zdrowego bydia (4% prob, wg 64). Réwniez na-
lezy pamiegtaé, ze przechorowanie intoksykacii wywotane]j
C. botulinum B, pozostawia diugotrwale i intensywne siew-
stwo zarazka (105—107/g katu), trwajace ponad 2 miesigce
(65).

Reasumujac, rozpoznanie botulizmu wymaga wykrycia
toksyny w karmie oraz we krwi chorych zwierzat, posmiert-
nie takze w przewodzie pokarmowym (test na myszkach
zakazonych dootrzewnowo surowicg i ekstraktem z jelit w
plynie fizjologicznym z dodatkiem 400 j/ml penicyliny oraz
200 ug/ml streptomycyny, czas obserwacji 2—3 dni). Reali-
zacie tych zadan moze jednak ogranicza¢ niska zawartosé

botuliny w tkankach, cechujgca przebieg podostry i prze-
wlekly schorzenia (34, 74), a poza tym miejscowa tylko obec-
nosé jadu w karmie (w sasiedztwie gnijacych trupoéw zwie-
rzecych).

Rokowanie

Prognoze i skutki choroby suponuje sam przebieg klinicz-
ny, warunkowany dawkg dziatajace]j toksyny, je] dostep-
noscig dla zwierzat i koncentracja w paszy (73). W szybko
narastajacych objawach $miertelnos¢ osiaga 75—90% (1, 73).
Wykazywane w poszczegdlnych enzootiach padniecia siegaly
nawet 68 kréw z grupy 150 (45%, wg 55), innym razem
42 sposéréd 67 ogélem (64%, wg 1), a nawet 137 krow ze
185 w stadzie (75%, wg 73). Zle prognozuje szybki rozZW0oj
objawéw chorobowych, pomyslniej natomiast przediuzony
okres inkubacii (73). Skutkiem choroby u zwierzat przezy-
wajgcych jest zmniejszenie, na dtugie miesigce, ogdlnej wy-
dolnosci sity mieéniowej (languitudo).

Leczenie

Podstawe stanowi seroterapia i jak najwczesniej podigte
zabiegi w celu usuniecia botuliny z przewodu pokarmowego
(ptukanie Zwacza, glebokie lewatywy), a takze zlikwidowa-
nia 7rédla jej pechodzenia (wycofanie podejrzanej karmy).
Szybkoéé tych poczynan to warunek ograniczenia wplywow
wolnej toksyny i osiggniecia jej neutralizacji antytoksyna
(surowica w dawce dozylnej 600000 jedn. antyt., wg 44,
wzglednie 200 ml kilkakrotnie co 24 godz., wg 73). Przy po-
dawaniu plynnej karmy nalezy pamietaé o mozliwosci za-
chlyéniecia, a zatem nieuzywanie sity przy jej wprowadza-
niu zwierzeciu (niezdolnos¢ polykania, wg 73).

W terapii natomiast objawowej uwzglednia sie preparaty
pobudzajace krazenie (kofeina 5—10 ml iv., lub s.c.) i ogdl-
nie wzmacniajace (40% glukoza 500 ml krowom, cieletom
50—200 ml), a takze tonizujace ukiad nerwowy (Calciphos:
bydio 200—250 ml, cielgta 30—50 ml, im., lub Calvit 50—
— 950 ml, i.v.) oraz miesniowy (strychninum nitricum 0,056—
—0,15 g, s.c., przez 3—5 dni). Wyjaénienia natomiast wymaga
przydatnoéé pochodnych aminopirydyny majacych stymulo-
waé mechanizm uwalniania acetylocholiny (82). Celowosé
podawania antybiotykéw, niekiedy zalecanych, jest podda-
wana raczej w watpliwosé (mozliwosé uwolnienia wewnafrz-
komoérkowej toksyny z rozpadiych laseczek, wg 73).

Zapobieganie

Celem proflilaktyki jest przede wszystkim eliminacja
czynnikéw ryzyka, a takze prowadzenie -— w uzasadnio-
nych przypadkach — szezepien ochronnych (73). Niedopusz-
czalne jest zatem uzycie karmy ztej jakosci, np. zanieczysz-
czonej ziemia (mozliwoéé wystepowania spor C. botulinum),
czy tez Sciblka (zagrozenie obecnoscig gnijgcych trupoéw gry-
zoni, ptakéw, itp.). Niezbedna jest natomiast szczegdlna dba-
loéé o stan kiszonki (pH 4.,5), a takze ostroznoéé przy nawo-
zeniu poél pomiotem ptasim i gnojowica (zakaz kilkumie-
sieczny wypuszezania bydia na takie tereny i w ich bez-
posrednie sasiedziwo) oraz niedopuszerenie do zakaz
pasz przemyslowych, co jest mozliwe na obszarach ende-
micznego wystepowania botulizmu (bezwzgladny nakaz pa-
lenia trupéw bydlecych lub zakopywania z duza iloscig
wapna, zamiast przeznaczania ich na maczke miesno-kost-
rvgory majg na celu przerwanie obiegu

iid

na). Powyisze
spor w $rodowisku.

W przypadkach niedoboru fosforu prowadzi sig odpowied-
nie nawozenie gleby i suplementowanie tym pierwiastkiem
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paszy (90). Pamieta¢ nalezy, ze unikniecie osteofagii wy-
maga zapewnienia zwierzeciu 30 g P (dawka dzienna).
Wyzszosé czynnej immunizacji nad seroprofilaktyka jest
bezdyskusyjna, bowiem wysoki koszt surowicy ogranicza jej
zastosowalnos$¢ tylko u zwierzat o duzej wartosci hodowla-
nej (73). Jedynym wskazaniem do podjecia szczepien ochron-
nych jest wybuch zachorowan w stadzie (wakecynacja wy-
zagrozonych bezposrednio botulizmem).

igcznie zwierzat

JAN BUCZEK, ZDZISEAW GLINSKI

Wtedy uzyskane efekty profilaktyczne ocenione sg bardzo
pozytywnie, ale przy wymogu dwukrotnej na ogét iniekecji
preparatu w dawce 5 ml s.c., w odstepie 4—5 tygodni
1 ewentualnym doszczepieniu po uplywie roku, wyjatkowo
6 miesiecy (pelna odporno$¢ powstaje po 21 dniach, wg 73,
100).

Adres autora: prof.
Woll §/13, 20-854 Lublin

dr hab. Zygmunt Cygan, ul. Zelazowe]j

PiSmiennictwo, obejmujace 105 pozycji, u Autora.

Priony — czynnik etiologiczny zakaznych zwyrodnieniowych choréb
vukladu nerwowego zwierzqt i ludzi

Instytut Choréb Zakaznych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Badania nad struktura i biologia czasteczek wywolujg-
cych zakazne zwyrodnieniowe choroby oérodkowego ukladu
nerwowego zwierzat i ludzi nalezg do najbardziej fascy-
nujacych i ciekawych. W ostatnich latach poczyniono istot-
ny postep w ustaleniu etiologii tych choréb, do ktérych
zalicza sie u ludzi kuru, chorobe Creutzieldt-Jacoba (CJD)
oraz syndrom Gertsmanna-Striusslera (GSS) (14), zas u zwie-
rzgt scrapie owiec i ko6z, zakaZing encefalopatie (TME)
i chroniczng zwyrodniajgcg chorobe jeleni i losi trzyma-
nych w niewoli (CWD) (10, 30). Postep ten wigze sie z moz-
liwo$cig doswiadczalnego wywotania niektorych z tych cho-
réb u zwierzat laboratoryjnych. Chorobe CJD wywolano
u matp, chomikéw syryjskich, myszek, kotéw i sSwinek
morskich, scrapie wywolano u chomikow i myszek, zas§ CWD
przeniesiono na muly (31). Udalo sie przy tym jednoznacz-
nie wykaza¢ udzial prionow w etiologii wszystkich tych
schorzen.

Choroby wywolane przez priony posiadajg kilka wspol-
nych cech, a mianowicie zaréwno u czlowieka, jak i u zwie-
rzat wystepuja zmiany zwyrednieniowe w komoérkach osrod-
kowego ukladu nerwowego, okres inkubacji choroby jest
dlugi 1 waha sie od 2 miesigcy do 30 lat (9), zejsciem
chorcby jest Smieré. Objawom chorobowym nie towarzyszy
gorgczka (5), a w plynie médzgowo-rdzeniowym mnie wyste-
puje leukocytoza i pleocytoza. Ponadio u zakazonych osob-
nikéw pomimo w pelni sprawnego ukladu immunologicz-
nego nie wystepuja odczyny na czynnik etiologiczny cho-
roby (9).

Wiekszose odno$nie wlasciwosci
chemicznych i bologicznych prionéw uzyskano w badaniach
przeprowadzonych na owcach i kozach zakazonych scrapie.
W 1936 r. Quille i Chelle (25) potwierdzili obserwacje
Besnoit z 1899 r. o zakazno$ci scrapie i wykazali, ze cho-
robg wywoluje zarazek przesgczalny. Do 1967 r. uwazano,
ze scrapie owiec i kéz wywolujg wirusy powolne (1, 27).
Dopiero po wykazaniu, ze czynnikiem etiologicznym choroby
visna jest retrowirus o wlasciwoéciach bardzo zblizonych
do wirusa HIV1 1 HIV2, ktéore wywoluja AIDS u ludzi
wysunigto hipotezg, ze scrapie jest wywolana przez czynnik
zakazny ro6znigcy sie krancowo od wiruséw i wiroidéw.
Przez pewien czas ten czynnik zakazny okreélano terminem
»wirus niekonwencjonalny”. Od 1982 r. przyjmuje sie, ze
czynnikiem etiologicznym scrapie owiec i ko6z sg priony (21).
Priony sg to drobne zakaZne czastki o naturze biatkowej,
ktore nie ulegajg inaktywacji pod wplywem czynnikéw
modyfikujgcych kwasy nukleinowe wiruséw. Stad tez obec-

informacji struktury i

nos$¢ kwasu nukleinowego obok biatek w strukturze prio-
néw, nawet w niewielkich ilo§ciach, jest przez wiekszo$é
badaczy odrzucana. Przyjmuje sie przy tym, ze biatko
prionu (PrP — prion protein) jest zmodyfikowanym nor-
malnym biatkiem organizmu ludzi lub zwierzat (19). Brak
indukeji odpowiedzi immunologicznej w zakazonym przez
priony organizmie mozna wigza¢ z tg wiasciwoscig biatek
prionow (21).

Patogeneza choréb wywolanych przez priony

Mechanizmy patogenezy chordéb wywolanych przez priony
sa uzaleznione w gléwnej mierze od rodzaju choroby. Zmia-
ny zwyrodnieniowe w osrodkowym ukladzie nerwowym
mogga by¢ nastepstwem zakazen powolnych, co obserwuje
si¢ w przebiegu kuru. Mogg one tez by¢ efektem sporadycz-
nych zachorowan np. po transplantacji soczewki Iub po
podaniu hormonéw pochodzgcych od chorych ludzi, co obser-
wuje sie w CJID, badZz sg one nastepstwem zaburzen genre-
tycznych, co jest charakterystyczne dla GSS (6, 26). W tym
ostatnim przypadku przypuszcza sie, ze w populacji ludzi
wystepuje gen warunkujacy wrazliwo$¢ na zakazenie egzo-
gennymi prionami. Wysunigto tez hipoteze alternatywna
0 wysigpowaniu genu aktywizujgcego synteze PrP, a takze
innych skladnikéw prionoéw, o ile takie skladniki rzeczy-
wiscie wystepuja. U owiec w rozprzestrzenianiu srapie
pewng role odgrywaja szczepienia. Znany jest bowiem fakt
rozniesienia scrapie za poSrednictwem szczepionki narza-
dowej przeciwko chorobie skokowej owiec inaktywowanej
formaling (13).

We wszystkich znanych dotychczas chorobach ludzi i zwie-
rzat wywolanych przez priony zmiany chorobowe ograni-
czaja sie do osrodkowego ukladu nerwowego i zaznaczaja
sie najsilniej w istocle szarej moézgu. W pewnej ilosci
przypadkoéw wystepuje wakuolizacja w istocie bialej mozgu.
Do cech do$¢ charakterystycznych nalezy brak zmian za-
palnych w osrodkowym ukladzie nerwowym chorych osob-
nikéw. Czesto obserwuje sie natomiast reaktywng astro-
cytoze oraz zwigkszenie iloéci kwasnych wiéknikowych bia-
tek gleju (GFAP) i poziomu GFAP m RNA. W wiekszosci
przypadkow w chorobach wywolanych przez priony dochodzi
do wakuolizacji neuronéw mozgu okreslanej czesto termi-
nem zwyrodnienie gabczaste (15, 32). Dlatego nawet czesé
badaczy okre$la choroby wywolane przez priony jako za-
kazne gabczaste encefalopatie (fransmissible spongiform
encephalopathies) (15). Jednakze ani astrocytoza ani waku-
olizacja neurondw nie moga byé uznane za zmiany patogno-
moniczne dla choréb wywolanych przez priony. Ich Wy-



