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ustroju psa immunizowanego szczepionka prze<
ciwko FPL. Wyniki tych badan wymagaja jed-
nak potwierdzenia do$wiadczeniami, przepro=

wadzonymi w $cisle kontrolowanych warun-:

kach.
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Rozwéj swoistej odpornosci -humoralnej v $win
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Szybki postep immunologii w ostatnich la-
tach przyczynil sie do nagromadzenia nowych
danych z zakresu zjawisk odpornosciowych,
wystepujacych u zwierzat hodowlanych. W
okresie tym badania koncentrowaly sig nad
rozwojem mechanizmow odpornosciowych, ok-
resleniem wlasciwosdei przeciweial, ich roli w
organizmie i mechanizmach reakcji antygen —
przeciweialo. U §winh — waznego 2 punktu wi-
dzenia uzytkowego gatunku wykazano np., ze
immunoglobuliny pelnia podobna funkecje do
analogicznych bialek u innych zwierzat oraz
przebadano 1ozwaoj mechanizmow odpornosci
humoralnej. Nowe wyniki badan i brak pol-
skich prac traktujacych o rozwoju swoistej od-
pornosci humoralnej u §win byly bodzcem do
opracowania niniejszego artykulu.

Obecnie u §win znane sa trzy zasadnicze kla-
sy immunoglobulin: G, M i A, ktére warunkuja
swoista odpornos¢ humoralng (10, 11, 18, 21,
31, 41, 45, 61). Charakterystyka tych bialek zo-
stala opracowana przez Kima i wsp. (33, 34, 35),
Portera (41), Portera i wsp. (43), Prokesova i
wsp. (48, 50, 51), Curtisa i wsp. (21). Bourne'go
(8), Bourne'go i wsp. (11), Vaermana (18) oraz
Jénssona (31). W obrebie immunoglobulin kla-
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sy G wyodrebniono podklase Gy i G, (1, 9, 21,
40). za$ wérod bialek odpornosciowych A—A4
i SIgA (8, 40, 45). Immunoglobuliny M wydaja
sie byé jednolite (31, 54, 61), cho¢ wg Symon-
sa (59) niewielki procent wydzielniczych bialek
M jest odmiennej budowy (IgMSc).

Bialka odpornosciowe produkuja limfocyty
B. ktére u éwin wystepuja glownie w szpiku
kostnym, wezlach chlonnych, $ledzionie 1 gra-
sicy, a we krwi obwodowej stanowia okolo
11,3% puli limfocytéw krazacych (32. 39, 48,
49. 54). Komorki B roznia sie od pozostalych
limfocytow §wini odmienng wrazliwoscig na
nieswoiste stymulatory (28, 40, 53, 59), co Wy-
nika z budowy ich blony zewnetrznej i wew-
netrznej (3). W warunkach in wvitro komorki
R sa wrazliwe na liposacharydy (LPS) i mito-
gen Phytolacea (PWM), natomiast nie sa wraz-
liwe na fitohemaglutynine (PHA) i konkawali-
ne (CoA) (23, 40, 58, 59).

Limfocyty B wywodza sie z pnia limfopoety-
cznego i U SWin po raz pierwszy pojawiaja sie
miedzy 28—38 dniem Zycia plodu w grasicy (7),
2 50—85 dniem w drugorzednych narzadach
limfatycznych (7, 20). W dalszym okresie roz-
voju plodu elementy te, w zaleinoSci od ro-
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dzaju produkowanych bialek oraz miejsca wy-
stepowania, nabywaja cech komérek immuno-
kompetentnych w roznych okresach (4, 20, 24,
27, 56), a ich ilo$¢ wzrasta proporcjonalnie do
rozwoju ciazy (6, 7). Kolejno§¢ wystepowania
receptoréw immunoglobulinowych na powierz-
chni klonu komérek B u §win, jest zgodna z
ogoblnie przyjety zasada odpowiedzi organizmu
na antygen (27, 36). W okresie plodowym wy-
stepuja jedynie limfocyty B z receptorami ciez-
kich lancuchéw immunoglobulin. klasy M i G
(27, 28), brak natomiast limfocytéw. z recepto-~
rami laricuchow ciezkich immunoglobuliny kla-
sy A i z lancuchami lekkimi (4, 16, 20). W plo-
dzie $win najwczedniej rozwijaja sie komorki
limfoidalne syntetyzujace biatka odpornosciowe
klasy M. W 30 dniu stwierdza sie je w plyt-
kach Peyera, w 55 dniu w $ledzionie, 65 dniu
w wezlach chlonnych, a po 70 dniach w grasi-
cy (20). W 80 dniu rozwoju plodu, komoérki te
stanowig 1% populacji limfocytéw $ledziony,
w 114 dniu 10%, za§ we krwi obwodowej w
analogicznych okresach wartosci ich wynoszg
11 16% (26).

Limfocyty produkujgce  immunoglobuliny
klasy G pojawiajg sie miedzy 60—65 dniem w
grasicy, w 70 dniu w wezlach chlonnych i §le-
dzionie, w 80 dniu w dwunastnicy i ptytkach
Peyera (80) oraz 70—80 dniu we krwi (7). U
studniowego plodu §wini od 2 do 10% komorek
B posiada receptory z lancuchami ciezkimi im-
munoglobulin klasy G (6).

Stosunek limocytéw z markerami laticuchow
ciezkich immunoglobulin G do komoérek z re-
ceptorami lancuchéw ciezkich immunoglobulin
klasy M w plodzie przed porodem wynosi
1:80 we krwi obwodowej, 1:45 w wezlach

chlonnych obwodowych, 1:36 w §ledzionie oraz
1:6 w wezlach chlonnych przewodu pokarmo-
wego (28).

Najpézniej stwierdza sie w plodach swin ko-

morki produkujace bialka odpornosciowe kla-
sy A. Po raz pierwszy komorki te ukazujg sie
w malych ilodciach dopiero pod koniec ciazy
w $ledzionie i w wezlach chlonnych krezko-
wych, lecz dopiero w okresie pozaembrional-
nym nabieraja cech komérek limfoidalnych (4,
16). Dynamiczny rozwéj komérek immunokom-
petentnych w okresie zarodkowym powoduje,
ze prosieta po narodzeniu posiadaja we krwi
obwodowej wg Binnsa (7) okolo 16%, a wg Sy-
monsa (59) nawet 80% limfocytéw z markerami
ciezkich immunoglobulin klasy M, zas ich sto-
sunek do komoérek z receptorami ,,gamma’” wy-
nosi 21:1 we krwi obwodowej, 6:1 w §ledzionie
i 5—4:1 w wezlach chlonnych (27). Nowo na-
rodzone prosieta w wiekszosci przypadkéw po-
siadaja wiec bardzo niewielki zaséb swoistych
przeciweial (21, 27, 32, 37) w surowicy zabez-
pieczony w 80—100% przez immunoglobuliny
klasy G 1 M i tylko w 0.9% przez bialka od-
pornosciowe klasy A (24, 25).

W surowicy prosiat bezposrednio po urodze-
niu iloéé immunoglobulin klasy G waha sie od
0,02—0,21 g/1 (25, 31, 53), a ich najwyzsze ste-
zenie przypada na pierwsze 20—36 godzin zy-
cia prosigt 1 wiaze sie z przyjeciem siary (12,
22, 42). Na tym poziomie biatka te utrzymujg
sie 2—3 dni (21, 25, 30, 53), a nastepnie mimo
wlasnej syntezy poczawszy od 14—21 dnia ilosé
IgG w surowicy spada (11, 21, 23, 24, 25, 37,
47). NajniZszy poziom immunoglobulin klasy
G wg Senfta i wsp. (53), Bourne’go (9), Hru-
sovsky’ego (25) obserwuje sie u prosiat mie-

Tab. 1. Zawartodé immunoglobulin w surowicy prosiat oraz siarze i mleku macior w g/l
T | 1mmc IgM IgA -
prosiat; s | BUTO- L suro- . - suro-
udm‘acior sm'r:wiia "‘";{iﬁ;ﬁgd wica surovyic;;a l Wg};(izc f&;ga wica surowilcta Wg};?lil;;iﬁa wica
ni po prosia 2 , ma- prosig - ma- prosi ‘ ma-
Oprosze- mlekowego Sor mlekowego prry mlekowego clor
"l e e enl e ! en | enl ey | e @) | en | @) | @) | en | e | e
0 = 0,21 | 61,8 |106,07 - 0 3,19 6,41 3 - 0,02 | '9,66 | 11,59
1 29,0 | 50,66 | 11,83 7,35 1,55 3,19 1,79 3,1 4,8 4,16 3,76 4,93
2 19,4 | 45,67 8,16 4,33 1,55 2,8 1,81 3,26 2,5 4,68 2,27 3,62
3 25,4 | 43,2 3,91 1,2 2,1 2,95 2,1 3,4 3,0
4 20,8 33,55 3,01 0,9 1,9 2,76 2,3 2,4 2,15
5 17,4 | 31,8 1,91 2,14 0,45 1,53 1,17 2,24 1,8 2,37 3,41 2,43
9—14 14,53 | 21,9 1,4 0,56 1,3 1,87 0,56 2,17 1,26
15—18 11,65| 20,6 0,92 0,75 1,4 1,83 0,19 1,75 2,36
19—22 9,5 16,9 1,37 0,88 1,0 1,7 0,89 1,5 0,16 1,40 3,04 1,40
27—31 7,9 | 14,2 0,74 1,3 2,2 1,59 0,25 | 2,35 2,42
34—41 6,3 | 12,68 0,7 1,5 1,59 1,93 0,35 2,65 3,15
47—56 6,8 | 19,85 0,68 25, 45 1,6 1,85 2,10 3,1 0,50 | 2,90 3,45 3.9
(25) (25) (25)
65 80 | — — 1,88 | — - 0,90 | —
82—83 12,4 = — 1,8 = 0,90 —
6—7 msc| 17,07 | 18,3 = 1,76 | 3,15 - 1,77 1,44
(63) 9) (83) | (9 (83) | (9
2--3 lat | 22,6 - — | 24,33 | 3.2 — - 2,92 | 2,0 - — 2,34
(53) (53)

Objasnienie: w nawiasach podano odnos$na pozycie pismiennictwa.
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dzy 34-—42 dniem, od 45—56 dnia nastepuje ich
systematyczny wzrost wraz z wiekiem i wagg
zwierzecia (9, 10, 11, 21, 23, 25, 53) (tab. 1).

Immunoglobuliny klasy M w surowicy pro-.

sigt przed napojeniem siarg wystepuja w mini-
malnych ilo§ciach (tab. 1), stad czeste okreSle-
nie ,prosieta nagie” pod wzgledem makroim-
munoglobulin (24). Bezposrednio po absorpcji
z przewodu pokarmowego ilos¢ IgM w surowi-
cy wzrasta od 1,5 do 3,10 g/1 (21, 25) i utrzy-
muje sie na tym poziomie przez 2—3 dni (9,
21, 25, 30, 53). Nastepnie w ciagu 2—3 tygodni,
mimo wlasnej syntezy rozpoczynajacej sie
10—12 dnia po parodzie (9, 11, 23, 25, 47), ilos¢
IgM obniza sie, po czym nastepuje wzrost tych
bialek w organizmie, proporcjonalny do wieku
i wagi prosigt (tab. 1).

Bialka odpornosciowe klasy A w surowicy
nowo narodzonych prosiat stwierdza si¢ w ste-
zenin 0—0,2 g/1 (23, 25). Najwyzszy ich po-
ziom wystepuje bezpoSrednio po absorpcji z
przewodu pokarmowego i przypada na pierw-
sze 2—4 dni zycia (9, 21, 25, 30, 53). Na tym
poziomie IgA utrzymuja sie do 6—14 dni (21,
25, 30), a od 10—22 dnia nastepuje nieznaczny
spadek trwajgcy do 60 dnia zycia (30). W dal-
szym okresie ilo$é IgA systematycznie wzrasta
(10, 11, 21, 23, 25, 53) osiggajac poziom osob-
niké6w dorostych w wieku 18—21 tygodni (57).
Zroznicowana dynamika wzrostu ilosci biatek
odpornosciowych poszezegdlnych klas w zalez-
nosci od wieku §win stanowi o tym, ze szeScio-
miesieczne warchlaki posiadaja w poréwnaniu
7z 2—3 letnimi osobnikami 75% immunoglobu-
iin klasy G, 88% immunoglobulin klasy M i 55%
biatek odpornosciowych klasy A (53, 61).

W odréznieniu od komérek limfoidalnych
produkujgcych surowicze immunoglobuliny u
$win, limfocyty B syntetyzujace sekrecyjne
bialka odpornosciowe zachowuja sie odmiennie,

Limfocyty te wystepuja u §win gltéwnie w la-
mina propia przewodéw, ukladow, gruczolow
oraz naturalnych otworéw ciala {2, 13, 16, 17,
23, 44, 47, 53). Czas zrdznicowania i wystepo-
wania komoérek limfoidalnych oraz ich ilosé
zalezy u tego gatunku zwierzat od rodzaju syn-
tetyzowanych bialek odpornosciowych (4, 44),
miejsca produkeji (3, 4, 13, 16, 17, 23, 44) oraz
uwarunkowan immunogenetycznych (27, 56)
(tab. 2). Najwcze$nie] w blonie wlasciwej prze-
wodéw i ukladéw u swin wystepuja komérki
produkujace sekrecyjne immunoglobuliny kla-
sy M, AiG (2,4, 13, 14, 15, 16, 44), za§ w gru-
czole mlekowym pierwsze pojawiaja sie limfo-
cyty syntetyzujace bialka klas A, M i G (17)
(tab. 2). Najwieksze skupiska immunocytow
produkujacych wydzielnicze bialka odpornos-
ciowe wystepujg w lamina propia jelit cienkich,
gornych drog oddechowych, gruczotu mlekowe-
go oraz w ich ukladach limfatycznych (3, 4, 13,
14, 15, 16, 17, 46). Czas nabywania cech aktyw-
no$ci przez immungcyty lamina propia przewo-
du pokarmowego, ukladu oddechowego i gru-
czolu mlekowege przypada na 14—21 dzien po
ich powstaniu (4, 44, 60), za$ optymalng ilos¢
tych komorek w przewodzie pokarmowym i
ukladzie oddechowym olgerwuje sie miedzy
3—20 tygodniem zycia (13, 14), a w gruczole
mlekowym w pierwszym miesigcu po porodzie
(17, 69). U szczeSciomiesiecznych warchlakow,
w poréwnaniu z 2—3 letnimi osobnikami wyk-
sztalcone limfocyty produkuja 95% sekrecyj-
nych immunoglobulin klasy G i M i 70% bialek
odpornodciowych klasy A (4, 16).

Rozw6j komorek limfoidalnych u prosigt w
okresie embrionalnym oraz pewien poziom su-
rowiczych i sekrecyjnych immunoglobulin
stwierdzony bezposrednio po urodzeniu nie
stanowi calkowitego potencjalu odpornosci hu-
moralnej noworodkéw. W pierwszych dniach

Tab. 2. Czas pojawiania sie immunocytéw u nowo narodzonych prosiat

Immunocyty z receptorami immunoglobulin:

A M G
Miejsce wystepowania | stosunek stosunek . stosunek
immunocytéw dni po do immu- dni po do immu- dni po do immu-
urodzeniu nocytow urodzeniu nocytow urodzeniu nocytéow
G A M
dwunastnica 6 2—6 —
i;ﬁmﬁd PO=| 3 cienkie 8 8 1—2:1 6—9
we (@, B, |3 grube 28 AZG — 10 G<M
e || nfictad
@), (19), A8)| ymtatyezny 28 28 2-5:1 .
j. nosowa 5—1 3—2:1 6—7 3—2:1 21 1:15
: oskrzela 3—5 4:1 21 4:1 28 -
b "(‘lig)e‘ tchawica 2128 4:1 6—17 4:1 21 1:15
(14) y ? | pluca 5—17 3—2:1 6—17 3—2:1 8—9 3:2
uklad ] 1:71ub 6:1
limfatyczny 3—5 | 5:3 3:7 3:5 5—T7
|
14—21 dni l 7 dni bezposrednio _
Gruczot mlekowy przed porodem] AZ=G przed porodem M<JA przed porodem G=M
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zycia prosiecia odporno$¢ te ksztaltuja giownie
i przede wszystkim immunoglobuliny siary (10,
11, 21, 25, 31). W pierwszych 24 godzinach po
porodzie sg to wg Bourne’go (23) w 80% immu-
noglobuliny klasy G, w 14% IgM i w 6% IgA,
zas w okresie pézniejszym immunoglobuliny
klasy G i A (11, 24, 25, 40). Wedlug Hrusov-
sky'ego (25), Bourne’'go i wsp. (11) i Yabiki (62)
udzial poszczegélnych klas immunoglobulin w
ksztaltowaniu odpornosci siarowej uzalezniony
jest od wieku macior. U pierwiastek zasadni-
cza role odgrywaja immunoglobuliny klas M
i A, za§ u wielorodek bialka klasy G (11, 45).
Immunoglobuliny klas M i A siary 1 mle-
ka macior pochodza w 90% z lokalnej syn-
tezy, za$ immunoglobuliny klasy G tylko
w 70% (11, 45). Poziom immunoglobulin po-
szezegélnych klas w wydzielinie gruczolu mle-
kowego, ich charakter oraz awidno$¢ ulega
ciagtym zmianom (tab. 1), Maksymalne stezenie
biatek odpornosciowych klasy A w siarze przy-
pada na pierwsze 20 godzin po porodzie i w
ciaggu 2 dni poziom ich obniza si¢ o 15—60%
(25, 30). W nastepnych dniach ilo§¢ immuno-
globulin nadal obniza sie i w 5 tygodniu po po-
rodzie ich poziom jest o 10% nizszy w porow-
naniu z 2 dniem po porodzie (25, 44) (tab. 1.).

Bialka odpornosciowe klasy G w siarze wy-
stepuja w maksymalnym stezeniu bezposred-
nio po porodzie (37, 53). Po 24 godzinach po-
ziom ich obniza sie o 30—90% (15, 16, 34), a
wg Hrusovsky’ego-(25), Curtisa, Bourne’go (21)
5—15-krotnie (tab. 1). W dalszym okresie, z
uwagi na awidno$é, poziom ich nadal spada i
w 6 tygodniu po porodzie wartos¢ IgG jest 3—6
krotnie nizsza od stezenia w 1 tygodniu (25,
44),

Immunoglobuliny klasy M w siarze macior w
pierwszych 3 dniach wystepuja w 7—18-krot-
nie mniejszym steZeniu niz immunoglobuliny
klasy G (21, 25), ich ilo$¢ spada z 10,68 do 1,63
g/l (30). Po 5 tygodniach w mleku wartos¢ ich
zmniejsza sie 0o 20—80% w stosunku do pozio-
mu w pierwszym tygodniu (25) (tab. 1).

Zréznicowany ilociowo 1 jakosciowo po-
ziom siarowych immunoglobulin u $win jest
bardzo &cidle zwigzany z mozliwoscia ich ab-
sorpeji z przewodu pokarmowego prosigt. Op-
tymalny czas wchlaniania immunoglobulin z
przewodu pokarmowego prosiat przypada na
pierwsze 20—36 godzin zycia (12, 31, 40, 44, 48,
62), choé wg Murrata i wsp. (38) proces ten mo-
ze sie wydluzyé do 48—72 godzin, gdyz jest to
uzaleznione od odcinka przewodu pokarmowe-
go. Autor ten (38) podaje, Zze pinocytoza immu-
noglobulin u prosiat zaczyna sie juz w drugiej
godzinie po urodzeniu w komoérkach dwunastni-
¢y i trwa do 48—72 godzin w dalszych odcin-
kach jelit cienkich i jelit grubych. Efektywnosé
wchlaniania immunoglobulin z przewodu po-
karmowego prosiat jest zwigzana z klasg bialek
odpornosciowych. Immunoglobuliny klasy M sg
przyswajalne w okolo 48% za$§ IgG i IgA odpo-

wiednio 45% i 42%. Stanowi to 18,5—28,9% im-
munoglobulin klasy G, 9,9—29,6% immunoglobu-
lin klasy M, 7,1—27,4% bialek klasy A w su-
rowicy prosigt w pierwszych 24 godzinach zy-
cia (31). W miare uplywu czasu procent immu-
noglobulin surowiczych i wydzielniczych po-
chodzenia matczynego maleje. Po 4 tygodniach
udzial biatek klasy G pochodzacych od macior
w surowicy prosiat w odniesieniu do okresu
bezpoérednio po porodzie spada o 80% (11), za$
bialek M i A o 90% (8). Pomimo ciaglego kata-
bolizmu bialek odpornoéciowych matki wartosé
immupoglobulin G utrzymuje si¢ na stosunko-
wo wysokim poziomie przez 18—21 dni, za$
biatek klasy M i A przez 5—9 dni (13, 25). Czas
ten wyznacza ilo§é absorbowanych immunoglo-
bulin z przewodu pokarmowego prosiat, ktéra
jest z kolei uzalezniona od predyspozycji osob-
niczych (5, 30, 31). Uwarunkowania osobnicze
wchlaniania bialek odpornosciowych z przewo-
du pokarmowego prosiat zalezg od czynnikéw
zewnetrznych i wewnetrznych (5, 19, 35, 36),
stad uzyskana ta droga odpornosé nie jest jed-
nakowa u wszystkich zwierzat. Glownymi czyn-
nikami wewnetrznymi wyznaczajacymi opty-
malne warunki wchlaniania immunoglobulin sa
naturalne inhibitory siarowe (29, 30, 52), za$
wsréd czynnikéw zewnetrznych ilo$é, czas i
czestotliwo§é podawania siary w pierwszych 24
godzinach Zzycia oraz jej temperatura (19). Och-
raniajace i optymalizujace dzialanie inhibito-
réow trypsyny (SCTI) w procesie wchlaniania
immunoglobulin siarowych macior -polega na
hamowaniu aktywnosci enzymoéw proteolityez-
nvych (36, 52) w przewodzie pokarmowym pro-
sigt. Wlasciwosci te wynikajg z bardzo wyso-
kiego poziomu SCTI oraz odpornoéci na dziala-
nie bardzo aktywnych w tym czasie enzymoéw
(30, 36, 52). Poziom SCTI w siarze macior na-
wet 2—3 dnia po oproszeniu jest 6—15-krotnie
wyvzszy niz poziom wzystkich immunoglobulin
(30), za$ okres péitrwania SCTI w srodowisku
tvch enzyméw wynosi okolo 100 godzin i jest
30-krotnie wyzszy od analogicznego okresu od-
noszacego sie do inhibitora trypsyny bydia (36).
Dlatego czesciej u cielat niz u prosigt obserwu-
je sie ,,blok resorpcyjny” wchlaniania immu-
noglobulin z przewodu pokarmowego (8, 42).
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Boh. Warszawy 4,

Botulizm bydta

7 O$rodka Naukowo-Badawczego Shuzby Weterynaryjne] w Pulawach

Sposréd  lieznych  jednostek  chorobowych
bydia do stosunkowo malo znanych, a by¢ mo-
ze z tego wzgledu rzadko rozpoznawanych, na-
lezy botulizm — toksoinfekecja wywolana przez
toksynogenng laseczke beztlenowcowa Clostri-
dium botulinum.

Pierwsze wzmianki o botuliZzmip bydla odno-
towano w latach osiemdziesigtych XIX w. na
terenie USA 1 Australii. W okresie powojen-
nym botulizm bydla opisywano we Francji,
Turcji, Danii, ZSRR, Norwegii (2, 8, 9, 12, 16—
—20). W ostatnim dziesiecioleciu liczba publi-
kacii dotyczacych tej choroby systematycznie
wzrasta. Pochodzg one gléwnie z tych krajow,
gdzie wczedniej botulizm u bydla nie byl
stwierdzany: Senegal 1 Mauretania, Izrael,
Wielka Brytania, Holandia, NRD (3, 4, 6, 7, 10,
11, 13, 19).

Enzootycznie botulizm bydla wystepuje w
postaci naturalnych ognisk, gdzie gleba jest u-
boga w pierwiastki mineralne (gtéwnie fosfor i
wapn). Bydlo w porze bezdeszczowe] na sku-
tek braku w paszy tych pierwiastkow zjada
padle, male gryzonie, checac instynktownie wy-
réwnaé niedobory mineralne. W goracym kli-
macie w trupach zwierzat szybko namnazajg
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sie bakterie autochtoniczne, do ktérych zalicza
sie toksynogenne szezepy C. botulinum. W ten
sposéb dochodzi do toksoinfekeji bydla, gdyz
zjadane zwloki zwierzat zawierajg nie tylko
laseczki C. botulinum, lecz rowniez i toksyne.
Epizootie botulizmu powodujg duze straty eko-
nomiczne, zaréwno z powodu padnieé zwierzat,
jak i spadku produkeji zwierzecej. Botulizm
wystepuje przewaznie u krow mlecznych (2, 4,
8, 11, 14), rzadziej u jaléwek i cielat (6, 10). W
NRD Kiupel i wsp. (13) opisali botulizm w
stadzie 107 krow mlecznych, z ktérych w cig-
gu 5 dni zachorowalo 19 sztuk, a 14 padlo. W
ZSRR Almiejew (2) opisal botulizm w podob-
nym stadzie, w ktérym 16 kréw zachorowatlo,
a 10 padlo.

Botulizm u bydla jest wywolany przez rézne
typy laseczki botulinowej. Najczesciej izoluje
sie z przypadkow chorobowych C. botulinum
typ C (6, 8, 10, 11, 13, 14, 15, 17, 18), rzadzie]j
typ D (12, 16) oraz typ B (4). Okres inkubacji
choroby wynosi od 2 do 6 dni. Choroba moze
wystepowaé w postaci klinicznej nadostrej
(trwa kilka godzin), ostrej (2 do 3 dni), pod-
ostrej (3 do 7 dni), przewleklej (do 3 tygodni)
oraz nietypowej.




