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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.
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Pierwszymi objawami botulizmu bydla jest
utrata apetytu, spadek mlecznosci, zaparcia,
zwolnienie ruchéw zwacza, az do wystapienia
atonii. Charakterystycznymi objawami sg pora-
zenia jezyka, gardla, zuchwy i krtani, w naste-
pstwie czego wystepujg zaburzenia w pobie-
raniu, polykaniu i zuciu pokarmu. Porazony
jezyk zwisa miedzy wargami, towarzyszy temu
zazwyczaj §linotok. Pobierana z trudem karma
gromadzi sie w poblizu gardla na skutek pora-
zenia aparatu polykania. W nastepnym sta-
dium choroby, w wyniku porazenia motorycz-
nego ukladu nerwowego w calym organizmie
dochodzi do zaburzen w koordynacji ruchow.
Chod staje sie sztywny, zwierzeta zataczajg sig,
upadaja i nie sg w stanie podnie$¢ si¢ o wia-
snych silach. Zwykle po 1—2 dniach wystepuje
zupelne porazenie., W ostatnim stadium przy-
padkéw ostrych pojawia sie rozszerzenie zre-
nic oraz postepujace zaburzenia w oddychaniu.
Temperatura i tetno sa w normie. Przy postaci
nietypowej obserwuje sie gléwnie podniecenie
nerwowe. Przypadki samowyleczenia wystepu-
ja rzadko i dotycza przewaznie postaci przew-
leklej.

Zmiany sekcyjne przy botuliZmie bydla nie
sa charakterystyczne. W tylnej czesci jamy ge-
bowej czesto mozna stwierdzi¢ resztki karmy.
W narzadach migzszowych stwierdza sie zat-
rzymanie krwi. Watroba jest krucha, po nacig-
ciu wycieka ciemna krew. Zwykle tez obserwu-
je sie nastrzykanie naczyn dwunastnicy oraz
réznego stopnia zmiany zapalne w przewodzie
pokarmowym, gléwnie w jelicie cienkim. Na-
czynia krezkowe sg silnie przekrwione. Pod
nasierdziem oraz w rdzeniu przedluzonym i
moézdzku moga wystepowaé wybroczyny. Ba-
daniem histopatologicznym tkanki mozgowe]
stwierdza sie nacieczenia okolonaczyniowe, wy-
lewy krwawe oraz wypelnienie krwig naczyn
moézgowych. W miesniu sercowym mogag row-
niez wystepowaé nacieczenia okolonaczynio-
we, a takze zwyrodnienie $rédblonka naczyn,
w watrobie rozpad struktury beleczkowej. W
rozpoznawaniu choroby podstawowe znaczenie
ma wykrycie obecnosci toksyny. Do badan na
obecno$é¢ toksyny najbardziej odpowiednim ma-
terialem jest krew, watroba oraz tres¢ pokar-
mowa zwacza 1 jelit. Przeprowadza sie réwniez
badania bakteriologiczne, do ktorych pobiera
sie zawarto$é zwacza i wycinki narzgdoéw wew-
netrznych, przede wszystkim watroby, a takze
karme i wode. :

Nalezy jednak podkresli¢, ze wyizolowanie
C. botulinum nie wystarcza do potwierdzenia
botulizmu. Miiller (15) wykazal bowiem obec-
no$é¢ C. botulinum typu C w watrobach u 4%
badanych kréw w rzezni. W kazdym wiec przy-
padku nalezy dgzy¢ do wykrycia toksyny. Zda-
niem Daviesa i wsp. (6) oraz Smarta i wsp. (19)
przy zbyt dlugim przetrzymywaniu pobranych
préb w warunkach pozachtodniczych réwniez
wykrycie toksyny botulinowej nie stanowi pe-

wnego dowodu, ze zwierze padlo na,botulizm.
Wedlug spostrzezen tych autorow wzrost C. bo-
tulinum i produkcja toksyny moze nastapi¢ po
Smierci zwierzecia, zanim zostang wykonane
badania laboratoryjne. W takich przypadkach-
nalezy ostroznie interpretowaé wyniki. Autorzy
ci zalecaja, aby probki do badan pobieraé¢ bez-
posrednio po zejsciu Smiertelnym zwierzecia
i zamrazaé. 7Z kolei badania Allisona i wsp. (1)
wykazaly, ze toksyna C. botulinum typu C ule-
ga szybko inaktywacji in vitro w obecnosci tre-
§ci zwacza. Autorzy sugeruja, Ze unieczynnia-
nie tej toksyny przez mikroflore zwacza moze
ewentualnie tlumaczy¢ wzglednie duzg toleran-
cje przezuwaczy na doustne dawki toksyny bo-
tulinowej, w przeciwienstwie do wrazliwosci na
toksyne botulinowa podawang innymi drogami.

Majac na uwadze przedstawione dane, roz-
poznanie choroby winno opiera¢ sie na doklad-
nym wywiadzie, a szczegdlnie na ustaleniu ja-
kogei i Zrédla karmy. Choroba wystepuje naj-
czescie] u zwierzat otrzymujgcych te sama par-
tie karmy (siana, wyslodkéw, Kkiszonki). Przy
stawianiu rozpoznania nalezy takze wykluczyé
choroby wynikajgce z niedoboréw mineralnych
(porazenie poporodowe. i tezyczke pastwiskowsa
na tle niedoboru magnezu) oraz zatrucia herbi-
cydami, olowiem, DDT, HCH i zwigzkami fo-
sforoorganicznymi, mikotoksykozy, a takze nie-
ktére choroby bakteryjne i wirusowe m. in.
listerioze, wscieklizne i chorobe Aujeszky. Waz-
nym elementem rozpoznania roéznicujacego jest
wykluczenie obecnosci substancji toksycznych
w paszy a takze okreslenie poziomu potasu i
magnesu w surowicy krwi zwierzat. OkreSlenie
poziomu magnezu nabiera szczegdlnej wagi w
zwigzku ze stwierdzeniem Seidld i wsp. (eyt.
13), wedtug ktérych niedobdor magnezu hamu-
je wydzielanie acetylocholiny, odpowiedzial-
nej za przekazywanie impulséw z nerwow do
miesni. W zwigzku z tym niedobdér magnezu
wywieralby wplyw synergistyczny przy tokso-
infekcji botulinowej bydla.

Reasumujac nalezy podkreflié¢, Ze rozpozna-
nie nalezy opieraé¢ na wywiadzie, objawach kli-
nicznych (postepujace porazenie Kkonczyn, je-
zyka, gardla), wykryciu toksyny we krwi, w
tkankach, tresci pokarmowej, wzglednie w pa-
szy oraz wyizolowaniu C. botulinum.

Ze wzgledu na wysoka $miertelno$é¢ (80 do
100%) powodzenie w leczeniu uzaleznione jest
od jak najwczesniejszego postawienia rozpo-
znania i ustalenia zrodla intoksykacji. Zasad-
niczym $rodkiem dotychczas stosowanym sku-
tecznie we wezesnym stadium zatrucia botuli-
nowego jest swoista surowica przeciwko toksy-
nie botulinowej (4). Duza role w zapobieganiu
botulizmowi odgrywa swoista profilaktyka po-
przez szczepienie bydla anatoksyng (3, 5). Do-
tyczy to tych terendéw, gdzie botulizm wyste-
puje stacjonarnie.

Waznym przedsiewzieciem w zapobieganiu
botulizmowi jest usuwanie padlych gryzoni
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(myszy, szezury) z paszy, m. in. z kiszonek. Jak
stwierdzil Miiller (14) toksyna botulinowa moze
by¢ wytwarzana przez C. botulinum w trupach
malych zwierzat, ktore dostajg sie przypadko-
wo z zielonkg do silosu. Toksyna z trupéw mo-
ze przenikaé do kiszonki. Nalezy tez zwroci¢ u-
wage na zanieczyszczone $Sciekami zbiorniki
wodne na pastwiskach, gdyz jak wykazali Kiu-
pel i wsp. (13) moga by¢ one zZrédlem toksyny.
Stwierdzenie botulizmu w krajach o podobnych
warunkach klimatycznych do naszych pozwala
przypuszezaé, ze 1 w Polsce moga wystepowaé
nierozpoznawane przypadki botulizmu bydia.
W zwiazku z tym w kazdym przypadku wystg-
pienia u kréw porazen podobnych do opisanych
wskazane jest przeprowadzanie badan labora-
toryjnych w kierunku botulizmu.
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Wplyw antygenéw pelnych i éciany komérkowej beztlenowcéw
P. acnes na rozwdj nabtoniaka Guerin szczuréw

7 Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinie

Niezwykla zdolno§¢ antygenéw P. acnes
(APA) do indukowania odporno$ci przeciwko
przeszczepialnym nowotworom zwierzat dos-
wiadczalnych stala sie tematem wyjatkowo na-
silonych ostatnio badan (1, 8, 12, 15, 16, 19, 26,
30, 31, 32). W pewnych warunkach — wywola-
nej przez APA immunostymulacji — stwierdza-
no wyrazng niewrazliwo§¢ zwierzat na przesz-
czepy allogeniczne i syngeniczne nowotworéw
(1, 18, 20). Niekiedy podanie APA zwierzetom
dotknietym nowotworem powodowalo reg-
resje pierwotnych guzéw (12, 31, 36) i hamowa-
nie wtérnych przerzutéw (6, 28). Powyzsze e-
fekty immunizacyjne powstawaly zwykle po
podaniu antygenéw pelnych (AP) P. acnes (1,
12, 18, 20). Natomiast brak jest blizszych da-
nych co do stopnia aktywno$ci — w tym zak-
resie — Sciany komoérkowej (SK) tych beztle-
nowcéw. Poza tym podkresli¢é nalezy, ze wla-
Sciwosci przeciwnowotworowe APA byly do-
tychezas badane tylko u szezepdéw izolowanych
od cztowieka (1, 6, 12, 36). Natomiast szczepy
zwierzece P. acnes pod tym wzgledem nie zo-
staly jeszcze sprawdzone.

W zwiagzku z powyzszym celem niniejszej
pracy bylo przebadanie aktywnosci antygenéw
pelnych i $ciany komérkowej zwierzecego
szczepu (,,IB 18”) P. acnes wobec nabloniaka
(epithelioma — Eph) Guerin szczurdw.

Material i metody

Zwierzeta. Badania przeprowadzono na szczurach

Wistar/Bog, samicach w wieku 4 miesiecy (Hodowla

Zwierzat Do§wiadezalnych w PrzeZmirowie k/Pozna-
nia).
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Pochodzenies nowotworu. Przeszczepialny nabloniak
(Eph) uzyskany przez Guerin i Guerin (11) ze spon-
tanicznego gruczolaka macicy szczura i od tego cza-
su pasazowany wylacznie na szczurach — otrzyma-
no od dr J. Bogajewskiego (Hodowla Zwierzat Dos-
wiadezalnych w Przeimirowie k/Poznania).

Przeszezepianie nowotworu. Pobrany od szczura
wycinele guza przenoszono do polaczonych plynéw
odzywezych Hanksa i Parkera (stosunek 1:1) z do-
datkiem 5% surowicy cielecej. Z kelei zbita tkanke
rozdrabniano i1 dodawano 0,125% . trypsyny (WSS
Lublin). Czas trawienia — na mieszadle magnetycz-
nym — w temp. 20°C wynosil 5 godzin. Odwirowany
osad zawieszano w roztworze plynéw Hanksa —
Parkera i przy pomocy komory Thoma obliczano
liczhe komérek nowotworowych, Ich zZywotnosé
sprawdzano przez zabarwienie 1% bigkitem trypanu.
Szezury zakazano podskérnie dawka 101 komérek
(,,Dosis Infectiva” — DIy) w objetosel 1 ml. Po za-
ohserwowaniu rozrostu nowotworowego przeprowadza-
no co 2 dni pomiary — suwakiem — najdiuzszej éred-
nicy rosngcego guza.

Szczep bakteryjny. W badaniach uzyto szczep P.
acnes (,IB18”) wyosobniony ze zmian nekrotvczno-
-ropnych w watrobie gesi. Zostal on wyselekcjonowa-
ny w ZHW w Lublinie — z grupy 12 innych szcze-
péw P. acnes — jako najaktywniejszy immunosty-
mulator.

Antygeny immunostymulacyjne. Namnozone w cig-
gu 3—5 dni, w podlozu Wrzoska z dodatkiem 0,5%
surowicy konskiej, beztlenowce P, acnes (szczep
,IB18”) wirowano w ciggu 45 minut przy 3000 obr.
na min, a uzyskany osad, po zawieszeniu w 0,85%
NaCl z 04% formaliny, przeirzymywano w 37°C
przez 18 godzin. Na=‘-pnie komoérki bakieryjne po-
nownie odwirowywano i suszono w 37°C. Wysuszony
osad tych bakterii stanowil tzw. anygen pelny (AP),
przetrzymywany do dalszych badan w 4°C. Poza {ym
7 osadu bakieryjnego uzyskiwano sciane komérkows
(SF) metoda Riveros-Moreno i wsp. (26). W tym celu
srorzadzano homogenng zawiesine komorek bakteryj-
nych w 0,1 M buforze Tris — HCI, reozhijanych ulira-
diwiekami w aparacle MSI. Plyn nadosadowy, od-



