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się bakterie autochtoniczne, do których za\icza
się toks C. botulinur.ł,. W ten
sposób oinfekcji bydła, gdyż
zjadane zawierają nie tylko
].aseczki cz również i toksynę.
Epizootie botulizmu powodują duze straty eko-
nomiczne, zarówno z powodu padnięć zwierząt.
jrk Botulizm
wys ydn (2, 4,,

B, 1 (6, 10). W
NRD Kiupel i- wsp. (13) opisali botulizm w
stadzie 107 krów mlecznych, z których w cią-
gu 5 dni zachorowało 19 sztuk, a 74 padło. W
ZSRR Almiejew (2) opisał botulizm w podob-
nym stadzie, w którym 16 krów zachorowało,
a 10 padło.

Botulizm u bydła jest wywołany przez różne
typy laseczki botulinowej. Najczęściej izoluje
się z przypadków chorobowych C. botuli,num
typ C (6, B, 10, 11, 13, 74, 75, 17, 1B), rzadziej
typ D (12, 16) oraz typ B (4). Okres inkubacji
choroby wynosi od 2 do 6 dni, Chorobą może
występować w postaci klinicznej nadostrej
(trwa kilka godzin), ostrej (2 do 3 dni), pod-
ostrej (3 do 7 dni), przewlekłej (do 3 tygodni)
oraz nietypowej,

Bolulizm bydło
z ośiodka Naukowo-Bada\ł,czego Służby lveterynafyjneJ w Puławach

Spośród licznych jednostek chorobowych
bydła do stosunkowo mało znanych, a być mo-
że z tego względu rzadko rozpoznawanych, na-
1eży -"lrotulizm 

- toksoinfekcja wywołana przez
toksynogenną laseczkę beztlenowcową Clostrż-
dzum botulźnum,

pierwsze wzmianki o botuliźmie bydła odno-
towano w latach osiemdziesiątych XIX w. na
terenie USA i Australii. W okresie powojen-
nym botulizm bydła opisywano we Francji,
Turcji, Danii, ZSRR, Norwegii (2, B, 9, 72, 16=-

-20). W ostatnim dziesięcioleciu liczba publi-
kacii dotyczących tej choroby systematycznie
wzrasta, Pochodzą one głównie z tych krajów,
gdzie wcześniej botulizm u bydła nie był
stwierdzany: Senegal i Mauretania, Izrael,
Wielka Brytania, Holandia, NRD (3, 4,6,7,70,
11,13,19),

Enzootycznie botulizm bydła występuje w
postaci naturalnych ognisk, gdzie gleba jest u-
boga w ,pierwiastki mineralne (głównie fosfor i
wapń). Bydło w porze bezdeszczowej na sku-
tek braku w paszy tych pierwiastków zjada
padłe, małe gryzonie, chcąc instynktownie wy-
równać niedobory mineralne. W gorącym kli-
macie w trupach zwierząt szybko namnażają
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Pierwszymi objarvami botulizmu bydła jest
utrata apetytu, spadek mleczności, zaparcia,
zwolnienie ruchów żwacza, aż do wystąpienia
atonii. CharakteryŃycznymi objawami są pora-
żenia języka, gardła, zuchwy i krtani, w nastę-
pstwie czego w)rstępują zaburzenia w pobie-
raniu, połykaniu i zuciu pokarmu. Porażony
język zwisa między wargami, towarzyszy temu
zazwyczaj ś]inoto,k. Pobierana z trudem karńa
gromadzi się w pobliżu gardła na skutek pora-
zenia aparatu połykania. W następnym sta-
dium choroby, * wyniku poraż,enia motorycz-
nego układu nerwowego w ,całyrn organiźmie
dochodzi do ząburzeń w koordynacji ruchów.
Chód staje się sztywny, zvlierzęta zataczają się,
upadają i nie są w stanie podnieść się o wła-
snych siłach. Zwykle po 1-2 dniach występuje
zupełne porażenie. W ostatnim stadium przy-
padków ostrych pojawia się rozszerzenie źre-
nic oraz postępujące zaburzenia w oddychaniu,
Temperatura i tętno są w normie, Przy postaci
nietypowej obserwuje się głównie podniecenie
nel,wowe. Przypadki sarnowyleczenia występu-
,ią rzadko i dotyczą przewaznie postaci przew-
iekłej.

Ztniany sekcyjne przy botuliźmie bydła nie
są charakterystyczne. W tylnej części jamy gę-
bowej często można stwierdzić resztki karmy.
W narządach mtąższowych stwierdza się zat-
rzymanie krwi. Wątroba jest krucha, po nacię-
ciu wycieka ciemna krew. Zwykle też obserwu-
je się nastrzykanie naczyń dwunastnicy oraz
rożnego stopnia zmiany zapalne w przewodzie
pokarrnowym, głównie w jelicie cienkim. Na-
czynia krezkowe są silnie przekrwione. Pod
nasierdziem olaz w rdzeniu przedlużonym i
możdżku mogą występować wybroczyny. Ba-
daniem histopatologicznym tkanki mózgowej
stwierdza się nacieczenia okołonaczyniowe, wy-
lewy krwawe oraz wypełnienie krwią naczyń
mózgowych. W mięśniu sercowym mogą rów-
nież występować nacieczenia okołonaczynio-
we, a także zwyrodnienie śródbłonka naczyń,
w wątrobie rozpad struktury beleczkowej, W
Tozpozoawaniu choroby podstawowe znaczenie
ma wykry,cie obecności toksyny, Do badań na
obecność toksyny najbardziej odpowiednim ma-
t,eriałem jest kr,ew, urątroba oraz treść pokar-
mowa żwacza i jelit. Przeprowadza się również
badania bakteriologiczne, do których pobiera
się zawartość żwacza i wycinki narządów Mrew-
nętrznych, przede wszystkim wątroby, a takze
karmę i wodę.

Należy jednak podkreślić, że wyizolowanie
C, botulinum nie wystarcza do potwierdzenia
botulizmu. Mriller (15) wykazał bowiem obec-
ność C, botulinum typu C w wątrobach u 4%
badanych krów w rzeźni. W każdym więc przy-
padku nalezy dążyć do wykrycia toksyny. Z,da-
niem Darziesa i wsp. (6) oraz Smarta i wsp. (19)
przy zbyt długim przetrzymywaniu pobranych
prób w warunkach pozachłodniczych równiez
wykrycie toksyny botulinow,ej nie stano]ili pe-

wnego dowodu, że zwietzę padło na"botulizm.
Według spostrzeżeń tych autorów wzrost C, bo-
tulźnum i produkcja toksyny może nastąpić po
śmierci zwierzęcia, zanirn zostaną wykonane
badania laboratoryjne. W takich przypadkach-
nalezy ostroznie interpretować wyniki. Autorzy
ci zalecają, aby próbki do badań pobierać bez-
pośrednio po zejściu śmiertelnym z:wierzęcia
i zamrażac. Z ko]ei badania Allisona i wsp. (1)
wykazały, że toksyna C. botulżnunr, typu C ule-
ga ,szybko inaktywacji in uttro w obecności tre-
ści żwacza. Autorzy sugerują, że unieczynnia-
nie tej toksyny przez mikroflorę żwacza może
ewentualnie tłumaczyć względnie dużą toleran-
cję przeżuwaczy na doustne dawki toksyny bo-
tulinowej, w przeciwieństwie do wrażliwości na
toksynę botulinową podawaną innymi drogami.

Mając na uwadze prze,dstawione dane, roz-
poznanie choroby winno opierać się na dokład-
nym wywiadzie, a szczegóInie na ustaleniu ja-
kości i źrodla karmy. Choroba występuje naj-
częściej u zwierząt otrzymujących tę samą par-
tię karmy (siana, wysłodków, kiszonki). Ptzy
stawiąniu rozpoznania należy także wykluczyć
choroby wynikające z niedoborów mineralnych
(porazenie poporodowe, i tężyczkę pastwiskową
na tle niedoboru magnezu) oraz zatrucia herbi-
cydami, ołowiem, DDT, HCH i związkami fo-
sforoorganicznymi, mikotoksykozy, a także nie-
które choroby bakteryjne i wirusowe m. in.
Iisteriozę, wściekliznę i chorobę Aujeszky. Waż-
nym elementem rozpoznania różnicującego jest
wykluczenie obecności substancji toksycznych
w paszy a także określenie poziomu potasu i
magnesu w surowicy krwi zwierząt. Określenie
poziomu magnezu nabiera szczególnej wagi w-
związku ze stwierdzeniem Seidlti i wsp. (cyt.
13), według których niedobór magnezu hamu-
je wydzielanie acetylocholiny, odpowiedzia1-
nej za przekazywanie impulsów z nerwów do
mięśni, W związku z tym niedobór magnezu
wywierałby wpływ synergistyczny przy tokso-
infekcji botulinowej bydła,

Reasumując należy podkreśIić, że rozpozna-
nie należy opierać na wywiadzie, objawach kli-
nicznych (postępujące porazenie kończyn, ję-
zyka, gardła), wykryciu toksyny we krwi, w
tkankach, treści pokarmowej, względnie w pa-
szy oraz wyizolowaniu C. botul,żnum,

Ze względu na wysoką śmiertelność (80 do
1000ń) powodzenie w leczeniu uzaleznione jest
od jak najwcześniejszego postawienia rozpo-
znania i ustalenia źrodła intoksykacji. Zasad-
niczym środkiem dotychczas ,stosowanym sku-
tecznie we ,wcze,snym stadium zatrucia botuli-
nowego jest swoista suro,wica przeciwko toksy-
nie botulinowej (4). Dużą rolę w zapobieganiu
botulizmowi odgrywa swoista profilaktyka po-
pTzez szczepienie bydła anatoksyną (3, 5), Do-
tyczy to tych terenów, ,gdzie botulizm yzystQ-
puje stacjonarnie,

Ważnym przedsięwzięciem w zapobieganiu
botulizmowi jest usuwanie padłych gryzoni
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(myszy, szezury) z paszy, m. in. z kiszonek. Jak
strriierhził Mńlier 1ił; tóksyna botulinowa moźe
być wytwaTzana przez C. botulinum w trupach
małych zwierząt, które dostają się przypadko-
wo z zielonką do silosu. Toksyną z trupów mo-
że przenikać do kiszonki. Nalezy też zvłrócić u-
\il/agę na zanieczyszczone ściekami zbiorniki
wodne na pastwiskach, gdyż jak wykazali Kiu-
pel i wsp. (13) mogą być one źródŁem toksyny.
Stwierdzenie botulizmu w krajach o podobnych
warunkach klimatycznych do naszych pozwala
ptzypuszczać, że i w Polsce mogą występować
nierozpoznawane przypadki botulizmu bydła.
W związku z tym w każdym przypadku wystą-
pienia u krów porażeń pbdobnych do opisanych
wskazane jest przeprowadzanie badań labora-
toryjnych w kierunku botulizmu,
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Wpływ onłygenów pełnych i ściony komórkowei bezllenowców

P. ocnes no rozwói nobłonioko Guerin szczurów
z zak.ladu Eigieny weterynaryjnej w Lubunie

Niezwykła zdolność antygenów P. acnes
(APA) do indukowania odporności przeciwko
ptzeszczepialnym nowotworom zwierząt doś-
wiadezalnych stała się tematem wyjątkowo na-
silonych ostatnio badań (l, 8, 12, 15, 16, 79, 26,
30, 31, 32). W pewnych warunkach - wywoła-
nej przez APA immunostymulacji - stwierdza-
no wyraźną niewrażliwość zwierząt na przesz-
czepy allogeniczrre i syngeniczne nowotworów
(1, 18, 20). Niekiedy podanie APA zwierzętom
dotkniętym nowotworem powodowało reg-
resję pierwotnych guzów (72,31,36) i hamowa-
nie wtórnych przerzńów (6, 2B). Powyższe e-
fekty immunizacyjne powstawały zwykle po
podaniu antygenów pełnych (AP) P. ames (1,
72, !B, 20). Natomiast brak jest bliższych da-
nych co do stopnia aktywności - w tym zak-
resie - ściany komórkowej (SK) tych beztle-
nowców. Poża tym podkreślić należy, że wła-
ściwości przeciwnowotworowe APA były do-
tychcza,s badane tylko u szczepów izolowanych
od człowieka (1, 6, 72, 36). Natomiast szczepy
zwierzęce P. acnes pod tym względem nie zo-
stały jeszcze sprawdzone.

W związku z powyższyrn celem niniejszej
pracy było przebadanie aktywności antygenów
pełlrych i ściany komórkowej zwierzęcego
szczepu (,;IB 18") P, acnes wobec nabłoniąka
(epithelżoma - Eph) Guerin szczurów.

Materiał i metody
Zwi,etzęla. Badania przeprowadzono na §zczurach

Wistar/Bog, samicach w -wieku 4 miesięcy (Hodo,*4a
Zwierząt boświadczalnych w Przeźmirowie k/Pozna-
nia)"
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pochodzeniel novlotworu. przeszczepialny nabłoniak
(Eph) uzyskany przez Guerin i Guerin (11) ze spon-
tanicznego gruczolaka macicy szczura i od tego cza-
su pasażowany wyłącznie na szczurach - otrzyma-
.ro Ód d, J. BogajewskieBo (Hodowla Zwietząt Doś-

/Poznania).
Pobrany od szczura

połączonych płynów
(stosunek 1:1) z do-
Z kolei zbitą tkankę

rozdrabniano i dodawano 0,L25olo . trypsyny (WSS
Lublin). Czas trawienia - na mieszadle magnetycz-
nym - w ternp. 20oC wynosił 5 godzin. Odwirowany
oŚad zawieszano w roztworze płynów Hanksa

no co 2 dlni polmiary - suwakiem - naj,dłuższej śred-
nicy r,osnące,go glza,

SŻczep Lakteryjny. W badaniach użyto szczep P.
ocnes (,,IB1S") wyosobniony ze zmian nekrotvczno-
-ropnych w wątrobie gęsi. Został on wyselekcjonowa-
ny- w ZHW w Lublinie - z grupy 12 innych szcze-
pów P. ocnes - 

jako najaktywniejszy immunosty-
mulator.


