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3ex 10., Kapmanbcka K., Komapcka HO. — Iiporm-

ZONENTOCHMPO3HbIe AHTUTEJa B CHBIBOPOTKAX KHBOT-
HBIX ¥ JIIOJTell.

JViccnenoBany Ha JENTOCHUPO3 ChIBOPOTKU 2791 10~
neit m 11867 RMBOTHBIX (6445 gomazeir, 2114 RpyIm-
noro poraroro ckora, 1025 cobak, 1004 Jsmcni, 917
cBUHeE M 362 oBipbl). IlojoxKuUTENbHblE Pe3yJabTaTbl
I peargnMy AarrroTMHaluy YCTaHOBUINM Y 41.69% J0-
umragetr, 15.76% XpymHOro poraToro CKOTa, 62.54% co-
Gak, 45.120% Jmemm, 15.16% cemueit, 2.49% osen u
%2.28% sromeil. YpPOBEHbL IIOJIOZKMUTEJIBLHOTO THUTPa KO-
nebagca B mpepenax or 100 mo 204 800. Bo MHOITMX
clydadgx OdYepemHble MCCICNOBAHMA BBIABIANN POCT
TUTPa, @ B HECKOJbKUX — CEPOJOTUIECKOe MCCIEeN0-
BaHe OBLIO IIOATBEPIKIEHO WM30JMPOBaHMEM JEIITO-
cnup. Baarogaps NPUMEHCHMIO B PEarIuy arrio-
THMHAUMM BCEX AaKTyaJbHBIX CTaHJApPTHbIX LITAMMOE

JIEIITOCOND YCTAHOBMJIM, MEXKJAY IIPOYMM, aHTVWJIENTO-
coyMpo3Hble Iporuporena Aas L. medanensis B CbI-
BOpOTKe uesoBeka ¥ pad L. cynopteri B CbIBOPOTKax
JeJiOBEKa, co0aKy ¥ KOPOBBI, UTO I10 AAHHBIM JOCTYII-
HOJ aBTOpaM JuUTepaTypbl HABJAETCA I1€PBBIM TOTO
poma HabJIOgEHMEM.

Zwierz J., Karmanska K. Konarska D. — Leptospi-
rosis antibodies in the serum of animals and humans.

The authors tested 2791 people and 11.867 animals
for leptospirose (6.445 horses, 2.114 cattle, 1.025 dogs,
1.004 foxes, 917 pigs and 362 sheep). A positive result
in the agglutination test was found in 41.69% of
horses, 15.75% of cattle, 62.54% of dogs, 45.12% of
foxes, 15.160 of pigs, 2.49% of sheep and 32.28% of
humans. Titres varied from 1.100 to 1.204800. In many
cases succesive test revealed a rise in titre, in a few
the serological tests were confirmed by the isolation
of a strain. Using all the present standard strains in
the agglutination test, inter alia the authors found
antibodies of anti-L. medanensis in the human serum,
an anti-L. cynopteri in the human-, dog- and cowse-
rum. As is learnt from the literature available, this
is the first report of this kind.

ZYGMUNT CYGAN, KRYSTYNA WAWRZKIEWICZOWA

Clostridium perfringens typu A w stanach zapalnych
przewodu pokarmowego zwierzat |

Wojewodziki Zaklad Higieny Weterynaryjnej w Lublinie
Kierownik: dr TADEUSZ DABROWSKI

Typ A Clostridium perfringens w patologii
czlowicka odgrywa powazng role zaré6wno w
przypadkach zgorzeli gazowych jak i zatrué¢ po-
karmowych (5, 9 12, 14, 15, 17, 19, 33). Spornym
i niezupelnie jeszeze wyjasnionym problemem
jest udzial typu A Clostridium perfringens, lub
niektéorych jego odmian w stanach zapalnych
jelit i zatruciach pokarmowych u zwierzat (26).
Typ A Cl. perfringens jest drobnoustrojem par-
dzo rozpowszechnionym w przyrodzie i moze
byé wyosobniany z przewodu pokarmowego
zdrowych ludzi i zwierzat (10, 20, 21, 32). W
zwigzku z tym wyoscbnienie tego drobnoustro-
ju z materialu cherobowego nie stanowi dowo-
du co do ewentualnej jego roli etiologicznej w
schorzeniu. Dlatego tez Sterne i Thomson (31)
zalecajg ostroznos$¢ przy analizowaniu przypad-
kow sugerujacych mezliwose udziatu Cl. per-
fringens typu A w miezytach jelit i enteroto-
ksemiach zwierzat. Autorzy zalecajg koniecz-
nosé ujecia kompleksowego cbejmujgcego prze-
de wszystkim badanie bakteriologiczne tresci
przewodu pokarmowego ma obecno$¢ zarazkow
i toksyn letalnych, zmiany anatomopatologiczne,
craz semiotyke schorzenia. Istniejg jednak do-
niesienia zdajace sie wskazywa¢ na udziat Cl.
perfringens typu A zaréwno w niezytach prze-
wedu pokarmowego, jak i w enterotoksemiach
u zwierzat. Rose i Edgar (28) uwazajg, ze typ A
wywolal opisane przez nich przypadki entero-
toksemii przebiegajacej z objawami zottaczki u
bydta w Austrii. Podobne wnioski wysungt
Schofield (29), ktory izolowal typ A od bydia w
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Kalifornii. W 1958 r. Shirley (30) donidst o epi-
zootii ,,enteritu” u cielat w St. Zjednoczonych,
a Mc Gowan (16) opisal enterotoksemie u owiec.
W obu ostatnich przypadkach czynnikiem pato-
gennym mialy byé¢ laseczki Cl. perfingens typu
A. O udziale tych laseczek w toksoinfekcjach
pokarmowych zwierzat migsozernych donoszg
takze prace Prevot i wsp. (25) oraz Boulay i
Boulay (1). Pierwsi z nich opisali cztery epizo-
otie u norek przebiegajace z objawami zatru-
cia pokarmowego i z duza $miertelnoscig. Dru-
dzy doniesli o wyosobnieniu szczepow typu A
Cl. perfringens zarowno z treéci przewodu po-
karmowego, jak i z karmy pséw padlych w na-
stepstwie pokarmowej toksoinfekcji. Prevot i
wsp. (25) podaja, ze w okresie od 1949 do 1961
zarejestrowano we Francji 51 ognisk schorzen
beztlenowcowych u roznych gatunkow zwierzat
domowych wywotanych przez typ A Cl. per-
fringens. Autorzy podkreslajg fakt wyosobnia-
nia jedynie typu A, podczas gdy w latach
wezesniejszych dominowaty typy zwierzece CL.
perfringens. Schorzenia wywolane przez typ A
przebiegaly badz w formie ostrych enterotokse-
mii, badz w formie zwyklych niezytéw; nie-
kiedy cechowaly je jedynie stany zapalne ne-
rek, watroby, otrzewnej, drog zoétciowych itp.

Rola Cl. perfringens w etiologii schorzen
przewodu pokarmowego u drobiu byta do nie-
dawna jeszcze sprawsg sporng. Dopiero w 1961 r.
Parish (23, 24) udowodnil udziat Cl. perfrir-
gens w tzw. ,necrotic enteritis” u ptakéw rzez-
nych. Drobnoustrojems odpowiedzialnym za to
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schorzenie okazaly sie laseczki termooporne CI.
perfringens typu C. W tym samym okresie Pre-
vot (25) wyosobnit w czystej hodowli Cl. per-
fringens typu A z narzaddéw padlego z objawa-
mi intoksykacyjnymi golebia pocztowego. W
pi$miennictwie krajowym znaczenie typu A CL
perfringens w zatruciach pokarmowych u ludzi
podkreslit pierwszy Meisel (19).

W weterynarii polskiej problem ten mnie zo-
stat dotad nalezycie opracowany. Przypadki
licznych schorzen przewodu pokarmowego u
zwierzat analizowane sg przewaznie rutynowo,
z nastawieniem przede wszystkim na izolacje
drcbneustrojéw tlenowych, gtéwnie z rodziny
Enterobacteriaceae. Bardzo czesto jednak, wo-
bec mniemoznoéci ustalenia patogennej roli
izolowanych tlenowych drobnoustrojow, etiolo-
gia choroby nie zostaje rozpoznana.

Badaniawltasne

Badania wlasne mialy na celu wykrycie
przyczyn zachorowan w tuczarniach $win w Z.
i w B., oraz upadkow w fermach brojlerow.

Przypadek 1. W tuczarniach §win Z. i B. woj. lu-
belskiego, w grudniu i styczniu 1964/65 r. zanotowano
liczne zachorowania $§win, przebiegajgce z objawami
zatrucia pokarmowego. Zachorowania wystapity u ok.
20—30% catego, liczgcego ok. 2000 sztuk poglowia.
Ogobltem poddano ubojowi z konieczno$ci, ewentualnie
padio ok. 100 sztuk $win. Schorzenie charakteryzo-
watly ostre stany zapalne zolgdka i jelit, objawy into-
ksykacji, a niekiedy rowniez objawy ze strony ukladua
nerwowego w postaci miezborno$ci  ruchéow i
nadmiernego pobudzenia. Sekcyjnie u 11 badanych
sztuk stwierdzono ostry, krwotoczny stan zapalny
pbtony $luzowej zolgdka i jelit. Przewo6d pokarmowy
wykazywal przeladowanie zalegajgcg karma, petle jelit
wypelnial gaz, a przynalezne wezly chlonne krezkowe
byly powiekszone i przekrwione. Z wywiadu wynika-
10, ze zwierzeta karmiono intensywnie, podajgc oprécz
zasadnicze] paszy objetosciowej wysokobiatkowe Kki-
szonki przygotowane =z treSci zwacza z dodatkiem
krwi i melasy, mieszanki T oraz §ruty zbozZowe].

Przypadek 2. W dwbéch fermach brojlerow
w wieku 3 i 5 tygodni wystgpily masowe zachorowa-
nia z objawami intoksykacyjnymi i biegunkg, obejmu-
iace ok. 20% stada. Stado liczylc ogétem ok. 3000 sztuk.
Padlo ponad 300 ptakéw. U badanych 40 sztuk stwier-
dzono sekcyjnie martwicowo-krwotoczny stan zapalny
blony sluzowej jelit cienkich, wypelnionych péiptynna
zawierajgca banieczki gazu, podbarwiong krwig trescia
pokarmowa. Zmiany dotyczyly glownie jelita biodro-
wego i czezego, stabie] byly zaznaczone w dwunastnicy,
nigdy ich nie obserwowano w jelitach §lepych. Przy-
pominaly one zmiany obserwowane przez Parish’a (20)
w przypadku ,necrotic enteritis” brojler6w. W tkance
podskoérnej i w miesniach mostka stwierdzano znaczne
ilo$ci gazu, a narzady migzszowe wykazywaly cechy
zwyrodnieniowe. Serce wypelniata niekrzepngca, zhe-
molizowana krew. W wywiadzie ustalono, ze ptaki
otrzymywaly zmieniong fizykalnie mieszanke DK.

Materiat i metody

Materiat do posiewoéw stanowily probki karmy, kalu,
wycinki jelit, narzady migzszowe, a u $win takze
wezly chlonne. Badanie objelo sporzgdzanie prepara-
tow bezposrednich z blony §luzowej zmienionych cho-
robowo partii jelit cienkich, oraz posiewy. Hodowle
prowadzono w warunkach tlenowych — na podlozu
agarowym z krwig baranig i na SS, oraz w beztleno-
wych — na podlozu Zeisslera, Mc Clunga i Wrzoska
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Ogo6lem wyizolowano 44 szczepy. ldentyfikacje szcze-
pow przeprowadzono metodg biochemiczng, badajac
ich wlasnosci fermentacyjne w stosunku do laktozy,
glikozy, sacharozy, maltozy, mannitu, salicyny, esku-
liny, mleka lakmusowego oraz rozpuszczanie z=latyny.
Chorobotwoérczosé drobnoustrojéw okreslano wprowa-
dzajgc domieéniowo $winkom morskim w dawce 0,5 ml
24 godz. hodowli ma podlozu Wrzoska. Wszystkie
badane szczepy poddano analizie toksyn badajac je
in vitro na obecnoéé toksyny alfa, beta, epsylon, teta
i kappa. Toksyne alfa badano metodsg Van Heyningena
(11) i na podtozu Mc Clunga. Toksyne beta wykrywano
metocda érodskorng wg Warracka (34). Toksyny epsy-
lon szukano stosujgc trypsynowanie filtratow bada-
nych hodowli i tresci jelit wg DBullena (2). Toksyng
teta wykrywano odczynem hemolitycznym wg Van
Heuyningena (11). Toksyne kappa oznaczano dzialaniem
badanych filtratéw na kollagen A wg Delaunay i wsp.
(14). Przeprowadzono rowniez poeszukiwania toksyn
w tresci przewodu pokarmowego i w watrobie in vitro.
W tym celu material odwirowywano, odsaczono przez
filtr Seitza i z otrzymanym filtratem wykonywano
odczyn lecyto-vitelinowy wg Van Heyningena (11).
Antygeny toksyczne filtratéw hodowli oraz tresci
przewodu pokarmowego badano réwniez proba srod-
skérng in vivo na swinkach morskich albinosach, oraz
préobg dozylng na myszkach biatych (3 myszki na kaz-
dy szczep w dawce 0,5 ml). W przypadkach wykrycia
obecnosei toksyn letalnych w badanych filtratach wy-
konywano zobojetnienie ich surowicg wzorcowg anty-
loksyczng przeciwko typowi A Cl. perfringens pro-
dukeji Warszawskiej Wytworni Surowic i Szezepionek.
Surowica ta zawierata w 1 ml ok. 2500 j. antytoksycz-
nych. Neutralizacie wykonano wg metodyki zalecanej
przez Warracka (34). Zobojetnione filtraty wstrzyki-
wano w ilosei 0,5 ml w skoére bialych §winek morskich.

Sposréd wyizolowanych szezepow 30 poddano bada-
niu na cieploopornoéé wytwarzanych zarodnikow wg
metodyki podanej w pracy Cygan i Wawrzkiewiczo-
wa (3).

Probki zawartos$ci jelit wszystkich badanych zwie-
rzat poddano badaniom parazytologicznym.

Wyniki

W badaniu bakteriologicznym w preparatach bez-
posrednich z btony $luzowej jelit cienkich stwierdzano
mikroskopowo prawie wylgcznie olbrzymie ilo$ci lase-
czek odpowiadajacych morfologicznie Cl. perfringens.
Przy bezposrednich posiewach badanego materialu na
podioza stale w warunkach tlenowych nie obserwo-
wano wzrostu drobnoustrojow patogennych, w wa-
runkach beztlenowych uzyskiwano réwniez niemal
zawsze czyste hodowle laseczek. Izolowane laseczki
posiadaty ksztatt cylindryczny z rowno obcietymi bie-
gunami, wytwarzaly otoczke, nie posiadaty ruchu i na
zwyklych podlozach nie tworzyiy zarodnikéw. Na
podlozu Zeisslera wyrastaly po 48 godz. inkubacji
kolonie soczewkowate, wypukie, o brzegach gtadkich
lub lekko pofatdowanych, otoczone najcze$ciej strefsy
podwéjnej hemolizy (beta i alfa). Na podilozu Nc
Clunga dokola kolonii obserwowano zawsze strefe
zmetnienia Swiadczgcg o obecnosci lecytynazy. Wszyst-
kie izolowane szczepy rozkladaly laktoze, glikoze, sa-
charoze i maltoze; nie rozkladaly mannitu, salicyny
i eskuliny. Mleko $cinaly juz po kilku godzinach z wy-
tworzeniem gabczastego, kurczgcego sie skrzepu. Wiegk-
szo$¢ badanych szczepow rozpuszczata zelatyne. Z 19
szczepdw poddanych badaniu mna zjadliwo$¢ — 8 po
domie$niowei iniekcji powodowalo w ciggu 36 godz.
imieré éwinek morskich z objawami obrzeku gazo-
wego, a 4 szczepy jedynie mierny obrzek w miejscu
iniekcji. Pozostate szczepy nie powodowaly zadnych
zmian, nawet przy dawkach zwiekszonych do 1,5 ml.
Radanie toksynotwoérczych wilasciwosci szczepow wy-
konane in vitro wg Meisla (18) wyikazalo obecnos$é tok-
syny alfa u wszystkich badanych szczepéw. Natomiast
w badaniach in vivo na §winkach morskich wykryto
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toksyne alfa tylko w 16 przypadkach, co stanowi ok.
33%. Tego rodzaju wynik §wiadczy o wiegkszej czu-
losci testu lecyto-vitelinowego od prob biologicznych
na $winkach morskich szczepionych $rodskornie, co
pokrywa sie z obserwacjami Warracka (34). Toksyneg
teta stwierdzono u 11 szczepéw, a toksyne kappa u 14.
Nie stwierdzono obecno$ci toksyn beta, epsylon i jota.
Radania in vivo wykonane na rnyszkach biatych zaka-
zanych dozylnie lub dootrzewnowo filtratami hodowli
i tredci jelit pozwolily stwierdzi¢ obecnoéé toksya
letalnych w 15 na 48 badanych probek. Toksyny te we
wszystkich badanych przypadkach zobojetnialy sig
surowica wzorcowyg anty typowi A ClL. perfringens.
Wiasciwoséei martwicowe (wg metody Rafyi i Arda-
hali, 26) wykazano w 18 filtratach na ogbélng ilosé
48 badanych. We wszystkich przypadkach obserwo-
wano z6tto-zielona martwice skory bez wybroczyn,
charakterystyczng dla typu A CI. perfringens.

Zaden z badanych 39 szczepdw nie wytwarzal zarod-
nikéw wytrzymujgcych 1-godzinne ogrzewanie w tem-
peraturze 100°.

) Badanie parazytologiczne dalo wynik negatywny,
jedynie w kilku przypadkach stwierdzono oocysty
kokcydii.

‘Zestawienie wynikéw przeprowadzonych badan po-
dano w tab. 1.

Tabela 1. 0golne zeslawienie wynikow prowadzonych badan
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Omowienie wynikow

Jak wynika z przeprowadzonych badan oraz
7z zestawienia zawartego w tab. 2, wszystkie
wyizolowane przez autoréw szczepy z Pprzy-
padkéw zachorowan swin, jak rowniez ptakoéw
nalezaly do typu A CL. perfringens. Swiadcza
o tym dodatnie wyniki préby neutralizacji to-
ksyny przez antytoksyne A Cl. perfringens,
oraz skiad antygenow toksycznych badanych

7abela2. Pordssnanse whisnosci izolowanych szczepow
z WRrsposciami szczepow Closiridium perfringens Typow ABLDIF
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szczepow. Czesé szczepow tworzyla toksyne te-
ta i kappa, zaden nie produkowatl toksyny be-
ta i epsylon oraz jota. U wszystkich badanych
szczepow stwierdzono toksyne alfa. Wedlug Ny-
grena (22) wlasnie toksyna alfa speinia zasad-
niczg role w procesie chorobowym. Rozklada
ona bowiem lecytyne na digliceryd kwasow
ttuszezowych i fosforocholing, a powstata fos-~
forocholina ma by¢ odpowiedzialna za wysta-
pienie stanu chorobowego. Autor ten uwaza, ze
kazdy drobnoustréj produkujacy toksyne alfa
jest potencjalnie zdolny do wywotania zatru-
cia pokarmowego. W $wietle powyzszego sa cal-
kowicie stuszne zalecenia Sterna i Thompsona
(31) dotyczace poszukiwania, w przypadkach
stanow zapalnych przewcdu pckarmowego wy-
wolanych przez Cl. perfringens, przede wszyst-
kim toksyn w zawartosci jelit. Wynik ujemny
nie ma jednak pelnego znaczenia dowodowego,
gdyz spostrzezenia Duncan i wsp. (6), Goudie i
Duncan (8), Goudie (7) oraz Weipers (39)
wskazuja na obecnos¢ w kale substancji neu-
tralizujacych toksyne alfa Cl. perfringens. Sub-
stancja ta wydaje sie spetnia¢ doniosia role w
utrzymaniu opornosci $luzowki zdrowego jelita
w stosunku do obecnych w zawartosci jelit la-
seczek Cl. perfringens. Czynnik neutralizujacy
alfa tcksyne posiada nature proteolitycznego
enzymu zblizonego do trypsyny i stanowi nie-
specyficzny mechanizm obronny przewodu po-
karmowego przed toksyng alfa. Dlatego niewy-
krycie toksyny alfa w zawartosci jelit, przy
jednoczesnym stwierdzeniu znacznej ilosci la-
seczek w preparatach odciskowych, oraz lat-
wym uzyskiwaniu czystych hodowli zakiada-
nych bezposrednio na podlozach statych (przy-
padek dotyczacy zachorowania §win), mie moze
wykluczyé udziatu Cl. perfringens w procesie
chorobowym.

W badaniach wlasnych, w przypadku doty-
czgcym drobiu, wykazano z latwoscia obecnose
toksyny alfa w filtratach zawartosci jelit. W
przypadku $win otrzymano wynik negatywny.
Moglo to byé¢ zarowno nastepstwem obecnosci
substancji neutralizujgcych fosfolipaze C, jak
i stosunkowo lzejszym przebiegiem schorzenia,
brakiem materialu od sztuk padiych (dyspo-
nowano materialem od sztuk dobitych), oraz
ograniczonym ilo$ciowo materiatem badanym.
Wydaje sie, ze istnieja zasadnicze roznice w pa-
togenezie beztlenowcowych niezytow przewodu
pokarmowego u ludzi i zwierzat. U ludzi stany
zapalne przewodu pckarmowego sg przewaznie
nastepstwem spozycia pokarmow, w ktorych
namnozyly sie masowo laseczki z gatunku Cl.
perfringens. U zwierzat natomiast w pewnych
warunkach moze doj$é¢ do zachorowania, nawet
w przypadku spozycia pokarméw zawieraja-
cych niezbyt duze ilo$ci chorobotworezych la-
seczek. Takie sprzyjajace warunki wydajg sie
zachodzi¢ szezegdlnie czesto przy intensywnym
zywieniu zwierzat pokarmami wysokobiatko-
wymi, co prowadzi w nastepstwie do zalegania
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i zastoju karmy w jelitach, oraz do wybitnej
alkalizacji zawartosci jelit. Oba te czynniki
sprzyjaja gwaltownemu nammnozeniu sig CL:
perfringens w przewcdzie pokarmowym zwie-
rzat. Wydaje sie, ze taki wlasnie mechanizm
patogenezy schorzenia mozna by przyjg¢ dla
obu omawianych powvzej przypadkow. Zastu-
guje réwniez ma uwage stwierdzenie niskiej
cieploopornosci zarodnikow. Jest ono jednak
calkowicie wytlumaczalne.

Izolowanie z przypadkow ,enteritow” czlc-
wieka drobnoustrojow wytwarzajacych zarod-
niki cieplooporne jest zwiazane ze spozyciem
pokarméw gotowanych przygotowanych po-
przedniego dnia i od razu mnie zjedzonych.
Szczepy posiadajgce zarodniki cieplooporne
przetrzymuja proces gotowania, a jednoczesnie
odtlenione podloze stwarza im pomyslne wa-
runki dla kietkowania. U zwierzat natomiast,
ze wzgledu na inny mechanizm patogenezy nie-
zytow przewodu pokarmowego selekcja szcze-
pow z zarcdnikami cieploopornymi nie zacho-
dzi.

Reasumujac wyniki pracy nalezy przyjac, ze
Cl. perfringens typ A moze hyé¢ w pewnych
przypadkach czynnikiem etiologicznym stanow
zapalnych blony s$luzowej przewodu pokar-
mowego u $win i kurczat.
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Ipiran 3., BaBxkkeBud K. — Clestridium perfringens

THIa A B BOCHAJIMUTENBHBIX IIPOLECCAX HKeJyJ0ouHO-
-KHIIEYHOI0 TPAKTa XMBOTHBIX.

OmnycaHbl cayday aHadpoOHON SHTEPOTOKCEMMUN Y
yOOMHBIX IIBIMIJIAT M CBMHEN IIPOMBICJIOBOTO OTKOPMA.
McenepoBanyu 24 npoObl BHYTPEHHNX OPraHoB, SKC-

160

KPEMEHTOB I KOPMOB CBUHEH, M30JuMpyd 32 LITaMMa
Cl. perfringens u 15 npod KuuledHrMKa M KOPMOB
MaBlIMX ObIJIAT BbIpammsad 12 mrammos Cl. per-
fringens.

Ha ocHOBaHumM HeATpaam3anuy TOKCMHOB AaHTUTO-
cuHoMm Cl. perfringens A m anamm3a TOKCUIECKUX
AHTUTEHOB M30JIMPOBAHHBIX ILITAaMMOB BCE WM30JMPO-
paHHble IITaMMbl nOpuuuciaens! K rpynme Cl. per-
fringens A. IlpuHmMMadg BO BHMMAaHIE SIM300TUYECCKUE
LaHHble ¥ Pe3yJabTaTbl JIA0OPATOPHBIX MCCIEZOBAHMI
(0cOBEHHO yCTAHOBJIEHME TOKCMHA B COJEPIKMMOM KM-
HIEYHNKa, II0JIyUYeHMe UYUCTBIX KYJbTYp M3 HeIocpen-
CTBEHHBIX IIOCEBOB) aBTOpLI mogaramr, 4ro Cl. per-
fringens A MOKeT IIPUBECTM K 9SHTEPOTOKCEMUM ¥y
SKIMBOTHBIX.

Cygan Z., Wawrzkiewicz K. — Clostridium perfrin-
gens type A in inflammatory states of the alimentary
tract in animals.

The authors described cases of anaerobic entero-
toxem:a in slaughter chickens and pigs fattened for
industry. 24 samples from internal organs, faeces
and food of the pigs were examined in the labora-
tory, from which 32 strains of Cl. perfringens were
isolated; and 15 samples of intestines and food of
the chickens were examined, from which 12 strains
of Cl. perfringens were isolated.

On the basis of neutralization of the toxines by
antitoxin A CIl. perfringens, and of the composition
of toxic antigens of the isolated strains, the authors
consider that all the strains isolated belong to type
A Cl. perfringens. Taking into account the epizootio-
logical data of the disease and the results of labora-
tory tests (especially the presence of toxin in the
intestinale tissue, the obtaining of pure cultures from
direct inoculations of the material etc.) the authors
suggest that type A Cl. pefringens may play a role
in the occurence of enterotoxemia in animals.

Cygan Z., Wawrzk ewiczowa K. — Clostridium per-
fringens du type A dans les états inflammatoires du
canal digestif des animaux.

Les auteurs décrivent les cas d’entérotoxemie
anaérobe chez les poulets d’abattoir et les porcs
d’engraissage industriel. Ils investigérent: 24 échan-
tillons d’organes internes, de matieres fécales et de
fourrage des porcs et isoléerent 32 souches de CIL
perfringens, ainsi que 15 échantillons de segments
d’intestins et du fourrage de poulets péris en isolant
12 souches de Cl. perfringens.

Fn se basant sur la neutralisation des toxines par
l'antitoxine A de CIl. perfringens, ainsi que sur la com-
position des antigenes toxiques des souches élimi-
nées, les auteurs constatérent, que toutes les souches
¢liminées appartiennent au type A de Cl. perfrin-
gens. En prenant en considération les donnés épizo-
tiologiques de la malad'e, ainsi que le résultat des
investigations de laboratoire (surtout la présence de
la toxine dans le contenu des intestins et 1’obtention
de cultures pures d’encemensements directs du ma-
tériel ect.) les auteurs suggérent, que Cl. perfringens
du type A peut prendre part a l'apparition de la
toxémie chez les animaux.

Cygan Z., Wawrzkiewiczowa K. — Clostridum per-
fringens Typus A. in Entziindungsprozessen des
Darmtraktus bei Tieren. :

Es wurden Fille einer anaéroben Enterotoxemie
bei Schlachthiihnern wund industriel gemaésteten
Schweinen beschrieken. Im Laboratorium wurden
24 Proben der inneren Organe, Kot- und Futterpro-
ben der Schweine untersucht, wobei 32 Stamme CI.
perfingens isoliert wurden. Weiters wurden 15 Pro-
ben der Darmausschnitte und Futterproben der
verendeten Hiithner untersucht wobei man im allge-
meinen 12 Stamme Cl. perfringens isolierte. Auf Grund
der Neutralisation der Toxine durch Antitoxin A.
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Cl. perfringens sowie die Zusammensetzung toxi-
scher Antigene der isolierten Stamme, alle isolierten
Stimme gehoren dem Typus A Cl. perfringens. Im
Bezug auf epizootiologische Angaben der Erkrankung
und Ergebnisse der laboratorichen Untersuchungen

JERZY MIERZEJEWSKI

(im Besonderen die Toxinanwesenheit im Darmin-
halt, reine Kulturen aus unmittelbarer Aussat des
bentitzten Materials u.s.w.) suggerieren die Verfasser,
dass Cl. perfringens Typus A. in Entstehung der
Enterotoxemie bei Tieren teilnehmen kann.

Toksyna botulinowa w $wietle najnowszych badan

Osrodek Badawczy Stuzby Weterynaryjnej — Pulawy

Mimo stalego wzrostu higieny zywienia botulizm
stanowi nadal prowazny problem sanitarny i gos-
podarczy. We wszystkich krajach z wyjatkiem USA
najczestsza przyczyna zatrué botulinowych u ludzi
sg produkty pochodzenia zwierzecego (10, 18). Po-
wazne zagrozenie zatrué¢ botulinowych stanowia tez
niewlasciwie przygotowane produkty rybne (16).

Botulizm jako masowe zatrucie wystepuje czesto
réwniez u zwierzat domowych i dzikich. W Afryce
Pid. i Australii botulizm atakuje gléwnie bydlo i
owce, wystepujac w formie wielkich epizootii (34).
W USA i Kanadzie botulizm wystepuje u bydla,
koni i ptactwa (2, 36), a zwlaszcza w pewnych ognis-
kach przyrodniczych u dzikich kaczek (11). W Euro-
pie jest stwierdzany przewaznie u koni i norek (2,
3, 7, 8, 15, 27, 28, 31), rzadziej u bydila (29). Enzo-
otie botulinowa u koni opisano w Polsce (25, 26).
O masowych zatruciach norek z objawami odpo-
wiadajgcymi zatruciu botulinowemu sygnalizuja te-
renowi lekarze weterynarii. Nalezy podkresli¢, ze nie-

ktére jednostki chorobowe zwierzece, jak ,tyfus
rdzeniowy koni” i ,zakazne porazenie opuszkowe”
bydla, opisywane dawniej jako wirusowe, zostaly

ostatecznie uznane za =zatrucia toksynag botulinowa
(24).

Wiaéciwy czynnik etiologiczny botulizmu — toksy-
na wytwarzana przez laseczke botulinowa zajmuje
nadal pierwsze miejsce po$rdéd najwiekszych znanych
trucizn. Mimo duzych osiagnie¢ badawczych, glow-
nie autoréw amerykanskich (20), toksyna botulino-
wa kryje jeszcze nadal w sobie wiele tajemnic, na
ktore wspoélczesna wiedza biologiczna nie jest w
stanie da¢ zadowalajgcych wyjasnien. Celem tego re-
feratu jest omoéwienie niektorych wlasnoéei toksy-
p}r.botulinow*ej oraz podkreslenie tych zagadnien,
Jakle_ sq jeszcze do rozwigzania wraz z hipotetycz-
nymi, badZz doswiadczalnymi probami ich tluma-
czen,

1. Postaé fizyko-chemiczna

Juz od dawna wiedziano, ze toksyna botulinowa
zachowuje sie jak bialko wobec zwigzkéw dena-
turujgcych i rozpuszezalnikow. Dopiero jednak dzie-
ki badaniom prowadzonym w latach powojennvc-
wykazano, ze toksyna jest globulinopodobnym, pro-
stym biatkiem, a wiec zwigzkiem skladajacym sie
wylacznie z aminokwasow (4).

Tab. 1. Sktad aminokwasowy toksyny botulinowej
wg Buchlera (4)

1. Asparagina 1370 11. Arginina 239
2. Kwas glutamin. 953 12. Prolina 203
3. Izoleucyna 820 13. Glicyna 166
4. Leucyna 708 14. Tryptofan 82
5. Tyrozyna 672 15. Metionina 64
6. T;‘eomna 642 16. Fenyloalanina 64
7. Lizyna 477 17. Histydyna 60
8. Walina 406 18. Cystyna 40
9. Alanina 394 19. Cysteina 20
10. Seryna 374

Ogo6lna ilos§¢e 7754

W polu elektroforetycznym oczyszczona toksyna
wedruje jednorodnie. Szybko$é elektroforetyczna, w
zalezno$ci od metody oczyszczania wynosi 2,7510—3
do 4,1X10—5 (1,30). Podczas analitycznego wirowania
osadza sie jako prosty zwiszek przy roéznych war-
tosciach pH z kwaénej i zasadowej strony punktu
izoelektrycznego (punkt izoelektryczny znajduje sig
przy pH 5,6). Stala sedymentacji S rowna sig 17,3,
stata dyfuzji w zaleznoéci od preparatu od 1,79X10—7
cm?/sek.—1 do 2,13>X10—7 em?2/sek.—1 (30).

Tab. 2 State fizyczne toksyny botulinowe]
wg Lamanna i Abramsa

1. Stala elektroforetyczna 2,69 — 2,75 X 10—5
4,1 X 10—5 cm?/sek.
1,7

2.1

;79 X 10— cm?/sek.—1
3 X 10— cm?/sek.—1

17,3

2. Stala dyfuzji Dy,

)

3. Stata sedymentacji S,

Pod wplywem dzialania siarczanu amonu 0 nhasy-
cenjiu 0,1—0,3 przy temp. 4°, lub pod wplywem in-
nych zwiazkéw wysalajacych, a nawet strgcalnikow
bialkowych oczyszczona toksyna tatwo krystalizuje
tworzac male, podobne do igiel krysztaty.
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy krysztalow toksyny botulino-

nowej pow. 320. Preparat wilasny

Mimo ustalenia wskaznikéw jednorodnosci, stwier-
dzono pewne wlasnos$ci fizyczne, ktére dotychcezas
sg mniewytlumaczalne. Np. wysoko oczyszczona i
krystaliczna toksyna botulinowa typu A w bufo-
rach lekko alkalicznych o sile jonowej 0,13 lub
wyzej dysociuje na dwie frakcje, roznigce sie mie-
dzy sobg ciezarem czgsteczkowym. Wraz ze wzro-
stem sity jonowej buforu wytrgcaja sie poczatkowo
czgsteczki majgce wiekszy ciezar (frakcja grubocza-
steczkowa), a nasicpnie czasteczki o mniejszym cie-
zarze (frakcja drobnoczasteczkowa). Do wytracenia
tych ostatnich trzeba uzyé¢ buforu o pH 7,5 i o sile
jonowej 1,0. Ciezar molarny ich wynosi od 40.000
do 100.000. Frakcja drobnoczasteczkowa wykazuje
2—3 razy wiekszg moc toksyczng w poroOwnaniu z
toksyng krystaliczng (35). W dotychczasowych ba-
daniach otrzymano dysocjacje tylko okolo 20% kry-
stalicznej toksyny, co tlumaczy sie istnieniem réwno-
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