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3eexr }O., Kapnłaar,cxa K", Korrapcra A. - flporrł-
BoJIeIITocIrlrp()3HbIe aHTItTeJI,a B oLIBopoTIt&x )KI,1BoT-

HLIx i{ nrogefi,
Wccnegoeanm Ha JlenTocnilpo3 cLllBopoTrw 279I alo,

p,eft u 71867 >xrnotHsrx (6445 łoura4elż, 2114 rpyn-
}-lolo poraToro cKoTa, 1025 co6ax, 1004 ll,łcl,rq, 917

cerłrrelł il 362 onrllr). Ilołox<rreJlr,Hlle pe3yJrłTaTi,l
fr peaKqr{r{ arrIoTI4HaI]Ll]4 ycTaHoBI4JI],{ y 41.697o ao-
urałeż, i5,76'io opyrraolo poraToro cKoTa, _62.540n co,
6ar, 45.tżOh łllcmą, 15.167o cvuruefu, 2.490k oBeI{ u
i.2.289ó nrołeż. VponeHs [oJIo>KI{TeJIbHoro Tr4Tpa Ko-
jle6aJrcJr B IlpeAefiax or 100 lo 204800. Bo Ml-Iorilx
cJIyqafix ot{cpeAHr]Ie mccJIeAoBaH]4E BF,IJ:IBJIfiJ1I4 pocT
Tr{Tpa, a B HecKoJIL,KJ4x - 

cepoJlorl4LlecKoc ],{ccJieAo-
sarrfie 6lrno fIoATBep>KAeno r]r3oJI]4poBaHrIeNT JIenTo-
(.n}łp, B.laro71apa npr.{MeHeFIl4Io B peaKLII4],{ arIJIIo-
TrIńa:lf,rlu Bcex aKTyaJIbHbIx cTa[łAapTHL,Ix lIITaMMoB

JIeIITocnr{p yCTaHoBrlJIrj, Me>KAy npoq14M, aHT,IJIerITo-
cnupo3}tr,le npoTllBoTefla 4.na L, medanensIs B cL,I-

BopoTKe IleJIoBeKa u gaa L. cynopteri B ctlBopoTKax
t]eJIoBeKa, co6axrz Tł KopoBbI, I]To no AaHHIIM AocTy[-
Hoż aBTopaM J1I4TepaTypL,I flBJIfieTcfI nepBL,IM Toro
po4a rła6;rrc,qeH}leM.

Zwierz J., Karmańska K., Konarska D. - Leptospi-
rosis antibodies in the serum of animals and humens.

The authors tested 2?91 people and 11.867 animals
for leptospirose (6,445 horses, 2.114 cattle, i.025 dogs,
1,004 foxes, 91? pigs and 362 sheep). A positive result
in the agglutination test was found ir, 41.690/6 of
horses, 15.?59o of cattle, 62.54l|a of dogs, 45.120k of,

foxes, 15.160/6 of pigs, 2.49oll of sheep and 32.2B0/o 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 Iiterature available, this
is the first report of this kind.

ZYGMUNT CYGAN, KRYSTYNA WAWRZKIEWICZOWA

Clostridtum perfringens łypu A w stanach zapalnych
przewodu pckarmowego zwierząl

wojes,ó(lzki Zakłacl lligicny weterynaryj}]ej W Lut]linie
Kierownilr: (lr IADEUsZ DĄBllowSKI

T5,p A Clastridtum perfrżrtgens w patologii
człowieka odgrywa poważną ]:o1ę :zarówno w
przypadkach zgorzeli gazowych jak i zatruć po-
karmowych (5, g 12, 14, 15, I7, 19,33). Spornvm
i niezupółnie jeszczc wyjaśnionym problemem
jest udŻiał tvpu A C!,ostrżdium perfrżngens,Lub
niet<tOryctr 

'jego 
odmian w stanach zapalnycl-1

ielit i Żatrr-rĆiach pokarmowych u zwierząt (26),

typ A Cl. perfrżngen.,; ,iest drobnoustrojem bar-
dŹÓ rozpowszechnio,nym w przyrodzie i moze
być wyosobniany z plzewodu pokarmowego
zórowych ludzi i zwierząt (10, 20, 2t, 32), W
związiku z tym wyosobnienie tego drobno,ustrcl-
iu z materiału clrcrobowego nie stanowi dorvo-
rlu co do ewentua}ne,i iego roli etiologiczne,i rv

schorz,eniu, Dlatego też Sterne i Thomson (3l)
zalecaj ą ostroznośó przy analizowaniu prlypad-
ków ńgerujących możliwość udziału Cl. per,
frżngens typu A w ,nieżytach ielit i enteroto-
ksemiach |zwier:ząt,. Autorzy zatecają koniecz-
ncść uięcia komlpleksowego obejmuiącego prze-
de wsŹvstkim badanie bakteriologiczne treści
nrz"wodu pokarmowego lna obecność zarazkow
i t oksyn le talnyah, zrnlany anat om op ato Io gic zne,
c,raz Śemiotykę sch,orzenia. Istnieją jednak do-
niesienia zd,aiące się wskazywać na udział Cl,
perfringens tvpu A zarówno w nieżytach prze,-
wcdu pokarńówego, iak i w enterotoksemiacir
u z,wiorząt. Rose i Edgar (2B) uważają, ze tvp A
wywołał opisa-ne ,przez nich przypadki e,ntero-
toksemii przebiegającej z objawami zółtaczki u
bydła w- Austrii. Podobne wnioski wysunął
S'choJżeld (29), który izolował ty,p A od bydła w

Katedra Mikrobiologii wydziału Wet. wSR' w Lublinie
Kierownik; prof, dr TADEUSZ JASTRZĘBSKI

Kalifornii. W 195B r. Shirleg (30) doniósł o epi-
zootii ,,ernteritu" u cieląt w St. Zjednoczonych,
a Mc Gousan (16) opisał e,nterotoksemię u owiec,
W obu ostatnich przypadkach czynnikiem pato-
€]ennym miały być laseczl<i CL. perfżngens ty,p,u

A. O ud"iale tych laseczek w to[<soinfekcjaclr
pokarmowvch zwierząt mięsożernych 

_ 
do,noszą

iakże praóe Preuo' i wsrp. (25) oraz Boulag i
tsoulay (1). Pierwsi z nich opisali cztery epizo-
otie u norek przebiegające z objawami zatru-
cia pokarmowego i z dużą śmiertelnością. Dru-
dzy-donieśIi o wyosobnieniu szczepów typu A
Cl. perfrżngens zarówno z treści lprzewodu po-
karńowego, iak i z karmv psów padłych w na-
stępstwie pokarmowej toksoinfekcli. Preuot i
r,vsp. 1ZS; ,podają, ż,e w,okresie od 1949 do 1961

zaieiestrowanó we Francji 51 ognisk schorzeń
beztienowcowych u różnych gatunl<ów zwierząt
domowych wywoła,nycl1 lprzez typ A Cl. per,
! rżng enŚ. Autorzy podkreśla ją fakt wyosdbnia-
nia 

-jedynie typu A, podczas gdy w latach
wcześnióiszycń dominowały tvpy zwierzęce CL,
perfringóns. Schorzenia wywołane przez ty_p A
pr"bni"gały bądż w formie ostrych enterotokse-
mii, bądź w formie zwvkłych nieżytów; nie-
kiedy cechowały ie iedynie stany zapalne tre-
rek, wątroby, otrzewnej, dróg żółciowych itp.

Rola CL. perfringens w etiologii schorzeń
plzewo,du pokarmowego u drobiu była do nie-
dawna jeszcze sprawą sporną. Dopiero w 1961 r.
Pcrrżsll (23, 24) udowodnił ł,rdział Cl, perJrlll,-
gens w tzw. ,,necrotic enteritis" u ptakórv rzeź-
ńych. Drobnoustrojen: odpowiedzialnym za to

117



Nr3 ME D Y C YNA ,\M E TE R Y NAR Y JN A Rok XXII

schorzenie okazały się laseczl<i termooporne Cl.
perJringens typu C. W tym samym ol<resie Prc-
uot ,(25) wy,osohnił w czvstej hodowli Cl. per-
frźngens tvpu A z natządów padłego z objawa_*
mi intoksykacyin),rni gołębia pocztowego. W
piśmien,nict*i" kr"io*,yrn znaczenie ty,pu A Cł.
perfringens w zatruciach pokarmowych u ludzi
podkreślił pierwszy Meżsel (l9).

W rveter,v,narii polskiei probiem ten nie zo-
stał dotąd należycie opracowany. Przypadki
}icznych schorzeń przewodu ,pokarmowego u
zwierząt analizowane są lprzeważnie rutynou,o,
z na"stawieniem przede wszystl<im na izolację
drcbnoustroiów tleno!\ych, głównie z rodziny
Enterobacterźaceae. Bardzo często jednak, r,vcl-

bec nigm,ożnoś,ci uśtalenia pat,ogennej r,o1i

izolowanych tlenowych drobnoustrojów, etiolo-
gia choioby nie zostaje Tozpoznana.

Badania własne
Badania własne miały na celu wykrycie

przyczyn zachorowań lv tuczarniach świń w Z.
i w B., oraz upadkóvr rv fermach brojlerow.

P r zy pad e k 1.'W tuczarniach świńZ.i B.woj. lu-
belskiego, w grudniu i styczniu 1964165 r. zanotowano
.liczne zachorowania świń, przebiegające z objawanri
zatrucia pokarmowego. Zachorowania wystąpiły u ok.
20-300h całego, liczącego ok. 2000 sztuk pogłowia,
Ogółem poddano ubojowi z konieczności, ewentltalni<:
padło ok, 100 sztuk świń. Schorzenie charakteryzo,
wały ostre stany zapalne żołąrilła j jelit, objawy in'io-
ksykacji, a niekiedy również objawy ze strony układLl
nerwowego w postaci rriezborrności ł:uchów i
nadrniernego poibł,rdzenria. Sek,cyjinie u 11 badanych
sztuk strvierdzono ostry, krwotoczny stan zapaIn;*
błony śluzowej żołądka i jelit. Przewód pokarmowy
wykazyrvał przeładowanie zale,gającą karmą, pętle jelit
wypełniał gaz, a przynależne węzly chłonne krezkowc
były porviększone i przekrwione. Z wywiadu wynika-
1o, że zwierzęta. karmiono intensyvznie, podając oprócz
zasadniczej paszy ob jęiościowej wysokobiałkowe ki-
szonki przygotowane :; treści żwacza z dodatkiem
krwi i melasy, mieszanl";i T oraz śruty zbożołvej.

Przypadek 2. W dwóch fermach brojierót,
w wieku 3 i 5 tygodni wystąpiły maso,we zachorowa-
nia z objawami intoksykacyjnymi i biegunką, obejmu-
.jące ok. 30% stada. Staoo liczyło ogółem ok, 3000 sztuk.
Padło ponad 300 ptaków. U badanych 40 sztuk stwier-
dzono sekcyjnie martwicowo-krwotoczny stan zapaln.y
błony śluzowej jelit cicnkich, wypełnionych półpłynną
zawieraiącą banieczki gazu, podbarl,vioną krwią treścią
pokarmową. Zmiany rlotyczyły głównie jelita biodro-
wego i cżczego, słabiej były zaznaczone w dwurrastnicy,
nigdy ich nie obserworvano w jeiitach śle,pych. Przy-
pominaly one zmiany obserwowane przez Parish,'a (2i.\
w przypadku ,,necrotic enteritis" brojlerórv. W tkanc:
podskórnej i w [nięśniach mos,tka stwierdzano znac ne
ilości gazu, a narządy miąższorve wykazywały cecity
zwyro,dnieniowe. Serce wypełniała niekrzepnąca, zhc-
molizowana krew. W v,,ywiadzie ustalono, że ptaki
otrzymywały zmienioną fizykalnie mieszankę DK.

Materiai i metody
Materiał do posiewó,w stanowiły próbki karmy, kałrr,

wycinki jelit, narządy miąższowe, a u świń także
węzły chłonne. Badanie objęło sporządzanie prepara-
tów bezpośrednich z błony śluzowej zrnienionych cho-
robowo partii jelit cienkich, oraz posiewy. Hodowlę
pr,owadzono w warunkach tlenowych - na podłożu
agarowym z krwią baranią i na SS, oraz w beztleno-
wych - na podłożu Zeisslera, Mc Clunga i Wrzoska
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Ogółem wyizolowano Ą4 szczepy. ldentyfikację szcze-
pów przeprowadzono metodą biochemiczną, badając
ich własności fermentacyjne w stosunku do laktozy,
glikozy, sacharozy, maltozy, mannitu, salicyny, esku-
Iiny, mleka lakmusowego oraz tozpuszczanie żelatyny.
Chorobotwórczość drobnoustrojów okreśIano wprowa-
clzając domięśniowo świnkom morskim w dawce 0,5 ml
24 go,dz, ho,d,ołwl,,i na podłożu Wrzoska. Wszystl<ie
badane szczepy poddano anaiizie toksyn badając je
itt ui,tro na obecność toksyny alfa, beta, epsylon, tela
i kappa. Toksynę alfa badano metodą Van HelJnżngena
(i1) i na podłożu [,Ic Clunga. Toksynę beta wykrywano
metoCą śródskórną wg Warracko (34). Toksyny epsy-
]on szukano siosując 1rypsynowanie filtratów bada-
nych hodowli i treści jelit wg ]3ullena (2). Toksyrę
teta lvykryrł,ano odczynem hemoiitycznym wg Vat;
fleynżn,gena i11). Toksyilę kappa oznaczano działąniem
badanych filtratów na kollagen A wg Delaunay i wsp.
(14), Przeprowadzono rórvlrież pcszukiwania toksyn
rł. treści przewodu ookarmorvego i rv wątrobte i.n u;.tro,
W tym celu materiał odwiror,vywano, odsączono przez
filtr Seitza i z, otrzymanym filtratem wykonvrvanil
odczyn lecyto-vite}ino,,vy wg Var, Ifeunżnąena (1i).
Antygeny toksyczne filtratów hodowli ofa7, treści
przewodu pokarmowego badano również próbą śród-
skórną źn użuo na swinkach morskich a]binosach, oraz
próbą dożylną na myszkach białych (3 mvszki na każ-
dy szczep w dawce O,il m1). W przypadkach rvykrycir
obecności toksyn letalnych w badanych filtratach wy-
konylłlano zobojętnienie ich surorłricą wzorcową anty-
Loksyczną przecirvko t1,,powi L Cl. perfringens pta-
dukcji Warszawskiej 'Wytwórni Surowic i Szczepionel<.
Surowica ta zawierała w 1 rnl ok. 2500 j. antytoksycz-
nych. Neutralizacię wykonano wg metodyki zalecanej
1:rzez Warracka (34). Zobojętnione filtraty wstrzyki-
-lvano ,vv ilości 0,5 mI w skórę białych ślvinek morskich.

Spośród wyizolorvanvch szczepów 3C poddano bada-
niu na ciepłooporność wytwarzanyclr zarodników wg
metodyki podzinej w pracy Cy9lan i Wawrzkiewiczo-
tło (3).

próbki zaulartości jelit wszystkich badanych z..vie-
rząt poddano badanionr parazytologicznym.

Wyniki
W badarriu bakterioiogicznym w preparatach bez-

pośrednich z błony śluzoił,ej jeiit cienkich stwierdzano
mikroskopowo prawie 1ą,y|ącznie olbrzymie ilości lase-
czek odpowiadających morfologicznie Ct. perfringens,
Przy bezpośrednicn posiewaclr badanego materiału na
podłoża stałe iłl warulkach tlenowych nie obserwo-
\^lano wzrostu drcbnoustro jów patogennych, w wa-
runkach beztlenowych uzyskiwano również niema1
zawsz.e czyste hodowle laseczek. Izolowane laseczki
posiadały kształt cylinrlryczny z rótłzno obciętymi bie-
J.lunami, wytwarzały o,toczkę, nie posiadały ruchu i na
zwykłych podłożach rrie t,worzyły zarodników. Na
podłclżu Zeisslera qlyrastały po 4B godz. inkubacji
kolonie soczewkou,ate. wypukłe, o brzegach głe-dkicn
lub lekko pofałdowanych, otoczone najczęściej strefą
podwójnej hemolizy (beta i alfa). Na podłożu NIc:
Clullga dokoła kolonii obserwowano zawsze stref ę
zmętnienia świadczącą o obecno,ści lecytynazy. Wszysl.-
kie izolowane szczepy rozkładały Iaktozę, glikozę, sa-
charozę i maltozę; nie rozkladały mannitu, salicyny
i eskuliny. Mieko ścinały już po kiiku godzinach z wy,
tworzeniem gąbczastego, kurczącego się skrzepu. Więk-
szość badanych szcze,pów rozpuszczała żelatynę. Z i9
szczepów poddanych badaniu na zjadliwość - B po
domięśniowej iniekcji povzodowało w ciągu 36 godz.
ś,mierć świnek morskich z objau,ami obrzęku gazo-
wego, 9 4 szczepy iedynie mierny obrzęk w miejscu
iniekcji. Pozostałe szczepy nie powo,dowały żadnycl-1
zmian, nawet przy daivkach zwięlłszonych do 1,5 ml.
Badanie toksynotwórczvch właściwości szczepów wy-
konane źn uźtro wg Meżsl,a (1B) wykazało oŁlecność tol<-
syny alfa u wszystkich badanych szczepów. Natomiast
w badaniach in użuo na świnkach morskich wykryto
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toksynę alfa tylko w 16 przypadkach, co stanowi ok.
337o. Tego ro,dzajr-r w;-nik świadczy o większej czrt-
łości testu lecyto-viteiinowego od prób biologicznych
na świnkach rnorskich szczepionych śródskórnie, cr
pokrywa się z obserwacjami Warracka (34). Toksynę
teta stwierdzono u 11 szczepów, a toksynę kappa u 14,
Nie stwierdzono obecności toksyn beta, epsylon i jota.
Badania źn ul,uo wykonane na myszkach białych zaka-
żanych dożylnie lub dootrzewnowo filtratami hodorvli
i treści jelit pozwoliły stwierdzić obecność toksyr
letalnych w 15 na 48 badanych próbek. Toksyny te we
rł,szystirich badanych przypadkaclr zobojętniały się
surowicą wzofcową anty typowi A Cl. perfrźngens.
Właściwości martwicor,ve (rnzg metody Rafyi i Arda-
hali, 26l wykazano w 18 filtratach na ogólną ilość
48 badanych. We wszystkich przypadkach obser,wo-
wano źółto-zieloną martwicę skory bez wybroczyrr,
charakterystyczną dla typu A Cl,, perfrżnge,ns.

Żaden z badanych 30 szczepów nie wytwarzał zarod-
ników -wytrzrmujących 1_godzinne ogrzewanie w tem-
peraturze 100o.

Badanie parazytologiczne dało wynik negatywny,
jedynie w I<ilku prz5,padkach stwierdzono oocyst.y
kokcydii.

Zestawienie r,vyników przeprowadzonyclr badań po-
riano w tab. l.
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szczopów, Część szczepów tworzyła toksynę _te-
ta i liappa, żad,en nie pro,dukował toksyny be_-

ta i e,pŚylo:n otaz jota. U wszystl<ich b_adanyclr
szcze|p,ów stwierdzóno toksynę alfa. Według Nq-
gren; (22) właśnie toksyna alfa spełnia zasad-
ńlcrą ioti; w prccesie Óhorobowym._ Rozkłada
ona bowiern [ecytynę na digli,ceryd kwasów
tłuszczowych i fosforocholinę, a_powstała fos-
forocholina ma być odlpowiedzia\na za wystą-
pienie stanu choróbowego. Autor ten_uważa, _ż_e

Lażdv drobnoustrói pródukuiący t_oksynę alfa
jest ,potencjalnie zdolny do wywołania zatru-
cia pókarmÓ*"go. W św]etle powyższego są cał-
kowicie słuszne zalecenia Sterna i Thompsona
(31) dotvczące poszu,kiwania, w przypadl<ach
itanów Źapalnych przewodu pckarmowego wy-
wołanych przóz CI. perfringe,ns, _p_rrzelde 

wszyst-
kim tóksvn w zawartości ieiit, Wynik ujemny
nió ma jednak pełnego znaczenia dowoclowego,
nł"i i"Órtrzeże;ia D'uncan i wsp. (6). Goudże i
bł""on (B), Goud,że (7) oraz Weipers (35)

wskazuią'na obecność w kale strbstancji neu-
tril:z:iiąóych toksynę alfa Cl. pertrżngens, Sub-
stancja ii wydaje się srpełniać do,niosłą rolę w
utrzymaniu Óporności śluzówki zdrowego_jelita
w sfosunku dó obecnych w zawartości jelit la-
seczek CI. perfrżngens. Czynnik neutralizujący
alfa tcl<syńę posiada naturę proteolitycznego
enzymu Źbliżonego do trypsyny i stanowi nie-
speóyficzny mechanizm obron,ny przewo,du po-
liur*owego prze,d toksyną alfa. Dlatego niewy-
]<rycie toksyny alfa rv zawartości jel,1t, przy
iednoczesnym stwierclzeniu znaczyuej ilości la-
Śeczek w preparatach cdcis&rowych, oraz Łat,
wym uzyskiwaniu czystych hodowli zakłada-
nych bezpośrednio na podłożach stałych (przy-
padeł( dot;lczącv zachorowania świń). nie może
wykluczyó ,udziafu Cl. perfrl,ngens w procesie
chorobowym.

W badaniach własnych, w przy,padku doty-
Czącym drobiu, wYkazano z łatwoŚcią obecnoŚĆ
toksynv alfa w filtratach zawartości ielit. W
przypadku świń otrzylnano wynik negatywny.
Mobło to b5r{ zarówno następstwenl obecności
subitancii ńeutralizujących fosfolipazę C, jak
i stosu-r;kor,vo lżeiszynl pl,zebiegiem schorzenia.
brakiem rnateriału od szt,uk padłych (dyspo-
llowano materiałem od sztuk dobitych), oraz
ograniczonym iloŚciotł,o materiałem badanym.
Wy'daje się, ż,e istrrieją zasa,dnńcze róż,nice w pa-
togenózie beztlenowcowych nieżytów przewod-lr
pokarmowego u ludzi L zwierząt. U ludzi stan\r
Żapalne przówodu ,pokarmowego są przeważnie
naitEpstwem slpożrcia pol<armów, w których
namńżyły się-masowo laseczki z gatunl<u C-'l,

perfringens. IJ zwierząt ,natomiast w pewnych
ivaiunliach może dojść do zachorowania, nawet
w przypadku spożycia pokarmów zawierają-
cych ńiezbyt dńze ilości chorobotwórczych la-
sóczek. Tańie slprzyjające warunri wydają śę
zachodzić szczegól,nie często przy ilntensyy!_ym
żywieniu zwie{ząt pokarmami wysokobiałko-
ńymi, co p.o*adri w następstwie do zalegania

Omówienie wyników
Jak wynika z prze,ptowadzonych badań oraz

Z Zestawienia zawartego W tab. 2, wszystkie
wyizolowane ptzez autorów szczepy z przy-
padków zachorowań świń, iak rownieŁptaków
ńależały do tvpu A Cl. perfrżngens. Swiadczą
o trzm dodatnie wvniki próby neutralizacji to-
ksyny przez antytoksynę A Cl. perfrżngens,
oraz skład antygenórł,, toksycznych badanych
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i zastoju karmy ql jel.itach, oraz do wybitnej
alł<alizacji zawartości jelit. Oba te czynniki
sprzyiaia gwałtownemu nam'roze,niu się CL,
perfrźngens w przewcdzie pokarmowyTn zwie-
iząt. Wydaje się, że taki wlaśnie mechanizm
patogenezy sch,orzenia moż,na by prayjąć dla
óuu omańianych powvżej przypadków. zasłu-
guie również ,na uwagę stwierdzenie niskiei
Ćiepłooporności zaro,dników. Jest ono jednak
całkowicie wytłumaczalne.

Izol_owanie z przvpadków ,,enteritów" człc-
wieka drobnousfroiów wytw arzającyclt zarod,
niki ciepło,oporne jesi związarne ze spożyciem
pokannów gotowanvch przygotowanych po-
przeidniego dnia i od Tazu nie zjedzonych.
Ś"czepy posiadaiące zarodnil<i ciepłoopolne
ptzetiŹymują proces gotowania, a jednocześnie
Ódtlenióne p,o,dłoze stwarza im pomyślne wa-
runki dla liiełkowania. U zwierząt natomiast,
ze względu na inny mechanizm patogernezy nie-
żytów przewod.u poka.rmowego selekcja szcze-
§O* , Żarcdnikami r:iepłoo,pornymi nie zacho-
dzi,

Reasumując wyniki pracy należy przyjąć, że
Cl. perfrinoens typ A może być w pew,nyclr
przlpadkach cz.,rnnik{em etiologi czrrym s,tanów
Żapainych błony śluzowei ,przewodu poIkar-
lnowego u świń i kurcząt,
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I{tIrau 3., Bas>rxenn,ł K. - Clostridium perfrirrgens
urna A B BocIraJII{TeJIr,Hr,Ix npoqeccax ]KeJIyAotIHo-
-KrlIIIeYHoro TpaKTa XI4BoTIILIX,

Onrcarłu cJlyalalĄ arłaspodrłoż gHTepoToKceMJ,{],{ y
y6ożulrx IIsIIJIHT w ceuueil npoMLJlcJloBofo oTltopMa.
7Iccłe4oeału 24 npo6aI BHyTpeHHrIx opraHoB, gKc-

160

llpeMeIIToB ],I Kopx{oB canaaeit, ,43oJII{pyf1 32 urramua
Cl, perfringens ,1 15 npoó Krl[IeqHI4Ka 14 KopMoB
naIJruJ,Ix LIL,IEJIffT BF,IpaqrlBafi 12 rr]r:aNłnroe Cl. per-
fringens,

Ha ocHoBaHIĄn Heń,IpaJIu3a\uIĄ ToKcI{HoB aItTiłTo-
KcI4HoM Cl. perfringens A u aaaJlrl3a ToKcr{qecKr{x
aHTj4reHoB I{3oJlrlpoBaHHblx luTaMMoB Bce I13oJII4po-
EaHHL,le IIITaMM!,I nprllir4cJIeHL,I r rpynne C1. per-
lringens A, Ilprrłlłnłag Bo BHŁMaFIJle 3nil3ooTrllłecKr{e
,qaHHL,Ie ].r pe3yJIbTaTsr naóoparopI-IBIx 14ccJIeAouanł1,1ii
(ocodeurro ycTaHoBJIeI{r{e ToltclHa B coAep>KmMoM K]4-
U-IeqHI4Ka, IloJlyqeHle IfI4cTL,Ix KyJIbTyp ]43 HerlocpeA-
cTBeHHsIx noceeos) aBTopbI nofiaraloT, .rro C1. per-
fringens A lro>xer [pT4BecTI4 K oHTepoToKceMlĄrl y
X<LIEOTHLJIX.

Cygan Z., Wawrzkiewicz K. - Clostridium perfrin.
gens type A in inflarnmatory 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 p,igs were examined in the labora-
tory, from which 32 strains of C1, 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 C1. perfringens, and of the composition
of toxic antigens of the isolated strains, the authors
consider that ali the strains isolated belorrg to type
A CI. 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
intestina]e 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 ótats inflamrnatoires du
canal digestif des animaux.

Les auteurs dócrivent Ies cas d'en'tórotoxemie
anaórobe chez les poulets d'abattoir et les porcs
d'engraissage industrie1, I1s irrvestigórent,. 24 óchan-
tiIlons d'organes internes, de matićres fócales et de
fourrage des porcs et isolórent 32 souches de Cl.
perfringens, ainsi que 15 ćchantillons de segments
d'intestins et du fourrage de poulets póris en isolant
12 souches de Cl. perfringens.

En se basant sur la neutralisation des toxines par
l'antitoxine A de Cl. perfringens, ainsi que sur la com-
position des antigćnes toxrques des souches ólimi-
nóes, les auteurs constatóreirt, que toutes les souches
óliminćes appartiennent au type A de Cl. perfrin-
gens. En prenant en considóration les donnćs ópizo-
tiologiques de la malad'e, ainsi que 1e rósultat des
investigations de laboratoire (surtout la prćsence de
la toxine dans 1e contenu des intestins et l'obtention
de cultures pures d'encemensements directs du ma-
tćriel ect.) ies auteurs suggdrent, que CI. perfringens
du t;,pe A peut prendre part d l'apparition de 1a

toxóm:e chez les animaux.

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

Es wurden Fdlle einer anaeroben Enterotoxemie
bei Schlachthiihnern und industrie] gemósteten
schweinen beschrieben. Im Laboratorium wurden
24 Proben der inneren Organe, Kot- und Futterpro-
ben der Schweine. untersucht, wobei 32 Stżimme Cl.
perfingens isoliert wurden. trVeiters wurden 15 Pro-
ben der Darmausschtritte und Futterproben der
verendeten Hi-ihner untersucht wobei man im alige-
meinen 12 St6,mme Cl. perfringens isolierte. Auf Grund
der Neutralisation der Toxine durch Antitoxin A.
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C1. perfringens sowie die Zusammensetzung toxi-
scher Antigene der isolierten St§mme, alle isoliertet-l
Stzimme gehórerr dem Typus A Cl, perfringens. Im
Bezug auf epizootioiogische Angaben der Erkrankung
und Ergebnisse der laboratorichen Untelsuchungen

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

JERZY MIERZEJEWSKI

M]im,o stałego wzrostu higieny żywienia botulizrn
stanolvi nada1 proważny problem sanitarny i gos-
podarcz:,. We wszystkich ł<rajach z w5,jątkiem USA
najczęstszą przyczyną zatruć botuIinowych u 1udzi
są produkty pochodzenia zwierzęcego (10, 1B). Po-
rł,ażne zagrożenie zatruć botuIinowych stanowią też
nie."vłaściwie przygotowane produkty rybne (16).

Bo,tulizm jako mas,owe zatrucie występuje często
również u zwierząŁ domowych i dzikich. lM Afryce
Płd. i Australii botu],izm ataku je głównie bydło i
owce, występując w formie wieikich epizootii (34).
W USA i Kanadzie botulizm występuje u bydła,
koni i ptactwa (2, 36), a zlxlłaszcza w pewnych ognis-
kach przyrodniczych u dzikich kaczek (11). W Euro-
pie jest stwierdzany przeważnie u koni i norek (2,
3, 7, B, 15,27,28,31), rzadziej u bydła (29). Enzo-
otię botulinową u koni opisano w Polsce (2ó, 26).
O masowych zatruciach norek z objawami odpo-
wiadającymi zatruciu botu]inowemu sygnalizu ją te-
renowi lekarze weterynarii. Należy podkreślić, że nie-
które jednostki chorobowe zwierzęce, jak ,,tyfus
rdzeniowy koni" i ,,zakażne porażenie opuszkowe"
bydła, opisl,wane dawniej jako wirusowe, zostały
ostatecznie uznane za zatrucia toksyną botulinową
(24).

Właściwy czynnik etiologiczny botulizmu - toksy-
na wytwarzana przez 1aseczkę botulinową zaimuje
nadal pierwsze miejsce pośród największych znanych
trucizn. Mimo dużych osiągnięć badawczych, głórv-
nie autorów amerykańskich (20), toksyna botulino-
wa kryje jeszcze nadal w sobie wiele tajemnic, na
które współczesna wiedza bioloeiczna nie jest \ł/
stanie dać zadowalających wyjaśnień. Celem tego re-
feratu jest omówienie niektórvch własności toksy-ny botulinowej oraz podkreślenie tych zagadnień,jakie są jeszcze do rozwiązania wraz z hipótetycz-
nymi, bądź doświadczainymi próbami ich tłuma-
czefi.

L Posloć {izyko-chemic:na
Już od dawna wiedzliano, że toksyna botulinowa

zachowuje się jak białko wobec związków dena-
turujących i tozpuszczalników. Dopiero jednak dzię-ki badaniom prowadzonym w latach p,owojennvc-

wykazano, że toksyna jes,t globuii,nopo.dolrnym, pro-
stym białkiem, a więc związkiem składającym siq
wyłącznie z aminokwasów (4).

Tab. 1. Skład aminokwasowy toksyny botulinowej
.. _. __ ,- -e B:.Ę".

Toksyna botulinowa w świetle najnowszych badan
ośrodek Badawczy Służby wetelynaryjnej - Puławy

W polu elektroforetycznym oczyszczona toksyna
wędruje jednorodnie. Szr,,bkość elektroforetyczna, w,

zależnóści od metody oczyszczania wynosi 2,75Y,10-5
c]o 4,1X10 5 (1,30). Podczas analitycznego wirowania
osadza się jal<o prostv z.v;iizek przy różrrych war-
tościach pH z krvaśnej i zasadowej strony punktu
izoelektrycznego (prrnkt izoeIel<tryczny znajduje siq
przy pH 5,6). Stała sedymentacji 5-6 rórł,na się 17,3,

it"ła dyfuzji rv zalcżności od preparatu od 1,79X1O*z
cmzlsek.-1 do 2,13X.10 r cmzlsek.-1 (30).

Tab, 2 Stałe fizyczne toksyny boiulinowej
wg Lamanna i Abramsa _

1. Stała elektroforetyczna

2. Stala dyfuzji Dro

3, Stała sedymentacji 516

2'69-2,75 X 10-s
4,1 X 10-5 cm2/sek.

1,79 X 10-7 cm2/sek.-1
2,13 X 10-? cm2lsek.-l

17,3

1. Asparagina
2. Kwas glutamin,
3. Izoleucyna
4. Leucyna
5. Tyrozyna
6. Treonina
7. Lizyna
8. Walina
9. Alanina

10. Seryna

1 370
953
B20
70B
672
642
477
406
394

l1. Arginina
12. Prolina
13. Glicyna
14. Tryptofan
15. Metionina
16. Fenyloalanina
17. Histydyna
1B. Cyst),na
19. Cysteina

239
203
166

6.1

64
60
40
20

Pod lvpływem działania siarczanu amonu o nasy-
ceniu 0,1-0,3 przy temp. 40, lub pod wpływem in-
nych związków wysalając;,ch, a navret strącalników
białkow;.ch oczyslczona tol<syna łatwo kr;,staliztl je
two,rząc małe, po,dobne do igieł kryształy.
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Ryc. 1. obraz mikroskopow-y kryształów toksyny ]]otulinrJ-
nowej pow. 320. Preparat Własny

Mimo ustalenia wskaźników jednorodności, strł,ier-
dzono pewne własności fizyczne, które dotychczas
są ,niewytłurnaczalne. Np. wysoko oczyszczona i
}<rystaliczna toksyna botulinowa typu A w bufo-
rach lekko alkalicznych o siie jonowe j 0,13 lub
wyżej dysocjuje na dwie frakcje, różniące się rnię-
dzy sobą ciężarem cząsteczkowym. Wraz ze wzto-
stem sily jonovrej buforu wytrącają się początko,rvo
cząsteczki mające większy ciężar (frakcja gluboczą-
steczkowa), a następnie cząsteczki o mniejszym cię-
żarze (fral<cja drobnocząsteczkowa), Do wytrącenia
tych osiatnich trzeba lrżyć buforu o pH 7,5 i o sile
jonowe j 1,0. Ciężar molarny ich wynosi od 40,000
do 100.000. Frakcja droł:nocząsteczkowa wykazuje
2-3 razy większą moc toksyczną w porównarriu z
toł<syną krys,taJ,iczną (35). W dotychczasowych ba-
daniach otrzymano dysocjację tylko około 200/o l<ry-
stalicznej toksyn;., co tłumaczy się istnieniem ró.,vno-Ogólna ilość 7754
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