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Zatrueim pokorrTtowe ezłowieko wywol@ne przez

Cl" perfringens

1 ll-].1l,tlllll Tl:i]ii€j].i}, Z].\rności 
",r,-#Eiii$,,:xi'§:§i],TTł].}i"L,),* 

*u,u"r,,,er.yjlleĘo AĘ w T.,LIr]linić

}Iistorie schr]d i Thatchcr (22), przeprowaclzając na

sclrclrzcnie cztrowieka, o przebie5ltt pl:z:.pomi_ i"ltliil|"T';J$:T.5,i""ł',,lfll3JŁ',*1.Jfu,|.!;
naiącym z;tilucie _ptlkalmcl,uve (ZP) na t]e Ci, u.rii".rrru.,;*.
pet,J'rilt.cletts, zostało }Jo 1,{lz pierw:;zy tlpisanc, -:, :. ..,,,_^,.. l^ *i^}.,
rv 1tl95 r. przez lileina (27) w Anglii. Ńi" Ń; ^1:_'^l.":**nia 

te miały z ,"tgttly charaktel'

ielclnak jasnr,:, czy wyclsolrtrioną wów""n.'ńJ""] :::]'^T1111: 
acllt{t", zlvykle bez gorączki, pr7,y

kę tzw. Bac, enteritżdźs spr:rog"nn, -ożor'rińc :.:1^1|'."jt:y,h 
w ciągu 24 godzin objawach bie-

za CL. perjringens, po<lobne wątpliwoścI";i;i;- §i*i.^.'b9luw 
brzucha i nuclnoŚci, łr niekiedY

giczne rrasunęły kolejne, mało dokład"; ;;p;;- r'Ór,vnieŻ wYmiotów,

ty Arrclrer,vsa (3), Kenda],la i Smitha (26), a po- Całkolvicie natonriast odmienny clraraktel,
nlldto L:ti,nerłl (28) oraz lrlelsona (44). Dopiero posiadały masowe zatr-ucia, jakie wysiąpiły w
w l945 r. lVlcClurrg (31) podał pierwszy, dobrze Niemczech w _latach 1946--48. Zeiss],er (70) oraz
udokunrentowany opJs zatrucia pokarnrołvego Zeissler i Rassfe]d-Sternberg (71), a takze Oak-
na t].e CI. perfrżnt7ens. W badaniach t),ch, po- 1ey (a7) dowiedli, że były one łvywoła\e pTzez
dobnie jak i w nieco późniejszych pracach O- ciepłooporne szczepy CI. perfrżngens C i plze-
sterlinga (aB) w Szwecji ,oraz Hobbs i wsp. (24) biegał5l w formie ,,enterźtżs necrotżcans". W
rv Anglii, wskazano na działanie chorobotwór- późniejszym czasie zostaly stwierdzone dalsze,
cze ciepłoopornych szczeDow Cl. perJrżngens A. chociaż sporadyczne, zachoto$rania w USA, An-
W 1959 r. McKillop (33) zasugeroŃała udział glii, Francji i Ugandzie (54, 62). Zasługuje na
w etiopatogenezie ZP również i ciepłowrazli- uwagę, że w 1963 r. Murreil i Roth (3B) oraz
wych szczepów tego gatr_rnku, Powyzszą suge- Egerton i \Ąralker (15) w przypadkech tego scho-
stię poparli późniei rv sw,oich badaniach Hall rzenia w Nowej Gwinei, wykazali ciepłowraż-
i rvsp, (18), Taylor i Coetzee (61) craz Sutt,on liwe laseczki Ct. perfri,ngens C, o pewnej ana-
i l{obbs (60), Dopiero jednak lv 1967 r. Hau- l,ogii do szczepów enterotoksemii zwietząt.
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Zatrucia pokarmowe pozostawały najczęściej
w związku ze sp.ażywaniem potraw mięsnych.
Niekiedy iylko, pl:zyczyną ich były produkty
rośljnne craz ryby. W 1962 r. Abrahams (1).
,opisał zatrucie tubylców, podczas ich tradycyj-
nego święta ,,Homowo" w Akrze (Ghana), .spo-
woCowane spozyciem potrałvy pn. ,,Kpokoi"
złożonego z kukurydzy, oliił,ek i ryby. W pc,-
dobnym przypadku przedstawionyn w 3 ]ata
później u, Japonii przez Sugitairi i Takamatsu
(5E), intoks;lkację wywołała potlawa 1ybnł
,,ł<ama,boko".

Etiologia

Zatrlcia pokarmowe (ZP) na tle CI. perJrżn-
gen§ wywołują najczęściej szczepy serotyprr A
(1B, 23, 24), ale niekied5, również i serotypu C
(15, 38, 47, 70, 7I). Czynnik chorobotr,vór,czegcl
dzialania tych obu beztlenowców jest jednak
całkowicie różny. Przy zatruciach wywołanych
pTzez serotyp A główną rolę patogenetyczną
spełnia enterotoksyna (72, 73, 74, 20, 21), na-
tomiast q, przypadku serotypu C toksyna beta
(l5, 47, 70).

Przez szereg lat wiązano ZP o chatakterze
,,enterżtls Qcu,ta" ze szczepami, które na podło-
zach agar,owych z krwią owczą tw,orzyly hemo-
lizę aifa (24). Poźniej okazało się, że podobne
znaczenie posiadają także silnie hemolityczne
,szczepy, produkujące enter,otoksynę (6, 40).

Niektórzy autorzy (29, 34) wysunęIi sugestię,że przyczyną toksoinfekcji pokarmowych u
człowieka mogą być także 1aseczki CI. perfrln-
gens D. Pogląd ten, przez łviele ]at irr.ało pil-
pularny, niedau,no z),skał poparcie w rvynikaclr
badań Uernury i Skjelkvale (67), rvske_zujących
na akty-wncść enterotoks5rnogenną tych beztle-
nowcó.ł.

Bezerwuary zatazka
Bezt]enorvce CL. perJringens są szeroko loz-

powszechnione w 2 bio.siedliskach tj. w prz€-
w-odzie pokarmowym człowieka i zwierząb (24,
32, 50) oraz w ziemi (34). Bakterie te mogą
przed_ostawllć się już przyżyciowo z przewodu
pokarmowego do r,óżnych n,arządów organizmu.
Pioces ten, określany ptzez Genigeorgisa (16)
jako infekcja endogenna, jest tylko zwykłym,
bakteryjnym zanieczyszczeniem tkanek (wobec
braku obja_v.zó-"v zakażenia). Ostatecznie więc
ptzy lazważanlu występowania beztlenowców
w produktach ży,uvnościowych (zrvierzęcych),
mozna wytożnić 2 źródła tych zanieczyszczen
tj. z jelit (endogenne) i z ziemi (egzogenne).

V,r kontekście tych spraw odzyr,va znowu da-
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Przeprorvadzone badania rrad ilościorvą za-
wartością zarazka w kale ludzkim dały dość
r,ozbieżne w;zniki. srednie bowiem ilości spor
u badanyclr osób wynosiły w Anglii 10s/g (25)
i Austra}ii 10ł/g (59), podczas gdy w Kanadzie
2,5 X 103-6,3 X 106/g (4) oraz w Japonii 105/g
(2). Niewykluczone, że powyższe odchylenia są
w pewnym s[opniu rezultatem odrębności sys-
telrrów odzy,wiania rsię ludzi w tych krajach.

irrzebadano ::ówniez l-ozpo\Ą/szechnienie CL.
pet-jrtnge'n6 rv kale zwierzęcynr (63), Beztleno_
wce te stwier<lzono w BB% u kt]rcząt, w 80%
u bydła i r,l, 899/c u bydła podgatunku ,,zebu". tJ
lrulcząt ilość bakterii dochoclziła <,lo 101/g, l"t

bydła 3,2X102/9, a u ,,zebu" wahała się orl 103
d,o 1,5X106/g. W badaniach Br_vana (6) liczbit
strvjerdzalryclr laseczek rv kale bydła, 0wi. (-,

śv,iń i kurcząt rvynosiła od 109 cio 10ł'g. U
psów i kotórv osiągała natomiasl, k<.lncentrację
108-100/9 (16).

Możliwość przechodzenia laseczek Cl. per-
Jringens z jelit do systemu żyły wrotnej i ogól-
nego krwiobiegu jest już dowiedzionym fak-
tem. Odnośne beztlenowce najczęściej wyl<azy-
\Mano w wątrobie zdrowych zwierząt (B, 49)
oraz czŁowieka (55, 68). Rzadziej występowały
one w mięśniach, węzłach chłonnych krezki, w
nerkach i śleclzionie zdrowych krów, owiec, a
także ś,"viń (9, 10, 4l, 42, 43). Pcldkreślić przy
tym należy, że tozpowszechnienie beztl,enow-
córv, w aseptycznie pobranych próbkach z wę-
złórv chłonnych krezki i mięśni filarów prze-
pony, było niższe niż 30/o, przy koncentracii
tych zarazkćlw { 101/9 tkanek. co w.skazuje na
rvzglęclrrie niską ckstc,trsv."vność i intensywirość:
ocr,nośnl,clt, baktel,_r;irryclr zanieczvszczeń (136).

Intensywność enclogennyc}r zanieczyszczeń
tkane,k wzrasta u zwierząt nie głodzonych oraz
nie wypoczętych przez 12-24 godzin przed
ubojem (10, 43). Wskaźnik ilości zarazka w je-
Iitaclr, a tym samym i r,v tkankach, zależy także
ocl wartłnków tran_sportu zwietząt (5). Osiągał
on \!,yzsze r,vartości przy plzcwozic kolejowynt
triż samochodowym (P < 0,05), a takżc \,vzra-
s|ał rv sltche clni, a spaclał rnr okt,esie deszcziirv
(P < 0.01).

Dane co do rozptlwszechnienia enterotoksy-
nogennych szczepów Cl. perJrżnqens A są dość
skąpe. Początkorve obserwacje Yasukawy i
wsp. (69) wskazywały rla ich sporadyczną obec-
ność w treści jelitol,vej człowieka. O.statnio jeel-
rrak Uemltra (64), stosltjąc spccjalną nrc|odyke,
wykazał, że aż 359b tych szczepć;rv wytrł,iLlz:lłtl
entelotoksynę w koncentracji porvyzej 0,i 1-ł;tl
/ml hodowli. W przlrpadku bydła wskaźnik l.vy-
stępowania enterotoksynogennych laseczek Łr_ył
jeszcze wyższy i wyirosił 6Bqó (63).

Szczepy enter,otoks;rnogenne indukują pow-
stawanie w organiźmie swoistyclr,, lecz bez
właściwości ochronnych, plzeciwciał. Antyen-
terotoksyny stwierdzono u 8596 mieszkańców
Brazylii i 6596 z USA (65). Co więcej, poziom
tych przecirvciał był na ogół stabilrry, co zda-
rriem 1Jemury i wsp. (65) sugeruje ciągłe pro-



l§r, iVl l]] ]-l,Y (] \, }T A. v,i E] T] l-" Fl Y r.l A Ft Y J N A Rc,k XXXV

i[ulęowanie cnteloioksyny,ff l]lzewodzie pokztr-
]llowym człowieka. Podkreślić przy tym nalezy
pewną korelację pomiędzy stęzeniem przeciw-
t.,iał lł,e krwi, a liczlsą kclmórek Cl. perJrźngens
r,v kalt. Ilclść beztlerrorvc,tiw. przy mianie Łti1-
tycnterotoksyn >100, przel<r"aczłlłłr zwykle
konceniraclę 103/9 kału (5).

Rezerwuary laseczek Cl,. perJ'ringe,ns C nie są
ieszcze )lllżei poznane. Zawsze jeclnłrlr w przy-
padkach,,enł;erttis nec1,oticans" stwierdzano
niehigitllliczne walunki przecho,,vywania suro-
rvego nrięsa i jego przetrłzłirzania. P:ior-ąc pod
Llw,agę lozpowszechnienie selrotypu C wydaje
się^ zc i:,rvie,L,zł;tłt sLanr.ltvii1 .qltirvnc ich źrćldltl
(:,!7)

I)atogetczit i przebieg zatruć pokatnrowych

Sclrot,zenie rvystępuje zlvyl<le po spozyciu
potra.w mięsn5zc|, mlecznych ]ub jarzyn, pod-
clanych pclprzedniegrl dnia zabiegowi termicz-
nenu (goiowanie, pieczenie) i nie o,d razLl schło-
dzonych. W utlenionym na skutek p]]ocesu tel,-
n-iicznego i polł,oli stygnącym środku spożyw-
czym stłvorzone zostają korzystne warunki do
lozwoju i sporul,acji tycir bakterii, które prze-
trzymały działanie wyższe1 temperatury. Zwi,ą-
zany z przygotowaniem zywności ,,szok termi-
czny" jest czynnikiem pobudzającym kiełkowa-
nie i sporulację (24, 31, 64). W rozwijającej się
hodowli moze dochodzić do wytworzenia, jako
etiopatogen ety czny ch czynników, enterotoksy-
ny (zatrucia głównie na tle CL. perfringens .L)
rlr,łrz toksyny )ceta (intclksykacje wywołane przez
Cl. per.iringerr.s C). Ostatecznie ji,dnak o wystą-
1>itlnilt schtlrzcniit dccyclLr.jc tvtilrnc nłmnł_lzenie
sit2 zar,łrzka lv jelilacll cie.trliie]r z wyt,ł,rll,zenietrl
,,ilt situ" tych toksyn.

Plzebieg kliniczny oraz zejście procesu cho-
lclb,olvego z,ależą oc1 serotypu bakterii, Według
Hob'bs i rvsp. (24) oraz i{a]la i rvsp. (1B) ]asecz-
ki C/. pet,lringens A powodują ostre, z reguły
r_tstępurjilce w ciągu B-24 godzin objawy zatlu-
l,itt, zrvl,k.le z biegurirką. itle najczęściej bez wy-
lniotótv (,,entet,itżs ucltttL" ). Zeljścia śnriertelnc
zdarzają się rzadko i dotyczą jeclr,,nie ostlbni-
)ićlr,v starszych i wyniszczonych.

Da'l.eko cięź:ej przebiegają, związitne z Cl. pc,r-
.| rin9lens C, zabrucia pokł,rrmowc w fornlie ,,ell,-
1t:iitis nec1,otżcans". W RIiN, jak podali Zeisslerj [iłs.sfeld-Sternbelg (71), nł og-ólną ilość 1056
1li,ztlpttclkriw nr-krr,itycznego zeipaleniri jelit (tzw.
,,<]łrltnbrancl"), ziu:ottlv,lanyclr łlcl 1946 clrl 194fi
!,.J puzcllitlg śmiertt_,lny litrvicrclzono w 133,30ń.
I)r,zy łttraltlgicznynr ctl do eiiologii schorzeniu
iuL No,wej Gwinei (syndronr ,,pig bel") śmicr*
telnclśc, pomimo intensywnej terapii, wynosiła
35.-4()9{}, Jłrko 61łówne ,o}ljawy choroby stwier-
clzano ost,l,e bó]tl brzlłtłrłt. i<rłvawą biegunkę i
r,vyniioty.

Diagnostyka schorzenia

Poc]stttu,otvą zasaclę \\r l-].owoczesnej cliagno-
.st.\,ec zlttrlrt: pokiłł,lnt,,11,y,ch rrłr tic CL. pertritl,-

getts stanorvi dążenie do wykazania enLerotolt-
syny i enterot,oksynogennych szczepów w kale
chorych osób (52). Niskie koncentracje stwier-
<lzanej enterotoksyny. wahające się zwykle oci
0,2 3r.g do 16 pg/g kału (51, 52), określają slłaię
wymagań względem czułości metod identyfika-
cyjnych. Spośród metod biologicznych, odczyn
lctalny na myszach zapewnia wykrycie 1,B-3
u§ toksyny, podczas gdy śródskórny na świn-
kach morskich 0.06-0,0125 pg, a w podłviąza-
nych pętlach jelit królików za]edwie 6,25 ptg

(17, 56, 57, 66). Przydatność tych technik ogi,łl-
nicza niewielka ich czułość otaz zna.czfle kosz-
Ly użytych zwierząt (19). Nat,omiast odczyn5z
serologiczne tj. hemaglutynacji pośredniej
(HaP), elekti:oimmunodyfuzji (lJID), a częścio-
wo również że\dy|uzji (ŻD) posiadaią znacznje
l,vyższą czułość i swoistość. Najnrniejsze kon-
centt,acje wykrywanej enterotoksyny wynosiły
przy HaP 0,00005 plg (17, 66), EID 0,002 ptg (17,
39), a ZD 0,3 pg (17, 56).

Na szczególną uwagę zasługuje odczyrr inr-
mun,ofluor€scencji (IF) użyty do stwier,dzania
wytwarzanej śródkomórkowo enterotoksyny tj.
jeszcze w cytoplaźmie laseczek Cl, perJrżngens
(45, 46). Według Niilo (45, 46) posiada on naj-
wyższą czułość i pozwala wykazać odnośny an-
tygen już w 4 godzinie wzrostu zarazka. Wraz
z wiekiem takiej hodowli maleje jednak kon*
centracja zawartej w laseczkach toksyny i w
10 godzinie ich wzrostu nie jest już łvykrywal-
na.

Epidemiologia

Zatruciit pokarmowt: człowieka, wyr.vclłatre
prze.z Cl, pel,frirtgens, są rrajczęściej następ-
stwtłrt spozywania gotowanych potrarv mięs-
nyclr, podr,obów i sosów, a także 1ekko piecztl-
nego mięsa (16). Cyiowane ptzez Genigeorgisa
(16) dane z ,,National Center for Disease Con-
ti,ol" rvskazują na związek schorzenia w 78,99/o
z mięsenr i produktami mięsnymi (mięso woło-
we 40,69o przypadków, ind;zcze 24,6010, drobiowe
9tll i wieplzowe 3,10/o). Niekiedy, gdyż tylko ł,
5,50lu, za wybuch sclrorzenia odpowiedzialne by-
ły owoce i jarzyny, w 3,5% ryby, a jedynie w
2,3% proclukty mleczne. W większości zaclr,oro-
wania dotyczyly osób korzystających z publicz-
nych jaclłodajni (497o przypadków) oraz szkol-
nyeh s,tołówek (22%l), a rz.aĄziej z żyrvienia clo:
mo,$icgo (169/0),

Według danych z USA, naiwiększe nasilenie
zlrtrttć notorvancl w okresie od krvietnia do lna-
ia (4BVo ognisk od czer- aź,-
clziernika (tlgół raz od do
st5rcznia (210ń). spadek oś-
ci schorzenia w okresie letnim rviązano z przet-
wą wakacyjną, łv której nie były czynne szkol-
ne stołówki. Ponadto, pewien wpłyrv posiadała
także niechęć ludzi do spozywania w lecie goto-
wanych potraw (30).

Bryan i wsp. (7) poddali ocenie udział po-
szczególnyclr czynników predysponującyeh do
lvybuchu zachorowań r,v 59 ogniskach ZP. Jakrl
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podstarł.orł"y czynnik, we wszysikich przypad-
kach, wykazano nieoclpowiednie temperatury
przettzvmywania żywności. W 7B%l zachoro*
łvań strvierdzan,l brak zabezpieczenia właści-
wego schładzania pokarrnów, Ważnym też
czynnikiem przygot,ov,ywanie posiłków
na dzień ]ub cej przed spożyciem, W 389/0

uznawano za przyczynę niedostateczne pod-
grzanie gotowanych pokarmów, Natomiast tyl-
ko 100/o epidemii było następstwetn zaliecz_vsz-
czonych Cl. perJrl,nge,ns isurowców.

Liczlre beztleno,wcćw el. perJringen-s ujl\,vai,,-
tych ur żyivności. y..yrycłuiącej objarł,1, zl1,1l,it-

cia, waha się w tlość szerokich granicacłr tj. oci
2X101 do 109/9 produktu (i1, 16). Smith (53),
wobec fragmentar}.czności tych danych, łvyra-
ża jednak pewne zastrzezenie co do ostatecznej
ilości komórek }rakteryjn;,,clr. potrzebnyc}r do
spowo,do nia chorob5r. Zayłsze borviem należy
jeszcze uwzględniać aktyił,ność enter,otoksygen-
ną Ezczepu, która jak wykazano, jest nawet w
przypadku poszczególnych komórek bakteryj-
nych bardzo zróżnl,cowana (45, 46).

Podstawy profilaktyki

Dążenie d"o uzyskania całkowicie sterylnego
surowca, przy fizjologicznej predyspozycji or-
ganizmów zwierzęcych do przyżyciorłrego sa-
mozamieczyszczania swych tkanek mikroflorą
jelitową w tym i beztlerrowców Cl. perJrźll,gens,
jest mało realne (16), PodkreśIić przy tym na-
ieży, że ze vrzględóy/ praktycznych niewielka
ilość tych bakterii (przy brakur m,ozliwości
vltórnego namnożenia), nie stanorvi jeszcze
hezpośredniego zagr,ozenia tak dla zdrowia kon-
sumenta, jak i trwałości produktr-r. Biorąc jecl-
nak pod uwagę, żeliczba enterotoksynogennych
]aseczek w żywności jest podsląy,lą ich polen-
cjainej szkodliwości, nalezy dążye do plzestrze-
gania szer,oko pojętych zasad prewencji. Naj-
większe niebezpieczeństlvo siv,arzają rriezttpel-
nie sterylne produkty mięsne, zbyt rvolno sc[rła-
dzane po ich zabiegu termicznym. Słusznie -stącl
postuluje siQ, żeby duże porcje gotolłlanegcl
mięsa, rosoły, sosy itp. doprowadzane 1Ą,

ciągu 2-3 godzin do te tury { 10oC" Na-
tomiast przy przechowywaniu posiłków za]eca-
ne są temperatury { SoC 1ub } GO.C (16).

Duże lcloki mięsa, u.przednio zamrozone! po-
winny być całko-,r,zicie oc]mrożone przed goto-
waniem. Jest to szczegóInie ważne ptzy pTzy-
rzą,dzaniu mięsa indyczego, w którym zbyi wol-
no jest osiągana właściwa temperatura wew-
nętrzna tj. > 74oC (7).-Przechowywane, a up;:zednio gotołvane po-
siłki, bezwzględnie wymagają ponownego za-
goiowania przed spozyciem. Szereg bowiem en-
terotoksynogennych szczepów Cl, perJrżngens
przeżywa proce§ ogrzewania w temperaturze
< 100oC.

Specjalną uwagę należy poświęcić potrzebie
odi"ębności sprzętu i wyposażenia do przewozu
surowców i gotowych produktów żywnościo-
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wych. Jest to jedna z ważniejszych, Iecz mniej
clocenianyclr, ogólnych zasad profilaktyczn,ych.

Redukcję liczby eL perJringens w różn5,g[
surow-cach, głównie mięsnych, nlozna uzyskać
poprzez konsekwetne przestrzeganie zasad sa-
nitarnyclr przy transporcie i przygoto-wywaniu
zwierząt do uboju oraz rozbiórce tusz mięsnych.
Człowiek, jako połvszechny nosiciel i sielvca
Cl, perJringens, powlnien być również obiek-
tem dużej Lłvr'agi, tym bardziej, że wyelimino-
wanie tego źródła zanieczyszczenia produktółv
zylt,nilściorvych r,vce]e nie jest ]st,uł.e.

Reasunrttjąr: naież1, .qtrvier"dzić. z,e ogl,a.lriczc:
nie tych ciąele aktualnych złrtruć pokel-mo-
wych wymaga wzrostu określonej świadomości
konsumentó-w oraz przestrzegania higieny tech-
nologicznej, a takŻe osobistej pracowniktirł,,
złtrttclnionyeh przy wyh,l,arzeniu zylvności.

Plśnianjctri,a]

7. Abrahąms c,; west Afr. med. J, 11, 1r3, 1962.
2. Akalna K,, ot&ni s.: Jap, J. med. Sci. Biol" 23, 16r, 1970.
3, AndrelDs F. W.; cyt. wg poz. 54.
4, Barnes E, M., Despd,ul J. E., Ingraln M.."J. appl. Bact.

26,415,1963.
|), Bl,ant P, c.: §tudy o,I Enterotoxigenic clostlidiut]r per-

Ve|Sjty of c}liforrila, Davis 19?4,
ż|,!Jąn F, Ł.: .T. M|llr. Fd l-ech" 32, 382, 1969"
Bradn tr'. L,, Mc&inlev T, w.! MiTon B.: J. ]Viilli F.1
Tech. 34, 5?d, 1971.
Canada J, C,, strong D. H.i:I Bact.89, 1623, 1965.
O]gan z,, Jastrzębski r.: A[edycyna wet. 25, 33B, t969.
19ll9.

rc, Callan z., Jr'StNżębSkL T., No?palc J.: Meqycyna wet, 95, 70,
web. 25, ?0, 1969.

\l, DiscłLe tl, E,, nl.ek s, D-j Lancet 2,, 11,7957.
lż. Du.ncaIL C, L., Stl,onq D. tl.; Il]fect, Irnmun. 3, 16?, 19T1.
13, Du,ncan C, L,, strang D. H,: J, Bact. 100! 86, 19§9.
7Ą, DLLncdn C, L., suijiuaJnu H", slron!] D, H.: J, Ract, grj,

8.
15. ,I. R., walker P. D,., J. Path. Bact, 88, 275, 196
16. rllis C.: ,T. Am. \.et, med, Ass. 16?, B21, 19?5.
li. Tgis {:., sakdquch! G", Riemann H.: Appl. }ł

io1, 26, 11], 1973.
18. H. D-, Angetotti R., Łet0i§ Ii. II", Foter 

^L, 
J.:

J. Bact. 85, 1094, 1962.
l9. Hauschild A, H, w.: ćert. J" §Ticrobiol, 16. 561, 1970,
20. ilcllsćłilrt A. Jl, 14',. Niila l,", Dorl|,1rd 1ł', .I.: ean. _T,

łIicrobio]. 1tj, 3li,l,, 19i0,
2|,. Hauschil(l A, H, w,, !§lilo L,, DOI,żLraT(l W. J.: e:an. ;I.

MjC.cUbiDl. rC, 339, ]970.
22. rlailscllild /i. H. IV,, Thątcher F" .c. j J. Fd sci. 33, 4G?,

796i.
Hobb§ B. c.: ,I. appl. Baet, 9B, ?4, 1965.
]loł]b§ l]. C,, srrlith M, E,, oakl"eg C. L,, wdrracl. G, II.,
crLiżCkshank J. c,i J. Hyg., calnb, 51, ?5, 1953.
T-lobbs R. C., sutto17 R, G, A.: cha-racteristics of §pofes
Of c]O:trjdjLln] ilielc]til jn Relaiion to FO3d Hy8ienc, sl:!,.
51, The Ali3erobic E:tcteTia, Ed. v- tr'redet1., Montra3]
1967.
KenCl.(LLL A, L, smith R, Nl.: Cjyt, rV€ POż,.54.
Rleil7 E.: cyt. wg poz. 54.
LaTn,er Ił, B.; J. Am. mec1. Ass. 1B, 276, \g22,
LenkoLD w. L, LenltDreu w, A,: ż. I,Iikrobiol. Epldc]m,
Tmnuncbi01, lJ1, 8, 1965.
LoeLL,enSteln, M. s.: New Eng1. J" ]\fe.], 2Bfi, !r)xfi, 1!i!
I\LCCLIIn!] l," s,: J, Baci 50" 2:9. 1945.
IieiseL I]., T|elhbcLL\lP1, P., P.)rJ.i':eli'iia t],: j1l!,ii. li.r,T
4,359,1960.

33. NlcRiLLop E. J,,, .T. Hyg;,, can,iL). 5i, i]r, 1959.
34. Mclennan J. D.., Ann. N, Y. Acad. Sci. 66, 162, r9J6.
35. NIcLennon J. D.: Bact. Re.v. 26, 1??, 196l.
36, Ivloran N,, Torres - Anjel M. .L, wź!.lgins .Ą,, R,iemann

H. P,:1llr Patlanerican cong. vet Med. and AnilTlel
Husb., Bogota, colombia 19?3.

37, Mun,et T. G. C,, Egerton J. R,, Rampling A., Sa,m2ls,L.
w(Ilke,r P. D.: J, Hyg,, camb. 64, 375, 1966.

38. MurreLL T. C-, C,, ROttL L.: Med, J, 
^Lrst. 

l, 61, 196l].
39. Nażk H. S., DiI|LcQn c. Ł.., A.ppt. Environ. Microbiol. ;),l,

725. 1971.
40. NakTmura N,, schLLlze J. A,: A, Rev, 1wicTor^)io]. 24. 359,

!rJ10,

6
1.

B.
9,

2,1.

29,

30,
ii1.

ą1.,

43,
l1
45.
46,
41.
4B.

Narauan K.
Ndrauan K.
Naraaa17 K,
Neison c.: J.
Niźro L"., can.
Niilo L.: can
odkleu C, L.:
osterling S.:

hung. 16, 65, 1966
rrung. 17, 1?9, 1967.
Acta Vet. hung. 16, ?1]. 19§li,

,89 1933.
23,90B,10?7.

24.633,197B.
12,269,1949.
Tid§k. 33, 1?3, 1952



Nr8 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXV

Ą9. sclllDeinbers I'. B,, salDester E. II.: Proc. soc. ejip.
Biol. Med. ,d2, 527, t953.

50. sh.i1enai o," Jap. J. vet. ltes. 14, 131, 1966,
5I. skjelkuale R,,, Uemura T.., ,r. appl. Bact. 42, 35ó, 791i,
52. slt jetkpate R., UeT7ura T.,. J. appl. Bact. 43, 2B7, 1977.
53. suLith L. D.s.., The Growth of ctrostridium perlringens

ill r|ood, str,. 68. Int. symp, on the Mi:robioio8y of
senjpreservcd nleat, Prague 1l|i0.

5.1. -§lttilh, L. Ds, j T'he Palhogcnic Anaelobic Bactcria. Ed.
c]]. c. 'l'homas, IJSA 19?5.

]ó. .§l}ri1./) t, Ds., II)Ld,elnun Ł, 1',; T'he I)atlro3elriL] ń.I]ł.-
robic Bactefia, ch. c. T'rromas, UsA 1968.

56. sterk R. L., Duncall C. L.: lnfcct, ImD]LlIl. 4, t}r, 19'ii.
57, sl0,,k R, L,, DuncTl| C. L,: Inf€c,t, Inlmun, 6, 66], 19i:.
iE. sllgitalli J!,,'Idkan|atsu 5,.,Jap. r,rthl, }Ilth. J. 8, 6ij1,

11,6l,
59. Sutto1l R. G. ..t.: J, }IyB., ciinh. 6.1, lj:i, 106i,
ElJ. sLLl.totL 17. G. A., lIobbE E, C,: I. Tlr|E., cir]trr.. tilj 131,

1 9tj8.||iI.'Ialllor c, E, D., Coet2ae E, I|, C,: Mol). BLl1l. Minist,
Hlth, żj, 1.t2, 1366,

ZO!'IA PORADZISZ. Jr\rl*INA SA'WICKA

62. Testas P., waplosż J., viDie| J ,, chal7za łr. ; i.{ouv.
Presse l\Ied. L, 2087, 7972.

63. Tsaż C,, Torres _ Anjel M. J,, Rżemann Ii, P.: J. For-
mosan med. Ass. 73, 501, 10?4.

§4. Uemura T. j J. appl. RaCt. 44, 41l. 8.
63. Uemura T., Genigeorgżs c., Rie n H, P., Frantż C.

E.; Irrtect ]mmun. 9. 470, 1974.
h6. Uenllra T., Saklguchi G,, Riemd,nn P.., Appl. Microbiol.

2§,381,1973.
61. UeDI,tLro, T,, Skjclk|(Ile ł,: Acta pJth. Dicrobiol. sCand.

84.414.107d.
Ivilils l1, ?'.., clostridia of wo,.lDd InIection, I]Lrtte)*,lr.,Tth
and conlpaEJ,, London i969.
Yasuk1lDa A., okaca Y., Ki"tashe T., Mi,lJamoto S.: J.
Fd tlyg. Soc, Jap. ls,313,1975.
zeLsSLer ,I.: zżatbl, Bakt. ParasitKde I 154, 200, 1949,
ZeisSLeT J., aassIcld, _ sternberg Ł.., Bf. nred. J, 12,
2E7,7!49,

ij lj

{;0

,l Il

17

Adfe3 autor.(]l,,/: u1. Aliademicka 12, 20-033 LLlblin.

Frzydctność metody toluidynowej do oznlczonifi
zowe]rtoŚci loktozy w mleku krow

z zespolu Plzetwófst\va i oceny surowcóW zwierzęcych Instytutu Hodowlii Technologii Produkcji zlvierzęcej AR w Krakowie

odztraczanie złlwał:tości laktozy w mleku
krów jest często rvykonywane w laboratoriach
przemvslu mleczars,kiego or'Jz spożyrvczego, a
ostat,nio z,nalazło rół,nież zastoso,wartie rv diag-
nostyce stanów zapaln;vch wymienia. Poziom
Jaktozy ,w mleku jest zdanienr Retrnera (7)
miernikienr stanu zdrowotneqo wymienia i nloż-
na go stosować jako tesL diagrrostyczny.

stosorł,ana dotyclrczas do ozrraczania zawar--
'rości laktozy w mleku redukcyjna metoda Ber-
tranda (6) jest bardzo czasochłonna i dość
kosztowna ze względu na duże zużycie odczyn-
ników. Analizatory autoinatyczne typu IRMA,
Mini-IRNIA lub Milko-Scarr z powodu wyso-
kiei ceny nie są jeszcze rv łraszych labołato-
liaclr powszeclrnie dostępne. W związku z tym
istnieje potrzeba wprorvadzenia szvbkiej, clo-
statecznie dokładnej i taniej nnetody oznacza-
nia zalvartości laktozy rv mlekłr krowim.

Warunki te spełniają me,todv foto,metrycz-
rre. Są one oparte o pomiary ekstvnkcji l:arrv-
nego prod,uktu konclensacji glukozy z o-tolui-
clyną w środowisku lrwasu octoweg,o lodowate-
go. Reakcję kondensac.ji z pielwszorzędowynri
amiłrami aromatycznymi, z których najodpo-
wiedniejszą okazala się o-toluirlvna, tvykorzy-
stali do oznaczania zarvartości glukozv w pły-
naclr ustrcjowyclr Ek i Hultman (2) ot,az Hult-
nran (3). Metrrclę tę stosuje się do dziś w la-
boratot,iach klinicznych (1, 4, 5).

Steiger i Schulze (B) przystos,owa]i tę meto-
dę do oznaczania laktozy w małych próbkach
m].eka np. u loch i dr.oibnyoh zlvierząt 1abo-
ratoryjnych, po zhydr.oliz,owaniu 1aktozy do
glukozy.

P,r,aca rriniejsza nriirlłr na celtt zbadanie nr,oż-
liwości ztrst,osowania metod,y tołuidyrrołvej do
5el,)rin.vch clznaczeń zarł"artości 1aktozy w rnle-
kl,t krór.r o1-az splatrcl_zenił jej dok1;,]ncici
i portłtarzalrrości.

Materiał i metod}.
w 170 próbl<ach pełnego mleka l<rovrieqo oznaczo-

tlo zarvartość laktozy równ,o1egle metodą redlrkcyj-
na Rertranc]a i meto,dą toluidvnową. W 85 próbkach
(rvariant A) stosowano metodę tolr-rid],ncrvir lvedłuq
Stei,{e|a i Schu]ze (8), a_ rv p,ozos,talych 85 (r.lariant B)
zrviek"zotro 5-kro nie ilość mleką oraz r,vszvstkich
sto"o.i.arryeh odczynników. 'W lvaria.ncie B chodziłoo zrviększetlie dokładności ozlraczan,ia 1aktozy. Więk-
sza ilośó nrleka pc.łinna dać zmniejszenie sie błędu
1lomiaru ol'az {zasll lv]ikonania cznaczenu]a,. grJyż ła.'l-
rviej jest odm:erzyć l.;ieksza prólrkę do analizy. Przy
bade,niu m]eka krów róbl<i nie od-
I'rvr,,,a rvickszej roli. W coc]ano w na..
iv,iasa,ch zmc,clyfikowane i cCcz.vnn,ikór,.;
rv meiodz]e określonej jairo rvar.iarri ts,

1x,lp]q 1rl|1$1r7ft6lyy eraj lt 0
ml) 3'i6 w/v 

' róich o
nikrcpipetą po (lub

ka i po rvymieszan,iu od$,irovy.,va;-,o st::acone bia,łko.
Do oznaczenia zarvartości lal<toz], tlżvllrano 0"5ml kla_
I'oĄ'{jne-ą,o płyllu zna ,Do ś.]epej próby użyto
1.0 ml (ltlb 5,0 ml) trójchlorooctorrle{o i 0,02
nr1 (lirb 0.1 ml),w ylorvanej. a c]o kont,ro].-
:r,.,i 1.0 ml (lub 5,0 nrl) klvasu tl.cl jchlolooctolłlego
i 0.02 (lub 0,1 nrl) 50ló roztworu che:nrricz,nie ezysiej
)aktozy. lvy"uszonej w tempererturze ł105oC, w 0.296
r.:o ćl l ym r o zŁ,łł o r ze l<rł,a s,u benzo eso1rzggo.

Dal"zy tok pc:,tęporvania jest dla obu r,,la;:iantó"r,,
.jed do labclralc,ryjnych
1loi 15 po 3.5 ml od-(_,ży ]rlir_l klarc,"vnego nły-
ntr znad os:adu p.o cdrvirolvaniu z ]<tlrasei-n trójchlo-
rcoctołv1,6.

Odcz5,11ni,1. tollridytlor,ł,1, sporządza,no w następu_ią-cy sposób: rv g40 rn1 kwasu octorveso Iod,o.łatego
rozDuszczollo 1,5 g tiomocznika i d,odano 60 ml o-
-toluidyny. Wszy ne odczynniki muszą
być cz. d. a,. sz gę należy zr.vrócić na
czvito,ść,i śr,.lieżoś

Po sk
bówki o
l<tórej rze
dzano zie
statyrł 20

,'j i E lr\\i],;u tróJchIorloctoiltrg0 w 1lJ ITI] rc,utii,oItt,
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