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Odkrycie Larskiego (42) w 1955 r. ze wirus
choroby cieszynskiej namnaza sie w hodowli
tkankowe] §win powodujac jej zniszezenie 1
izolacja w hodowli komorek nerek malp przez
Moskovici i wsp. (49) w roku 1956 z przewodu
sokarmowego chorych prosiat cytopatogennych
wiruséw — to prace inicjujace badania nad wi-
rusami cytopatogennymi przewodu pokarmowe-
go wystepujacymi u tego gatunku zwierzat.
7. bogatego piSmiennictwa, zebranego w latach
1960—1975 w opracowaniach monograficznych
i pracach doktorskich (4, 7, 17, 22, 26, 37).
dotyczacego tej grupy wirusow wynika, Ze en-
terowirusy $win wystepuja we waszystkich kra-
jach, gdzie prowadzony jest chéw trzody chlew-
nej. Wirusy te izolowano od zwierzat zdrowych
i chorych. a przeprowadzone badania pozwolily
na okreélenie ich cech taksonomicznych, ma-
jacych istotne znaczenie dla klasyfikacji prze-
bogatej i nie poznanej dotychczas calkowicie
grupy zarazkow.

Wykorzystujac wyniki badan wielu autorow
zespoly nmaukowe, pracujace w 1974 r. pod kie-
runkiem Melnicka (46), a w roku 1978 pod kie-
runkiem Coopera (10), zestawily cechy taksono-
miezne malych = wirusow, zawierajacych jako
material genetyczny kwas RNA. W trzecim ra-
porcie Miedzynarodowego Komitetu Taksonomii
Wirusow z 1979 r. (44), enterowirusy &win
sklasyfikowano do- rodziny Picornaviridae, ro-
dzaju Enterovirus.

Enterowirusy §win, sposrod ktérych w rapor-
cie (44) wyrézniono serotypy od 1 do 8, sa ty-
powymi przedstawicielami rodziny Picornavi-
ridae. Materialem genetycznym enterowirusow,
zawartym w izometrycznym kapsydzie, jest li-
nearny, jednonicieniowy -+ RNA, ktorego ma-
sa czasteczkowa wedlug Tsybanova i wsp. (14),
wynosi u enterowirusa $win serotypu 1 — 2.7
miliona jednostek masy atomowej (u), zas§
wspolezynnik sedymentacji formy replikatyw-
nej 20 S. Kwas nukleinowy stanowi okolo 29%
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masy wiriona, a stosunek zasad: cytozyny, ade-
niny, guaniny, uracylu, wyrazony w % 23:29:
:24:24 (10). W-specjalnych warunkach dogwiad-
czenia, to jest w §rodowisku hipertonicznym
lub w obecnosei polikationéw (10) a w przy-
padku wirusa choroby cieszyriskiej DEAE —
dextranu (13), kwas nukleinowy wyekstraho-
Wany z wiriona jest zakazny dla zwierzat'i ho-
dowli komorek nawet tych gatunkéw zwierzat,
do ktérego wirion nie moze sie absorbowaé.

Enterowirusy $§win sa zbudowane z nagiego,
opornego na dzialanie eteru i chloroformu,
dwudziesto$ciennego kapsydu 22—30 nm, w kto-
rym . wyrézniono 32 strukturalne podjednostki
— kapsemery. Wiriony stabilizowane w molar-
nym roztworze MgCl, sa oporne na pH od 3 do
10, gestosci (oznaczonej w CsCl) 1,33—1.34 g/ml,
a bialka kapsydu stanowia 70% ich masy. Sulo-
chana, Derbyshire (60) badajac bialka struktu-
ralne szezepow: T80, PEL, V13, T5, to jest
przedstawicieli I 1 II (pod wzgledem zmian cy-
topatycznych) typu wirusow (63), u enterowiru-
sow T80, V13, Th wykazali pieé, a u enterowi-
rusa PE1 — sze$¢ polipeptydow, ktore oznaczo-
no symbolami od VP1 do VP6. Masa ezastecz-
kowa najciezszego z polipeptydéw (VP1) wy-
nesila u wirusa V13 49 000 u, zad najlzejszy
polipeptyd VP6 o masie czasteczkowej 8000 u
stwierdzono u enterowiruséw T80 i T5. Badania
wykazaly, ze sklad i struktura polipeptydow
kapsydu enterowiruséw swin jest zblizona do
skladu polipeptydéw enterowirusow innych
zwierzat i czlowieka. Najistotniejsze réznice do-
tyczace polipeptydu VP5 o masie czagsteczko-
wej od 15000 do 17 000 u, ktérego nie stwier-
dzono dotychezas u enterowiruséw izolowanych
od innych gatunkéw, chociaz wystepuje on np.
u rhinowirusa koni. Roznice w biatkach kapsy-
du pomiedzy enterowirusami $win powoduigey-
mi odmienny typ zmian cytopatyecznyeh w ho-
dowli komdrek, ze wzgledu na zbyt mala liczbe
badanych szezepow, nie pozowolily na wyciag-
niecie wnioskéw, wiaZacych réznice w budowie
kapsydu ze zréznicowaniem wilaseiwosci biolo-
gicznych. Balyszewa i wsp. (3) w preparatach
wirusa choroby cieszynskiej oczyszczonych w
granicach 99,97% wykazali, ze wspélezynnik se-
dymentacji wirionéw wynosi 120 S. W rozbi-
tych wirionach przy pomocy siarezanu sodo-
wego dodecylu i 2-merkaptoetanolu w obecnos-
ci mocznika lub bez mocznika stwierdzili 6 po-
lipeptydow, z ktorych cztery: VPl o masie
82000 uw, VP2 o masie §7 000 u, VP3 o masie
33 000 u, VP4 o masie 30 000 u, stanowily zde-
cycdowang wiekszo$é czastki wiriona i wystepo-
waly w stosunku 1:1:1,5:2, Polipeptydy VPlu
0 masie 77 000 u i VP2x o masie 46 000 u byly
obeecne w niewielkich iloéciach,

Enterowirusy $win replikuja w eytoplazmie
komorek. Bialka funkcjonalne enterowirusow
powstaja poprzez wytwarzanie na nici + RNA
duzych prekursoréw poliproteinowych o masie
czasteczkowej 210 000 u, rozszezepianych naste-
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pnie na funkcjonalne polipeptydy. W cytoplaz-
mie nastepuje organizacja wirionow, a czas po-
trzebny do powstania antygenu wirusowego w
zakazonych komérkach wynosi 4 godziny, a w
nastepnych 4—35 godzinach wirus jest uwalnia-
ny z komorki, ktora ulega zniszezeniu (22, 58).
W hodowlach in vitro, mozna obserwowaé
zmiany cytopatyczne, a w hodowlach pod aga-
rem tysinki (22, 57).

* Zmiany cytopatyczne w hodowlach komorek
zakazonych enterowirusami $win stanowily
przedmiot zainteresowania wielu autoréw cyto-
wanych np. w pracy Zoletto (63). Jastrzebski
(33) wymienia dwa typy zmian cytopatycznych:
I11l, Do typu I zalicza pieé postaci zmian. roz—
nigeyeh sie w mikroskopie, charakterystyez-
nych dla enterowirusow okreslanych jako siero-
ce ,orphan”. Zmiany cytopatyczne typu II roz-
wijaja sie wedlug Jastrzebskiego w hodowlaeh
komérek zakazonych wirusem choroby cieszyn-
skiej, ale mogg takze wystepowaé w hodowli
komorek zakazonych enterowirusami sierocymi,
Zoletto (63) w sposéb odmienny klasytikuje
efekt cytopatyczny powodowany przez entero-
wirusy Swin. Zmiany charakteryzujace sie roz-
wojem okraglych lub owalnych, silniej zala-
mujaeyeh swiatlo, skupionych w grona ko-
morek, jakie obserwuje sie w hodowlach zaka-
zonych wirusem choroby cieszynskiej, okresla
jako typ I. Zmiany cytopatyczne w hodowlach
komoérek zakazonyeh wirusami sierocymi, ktére
Jastrzebski (33) okredla jake typ L (postacie
woetzeiform™, | Koronenform?”, wSternform™,
Satellitenform?, ~Klumpenform”), Zoletto kla-
sylikuje jako typ II, a zmiany cylopatyezne,
polegajace na {worzeniu okraglych, oddzielo-
nych, silnie lamiacych $wiatlo komérek, podob-
nych do zmian w hodowlach komorek zaka-
zonych wirusem choroby pecherzykowej Swin
(SVD), jako typ III. Podzial enterowiruséw
swin ped wzgledem zmian eytopatycznych, do-
konany przez Zoletto (63), akceptuje wiele au-
toréw, uznajac go za dodatkowe kryterium
przydatne dla roznicowania enterowiruséw
swirt. Podstawe podzialu w obrebie grupy en-
terowirusow stanowi jak dotychczas ich budo-
wa antygenowa. y

Préby réznicowania i identyfikacji serologicz-
nej enterowirusow $win, przy pomocy budowy
antygenowej, podejmowano wielokrotnie w la-
tach 1960—1970 (1, 2, 8, 11, 12, 38, 37,
47, 056). Badania wykazaly zréznicowanie
antygenowe izolowanych od $wid enterowi-
ruséw, jednak zbyt male liczby porowny-
wanych szezepdw nie doprowadzily do przy-
jecia jednolitej klasyfikacji serologicznej, W
opublikowanej w 1971 r. pracy, Dunne i wsp,
(17) poréwnali w odezynie seroneufralizacii en-
terowirusy $Swin izolowane w USA, Europie i
Japonii, Wykazano, ze bedace w ich posiadaniu
szczepy wirusow mozna sklasyfikowaé odezy-
nem seroneutralizacji do 8 serotypow, ktore oz-
naczyli cyframi 1—8. Badania Dunne iwsp. (17)
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stanowiy podstawe dla zespolu do spraw tak-
sonomii Picornaviruyséw (44) do wlaczenia za-
proponowanego podzialu serologicznego do kla-
syfikacji, Tym samym ustalono szczepy proto-
typowe eneterowirusow swin. Poréwnujac swo-
istosé i czulo$é odezynu SN i OWD, Knowles
i wsp. (38, 39) uznaja ich pelng przydatnosé¢ do
klasyfikacji enterowiruséow Swin. Jednoczesnie
przyjmuja za Dunne i wsp. (17), ze W reak-
ciach krzyzowych w odezynie SN réznice mian
nie przekraczajace 5% dowodza o przynaleznosci
szezepu do jednego serotypu. Réznice mian se-
rologieznych w reakcji krzyzowej, przekracza-
jace 5%, wskazujg na ich odrebno$é antygeno-
wa. Stosujac taka interpretacje do analizy wy-
nikéw badan serologicznych enterowiruscw
$win serotypow prototypowych i szezepow wla-
snych, Knowles i wsp. (38) poszerzyli liczbe se-
rotypow z 8 do 11. Prace innych autorow
wykazuja istnienie dalszych serotypow (9, 20,
40).

Interpretacja wynikow badan serologicznych
Knowlesa i wsp. (38, 39), chociaz wygodna z
praktycznego punktu widzenia, nie oddaje zlo-
zonos$ci budowy antygenowej i wzajemnych po-
wigzan pomigdzy poszczegolnymi szczepami j
serotypami enterowirusow $swin, Dunne i wsp.
(17), wyodrebniajac 8 typéw serologicznych
enterowirusow $win, podkreslajg istniejace po-
krewienstwa antygenowe, wyrazone zdolnoscig
neutralizacji szczepdw przez surowice hetero-
logiczne, Przy czym jesli rozmice mian suro-
wic w odczynie SN, ktéry uznaja za najbardziej
swoisty nie przekraczaja 5% — klasyfikuja je
do tego samego serctypu. Wskazuja jednak, ze
w ich badaniach mialo to miejsce w obrebie
wiruséw tworzgcych ten sam typ zmian cyto-
patycznych w hodowli komorek, a nigdy po-
miedzy wirusami tworzacymi w hodowlach ko-
moérek rézne zmiany CP.

Sulochana, Derbyshire (59) badali budowe
antygenows i pokrewienstwo serologiczne picor-
nawirusow, w tym enterowiruséw swin, meto-
da precypitacji w zelu. Autorzy ci wykryli, ze
enterowirusy Swin posiadaja dwa antygeny —
C i D, analogiczne do stwierdzanych u dwu
réznych typow enterowiruséw ludzi. Antygen
D wystepuje w gestych infekeyjnych wirio-
nach, C w wirionach niezakaznych — pustych.
W reakcji precypitacji w stosunku do surowic
homologicznych, enterowirusy T80 i V13 nie
poddane inaktywacji, tworzyly dwie linie pre-
cypitacyjne. Linia precypitacji odpowiadajgca
antygenowi D powstala z udzialem wirionéw
zakaznych (o gesto$ci 1,34 g/ml), byla typowo
swoista i znikala po inaktywacji wiruséw. Linia
odpowiadajgca antygenowi C tworzyla sie przy
udziale wirion6w niezakaznych (o gestosci
1,28—1,30 g/ml) i pozostawala nie zniszczona
po inaktywacji wiruséw. Antygeny tej linii dy-
fundowaly wspdlnie z pojawiajgcymi sie linia-
mi precypitacyjnymi wszystkich badanych (w
stosunku do surowic zawierajacych przeciwcia-

la dla wiruséw T80 i V13) szczepow enterowi-
ruséw $win, niezaleznie od typu zmian cytopa-
tycznych, jakie tworza w hodowlach komorek.
Podobnie zachowuja sie antygeny innych picor-
nawirusow, jak wirus poliomyelitis typ 1,
Coxackie B4, rhinowirus konia typ 1. Tylko
rhinowirus bydla nie tworzyl linii precypitacji
w badanych ukladach. Doswiadezenia Sulocha-
na, Derbyshire (59) wskazuja zalem na pokre-
wienstwo serclogiczne nie tylko pomiedzy ente-
rowirusami §win o odmiennym typie zmian cy-
topatologicznych w hodowli komorek, co wyka-
zanp po raz pierwszy, ale takze pomigdzy in-
nymi picornawirusami. Wyniki doswiadczen
zwracaja uwage na wspélny kierunek ewolucji
tej grupy wiruséw. Efekt zmian ewolucyjnych
wyraza sie nie tylko rdznicg w budowie anty-
genowej, ale przede wszystkim we wiaseiwos-
ciach biologicznych enterowirusow, miedzy in-
nymi w zdolnosei wywolywania klinicznych po-
staci zakazen, to jest wlasciwosciach patogen-
nych poszczegélnych serotypow i SZCZEPOW.

Patogenno$é enterowiruséw §win dobrze udo-
kumentowano w stosunku do szczepéw repre-
zentujacych 1 serotyp, do ktoérego sklasyfiko-
wano wirusa choroby cieszynskiej, wirusa cho-
roby talfanskiej (4, 22) oraz wirusy zapalenia
mobzgu wystepujace w USA — E1, Kanadzie T1,
a takze inne szezepy, w tym szczep enterowi-
rusa oznaczony symbolem PS 34 lub SMEDI C
(17). Betts (4) wymienia wirus T80, izolowany
w 1960 r. od éwin zdrowych, sklasyfikowany
obecnie do serotypu 2, jako wirus potencjonal-
nie chorobotworczy dla $§win, powodujacy w
warunkach doswiadczenia u zakazanych domoéz-~
gowo bezsiarowych prosiat objawy porazenne.
W pracach opublikowanych w 1967 r. Jastrzeb-
ski i Buezek (35), Zulinski i wsp. (65) donoszg
takze o patogennosci dla bezsiarowych prosigt
w warunkach eksperymentu, izolowanych przez
Jastrzebskiego i Buczka w 1962 r. po raz pier-
wszy w Polsce (34), enterowiruséw $win zdro-
wych. Wirusy te na podstawie zarejestrowa-
nych zmian cytopatyeznych w hodowli ko-
moérek (51) mozna sklasyfikowaé jako typ II
wedlug Zoletto (63). Wiekszo§é izolowanych w
tym ckresie szczepéw uznawano za niepato-
genne lub o patogennoéci nieznanej.

Obserwacje i badania z ostatniego dziesiecio-
lecia coraz lepiej dokumentuja znaczenie ente-
rowiruséw $&win jdko zarazkéw patogennych
dla tego gatunku. Poza dokumentowanym
de novo udzialem enterowiruséow swin w scho-
rzeniach manifestujgcych sie klinicznie obja-
wami zapalenia centralnego ukladu nerwowego,
w zakaZeniach naturalnych i dos$wiadczalnych
(20, 28, 43, 54, 57), wiele doniesien wskazuje, ze
enterowirusy $win atakuja przewdd pokarmowy,
powodujac zapalenia jelit (18, 21, 41) lub za-
palenia zoladka i jelit (32, 52, 53, 54, 55). Szcze-
golnie $miale wydaja sie stwierdzenia Roma-
nenko (54, 55), ktory sposréd syndromu zapa-
lenia przewodu pokarmowego §win, przebiega-
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jacego jako gastroenteritis, wskazuje pewnie na
zakaZenia wywolywane przez enterowirusy.
Wedlug Romanenko (55), najezestsza przyczyna
enterowirusowego gastroenteritis sa wirusy
pierwszego i drugiego serotypu wg Aleksandra
1 Bettsa (1, 2), to jest serotypy 1 i 2 wedlug sys-
tematyki wspolczesnej. W innych doniesieniach
Romanenko i wsp. (53, 54) wymieniajg takze
serotypy 1, 2, 4, 9 wg Aleksandra i Bettsa (2),
to jest serotypy 1, 2, 5, 8, wedlug systematyki
wspolezesnej (44). Autorzy (53) wskazuja przy
tym, ze izolowane z moézgu wirusy, nalezace do
serotypu 1, sg identyczne pod wzgledem anty-
genowym ze szczepem Konratice wirusa cho-
roby cieszynskiej i powoduja w ZSRR czeste
zachorowania §win, rozpoznawane klinicznie
jako encephalomyelitis, za§ wystepujace réw-
nie czesto enterowirusy gastroenteritis swin,
wywoluja enterowirusy réznych innych sero-
typow. Idriss (32) z przypadkéw zapalenia zo-
tadka 1 jelit prosiat izolowal 6 szczepdw entero-
wirusow, ktorym przypisuje wilasciwosei cho-
robotwaércze. W odezynie SN wirusy izolowane
przez Idrissa (32) byly neutralizowane przez su-
rowice dla szczepu V13 (63), chociaz w przypad-
ku jednego szczepu neutralizacja byla jedno-
kierunkowa, a surowica enterowirusa F7 — z
6 grupy serologicznej, meutralizowala takze 2
izolowane szczepy Idrissa (32). Wszystkie wy-
osobnione przez Idrissa szczepy byly rézne pod
wzgledem antygenowym od enterowirusa F34
(3 serotypy), a takze od wirusa TGE szezep
Riems. Wedlug Romanenko (55) schorzenie wy-
stepuje szezegélnie czesto u éwin hodowanych
w zlych warunkach srodowiska, w tym Zywie-
nia, bez wzgledu na pore roku. Enterowirusy
atakujg najezesciej prosieta po odsadzeniu i 4—
10 miesieezne warchlaki. Swinie stare, a takze
prosieta w wieku do 3 tygodni, choruja wyjat-
kowo. Okres inkubacji trwa zwykle 3. ale moze
wynosic takze 20 dni. Gléwnym objawem jest
biegunka, czesto z domieszka krwi, u czesci
zwierzat ohjawy niedowladéw tylnej czesci cia-
la. Temperatura w granicach normy lub pod-
wyzszona o 0,5—0,6°C, tylko niekiedy osiaga
41,0—41,5°, lub spada ponizej normy. Straty
wynoszg okolo 10% zwierzat chorych.

Trzecim syndromem klinicznym, w ktérym
enterowirusy swin odgrywaja role etiologiczna,
s3 schorzenia zwigzane z zakazeniami plodow,
zaburzeniami w rozrodzie i plodnosei, Wirusy
izolowane z tych przypadkéw oznaczone skro-
tem SMEDI i literami A—D, to typowe entero-
wirusy sklasyfikowane przez Dunne i wsp. (17)
do serotypu 1 — PS34 (SMEDI C ); 3 — PS14
(SMEDI B); 6 — PS37 (SMEDI A) 1 P832
(SMEDI D). Enterowirusy te powodujg poréd
martwego plodu (stillbirth), mumifikacje (mum-
mification), smieré zarodka (ambryonic death),
nieplodno$¢ macior (infertility), w zakazeniach
samodzielnych (5, 16, 29, 30, 45), lub przy wspot-
udziale wiruséw szczegblnie z rodziny Parvo-
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viridae (18, 50, 62). Zakazenie loch ma miejsce
za posrednictwem nasienia knuréw (49).

W przebiegu zakazen enterowirusy swin sty-
muluja organizm do odpowiedzi immunologicz-
Nej, wyrazonej produkecjg przeciwciat i rozwo-
jem odpowiedzi komérkowej (5, 6, 15, 23, 24, 25,
27, 31, 48, 61, 64). Hazlett, Derbyshire (24), ba-
dajgc odpowiedz humoralng swoista prosigt za-
kazonych per os i immunizowanych wirusem
T80 wykazali, ze w wyniku zakazenia doustne-
g0 w przewodzie pokarmowym nastepowala
produkeja przeciweiat glownie klasy A. Immu-
noglobuliny klasy M i G wystepowaty tylko w
niewielkich ilosciach. W surowicy stwierdzonc
przeciwciala wszystkich klas, ale najwigcej kla-
sy G, immunoglobuliny klasy A pochodzily z
przewodu pokarmowego. U prosigt immunizo-
wanych domigéniowo, podskérnie i per os, an-
tygenem zywym lub inaktywowanym, zidenty-
fikowano przeciwciala klasy G i M, a w wycig-
gach z zolgdka i jelit — fylko fragmenty im-
munoglobulin. Wedlug Bironta (5) przeciweiala
klasy M, a takze G produkujy zakazone plody
i mozna je wykrywaé metodg immunofluores-
cencji posredniej. W do$wiadczeniach umozli-
wiajacych sledzenie rozwoju odpornosei komér-
kowej Brundage i wsp. (6) wylkazali, ze wirus
T80 jest sltabym induktorem tego typu odpor-
nosci, co wyraza sie nieregularnym wystepowa-
hiem odezynu hamowania migracji i niewielkyg
produkejg interferonu. W swietle dotychezaso-
wych badan wydaje sie, ze najwazniejsza role
ochronng w zakazeniach enterowirusowych
Swin spelniajg przeciweciala, a edpornosé ko-
moérkowa w przebiegu tych zakazeri ma znacze-
nie drugoplanowe. ‘

Obecnosé przeciweial w surowicy, wykorzys-
tano w badaniach serologicznych do &ledzenia
zakazen enterowirusowych swin. W powszech-
nym uzyeiu znajduje sie wyjatkowo czuly i
swoisty odezyn seroneutralizacji zarazka wyko-
hywany na zwierzetach lub w hodowlach komao-
rek. W ostatnich latach coraz wiecej prac wska-
zuje na wysokg czuloéé i swoistodé testu enzy-
matyeznego ELISA (27, 31, 48, 61), szezegolnie
W stosunku do wirusa choroby cieszynskiej,
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C. perfringens C przyczyng enzoofii enterotoksemii v prosigt-oseskow

zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin
* Zaklad Badania Choréb Swin Instytutu Weterynarii, ul. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Enterotoksemia u prosigt-oseskow (Entero-
toxaemia porcellorum) przebiega najczescie] w
formie martwiczych stanow zapalnych jelit
cienkich , (Enteritis necroticans — EN) i jest
wywolana dzialaniem toksyn C. perfringens C
(10, 33). Choroba ta, rejestrowana w wielu kra-
jach, miedzy innymi w Angli (10) i na We-
grzech (33) oraz w USA (1, 3), Danii (15 — 19)
i RFN (21), a takze w Holandii (26) i w Hiszpa-
nii (28), stanowi nieraz przyczyne powaznych
strat gospodarczych, zwlaszeza w wiekszych
chlewniach (20). .

W Polsce schorzenie to nie bylo dotychczas
notowane, zatem i sam opis choroby nie jest do-
statecznie spopularyzowany.

EN nalezy — w swojej istocie — do grupy
beztlenowcowych enterotoksemii. Wedlug Gri-
nera (12) charakteryzuja sie one ostrym prze-
biegiem i obecnoscia w tredci jelit oraz we
krwi toksyn réznych typéw C. perfringens.
Dlatego rozpoznanie tych toksoinfekeji wymaga
wykrycia specyficznych jadéw i wyosobnienia
wytwarzajacych je beztlenowcow (31, 32). '

W zlozonym patomechanizmie EN znaczenie
poszczegolnych toksyn, produkowanych przez

C. perfringens C, nie jest jednakowe, ale pod-
kresla sie zgodnie szczegblng role komponenty
letalnej beta (2, 14, 29, 30). Natomiast bardziej
podrzedna funkcje spelniajg inne antygeny, tj.
alfa (lecytynaza) i kappa (kolagenaza), a nadto
mi (hialuronidaza), mni (dezoksyrybonukleaza)
i hemolizyna (czynnik teta). Odpowiadajg one
za odrebno$é szezepéw C. perfringens C — izo-
lowanych z réznych materialéw, stanowigc je-
dnoczesnie podstawe do wyréznienia szeregu
podtypow (31).

W zwiazku z powyzszym, celem badan bylo
rozpoznanie choroby u prosiat ssgcych, mani-
festujacej sie krwawa biegunks, a poza tym
przedstawienie opisu wystepujacych zachoro-
wan oraz scharakteryzowanie wyosobnionych
beztlenowcoéw, zwlaszcza w zakresie ich aktyw-
nodci toksynogennej.

Material i metody

Badane zwierzeta. W celach diagnostycznych otrzy-
mano 5 prosiat dwudniowych wykazujgcych objawy
krwawej biegunki. Zwierzeta te, pochodzace z chlew-
ni ,,M”, poddano ogledzinom i ubojowi, a nastepnie
— po zarejestrowaniu zmian chorobowych — pobrano
podwigzane odcinki jelit cienkich do posiewow i ba-
dari na zawarto$é toksyn bakteryjnych.
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