
MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XLIINr 10

L4. Cabanot s. z., sergeeD v- A,, Batuseua v, Li vop, virus,
27, B0, 7982.

s. i;bruysnire J, s,: can. J. comp. Med. 38, 425, 1974,

iÓ'.Óii;r;ńi M., ognaanou D.: VetMed. Nauki, sof, 12, 52,

1975.
u.Óinr" H. w,, wand J, T., An,Lmermarł E, lJ,: Infec,

.4,
1B. ' ś:. ć B,, Kużma,nouić M., MarldnolJ M,i

et,, 6, 99, 1976.
19, en, y E,-, Sorensen K, J,i Dan, veterl-

naertidsskr. 5B, 189, 1975.
zo. róińń A.-J,,'PasŚ D. A,, connangłLton L D,: Aust, vet,

19B2.
21,. ,-ńdtilł B. s.: Indian J. . 7Ą, 45, L975,

źr. 'ń., aahn"feld B.: t ^ 
Teschen, w

móraaies a virus anim Róhrer, t, 2,

vigot Fróres ]iditeurs, Paris 1973.
zs. lłiŹÓti Ó.i. C., Óeróusnire J. B.: can. J, comp, Med,40,

370.19?6.
zą. ńŹ\tŻii"o.'I. G,, Detbashlre J. B.i Can. J, comp, Med, 41,

257, l977,
zs. IIazLÓłi'b. r. c,, Derbuskire J. B.| J. comp, Path, 88,467,

,u.ł}Z|ano N.: contTibution a virus poricns,
Praca dokt. Eco],e Nat, vót.

zl. i.rr-"ii J, E., Hendra R. robiol, 10, 210,

1,979.
zS. ńóórens J., Penseo,ret M., Leunen J.: vlaams Diergeneesk,

TijClschr. 47. 391. 1978.
zs. nćtang J. i.: oiss. Abstr. hter. 37B, 3288, L977.
3Ó. ńn"ńa J., GentrEr R. E., zo,rkouer A.2 Arn. J, vet, n,es,

41,469,19B0,
u,. ńuoŚÓhtż ó. l. B., p"d,janrżson L, Koko M., Rakotondra-- \naru E., Rasiofońclnana P.| Dt. tierórztl, wschr. 90, 86,

1983.
32. Idriss U. .4. : veterinarija,
33. JastrżębskL T.: Arctr. exp, _196],
sł. JastrzĘbski T,, Buczek J:i 17, 342, 1962,, 

_

is. jastrzĆasxi T., Buczek J.i iae Curie-skło-
dowska Sect. DD, 22. 39. 1967.

36. Jastrzębskż r., córsńi J., Bucżek J.: Annls, Univ. Mariae
ou,Ska Se

37. T.: Ente w Handbuch §,er
onen bei óhrer, t, 5l2,' -IIEB

Gu3law FiSCher verlag, Jena 1969.
38. I<noLDLes N, J., Bucktą L. s., Pereira H. G,: Arch. virol.

62, 201, 1979.
39. Riloutes N. J., BucktelJ Ł. s.: Res. vet. sci.29,113,1080.

Enterotoksemia u prosiąt-osesków (Entero-
totaeTliu porcellorunx) przebiega rrajczęście,j w
f ormie martwiczych stanów zapalnych jelit
cienkich , (Enteritżs necrotżcans - EN) i jest

nii (2B), ,stanowi nielaz przyczy,ruę pońMażnych
strat gospodarczych, zwŁaszcza w więk,szych
chlewniach (20).

W Folsce schorzenie to ni'e było dotychczas
notowarn]e, zatern i sam opis choroby rnie jest d,o-
statecznie spopularyzowany.

EN należy - w swojej istocie - do grupy
beztlenowco\łrych enterotoksemii, Według Gri-
nera (12) charakteryzują się one ostrym prze-
biegiem i obecnością w treści jelit oTaz we
krwi toksyn różnych typów C. perfrżngens.
Dlatego rozpozr.arlie tych toksoinfekcji wymaga
wykryoia specyficznych jadów i wyosobnienia
wytwarzających je beztlenowców (31, 32).

W złożolrrym patornechaniarnie EN zrraczerr[e
poszclzegÓIny,ch toksyn, produkoi,,I/ąnych plzez

ZYGMUNT CYGAN, STANISŁAW TE.F"F.SZCZUK-, Z_IqN4qNT___ PEJSAK",
KAŻIvrIr.lr-Z TARAŚIUK*, WIESŁAW CHWESIUK, MIROSŁAWA TOMASZEW,JKA

C. perfningen5 C przyc zynq enzoołii enłeroloksemii u prc§iqi-oseskÓW

zakład Higieny Weterynaryjnej, u1. Słowicza 2, 20-336 Lublin, _. ,
* zakład Badania chorzb świń rnśtytutir łVeterynarii, ul. PartyzantÓw 57, 24-100 Puławy

40. R1loutes N. J.: Br. vet. J. 139, 19, l9B3,
411, Kresse J. l,, Snud,er M. L,, FanskoD P, H., stelDaTt w. c.i

can. J. comp. Med. 47, 355, |977.
42. Larskż z.i Medycyna Wet. 11, 589, 1955.
łi. Lyncn ł. .ą., ńińnlngton B. D, HooDer D. M.: can. J.

com. Med. 48, 233, 1984.
44. Mattheus R'. E. F.: Intervirology, 12, 239, L97s--
ii, tw.ed,aragn J. P,, Anderson G. A.i Proc. 18th Annu, Am,

46. H
J.

X.
ua

Intervirology, 4, 303, 7974.
47. Morżrnoto -i., ounne H. w., wang J. ?.: Am. J. vet. Res.

29, 2275, 1968.
ąa. ń'etiaiń i., vtrat J., coung T. Penln P.: Ę,ecl. Med. vet.

151,491,1975.
ąs. Ńd"ńóici-Ć., clneui A, MażżaIacchio v,i zooprofilassi,

11,417,1956.
so, Viuńiaru Ń,, Pensaert M., Boute P.: Vlaams diergeneesk,

Tijdschr. 45, 247, 7976,
l. pópoua v. I., osluankżn B. G., vishnaakoDa v. l,: sov,

A 5,35,1
sz. ń : 'giut. Inst. Eksp. vet. 28, L0, 1977,

53. R v. F.i ja, 10, 61, 1972.
Ś4. ri v. F., - v. I-, sjurin v. N,: vop,

virus, 6, 73I, 1974.
55. Romd,nenko v. F.: veterinarija, 12, 7l, |977.
56. śŁbalin M,: Acta vet. scand. 4, 1, 1963.
Ś|. Śińói r. i., aont E, H. Birkeland J. M.| Am. J. vet. n'es,

20,568,1959.
58. si:ngh'R. v.ż 52. 71. 1962.
59. sutócłLana s., J. B.: vet. Microbiol: 2, 205, 1978,
ÓÓ. Śiiocnana s.', J. B.: Vet. Microbipl. 3, 23, 1978,
et, Śulochana s.', J. B.: Kerala J. vet. sci, 9, 111,

197B.
ez. iióir" Ę, P.: Ę,evta port, ci,enc. vet, 76, 253, 1981,

63. zoletto R.: vet. Ttal. 1 16, 1965.
Óą'. ŻÓŚt"rei i. t:ł,, sercleeu v. A., Kolonl,uceD A, A,, EDseel)

21.1984.
65. T", Buczek J,: Annals Lniv, Mariae

lo DD, 22, 55, 1967.

AdTes autora: d,r Tadeusz Kozioł, ul. Kochanowskiego 94a,

51-601 wrocław

C. perJr est pod-
kneśla s egól nernty
letalne i 30) rrdzńe j

lowany,ch z różny,cŁ,1 rnateriałów, stanov,iriąc ie-
dno,cześnie podsta\Mę do wyróżni,eŃa szenre,gu
podt

W powyższyrn, cele,m badań było
rozp roby u prosiąt Ssących, mani-
festując,ej się krwąwą biegunką, a poza tym
prze,dstawienie crpisu występujących zachoro-
wań onaz scharakteryz,oNvaŃe wyoisobn,i,onych
beztlenowców, zwłas,zcza w zakresie ich aktyw-
ności toksynogennej.

Materiał i metody
Badane zwierzęta. W celach diagnostycznych otrzy-

mano 5 prosiąt dwud,niowych wykazujących objawy
krwawej biegunki. Zwierzęta te, pochodzące z chlew-
ni ,,M", poddano oględzinom i ubojowi, a następnie

- po zarejestrowarriu zmian chorobowych - pobrano
pcdwiązane odcinki jelit cienkich do posiewów i ba-
dań na zat,artość toksyn bakteryjrrych.
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t nl.
:f^:lu al';.'-ec1---:jo cłl -ł po-
akt żarro jakc
ek

Komponentę ni diagnozorva
według Warrack i wŚp. (34).jako najrvyższe rozcieilczenie
ny) powodujące destrukcję
kr-wi króliczej r,-., ciągu 24-,god
zu w 3?"C,

WJr.,iki i omóv/iende

5B4

Ryc. 1. i\{al.twica błony śluzo,1vej jetita parlłego pro-. sięcia (obok wycinek jetita bez imian|

sieniach rózn-ych auto,rów (1, 16, 1?, 33).
R olzp oznanie cho,ro,by. Prz eprowaclz one b a,cia-
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atrL
cląg

2. Eleiii mart-wiczy skóry u ś,,vinki morsiiiej (-wy-
nat"vłi.n;, - miejsce A) i brak zmian (ekstrakt

z antyioksyną C - oznaczenie B)

R7c. 3, łicnói,ki latteril1.1e, szczepl], nr 75 C. perfrill,-

własne dowi,o,dły, że podanie ekstraktów naty\,v-
nych myszom powodowało ich śmieró łv ciągu
10-14 godzirr (wyciągi tryp,synowe traciły ak-
tywnośó tretalną). Natomiast u świrnek rno,rskich
płyny te wvwoływały - 

po ńnriekcji śródskór-
nej - powstawan,ie czerw,o:nej rrekr,ozy o nie-
regula,rnym brze,gu. Podkreślić in,alezy, że cał-
kowiią neutralizację toksyczności wyciągów
uzyska.no jedynie z surowicą antytoksyczną
plzeciłvko C. perfringens C. Ryc. 2 p,rzedsta-
r,via wywołany efekt martwiczy (mliejsce irriek-
cji A) i brak takiego działania (oznaczenie R).

Wynik ten wskazuje niezbicie na obecność -v,, jelicie padł;lch prosiąt 
- toksyny beta, swo-

istej dta C. pertrżngens C. Wedłtrg Dall,irrga
i Rcssa (9) oraz Sakurai i Duncana (29) jest ona
inaktywowana przez trypsyrrę, tj. e,nzym uczyn-
niający protoksynę eprsilon stanowiącą dodatko-
w}, kc,mponerrt se,rotyp,u B. Zatern etiolo,gia
omav,zianej errzo,ot,ii wiązała się wyłącznie
wobec wvkr;lgią tylk,o f6Ę5yny beta 

- 
z C. per-

frin,ge,ils C, \
Clrarakterystyka zarazka. Z zawartości ielit,

pobrane,,i od 5 prosriąt, wyizolowano - 
przy

br-i:_ku chorobotwół:czych tlenowców - ogółem
5 szczepórv (nr 75-79) dro,bnoustrojóvi beztle-
11owvch, któne przedstawiały krótkie i wzglę-
dnie grube laseczki gramdodatnie, o ostro ucię-
tych biegunach (ryc. 3). W pożvwce Zeisslera

Ryc 4. Morfologia kolonii szczepu nr ?5

B;;c. 6 7,1opie roznaCające się (obecność hialuroni-
ciaz:ł i z-lvarte (bra,]< enzymu r,v p::ó}rie kontrolnej)

tłłarzyły charakterystyczne ,kolorni,e z 2 strefa-
mi hemoiizy, tj. zervnętrzną alfa i centralną
beta (ryc. 4). Taki typ wzrostu stanowi irnrna-
rrent:ną cechę beztlen,owców C. perjrżngens (5,
7, 32). P,ównież rnzłaśoj,wości ferm,en,tacyjne
wskazywały na ten gatunek Clostrżdżum (Iak-
toza, g}uko]za, sacharoza i maltoza f, ale man-
r-r"it, saiicyila i indol--). P,oza tym wsz;vstkie izo-
Iaty koaguiowały - w sposób charakterysty-

Ł:j '.''

. :ij,

Hi, ,;s.

n'' :

, , ,,§,",,,,,,,,,

,, ' ,' : , ,

]]'''1:

:,ą

;3h, .]::
j]j:'-:'

-ł,.

R;,c, 5. I(oagulacja mleka przez szczep nr 75
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Tab.' 1. Właściwości toksynogenne sżczepu nr 75 C. perJringens C

+Toksyny główne *Toksyny uboczne

Szczep
alfa

(jedn, zm.)
beta i

(DLM100) 
|

Iepsllon 
l

jota kąppa ml
(dawki wsk.)

n1
(miano)

nr 75 40 Irzal
objaśnienie: * 

- zawartość w 1mI hodowli w pożywce vF'

czny dla C. perfrżngens - kazeiinĘ mleka z wy-
twonzerriem gąbczastego §krzepu ,(ryc. 5).

Jeden szczep), tj. ru 75, poddano bliższej ana-
lizie jego aktywności toksynogenrrej, a rezulta-
ty tych badań prze,dstawia tab. 1. Wylnika z
miei, że izolat terr p,ro,dukował 2 główrle anty-
geny toksyczne, a mianowicie czynnik a]Ja
(40 jedn. zm.|rnl) i ;beta (128DLM100 ml) a spoś-
ród toksyn ub,ocznych enzym rni (256 dawek
wsk./mi) oraz nii (m,iano 32). O obecności hialu-
r,o,nidazy świadczyło powstawanie - świendzo-
nych metodą ACRA - kropli rozpadających
śę w mgiełkę, a więc całkowicie różrrych od
kropli zwartych (brak enzymu) próby kontrol-
nej (ryc. 6). Stwierdzony zatern skład toksyn
okazał się równiLeż typowy dla C. perfrźngens C
(aktywrrość letalna i nekrotyzująca §upernatan-
tu hodowli była zobojętni]ana wyłącz"rie przlez
antytoksynę C).

W patoge,nezńe enterotoksemiii beztle,nowco-
wej prosiąt-ose,sków główną rolę spełnia toksy-
na beta (20). Przedstawia ona - pod względem
struktury ł-nolekularnej - pojedwczy łańcuch
polipeptydowy o ciężarze 30 000 daltonów i ak-
tywnośc,i odpowiadającei dawce dla myszy
DL56:1,7B pg (29). Czyrrnik beta, wywołując
destrukcję kosmków jelirtowych, rr,możIiwia za-
nazkowi kolonizację błony oraz przerrikanie do
krwi i limfy (20).

Toksłm,a alf a, wytwarzana przez szczep nr 75,
nie wy,daje ,się p,osiadać wię,kszego znaczenila w
patomechanizirnie choroby.- Enzym tgn bo\Mjem
,nie wywier rn'ńskriej koncentracji (40 iedn.
zm.|ml) żadnych rvpłvwów chorobotwór-
czy,ch, co wynika z wcze,śniej przeprowadzonych
badań (8).

Pewnym ewenemeintem było stwi,erdzenie w
hodowli izo[atu nr 75 czynrrlika rni (hialuroni-
daza). Na ogół rri,e występuje on w kulturach
szczepów wyosaibnianych od pr,ośąt (4, 10, 16,
17, 33). Tak więc pełną ekspresję zmiarrr choro-
bowych w beztlerrrowcowej enterotok,semii tvch
zwilerzĄt deterrninuje toksyna beta, aczkolwiek
nie możma,całkowi,cie wykluczyć ewentualnych
wpływów enteł:ot,oksyny, rra którą świnie wy-
kazują wrażliwość (27).

Wnio ski
1. W Polsce pojaw,iża srę nowa, ,dotychczas nie

rejestrowana choroba pr:osiąt-osesków o etiologii
związawej z działan7ern beżlenowców C. Per-
frźngens C.
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I{sraH 3., Tepeulyx C., Ileńcar 3., Tapacrox K., Xse-
cror B., ToMarrrescrag M. - C. perfringens C upn-
.rnrrofi grr3ooTl{I,1 oIITepoKceMilI{ y ilopocaT-cocyEoB

Onrłcanrł gH3ooTMIo arłaspoduoż oHTepoKceMr{l y
2-3-nHeeHr,rx ilo,pocaT-cocyHoB, Bo spełra xoroporł
naJlo 3a 1 rog cssru:e 400 x<IłBorrłrrx. Pacno3HaHl{e
6onesrrm nonTBepArIJII4 I43oJIrIpoBaHr{eM il3 coAepx<r4-
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MoIo mHKJ4x r<]4lueK IlaJIoqeK C. perfringens C u o6-
gapyx<eul4eM B HeM cueqrQrł.łecxoro toxcrłHa 6eta
(łrerałsuoż peą<qreż c Mc[oJIb3oBaHrreM ulrruerł rł
HeKpoT]43rrpyroulerŻ pearqveil ga Mo[rcI(vix cBruxax).
}l[sorrrł.ponanrłrrx 5 rrrrarwmoB IIoABepnJII1i nogpo6rrołry
aHafl]43y oTHooI4TeJIb,Ho MopóoJIorrvecxrt-@epMeHTa-
T]4BHL,IX cBorłcng lr cnoco6rrocTr4 K [porr3eoAcTBy cIIe-
qłrQrr.łecr<or,o ToKcI4Ha 6era, a I w3 :nux, r.e. l3oJIflT
Hp 75 npoBą)MJIr4 Tal{x(e B IIoJIHoM A]4aIIa3oHe ToI(c]ł-
Horerrrłoż aI<Tr4BHocTlr{ (orlrerrnrł cJIeAyIouIre Kollqerł-
TF}aIryfiI o6pasyelłslx B cpene VF roxcltn: anrSa -:10 e4. lrslr./prł, 6era - 

128 DM[-roohr1, ,6i - 
256

4os yt<.,/r"tn z ni - rurp 32).

Cygan Z., Tereszczuk S., Pejsak Z., Tarasiuk K.,
Chwesiuk W., Tomaszewska M. - Clostridium per-

fringens C aetiological agent of enzootic entero-
toxemia in suckling piglets

Enterotoxemia was described in 2-3 days old suc-
kling piglets; it caused death in 400 animals in a
year. Diagnosis , of the disease was confirmed by
isolation of Cl. perfringens C from the content of the
smalt intestines and by discovery of specific beta-
-toxin in the bacilii. Five strains were isolated and
they were examined for morphological and bioche-
mical properties and also for specific beta-toxin
production. One isolate designated as I'{b 75 was
assessed for complete toxic activity. There were found
the following concentrations of VF toxins: alpha -40 units/ml, beta - 128 DLM1oo/ml, mi - 256 ind.
dosesi/ml and ni - titer:32.

JANUSZWAMIRZKIEWICZ,JERZYPŁATAKIS,BARBARADZIEDZ]IC

Zmieniony odczyn precypiłocii w zelu ogorowym i 
. iego

zo5tosowonie w rozpoznowoniu enzoołycznei biołqczki bydło

nstytut chorób za]KażnycY| i In§,azyjnych AR, uL Akademicka 12, 20_033 Lublin

Badanria własn€ rniały na celu ocenę zmieł,io-
nego Schematu nastawiania odczynu precypita-
,cii oraz składu podłoża wz]oogacanego dodat-
kiem glikolu polietylenowego ,na wyni,iśi reakcji
precypitacji w prąrpadku EBB.

Materiał i meiody

sowa,rrych w praktyae laborŃoryjnei, najpopu- *fi?""ń?;*""j*:'T.*g'ę":ijrfi"ę"lf.?ł"j.',1""ó:if;
Iarniej,szym jest odczyrn podwójrrei immuno,dy- "iisss oraz A 386;-, ro"pu.zczonego rv wodzie
fuzjri v7 żelu agarowym (AGID) według rnetody 1owanej lvedług zaleceń producenta.

Ouóhter]orryeg; (20), Wyniła to głównie z pro, ^..|_:9]?::. 
dc precypitacji, Roztwór żelu agar o

stoty jego wykorrarua przy ról^mfu,"S"iu 
-.ri." 

i.T"B?i:J"Jilt?"|;"'?.i.ęEi"r'"1i"#'"i-iiiii"#i;
kiel swoistośoi, waru,nl<,owanej zazWyczaj jako, 8,50ń chlorku sodowego. Podłoże zmodyfikowane ,^-
ścią arrtygenu, pToduk,owaneg,o przez różne tir- wierało 4Vo glikolu polietylćnowego o m.cz. 6000

my" ri lańoratorii, W porówniniu do innych od- |1:9,_9:T) rratomiast zmiana schematu nastawiania

cĄnów serologiczny,"h, tuki"h jak test hiIŚA, ;o§,liil.,,o."';g""?o T-'lil|r"ł# fi:3li;I"ix'.""".'5Ł}
odczyn radi]olirnmlrnologicany, czy teŻ próba ha- studzienki (5 mm) zawierijącej antygen. 

-odległość

mowania tworzenia się zespólni, jest o|1 alacz- między basenikiem z antygenem a studzienkami z su-
nie mnie,i czuły (|, 3,'6, 7', l2,'l'3, 14, 16, 22), ,o_Y,,i_-,,yy.osiła 5 mm; grubość żelu _ ż,5 mm.

aczkolwi,ek,^-óztiń"'ńł..vaó swili,stlicń ilrzć -;H#|J i::fJY,§"1:" łoZ,łh,n'o,Ł";i"ilSi;:";Xr&1
ciwciał już na 16 dzień po ,sztucznym zakaŻe,ndu l,n/ komorze wilgotnej w temperaturze 2*C.
bydła (14). W warunlka,ch jednak naturalnegg Suror,vice. Surowice bydlęce w liczbie 118 pochodzi-
zakażenla się bydła "ad,czyn ELISA, dzięki bar- l_y ,:_:^koŻonej obory WOPR województrva wrocłalv-
d,zo dużej czuiości, poz"wala na wcześnieisze sklego,

wykazalrrńe swdi,śych przeciwciał antywiru,so- 1717wnńki i ornó
wych, tj. na 5 tygodnri. przed ich wykry,ciem Wynńki i omówienie
metodą AGID. Ta wy;soka ,czułość odczynu pro- Uzy,śkane da,ne zebrano w tab. 1. Na 118 su-
waduić może jednak niiekriedy d,o ni,ewłaściwe-i rowic badanych me,todą o,be,cnile obowiązującą,
oceny starru ,zd,rowria młodych zwierząt, kar- wyniki zd,ecydowanrie dodat;nrie uzyskano w 53
rnionych siarą [<rów z,akażany,ch wirusem enzo- prz;rpadkach (44,9I0l0), a wątplirve w 9 (?,62%).
otycznej białaczki bydła (EBB). W wyniku bo- ZwiEkszenie rnato,mdast śre,dnńcy baseników z su-
wie,m pobralrriia wraz z siarą ;swoistych przeciw- rowi,carni z 5 mm d,o 10 mm, a tym samy,m po-
ciał i,ich utrzyrnywanńa się przez długi okres nad S]krotrre powięk,sz,elnri,e,objęt,o,śc[ studzrieńek
czasu w ustrqju 

- 
ną\^/ęf ptzez 9 miesięcy (4) (z 35 uI do 115 ul) podwyższyło liczbę wyników

rnogą orne byĆ błędrrli,e uzname za swo,iiste białka dodatnich z 49,9t0lo do 77,90lo. Wprowadzenńe do
Przeciwwirusowe powstałe jako rezultat odpor- żelu agarowego glikolu polietylenowego (PEG
noś,cii czYnnej. W takich przypadkach z,drowe 6000) w ilośoi 40lo wpł)rnęło wyraźnie korzy:stnie
sztuki rnogą być p,otralktowa,ne jako zakażone. na wvstęp,owa,nie intensywności reakcj,i pr]ecy-
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