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Przyranne zakażenia beztlenowcowe u ludzi
i zwierząt znane są od dawna. Pomimo to, sze-
reg zagadnień związanych zarówno z etiologią
jak i patogenezą schorzenia, pozostaje ciągle
jeszcze nier ozw iązanych. Ostatnio prowadzone
badania dotyczą określenia udziału poszcze-
gólnych drobnoustrojów w przypadkach kli-
nicznych przyrannych obrzęków gazowych,
charakterystyki ich właściwości toksynotwór-
czych, oraz działania środków chemoterapeu-
tycznych.

Etżol"ogia zakazeń.

Etiologia obrzęków gazowych jest dość skom-
plikowana. Z całego szeregu drobnoustrojów
występujących w przebiegu schorzenia, naj-
istotniejszą rolę odgrywają beztlenowcowe Ia-
seczki zarodnikujące. Drobnoustroje te wy-
stępują powszechnie jako saprofity w glebie,
otaz w przewodzie pokalmowym ludzi i zwie-
rząt. Z przewodu pokarmowego mogą się one
przedostawać najczęściej pośmiertnie do na-
rządów wewnętrznych (41), ale niekiedy także
i przyżyciowo (4, 44, 45) powodując sporadycz-
nie spotkaną endogenną zgorzel gazową (9, 16).

Zagadnienie, czy plerwotne fuódło zarazka stanowi
gleba, czy też przewód pokarmowy nie jest dotych-
czas rozwiązane. Zeżssler i Rassfeld (cyt. wg 29) ba-
dając próbki 8leby, wykazali w niej obecność Cl.
perJrźngens w 100%, CI. nouyź w 647o, CL. septicum w
89l oraz Cl. histotutżcum w 27o. Nie izolowali nato-
miast wcale CL bżJermentas i CL, fallat. Podobnie
Smżth i Gardner (1949), Smżth (1955), Mac Lennan
(1962), Wżjetl,:anta (1964), oraz Yamagishż i wsp. (1964)
stwierdzali powszechne występowanie w glebie Cl.
perfrl,ngens, Ostatnio Nźslti,da i Nakagalłaro (1964)
w-ykazali stałą obecność w glebie CL. nouyź. Dalll,ng
(r963) podkreśla stacjonarne zakażenie gleby lasecz-
kami Ci. chauuoeż w giebie pewnych rejonów. Z
drugiej strony należy wziąć pod uwagę wyniki ba-
dafi Taulora i Gord"ona (1940), Bullena (1952), I|IeisIa
i wsp. (1960), Turnera i Wong Mżng-Mżng'a (196I),
Manssona (1963), Haytłard (1963), Smżtha i Jonesa
(1963), oraz Smżtha (1965) donoszące o stałej niemal
obecności CL. perfrżngens w przewodzie pokarmowym
ludzi i zwietząt, a Jamiesona (1949), Nźelubo,tlsźcza
(1954), Kerru'ego (1964), oraz Canady i Sćronga (1965)
o wykryciu ich w narządach zdrowych zwierząt i lu-
dzi, Badania te zdają się przemawiać za poglądem,
że pierwotnym źródłem klostridii jest przewód pokar-
moWy.

W zakażonych ranach ludzi i zwierząt spotyka się
wiele gatunków laseczek beztlenowych, chociaż wg.
I|Iac Lennano (1962) tylko kilka z nich jest w stanie
l,1,ywołać przyranny obrzęk gazowy. Są to przede
wszystkim: Cl. perfri,ngens, CL. nouyż, Cl. septi,cum i
CL. fall,ar. Inne gatunki Clostridźum takie jak np. Ci.
sporogenes, CI. bżJerm,entans, Cl,. nutriJżcum, CL,
sphenoźdes, Cl. cochlearium, CL. capitouale, Cl, ter-
tium i CI. tetanomorphum wyosabnia się często w
przypadkach zwykłych zanieczyszczeń ran i w bez-
tlenowcowym zapaleniu tkanek tzw. ,,anaerobic cel_
lulitis", Niektóre z tych drobnoustrojów, jak np. Cl,
spoTogenes, występują łącznie z silnie toksynotwór-

czymi klostridiami, nadają zgorzeli gazowej charakter
gnilny. Sprawą dyskusyjną pozostaje udział i rola w
zakażonych ranach i w obrzękach gazowych Cl. car-
nts, Greenberg (1944) i Hamżlton (1945) w czasie dru-
giej wojny śrł-iatowej -wyosabniali ten drobnoustrój
zarówno z zanieczyszczonych ran, jak i z przypad-
ków zgorzeli gazowej. Jednak Ll,ndberg i wsp. (1955)
otaz Strausitz i wsp, (1955) nigdy nie stwierdzali go w
badanych przez siebie przypadkach 4orzeli gazo-
weJ,

Podobnie nie jest jeszcze wyjaśniona etiologiczna
rola Cl. di.ffźcżIe. Z całą pewnością był on izolowany
p,-zez Smi,tha (cyt. wg Mac Lennana l962) z przypad-
ku ,,anaerobic cellulitis". Wg (29) najczęściej spoty-
kanym drobnoustrojem w zgorzeli gazowej u ludzi
jest Cl, perfringens (60-809ó wszystkich przypadków).
Podobne wyniki uzyskali Cggan t Wawrzkżewiczowa
(1966) analizując 17 przypadków zgorzeli gazowej u
zlvietząt domowych,

CL. nougż stwierdzano w 30-609ó, a CL. septżcum w
5-200k przypadków zgorzeli gazowej. Inne, toksyczne
dla tkanek klostridia, jak Cl, hżstolgticum, CL sor-
clellż i Cl. tallat izolow,ane są na ogół rzadko. Częsta
ol:ecność CL. perfri,ngens w przypadkach zgorzeli ga-
zowej ludzi i zlłłietząt wiąże się prawdopodobnie z
dużym rozpow-szechnieniem tego zarazka w przyro-
d,zie (29, 61) oraz mniejszymi wymaganiami odnośnie

logicznych przeprowadzanych w przypadkach zgo-
rzeli gazowej u zwierząt.

Lokalne warunki umoż
rozwój klostrid

jąceIiwia
ii

Obecność drobnoustrojów beztlenowych w
w ranie nie jest bynajmniej równoznaczna z
wystą zęku gazo-
wego. mi warun-
kowo do . wywo-
łania zmian chorobowych jedynie \M przypad-
kach zaistnienia zespołu warunków umożliwia-
jących rozwój zarazków. Smith (1949), Mac
Leńnan (1962) i Oakley (1954) uważają, że is-
totnym czynnikiem jest obniżenie r,v miejscu
UTaza potencjału oksydoredukcyjnego Eh wy-
wołane przez zaburzenia w miejscowym krą-

uczynniaią działa,nie endogennych enzymów
proteolitycznych, co w konsekwencji powoduje
gromadzenie się w miejscu urazu aminokwa-
sów. Wzrost koncentracji aminokwasów sprzy-
ja namnożeniu się klostridii poprzez dostarcze-
nie im materiału odżywczego oraz ustalenie
odpowiedtrio dla ich rozwoju Eh (13). Obni-
żone Eh i pH, oraz wzrost w tkance procesów
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autolitycznych, str,varzają optymalne warunki
dla namnożenia się drobnoustrojów beztleno-
wych. Dodatkowym, ważnym czynnikiem
sprzyjającym rozwojowi bakterii beztlenowych,
są uszkodzenia dużych tętnic, co w konsekwen-
cji prowadzi do całkowitego odcięcia dopływ,u
utlenionej krwi do uszkodzonego mięśnia. Jak
wykazał Clark (1945) ilość krwi dostająca się
na drodze anastaz ,iest bowiem niewystar-
czająca dla zapobieżenia nekrozie mięśni. Mac
Lennan (1943) podaie, że 650k obserwowan;rch
przez niego przypadków zgotzeli gazowej wy-
stępowało przy uszkodzeniu dużych naczyń
krwionośnych, North (1943) obserwuje to rł,
720lo przypadków, a Lowrg t Curtżs (19a7) w
90016. lnnym, sprzyjającym czynnikiem jest wy-
stępowan,ie w ranie zjonizowanvch soli wap-
nia, których obecność ułatłvia proces martwicy
mięśni, oraz aktywuje lecyĘznazy Cl. perJrżn-
gens, i Cl. sordelli (22, 23). Przypuszczalnie
więc obecność w ranie ziemi (zawierającej jony
wapnia) jest czynnikiem ułatwiającym wystą-
pienie zgorzeli gazowej.

Mech anizTn szerze nia się zgorzeli
gaZoweJ

Namnożone klostridia wytwarzają cały sze-
reg różnorodnych biochemrcznie i antygenowo
toksyn, które wywierają swoiste działanie na
okoJ,rczne, zdrowe tkanki, doprowadzając w ten
sposób do rozprzestrzenienia się ogniska zgo-
rzeli gazowej. Toksyną, której szereg autorów
(10, 29) przypisuje zasadniczą rolę w patogene-
zie zgorzeli gazowej jest lecytynaza. Lecytyna
w postaci kompleksu lipoproteinowego wcho-
dzi w skład ścian komórek rozmaitych tkanek
człowieka i zwierząt. Lecytynraza wytwarzana
w dużych ilościach przez Cl. perJrigens, CL no-
u,gi i CL sordeLlż, o,raz w mniejszych ilościach
przez Cl. sporogenes i niektóre typy Cl. botulż-
rlllm, rozkłada lecytynę na fosforocholinę i
dwugliceryd kwasów tłuszczowych. Patogene-
tyczna-rola lecytynazy w szerzeniu się zgorzeli
gazowej jest różnoraka. Po pierwsze niszcząc
iecytynę tkanek jak to wykazał Oakleg i wsp.
(1947) otaz Mac Furlane (1950), powoduje po-
ważne zakłócenia w ich metabolizmie oraz
,,otwiera" je, ułatwiając szerzenie się procesu
chorobowego (1). Poza tym rozkładając lecyty-
nę, wchodzącą w skład ścian naczyń włosowa-
tych, zwiększa ich przepuszczalność (1B), a
przez powstały obrzęk utrudnia miejscowy do-
pływ krwi, obniżając Eh i ułatwiając namnaża-

uwalnia

ijl.}:;-
ianiu się

zgorzgli gazowej, należy wymrenić kolagenazę
i hialuronidazę. Kolagenaza rozkłada kÓIagen

iak źn ając przez
y kolag zję toksyn
rozprz się drob-

noustrojów. Zniszczenie kolagenowego zrębu
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Dyzenteria świń (dusenteria suum) zwana rów-
nież zakaźnym zapaleniem żołądka i jelit (gastro-
colżtźs źnJectiosa suum) jest jedną z częściej spoty-
kanych chorób trzody chlewnej. Dyzenteria stanowi
sw-oiste schorzenie przewodu pokarmowego świri,
występujące przede wszystkim w dużych skupi-
skach zwierząt. Choroba pojawia się sporadycznie
lub enzootycznie, przy czym największą zachoro-
walność obserrł,uie się wśród warchlaków w wieku
2-4 m,iesięcy, rzadziej u prosiąt. Obraz anatomo-
patologiczn), sc:horzenia iest bardzo charakterystycz-
ny ze względu na lokalizację i małą rniennoŚĆ
zmian. Sekcyjn,ie stwierdza się z reguły silne prze-
krwienie cześci dennej żołądka i je]it grubych
zwłaszcza środkowego odcinka okręż,nicy. Prze-
krwieniu towarzyszy niekiedy powierzchowna n]ar-
twica błony śluzowej, Tstotą dyzenterii są zablrze-
nia hemodynamiczne, wyrażające się przekrwie-
niem i zakrzepicą naczyir żylnych błony podśluzo-
wej, rzadziej śluzorvej źołądka i jelit. Brak jest
natomiast w zmienionych odoinkach przewodu po-
karmowego cech zapalnych (Górska i wsp. (1).

Badlania nad występowaniem antygenu K88 (L) w serotypach
E, coli izoIowanych z przypadkow lzw, dyzenłerii świn

82, 1953.
smith. L, D. S., George .R. L.; J. Bact. 51, 2?1, 1946.
Smith L. D. s.: Bact. Rev. 13, 233, 1949.
srnith L. D. s., Gardner M. v.: J. Bact. 58,40?, 1949.
smżth H. D., Kulln E..,Brit. .T. Exptl. Pathol, 35, 1, 195ł.
smith L. D. s,., rntroduction to the pathogenic anaero-
bes 1 st. cłlicago 1955.
smith H. w,, Jones J. E,: J. Path. Bact.86, 387, 196e,
Smźth H. w,: J. Path. Bact. 89, 95, 1965,
stock A, }l." J. Bact. 54, 169, 1947,
straultz J. G. i wsp.: surgery 37, 400, 1955.
Tdulor A. w., Gordon w. s.; J. Path. Bact. 50, 271, 1940,
Todd E. w.; Brit. J. Exp. PaIb, 22, 772, 1947,
Turner G. c., wong Ming Ming: J. Path. Bact, 82, 5ż9,
1961.
wdkd,n7dtsu T.., cyt. \^Ig Mac Lennana 29.
wżJeud,ntd, E. A,: J. Path, Bact. 88, 339, 1964.
Yamagishi T., Ishidd, s., Nźshido §.: J. Bact. 88, 646, 1964,
zeissler J., RdssJeld Ł.: cyt. wg Mac Lennaua 29.

Adres autora: dr Krystyna wawrzkiewicz, Lublin, uI. szc
pena 25 m 44.

zakład Higieny weterynaryjnej we WroctaWiu
Kierownik: dr L. UGon,SKI

tzrw. dvzenterii świń i ich roli w etiologii tego
schorzenia otaz zależności między budową anty-
genową E. colź, a zmianami anatomopatologicz-
nymi.

Materiał do badań stanowiły padłe świnie po-
chodzące z różnych środowisk ho,dowlanych. Do
badań wykorzvstano tvlko te przypadki, w któ-
rych badaniem sekcvjnvm i histopatologicznym
stwierdzono typorve dla dyzenterii zmiany, a
mianowicie przekrwienie błony śluzowej żołąd-
ka i jelit grubych, przy braku w z.mieniony,ch
odcinkach przewo,du pokarmowego zrnamion za-
palenia. IWykonane równocześnie badania histo-
patologiczne tarczyc nie wykazały zrnian okreś-
lanych w patologii tarczvcy pojęciem zapaści
pęcherzyków (collaps follicularźs) spotykane,i
w większości przypadków choroby obrzękowei
(Kaszubkżewicz 4), Badaniami objęto łącznie 14

instvtut, Kopenhavn). *)

Etiologia dyzenterii świń nie została dotychczas świń obu płci, w \^/ieku od 8-16 tvgodni.
w sposób jednoznaczny wyjaśniona. Najbardziej Z każdego badanego przypadku dokonywa-
PrzYjął srię pogląd Doyle'a (2) i Schmń" 

_(9, J9_); no kilku pósiewów tat<t^edól^ogicznych z treścizgodnie z którym przyc7,yną schorzenia ma bvć :':."-----.
przecinkowiec okrężnicy (Vźbrźo coll. s. ,?/żj'b#ri: jelita cienkiego, z_ krezkowych węzłów chłon-
nio pojęcie dyzentLrii prawie że znikło 

" 
-iiisńil"- nych oraz z narządów wewnętlznych (wątr,oba,

nictwa weterynaryjnego, natomiast eoraz częściej śledziona, nerki). Diagnostykę bakteriologiczną
syndrom przekrwienia żołądka i jelit u śwń włą- wvhod,o$,anych pałecńk oparto na szeregu izo-
ffil,n §',l %;,])il'"(,ff"*72;::nł?xi3,,-"H-"i:|i; ńŹ};"ym w§ skróconego sciematu diagnóstycz-
i wsp. (8).,W związku z tym nasuwu .ię pvt""iJ,"-.uv nego dla.rodzaju Escherichia (tab. 1), SzczegÓ-
tzw.- dyzenterię świń nalóży nadal uważić ", ."-o- łowe zróŻnicowanie serotvpowe wyizolowan}rch
dzielną jednostkę chorobową, czy też tylko za jedną szczepów zostało wykonane w Międzvnarod,o-z postaci koli-enterotoksemii. Zagad,nienie to jest wym ośrodku Eschórichia w Kopenhadze (In-przedmiotem niniejszej pracy, ternational Escherichia centre statens serum-

Badania niniejsze poŚwięcone są występowa- ł) Panu,Dr. F. arskov oraz Pani orskov autorzy wyrażają
niu beta-hemotityczńvch pałeczek'otięzńcy w y.".ffi%lTi"" i"o"I1?,u"lż,Ji3;Ł"jn: 

podziękowanie za ptze-
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