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Przyranne zakazenia beztlenowcowe u ludzi
i zwierzgt znane sg od dawna. Pomimo to, sze-
reg zagadnien zwigzanych zaréwno z etiologia
jak i patogenezg schorzenia, pozostaje ciggle
jeszcze nierozwigzanych. Ostatnio prowadzone
badania dotyczg okreSlenia udzialu poszcze-
goélnych drobnoustrojow w przypadkach kli-
nicznych przyrannych obrzekéow gazowych,
charakterystyki ich wlasciwosci toksynotwor-
czych, oraz dzialania $rodkéw chemoterapeu-
tycznych.

Etiologia zakazen.

Etiologia obrzekéw gazowych jest dosé¢ skom-
plikowana. Z catego szeregu drobnoustrojow
wystepujgeych w przebiegu schorzenia, naj-
istotniejszg role odgrywaja beztlenowcowe la-
seczki zarodnikujgce. Drobnoustroje te wy-
stepujg powszechnie jako saprofity w glebie,
oraz w przewodzie pokarmowym ludzi i zwie-
rzat. Z przewodu pokarmowego mogg sie one
przedostawaé najczesciej posmiertnie do na-
rzadéw wewnetrznych (41), ale niekiedy takze
i przyzyciowo (4, 44, 45) powodujgc sporadycz-
nie spotkang endogenng zgorzel gazowa (9, 16).

Zagadnienie, czy plerwotne zrodio zarazka stanowi
gleba, czy tez przewdd pokarmowy nie jest dotych-
czas rozwigzane. Zeissler i Rassfeld (cyt. wg 29) ba-
dajgc proébki gleby, wykazali w niej obecno$é¢ Cl.
perfringens w 100%, Cl. novyi w 64%, Cl. septicum w
8% oraz Cl. histolyticum w 2%. Nie izolowali nato-
miast wecale Cl. bifermentas i Cl. fallax. Podobnie
Smith 1 Gardner (1949), Smith (1955), Mac Lennan
(1662), Wijewanta (1964), oraz Yamagishi i wsp. (1964)
siwierdzali powszechne wystepowanie w glebie Cl.
perfringens. Ostatnio Nishida i Nakagawara (1964)
wykazali stalg obecno$¢ w glebie Cl. movyi. Dalling
(1863) podkresla stacjonarne zakazenie gleby lasecz-
kami Cl. chauvoei w glebie pewnych rejonéw. Z
drugiej strony nalezy wzigé pod uwage wyniki ba-
dan Taylora i Gordona (1940), Bullena (1952), Meisla
i wsp. (1960), Turnera i Wong Ming-Ming’a (1961),
Manssona (1963), Hayward (1963), Smitha i Jonesa
(1963), oraz Smitha (1965) donoszace o stalej niemal
okecnoséci Cl. perfringens w przewodzie pokarmowym
ludzi i zwierzat, a Jamiesona (1949), Nielubowicza
(1954), Kerry’ego (1964), oraz Canady i Stronga (1965)
o wykryciu ich w narzadach zdrowych zwierzat i lu-
dzi. Badania te zdajg sie przemawia¢ za pogladem,
ze pierwotnym zrédlem klostridii jest przewo6d pokar-
mowy.

W zakazonych ranach ludzi i zwierzat spotyka sie
wiele gatunkéw laseczek beztlenowych, chociaz wg.
Mac Lennana (1962) tylko kilka z nich jest w stanie
wywolaé przyranny obrzek gazowy. Sa to przede
wszystkim: Cl. perfringens, Cl. novyi, Cl. septicum i
Cl. fallax. Inne gatunki Clostridium takie jak np. CL
sporogenes, Cl. bifermentans, Cl. nutrificum, CL
sphenoides, Cl. cochlearium, Cl. capitovale, Cl. ter-
tium i Cl. tetanomorphum wyosabnia sie czesto w
przypadkach zwyklych zanieczyszczen ran i w bez-
tlenowcowym zapaleniu tkanek tzw. ,,anaerobic cel-
lulitis”. Niektore z tych drobnoustrojow, jak np. Cl
sporogenes, wystepujg ljcznie z silnie toksynotwor-
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czymi klostridiami, nadajg zgorzeli gazowej charakter
gnilny. Sprawa dyskusyjnag pozostaje udzial i rola w
zakazonych ranach i w obrzekach gazowych Cl. car-
nis. Greenberg (1944) i Hamilton (1945) w czasie dru-
giej wojny s$wiatowej wyosabniali ten drobnoustréj
zaréwno z zanieczyszczonych ran, jak 1 z przypad-
kéw zgorzeli gazowej. Jednak Lindberg i wsp. (1955)
oraz Strawitz i wsp. (1955) nigdy nie stwierdzali go w
badanych przez siebie przypadkach zgorzeli gazo-
wej.

Podobnie nie jest jeszcze wyjasniona etiologiczna
rola Cl. difficile. Z calg pewnoscig byl on izolowany
przez Smitha (cyt. wg Mac Lennana 1962) z przypad-
ku ,anaerobic cellulitis”. Wg (29) najczesciej spoty-
kanym drobnoustrojem w zgorzeli gazowej u ludzi
jest Cl. perfringens (60—80% wszystkich przypadkow).
Podobne wyniki uzyskali Cygan i Wawrzkiewiczowa
(1966) analizujgc 17 przypadkow zgorzeli gazowe] u
zwierzgt domowych.

Cl. novyti stwierdzano w 30—60%, a Cl. septicum w
5—20% przypadkéw zgorzeli gazowej. Inne, toksyczne
dla tkanek klostridia, jak Cl. histolyticum, Cl. sor-
delli i Cl. fallax izolowane sg na ogoét rzadko. Czesta
obecnosé Cl. perfringens w przypadkach zgorzeli ga-
zowej ludzi i zwierzat wiaze sie prawdopodobnie z
duzym rozpowszechnieniem tego zarazka w przyro-
dzie (29, 61) oraz mniejszymi wymaganiami odno$nie
potrzebnego do wzrostu potencjatu Eh (40). Zastu-
guje na uwage fakt czestego izolowania Cl. novyi z
przypadkow zgorzeli gazowej u ludzi (28, 46, 47, 53)
przy jednoczesnym braku doniesien o wystepowaniu
tego zarazka w zgorzeli gazowej zwierzal. By¢ moze,
tlumaczy sie to niedostateczng ilo§cia badan bakterio-
logicznych przeprowadzanych w przypadkach zgo-
rzeli gazowej u zwierzat.

Lokalne warunki umozliwiajgce
rozw6j klostridii

Obecnosé drobnoustrojéw beztlenowych w
w ranie nie jest bynajmniej réwnoznaczna z
wystapieniem klinicznej postaci obrzeku gazo-
wego. Klostridia sg bowiem zarazkami warun-
kowo chorobotwérczymi, zdolnymi do.wywo-
lania zmian chorobowych jedynie w przypad-
kach zaistnienia zespolu warunkéw umozliwia-
jacych rozwoéj zarazkéw. Smith (1949), Mac
Lennan (1962) i Ocakley (1954) uwazajg, ze is-
totnym czynnikiem jest obniZzenie w miejscu
urazu potencjalu oksydoredukcyjnego Eh wy-
wolane przez zaburzenia w miejscowym Kkra-
zeniu, obrzek i odlozenie widknika oraz spadek
pH, powstaly w wyniku beztlenowej glikozy
prowadzgcej do wyczerpania rezerw alkalicz-
nych i gromadzenia sie kwasu mlekowego (49).
Powyzsze warunki, jak wykazal Oakley (1954)
uczynniajg dzialanie endogennych enzymow
proteolitycznych, co w konsekwencji powoduje
gromadzenie sie w miejscu urazu aminokwa-
séw. Wzrost koncentracji aminokwaséw sprzy-
ja namnozeniu sie klostridii poprzez dostarcze-
nie im materiatu odzywczego oraz ustalenie
odpowiednio dla ich rozwoju Eh (13). Obni-
zone Eh i pH, oraz wzrost w tkance proceséw
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autolitycznych, stwarzajg optymalne warunki
dla namnozenia sie drobnoustrojow beztleno-
wych. Dodatkowym, waznym czynnikiem
sprzyjajgcym rozwojowi bakterii beztlenowych,
sg uszkodzenia duzych tetnic, co w konsekwen-
cji prowadzi do catkowitego odciecia doplywu
utlenionej krwi do uszkodzonego miesnia. Jak
wykazat Clark (1945) ilos¢ krwi dostajgca sie
na drodze anastaz jest bowiem niewystar-
czajgca dla zapobiezenia nekrozie mie$ni. Mac
Lennan (1943) podaje, ze 65% obserwowanych
przez niego przypadkow zgorzeli gazowej wy-
stepowalo przy uszkodzeniu duzych naczyn
krwionosnych, North (1943) obserwuje to w
72% przypadkow, a Lowry i Curtis (1947) w
90%. Innym, sprzyjajgcym czynnikiem jest wy-
stepowanie w ranie zjonizowanych soli wap-
nia, ktorych obecnosé ulatwia proces martwicy
miesni, oraz aktywuje lecytynazy Cl. perfrin-
gens, i Cl. sordelli (22, 23). Przypuszczalnie
wiec obecnos¢ w ranie ziemi (zawierajacej jony
wapnia) jest czynnikiem ulatwiajgcym wysta-
pienie zgorzeli gazowej.

Mechanizm szerzenia sie zgorzeli
gazowe]

Namnozone klostridia wytwarzajg caly sze-
reg roznorodnych biochemicznie i antygenowo
toksyn, ktére wywieraja swoiste dziatanie na
okoliczne, zdrowe tkanki, doprowadzajac w ten
sposOb do rozprzestrzenienia sie ogniska zgo-
rzeli gazowe]j. Toksyng, ktérej szereg autorow
(10, 29) przypisuje zasadniczg role w patogene-
zie zgorzeli gazowej jest lecytynaza. Lecytyna
w postaci kompleksu lipoproteinowego wcho-
dzi w skiad Scian komoérek rozmaitych tkanek
cziowieka i zwierzat. Lecytynaza wytwarzana
w duzych ilosciach przez Cl. perfrigens, Cl. no-
vyt i Cl. sordelli, oraz w mniejszych ilosciach
przez Cl. sporogenes i niektére typy Cl. botuli-
num, rozkiada lecytyne na fosforocholine i
dwugliceryd kwaséw tiluszczowych. Patogene-
tyczna rola lecytynazy w szerzeniu sie zgorzeli
gazowe] jest roznoraka. Po pierwsze niszczac
lecytyne tkanek jak to wykazal Oakley i wsp.
(1947) oraz Mac Farlane (1950), powoduje po-
wazne zakidécenia w ich metabolizmie oraz
»otwiera” je, ulatwiajgc szerzenie sie procesu
chorobowego (1). Poza tym rozkladajgc lecyty-
ne, wchodzacg w sklad $cian naczyn wlosowa-
tych, zwieksza ich przepuszczalnosé (18), a
przez powstaly obrzek utrudnia miejscowy do-
plyw krwi, obnizajgc Eh i utatwiajac namnaza-
nie sie klostridii. Wreszcie lecytynaza uwalnia
lipidy stanowigce skladnik odzywczy dla bez-
tlenoweéw (25). Z innych czynnikéw toksycz-
nych, biorgeych udzial w rozprzestrzenianiu sie
zgorzeli gazowej, nalezy wymienié kolagenaze
i hialuronidaze. Kolagenaza rozklada kolagen
zarowno in vivo, jak in vitro ulatwiajgc przez
zniszczenie bariery kolagenowej dyfuzje toksyn
w gigb tkanek i rozprzestrzenianie sie drob-
noustrojow. Zniszczenie kolagenowego zrebu
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miesni prowadzi do dezintegracji i fragmen-
tacji wlokien miesniowych, ulatwiajge bezpo-
Srednie dzialanie na nie proteolitycznych enzy-
moéw bakterii, jak i wlasnych enzymow mies-
niowych. Poza tym, kolageneza uszkadza reti-
kuling naczyn wloskowatych i powoduje wyna-
czynienia i zakrzepy, zaklocajae dodatkowo do-
plyw krwi do miesni. Z rozpadlego kolagenu i
retikuliny uwalniajg sie latwo przyswajalne
dla bakterii substancje azotowe (24, 36, 38, 40).
Hialuronidaza hydrolizujge kwas hialuronowy,
ulatwia szerzenie sie zarazkow w tkankach
(21), a powstata w wyniku tego rozpadu N-ace-
tyl-glukozamina stymuluje wytwarzanie lecy-
tynazy (43). Stwierdzono, ze dodatek hialuro-
nidazy do hodowli drobnoustrojow, ktore iej
nie wytwarzaja, zwieksza ich zdolnosé do roz-
przestrzeniania sie w organizmie zwierzecia.
Jednak histologiczne badania Robb-Smitha
(1945) oraz Aikat i Dible (1960) wykazaly za-
nikanie kwasu hialuronowego w zmianach spo-
wodowanych zgorzelg gazows. Wedlug pogla-
dow Dalgaard-Mikkelsen i wsp. (1950) stymu-
lujaca rola hialuronidazy w zgorzeli gazowej
ma polega¢ czesciowo na mechanicznym uszko-
dzeniu tkanek, czesciowo na dostarczeniu za-
razkom latwo przyswajalnych weglowodanow.
Oakley i Warrack (1951) zwracaja uwage na
znaczenie w rozwoju zgorzeli gazowe] dezoksy-
rybonukleazy, ktéra dziatajgc na kwas dezoksy-
rybonukleinowy powoduje destrukcje biatych
cialek krwi, obnizajac tym samym lokalnie ob-
ronnos¢ makroorganizmu.

Rola toksyny teta produkowanej przez Cl.
perfringens jest sporna. Todd (1941) przypisuje
Jej role leukocydyny, natomiast Oakley i War-
rack (1941) uwazaja, ze nie odgrywa ona po-
wazniejsze] roli w procesie chorobowym, po-
niewaz toksyny tej nie wykrywa sie w podto-
zach zawierajacych czgstki miesni.

Z przegladu pismiennictwa wynika, ze pa-
togeneza 1 szerzenie sie procesu zgorzeli gazo-
wej uwarunkowane jest wieloma czynnikami.
Warunki srodowiskowe rany musza umozliwic
namnozenie beztlenowcéw, a zatem odpowiadaé
pewnym Scisle okreslonym wymogom. Szerze-
nie sie natomiast procesu chorobowego na
zdrowe okoliczne tkanki, zwigzane jest z wWy-
twarzaniem calego zespolu rozmaitych toksyn,
z ktorych niektore wykazujg wielokierunko-
we dzialanie.
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§win (dysenteria suum) zwana roOw-
niez zakaZnym zapaleniem zolgdka i jelit (gastro-
colitis infectiosa suum) jest jedna z czeScie] spoty-
kanych choréb trzody chlewnej. Dyzenteria stanowi
swoiste schorzenie przewodu pokarmowego $win,
wystepujgce przede wszystkim w duzych skupi-
skach zwierzat. Choroba pojawia sie sporadycznie
lub enzootycznie, przy czym najwieksza =zachoro-
walnos¢ obserwuje sie wérod warchlakéw w wieku
2—4 miesiecy, rzadziej u prosigt. Obraz anatomo-
patologiczny schorzenia jest bardzo charakterystycz-
ny ze wzgledu na lokalizacje i malg zmienno$é
zmian. Sekcyjnie stwierdza sie z reguly silne prze-
krwienie cze$ci dennej zolydka i jelit grubych
zwtaszcza Srodkowego odcinka okreznicy. Prze-
krwieniu towarzyszy niekiedy powierzchowna mar-
twica blony $luzowej. Istotg dyzenterii sg zaburze-
nia hemodynamiczne, wyrazajace sie przekrwie-
niem i zakrzepicg naczyn zylnych blony podsluzo-
wej, rzadziej $luzowej zolgdka i jelit. Brak jest
natomiast w zmienionych odcinkach przewodu po-
karmowego cech zapalnych (Gérska 1 wsp. (1).

Etiologia dyzenterii $§win nie zostala dotychczas
w sposéb jednoznaczny wyjasniona. Najbardziej
przyjal sie poglad Doyle’a (2) i Schmida (9, 10),
zgodnie z ktérym przyczyng schorzenia ma byé
przecinkowiec okreznicy (Vibrio coli s. suis). Ostat-
nio pojecie dyzenterii prawie Ze zniklo z pismien-
nictwa weterynaryjnego, natomiast coraz czesciej
syndrom przekrwienia zoladka i jelit u &win wila-
czany jest do zespolu okre§lanego nazws koli-ente-
rotoksemii (Witting (12), Kretschmar (5), Roberts
1 wsp. (8). W zwigzku z tym nasuwa sie pytanie, czy
tzw. dyzenterie Swin nalezy nadal uwazaé za samo-
dzielna jednostke chorobowa, czy tez tylko za jedna
z postaci koli-enterotoksemii. Zagadnienie to jest
przedmiotem niniejszej pracy.

Dyzenteria

Badania wlasne

Badania niniejsze poswiecone sg wystepowa-
niu beta-hemolitycznych pateczek okreznicy w
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tzw. dyzenterii $win i ich roli w etiologii tego
schorzenia oraz zaleznosci miedzy budowag anty-
genowg E. coli, a zmianami anatomopatologicz-
nymi.

Materiat do badan stanowity padle swinie po-
chodzgce z roéznych $rodowisk hodowlanych. Do
badan wykorzystano tylko te przypadki, w kto-
rych badaniem sekcyjnym i histopatologicznym
stwierdzono typowe dla dyzenterii zmiany, a
mianowicie przekrwienie blony sluzowej zotad-
ka i jelit grubych, przy braku w zmienionych
odcinkach przewodu pokarmowego znamion za-
palenia. 'Wykonane réwnoczes$nie badania histo-
patologiczne tarczyc nie wykazaly zmian okres-
lanych w patologii tarczycy pojeciem zapasci
pecherzykow (collaps follicularis) spotykanej
w wiekszosci przypadkow choroby obrzekowej
(Kaszubkiewicz 4). Badaniami objeto tacznie 14
$win obu plei, w wieku od 8—16 tygodni.

Z kazdego badanego przypadku dokonywa-
no kilku posiewéw bakteriologicznych z tresci
jelita cienkiego, z krezkowych wezloéw chion-
nych oraz z narzaddéw wewnetrznych (watroba,
§ledziona, nerki). Diagnostyke bakteriologiczng
wyhodowanych paleczek oparto na szeregu izo-
lacyjnym wg skréconego schematu diagnostycz-
nego dla rodzaju Escherichia (tab. 1). Szczego-
towe zréznicowanie serotypowe wyizolowanych
szczepdbw zostalo wyvkonane w Miedzynarodo-
wym O$rodku Escherichia w Kopenhadze (In-
ternational Escherichia Centre Statens Serum-
instytut, Kopenhavn). *)

*) Panu Dr. F. orskov oraz Pani @rskov autorzy wyrazaja
wdzieczno$é i skitadaja uprzejme podziekowanie za prze-
prowadzone badania serologiczne.
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