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szczepów Cl. perfringens typu A, które sąpTzy-
czyną zattuć pokarmowych. Pierwsza metoda
wykrywania obecności enterotoksyny polega na
wprowadzeniu hodowli form wegetatyrł,nych
Iub wyciągu sporządzonego z zarodnikujących
komórek do światła pętli jelitowej. Później
stwierdzono, że u świnki rnorskiej po iniekcji
podskórnej enterotoksyny występuje prze-
krwienie rv miejscu jej wprowadzenia. Więk-
szość najnowszych metod serologicznych (im-
munodyfuzja, odczyn odwróconej hemagltrty-
nacji biernej, odczyn immunofluorescencji) zo-
stały opracowane w laboratoiium kierowanym
przez autora. Metody serologiczne cechują się
bardzo wysoką czułością, przy czym najrvyższą
czułość wykazuje odczyn immunofluorescencji,

Tab.6. Sz,czepy entero,toksycz,ne CL. perfringens t.v\l
A badane u ludzi przez okres 6 miesięcy (20 osób).

trkologia zatruć pokarmolvych
wywołanych przez typ A

Cl.,perf riruqerLs
Typ A występuje powszechnie rv środowisku,

naiczęściej jedna}< w przewodzie pokarmowyl]f :

750lo szczepóul CL. perfringens typu A izolo,uva-
nych od bydła, 6a0lo szczepów izolowanych od
piskląt i 900/o szczepów izoloi.vanych od ludzi
rvytwarzało enteiotoksynę. Ten wysoki odsetek
szczepów toksynotwórczych izolowanych od

człowieka wiąże się prawdopodobnie ze spoży-
waniem pokarmów poddan-ych obróbce ter-
micznej i zawierających zarodnil<i oporne na
działanie temperatur1, (możliwość selekcji w
liierunku zdolności do zarodnikowanj.a i 1x,,ytwo-
rzania enterotoksyny). Badania przeprowadzo-
ne u ludzi wykazały dużą zrnienność w ilości
wydalanych zarazków przez silnie zakażonych
nosicie]i (tab. 6).

Przeciwciała przeciwko enterotoksynie wy-
twarzanej przez Cl. perfrżngens s|rł-ierdzono u
dużego odsetka ltłdzi. Stwierdzono je u 72Vo
Brazylijczyków (Beilo Horizonte) i 657o Ame-
rykanów (Davis, Kalifornia) - 

pracowników
i studentór.r uczelni weterynaryjnych. utrzy-
mywanie się mian dodatniclr na prawie nie
zmienionym poziomie przez olires co najmniej
czterech miesięcy moźe przemawiac za znacz-
nie częstszym występowanienr zatruć na tle
Cl. perJrżngens, aniżeli jest to odnotowywane.
Jednakże nie mozna również wykluczyć i ta-
kiej mozliił/ości, ze plzeciw-ciała te były wy-
twarzane Ll nosicieli bezobjawowych dużych
ilości Cl. perJringens w przewodzie pokarmo-
wym. MI porów-nanitr do człowieka w przewo-
dzie pokarmowym bydła i kurcząt występuje
Cl. perJringens w małych ilościach. U kurcząt
ponadto liczba zarazków obniża się wTaz z
rviekiem.

Przedstawione c]ane wskazują na człorvieka
jako na najważniejszy rezerwuar Cl. perfrln-
gens typu A oraz na potencjalną możliwość
wytwarzania, enterotoksyny przez wszystkie
szczcpy nalezące do typtr A.

ZYGNIUNT CYGADJ

Znaczenie Cl. perJrżngens w patologii czło-
wieka i zwierząt polega przede wszystkim na
r.,]zwołylvaniu zatruć pokarmowych (1, I0, 2I,
2,2, 32) oraz zakażeń przyrannych, głownie rłz
formie,"lTLaonecrosżs" (2, 30). Enterotoksemie
zwierząt oraz zakażenia przyranne ludzi i zrłrie-
tząt stanowią zagadnienie wymagające od-
rlzielnego opracowania. W ninieiszej pracy .,zo-

stanie przedstawiona tylko problemat5,ka ente-
rotoksyny Cl. perJringens A- związana bezpo-
średnio z zatruciami pokarmowymi,

Zatrucia pokarmowe na tle CI. perfrżngens
są wywołane przez laseczki serotypu A (10, 21,
22), niekiedy również i C (9, 23, 33). Istota pa-
togenetycznego działanią tych drobnoustrojów
jest zupełnie odmienna. W odniesieniu do Ci,
perfrżngens A główną rolę patogenetyczną speł-
nia enterotoksyna, natomiast w przypadku Cl.
perfrżngens C - toksyna beta. Obtaz. zmian
anatomo-patologicznych w zatruciu jest rów-
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nież różny. Enterotoksynie przypisuje się obja-
wy typourego ,,enterźtis acuta", natomiast tok-
synie beta 

- ,,enterźtis necrotźcons". Entero-
toksyna Cl. perfrźngens A powoduje u człowie-
ka ostre, szl.bko na ogół ustępujące objawy za_
trucia, przebiegającc z reguły bez gorączki.
Zejścia ślniertelne występują rzadko i dotyczą
jedynie osób starszych i wyniszczonych.

Zatrucia pokarmowe zlsrjązane z toksyną be-
ta Cl. perfringens C przebiegają daleko ciężej,
z dużą śmiertelnością dochodzącą do kilkudzie-
sięciu procent.

His to ria. Zagadnienie patogenezy zatruć
na tle Cl. perJrźngens A zostało rozwiązane w
latach 7967-197l dzięki pracom badaczv ame-
rykańskich, głównie Duncana i Strong oraz ka-
nadyjskich ti. przede wszystkim Hauschilda,
Niilo i Dorwarda. Autorzy ci wyszli z założe-
nia, że wcześnie,isza hipoteza Nygrena (28)przy-
pisująca największą rolę enteropatogenetyczną
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fosfolipazie C (Iecytynaza C, toksyna alfa) jest
niesłuszna, gdyż już z dawniejszych badań au-
tor,ów angielskich wynika, że szczepy Cl. per-
Jringens A (tzw. ,,wariant zatruć pokarmowych
Ho,bbs") cechuje niska toksy,nogenność w zakre-
sie wytwarzania fosfołipazy, a poza tym enzym
ten jest inaktywovzany przez soki trawienne,
głównie trypsynę (5, 16). Hauschild i wsp. (16)
zakwestionowaii również pogląd Nygrena (2B),
że zasadniczy czynnik w mechanizrnie zatrucia
stanowi fosforocholina, powstała w wyniku
enzymatycznej hydrolizy lecytyny. Rezultatem
ich badań było rvykrycie zupełnie nowego czyn-
nika cytotoksycznego, który okazał się entero-
toksyną.

W ł a ś c i w o ś c i e n t e r o t o k s y n og en-
n e CL. perfrżngens, Zdolnośc do wytwarzania
omawianej enterotoksyny stwierdzono u szcze-
pów Cl. perfrżngens A, pochocizących z przy-
padków zatruć pokarmorvych w Anglii i USA
i to zarówno wytwarzających zarodniki ciepło-
oporne jak i ciepłowrazliwe (6, 15, 16). Ponad-
to ustalono, że nie wszystkie szczepy Cl. per-
lrżngens A, należące do tzw. .,serotypów aglu-
tynacyjnych zatruc pokarmowych Hobbs" -produkowały enterotoksvnę; wiązać się to m.o-
gło z powstaniem atoksynogennych i asporo-
gennych mutantów (4) U szczepów Cl. perJrin-
gens A, pochodzących z przypadkór,v zgorzelt
gazowej dotychczas enterotoksyny nie wykaza-
no (5). Badań nad enterotoksynogennością lase-
czek innych serotypów toksycznych Cl. perJrin-
gens dotychczas na szeTszą skalę nie przepfo-
lvadzano.

E n t e r o t o ks yn o g e n e z a. Wytwarzanie
enterotoksyny jest proce§em uwarunkowanyTn
genetycznie i sprzężonym ściśle ze sporulacją
(3, 7, 18). Enterotoksyna jest produkowana wy-
łącznie w fazie spo,rulacyjnej wzrostu zarazka,
nigdy w fazie wegetatywnej. Stosując blokadę
sporogenezy w różnych jej okresach lvykazano,
że czynnik ten poja,lvia się już pod koniec III sta-
dium. Enterotoksynę można wykazac zarówno
w komórce jak i poza komórkarni w środo-
wisku zeu,nętrznym (7, 18) Enterotoksynę
wewnątrzkomórkową, biologicznie aktywną za-
wierają sporulujące hodowle już w 2 godz.
,"vzrostu (3). Jednak w największych ilościach
stwierdza się ją w hodowlach 11 godzinnych
(3). Pozakomórkowo pojawia się ona w wyniku
lizy sporangium (3). Proces ten zaczyna się już
zwykle w 10 godzinie spologenezy a kończy się
na ogół w 24 godz. inkubacji.

Zasługuje na podkreślenie, że enterotoksyna
może być produkowana również ,,in ul,uo" tj.
w przewodzie pokarmowym, pod warunkiem,
ze drobnoustrói znajdzie sprzyjające warunki
do namnażania się i sporulacji (17, 1B). Nieza-
Ieżnie od miejsca powstania tj. ,,irv uźtro" luh
,,irl Dż,uo", wykazuje ona całkor,vitą identycz-
ność immunologiczną i farmakologiczną (19).

Zagadnienie akumulacji enterotoksyny łv ko-
mórce bakteryjnej pozostaje niezupełnie jeszcze

wyjaśnione, Duncan (3) wysunął początkowo
2 hipotezy dla wyjaśnienia tego zjawiska.

,Pierwsza hipoteza uzna\,vała rnozliwość pewnej
.,nadprodukcii" białek powstałych w fazie spo-
rulacji, natomiast druga przyjmowała syntezę
protein zupełnie odrębnvch. Ostatnio Duncan
i wsp. (4) wykazali w cytoplaźmie sporulują-
cych komórek szczepów enterotoksynogennych
stałą obecnośc morfologicznych struktur tzw,
,,paracrystaline incIusion" (parakrystalicznych
wtrętów), stanowiących przypuszczalnie specy-
ficzny antygelr enterotoksyny. Identyczność
enterotoksyny i,,inclusion" sugeruje wykaza-
lla w preparatach wysokooczyszczonej toksyny
tendencja do ich agregacji, Bardzo więc praw-
dopodohne, że każdy wtręt (,,inclusion") sta-
nowi taki agregat podjednostek białkowych en-
terotoksyny, porł,stałych w procesie sporoge-
nezy.

Właściwości enterotoksyny. Jest
zrviązkiem białkowym, termolabilny, dający
się inaktywowac w temp. 60"C w ciągu
10 min., niedializujący przez błony półprzepu-
szczalne, posiadając5, cięzar cząsteczkowy
36 000 i punkt izoelektryczny przy pH:4,3 (7,
13, 18). Toksyczność dla myszy rvysokooczy-
szczollego preparatu wynosi 2000 DLM/mg
azotu. Toksyna łatwo ulega strąceniu pTzez
siarczan amonu (18) i inaktywacji przez ptona-
zę (7). Natomiast nie niszczą jej trypsyna, li-
paza i amylaza. Enterotoksyna działa w zakre-
.iu t"^p"iatur od *3?o do -zlaC; posiada
maks;łnalną aktywność przy pH:6 do J,1; przy
pH:1 i 12 ulega inaktywacji. Immunoelektrofo-
retycznie tlvorzy 3 atr<tywne komponenty, 1

główną oraz 2 dodatkowe, przypuszczalnie z
niej pochodzące (13).

Enterotoksyna jest dobrym antygenem i in-
dukuje w organiźmie przeciwciała (26). Pod
względem imrnunologicznym jest jednorodna,
niezaleznie od produkującego ją serotypu a.glu-
tynacyjnego (24, 25).

Enterotoksyna podana enteralnie wywołuje
w ciągu ok. 2,5 godz, objawy ,,enteritis" u kró-
lików (8, 14, 31), małp (20), owiec (15, 16) i cie-
ląt (27). Wykazać ją można ponadto testem
śródskórnym i w podwiązanych pętlach jelito-
wych (11, 12, 14). Wprowadzona śródskórnie
świnkom morskim i króIikom powoduje ru-
mień, swoiście zoboiętniany surow-icą antyen-
terotoksyczną (1B). W podwiązanych pętlach je-
tritowy,ch w następstwie stanu zapalneg,o i gro-
madzenia się płynu wysiękowego powstaje cha-
rakterystyczne rozdęcie. Ostatecznie dojść mo-
że do wyraźnei destrukcji kosmków jelito-
wych, a nalvet do całkowitego ich zniszczenia.

Pa to gen e z a. Mechanizm działania ente-
rotoksyny na przewód pokarmowy nie został
jeszcze poz,nany. Wiadomo jednak, ż,e szczepy
Ct. perfrżngerus sitymulują w komórk]ach śtu-
zówki aktywność cyklaz adenylowych tj. enzy-
mów katalizujących syntezę cyklicznego 3,5
AMP z ATP (29) oraz pohudzają funkcję wy-
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dzielniczą trzustki i w ten sposób rł,pływają na
intensywrrość dojelitowej sekrecji. Niewyklu-
qzone, ze, współdziałają w ty"nr mechaniz:nie .

również zaburzenia lv absorpcji jelitowej.
związane z gospodarką sodu oraz zaburzenia w
filtracji, powstałe w następstwie zwiększonei
pl:zepuszczalnoścj naczyniowej i ciśnienia hy-
drcstatycznego.

Znaczęnie nowowykrvtej enterotoks;vny,
W).kazairie w hodou,lach Cl, perJrźngens A no-
wej, nieznanei dotąd toksyny jest istotne dla
1epszego zrozumienia etiopatogentyczrrych me-
chanizmów zatruć pokartnołvych oiaz ,uuażne

jest tez ze względów epizootiologicznych. \Ąr
śrł,ietle tego odkrycia, zatrucia pokarmowe mo-
gą przebiegać w formie toksykoz preformoura-
ną już w pokarmie toksyną, lub infekcji prze-
wodu pokarmowego szczepami produkującymi
,,żn sżttt" toksvnę, Dotychczas bowiem zatrucia
na tle Cl. perJrżngens A uvraźano raczej za
2q,ykłe intoksykacje,

Znaczenie epizooti.oIogiczrre eirterotoksyny
jesŁ związane z powstaniem nowych możIivrości
rłly jaśnienia spornego od rł,ielu lat problcmlt
enterotoksemii na tle Cl. pł:rtringerus A. \Ąr ta-
kich przypaclkach, większość badaczy wyraza
na ogół negatywny pogląd o roli etiologicznej
Cl. perJrżngens A. Vfynika on głownie z nie-
możności udor,,rodrrj,enia działania vł crganizmie
hipotetycznej toksyny alfa (fosfoiipaza C). Byćl
może, że wyjaśnienie tego zagaCnJ.enia stanie
się możlil,,re po przeprowadzeniu ł:aCan ,v liie-
runku enterotoks5rny,
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MARCIN SZULC, JACEK SZCZA\^/IŃSKI. MAŁGORZATA I\MAŃSKA

Do liczrrych substanc ji chemicznych r,r,pro-
wadzanych przez zakłady przemysłowe do
biosfery, a więc skażających środowisko, na-
leżą również związki fiuoru.

Jak wynika z Cotychczasowyclr, stosunkov,zo
nielicznych, danych z piśmiennictwa (2, 5, 8,
12, t7), największą 1Iość związkó,,łr fluoru emi-
tują huty aluminium oraz tahryki nawozó-w
fosforowych. Obok nich jednak, skazenia śro-
dowiska fluorem mogą również występować w
otoczeniu innych zakładów przemysłorvych, jak
np,: fabryk fluorków, wytwórni środków ovla-
dobójczych, hut i zakładólv wytrawiania szkła,
zakładów grawelowania metali (2, 13, 17).
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Mozna wyrazić obawę, że rv miarę rozwoiu
pl-zernysłu zasięg i intensywnośc skazeń środo-
wiska zrviązkami fluoru będą wykazywał1,
tendencje lvzlostowe, analogicznie jak przy in-
n}.ch pyłach i dymach przemysłowych.

W Polsce, w otoczeniu niektórych fabryk,
zwłaszcza hut aluminium oraz zakładów prze-
twórstwa siarki i produkcji superfosfatu, po-
wsta,ią również skażenia środowiska związka-
mi fluoru na.łet tak intensywne, że występu-
ią dość Iiczne przypadki fluorozy zwierząt, sta-
jącej się ,przyczyną ich ubojow z konieczności.
W takiej sytuacji pojawia się problem oceny

7awcrtość fluoru w tkonkoch krów z terenów objętych
skożeniomi przemysłowyml w ospekcie oceny

so nitorno-h; gienicznej mięso
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