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szczepbdw Cl. perfringens typu A, ktére sg przy-
czyng zatru¢ pokarmowych. Pierwsza metoda
wykrywania obecnoéci enterotoksyny polega na
wprowadzeniu hodowli form wegetatywnych
Iub wyciggu sporzadzonego z zarodnikujgcych
komoérek do S$wiatla petli jelitowej. PéZniej
stwierdzono, ze u $winki morskiej po iniekcji
podskoérnej enterotoksyny wystepuje prze-
krwienie w miejscu jej wprowadzenia. Wiek-
szos¢ najnowszych metod serologicznych (im-
munodyfuzja, odczyn odwréconej hemagluty-
nacji biernej, odczyn immunofluorescenciji) zo-
staly opracowane w laboratorium kierowanym
przez autora. Metody serologiczne cechuja sie
bardzo wysokg czuloscia, przy czym najwyzsza
czutos¢ wykazuje odczyn immunofluorescenciji.

Tab. 6. Szczepy enterotoksyczne Cl. perfringens typ
A badane u ludzi przez okres 6 miesiecy (20 oséb).
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zatruc¢
wywoltanych przez typ A
Cl. perfringens

Ekologia pokarmowych

Typ A wystepuje powszechnie w $rodowisku,
najczesciej jednak w przewodzie pokarmowym:
75% szczepdéw Cl. perfringens typu A izolowa-
nych od bydia, 60% szczepdéw izolowanych od
pisklat i 90% szczepéw izolowanych od ludzi
wytwarzalo enterotoksyne. Ten wysoki odsetek
szczepdw toksynotwoérezych izolowanych od
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czlowieka wiagze sie prawdopodobnie ze spozy-
waniem pokarméw poddanych obrobce ter-
micznej i zawlerajacych zarodniki oporne na
dzialanie temperatury (mozliwos¢ selekeji w
kierunku zdolnosci do zarodnikowania i wytwa-
rzania enterotoksyny). Badania przeprowadzo-
ne u ludzi wykazaly duza zmiennos¢ w ilosci
wydalanych zarazkéw przez silnie zakazonych
nosicieli (tab. 6).

Przeciwciala przeciwko enterotoksynie wy-
twarzanej przez Cl. perfringens stwierdzono u
duzego odsetka ludzi. Stwierdzono je u 72%
Brazylijezykow (Bello Horizonte) i 65% Ame-
rykanow (Davis, Kalifornia) — pracownikow
i studentow uczelni weterynaryjnych. Utrzy-
mywanie sie mian dodatnich na prawie nie
zmienionym poziomie przez okres co najmniej
czterech miesiecy moze przemawiaé za znhacz-
nie czestszym wystepowaniem =zatrué na tle
Cl. perfringens, anizeli jest to odnotowywane.
Jednakze nie mozna réwniez wykluczyé¢ i ta-
kiej mozliwosci, ze przeciwciata te byly wy-
twarzane u nosicieli bezobjawowych duzych
ilosci Cl. perfringens w przewodzie pokarmo-
wym. W poréwnaniu do czlowieka w przewo-
dzie pokarmowym bydla i kurczat wystepuje
Cl. perfringens w matych ilosciach. U kurczat
ponadto liczba zarazkow obniza sie wraz z
wiekiem.

Przedstawione dane wskazujg na czlowieka
jako na najwazniejszy rezerwuar Cl. perfrin-
gens typu A oraz na potencjalng mozliwosé
wytwarzania enterotoksyny przez wszystkie
szezepy nalezgee do typu A.

Zagadnienie enterotoksyny Cl. perfringens A

Z Zakladu Higieny Welerynaryjnej w Lublinie

Znaczenie Cl. perfringens w patologii czlo-
wieka 1 zwierzat polega przede wszystkim na
wywolywaniu zatrué¢ pokarmowych (1, 10, 21,
22, 32) oraz zakazen przyrannych, gtownie w
formie ,;myonecrosis” (2, 30). Enterotoksemie
zwierzat oraz zakazenia przyranne ludzi i zwie-
rzat stanowig zagadnienie wymagajace od-
dzielnego opracowania. W niniejszej pracy zo-
stanie przedstawiona tylko problematyka ente-
rotoksyny Cl. perfringens A, zwigzana bezpo-
§rednio z zatruciami pokarmowymi.

Zatrucia pokarmowe na tle Cl. perfringens
sag wywolane przez laseczki serotypu A (10, 21,
22), niekiedy rowniez i C (9, 23, 33). Istota pa-
togenetycznego dziatania tych drobnoustrojow
jest zupelnie odmienna. W odniesieniu do Cl.
perfringens A glowna role patogenetyczng spet-
nia enterotoksyna, natomiast w przypadku CI.
perfringens C — toksyna beta. Obraz zmian
anatomo-patologicznych w zatruciu jest row-
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niez rézny. Enterotoksynie przypisuje sie obja-
wy typowego ,enteritis acuta”, natomiast tok-
synie beta — ,enteritis necroticans”. Entero-
toksyna Cl. perfringens A powoduje u czlowie-
ka ostre, szvbko na ogét ustepujace objawy za-
trucia, przebiegajgce z reguly bez goraczki.
Zejscia $miertelne wystepuja rzadko i dotycza
jedynie oséb starszych i wyniszczonych.

Zatrucia pokarmowe zwigzane z toksyna be-
ta Cl. perfringens C przebiegajg daleko ciezej,
z duzg Smiertelnoscig dochodzgcg do kilkudzie-
sieciu procent.

Historia. Zagadnienie patogenezy zatruc
na tle Cl. perfringens A zostalo rozwigzane w
latach 1967—1971 dzieki pracom badaczy ame-
rykanskich, gtéwnie Duncana i Strong oraz ka-
nadyjskich tj. przede wszystkim Hauschilda,
Niilo i Dorwarda. Autorzy ci wyszli z zatoze-
nia, ze wezesniejsza hipoteza Nygrena (28) przy-
pisujaca najwiekszg role enteropatogenetyczng
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fosfolipazie C (lecytynaza C, toksyna alfa) jest
niestuszna, gdyz juz z dawniejszych badan au-
torow angielskich wynika, ze szczepy Cl. per-
fringens A (tzw. ,wariant zatru¢ pokarmowych
Hobbs”) cechuje niska toksynogennos¢ w zakre-
sie wytwarzania fosfolipazy, a poza tym enzym
ten jest inaktywowany przez soki trawienne,
gtownie trypsyne (5, 16). Hauschild i wsp. (18)
zakwestionowali rowniez poglad Nygrena (28),
ze zasadniczy czynnik w mechanizmie zatrucia
stanowi fosforocholina, powstatla w wyniku
enzymatycznej hydrolizy lecytyny. Rezultatem
ich badan bylo wykrycie zupeilnie nowego czyn-
nika cytotoksycznego, ktory okazal sie entero-
toksyna.

Wlasciwodci enterotoksynogen-
ne Cl. perfringens. Zdolno$¢ do wytwarzania
omawiane]j enterotoksyny stwierdzono u szcze-
pow Cl. perfringens A, pochodzacych z przy-
padkéw zatrué pokarmowych w Anglii i USA
i to zarowno wytwarzajacych zarodniki cieplo-
oporne jak i cieptowrazliwe (6, 15, 16). Ponad-
to ustalono, ze nie wszystkie szczepy Cl. per-
fringens A, nalezace do tzw. ,serotypéw aglu-
tynacyjnych zatru¢ pokarmowych Hobbs’ —
produkowaly enterotoksyne; wiazaé sie to mo-
gto z powstaniem atoksynogennych i asporo-
gennych mutantéow (4). U szczepow CL. perfrin-
gens A, rochodzgcych z przypadkéw zgorzeli
gazowej dotychczas enterotoksyny nie wykaza-
no (5). Badan nad enterotoksynogennoscig lase-
czek innych serotypéw toksycznych Cl. perfrin-
gens dotychczas na szerszg skale nie przepro-
wadzano.

Enterotoksynogeneza. Wytwarzanie
enterotoksyny jest procesem uwarunkowanym
genetycznie i1 sprzezonym scisle ze sporulacja
(3, 7, 18). Enterotoksyna jest produkowana wy-
lgcznie w fazie sporulacyjnej wzrostu zarazka,
nigdy w fazie wegetatywnej. Stosujac blokade
sporogenezy w roznych jej okresach wykazano,
ze czynnik ten pojawia sie juz pod koniec III sta-
dium. Enterotoksyne mozna wykazaé zardwno
w komorce jak i poza komérkami w $rodo-
wisku zewnetrznym (7, 18). Enterotoksyne
wewnatrzkomorkowa, biologicznie aktywng za-
wierajg sporulujgce hodowle juz w 2 godz.
wzrostu (3). Jednak w najwiekszych ilosciach
stwierdza sie ja w hodowlach 11 godzinnych
(3). Pozakomoérkowo pojawia sie ona w wyniku
lizy sporangium (3). Proces ten zaczyna sie juz
zwykle w 10 godzinie sporogenezy a konczy sie
na ogdl w 24 godz. inkubaciji.

Zasluguje na podkreslenie, ze enterotoksyna
moze by¢ produkowana réwniez ,in vivo” tj.
w przewodzie pokarmowym, pod warunkiem,
ze drobnoustréj znajdzie sprzyjajace warunki
do namnazania sie i sporulacji (17, 18). Nieza-
leznie od miejsca powstania tj. ,,in vitro” lub
»in vivo”, wykazuje ona calkowita identycz-
no$¢ immunologiczng i farmakologiczng (19).

Zagadnienie akumulacji enterotoksyny w ko-
morce bakteryjnej pozostaje niezupelnie jeszcze

wyjasnione. Duncan (3) wysungl poczatkowo
2 hipotezy dla wyjasnienia tego zjawiska.

Plerwsza hipoteza uznawata mozliwo$é¢ pewnej

,nadprodukcji” bialek powstatych w fazie spo-
rulacji, natomiast druga przyjmowala synteze
protein zupelnie odrgbnych. Ostatnio Duncan
i wsp. (4) wykazali w cytoplazmie sporulujg-
cych komoérek szczepéw enterotoksynogennych
stalg obecno$¢ morfologicznych struktur tzw.
»paracrystaline inclusion” (parakrystalicznych
wtretow), stanowigcych przypuszczalnie specy-
ficzny antygen enterotoksyny. Identycznos$é
enterotoksyny i ,,inclusion” sugeruje wykaza-
na w preparatach wysokooczyszczonej toksyny
tendencja do ich agregacji. Bardzo wiec praw-
dopodobne, ze kazdy wtret (,,inclusion”) sta-
nowi taki agregat podjednostek biatkowych en-
terotoksyny, powstalych w procesie sporoge-
nezy.

Wtasciwosci enterotoksyny. Jest
zwigzkiem biatkowym, termolabilny, dajacy
sie inaktywowa¢ w temp. 60°C w ciggu
10 min., niedializujacy przez blony podlprzepu-
szczalne, posiadajgcy ciezar czgsteczkowy
36 000 i punkt izoelektryczny przy pH=4,3 (7,
13, 18). Toksycznos¢ dla myszy wysokooczy-
szczonego preparatu wynosi 2000 DLM/mg
azotu. Toksyna latwo ulega straceniu przez
siarczan amonu (18) i inaktywacji przez prona-
ze (7). Natomiast nie niszcza jej trypsyna, li-
paza i amylaza. Enterotoksyna dziala w zakre-
sie temgeratur od +37° do —21°C; posiada
maksymalng aktywnos¢ przy pH=6 do 11; przy
pH=11i 12 ulega inaktywacji. Immunoelektrofo-
retycznie tworzy 3 aktywne komponenty, 1
gtowng oraz 2 dodatkowe, przypuszczalnie z
niej pochodzace (13).

Enterotoksyna jest dobrym antygenem i in-
dukuje w organizmie przeciwciala (26). Pod
wzgledem immunoclogicznym jest jednorodna,
niezaleznie od produkujacego ja serotypu aglu-
tynacyjnego (24, 25).

Enterotoksyna podana enteralnie wywoluje
w ciggu ok. 2,5 godz. objawy ,enteritis” u kroé-
likow (8, 14, 31), malp (20), owiec (15, 16) i cie-
lat (27). Wykaza¢ ja mozna ponadto testem
§rodskornym i w podwigzanych petlach jelito-
wych (11, 12, 14). Wprowadzona $rédskérnie
$winkom morskim i krélikom powoduje ru-
mien, swoiscie zobojetniany surowicg antyen-
terotoksyczng (18). W podwigzanych petlach je-
litowych w nastepstwie stanu zapalnego i gro-
madzenia sie plynu wysiekowego powstaje cha-
rakterystyczne rozdecie. Ostatecznie dojs¢ mo-
ze do wyraznej destrukcji kosmkow jelito-
wych, a nawet do catkowitego ich zniszczenia.

Patogeneza. Mechanizm dzialania ente-
rotoksyny na przewéd pokarmowy nie zostat
jeszcze poznany. Wiadomo jednak, ze szczepy
Cl. perfringens stymuluja w komoérkach $lu-
zowki aktywmos$¢ cyklaz adenylowych tj. enzy-
méw  katalizujacych synteze cyklicznego 3,5
AMP z ATP (29) oraz pobudzaja funkcje wy-
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dzielniczg trzustki i w ten sposéb wplywajg na
intensywnos¢ dojelitowej sekrecji. Niewyklu-

czone, ze’ wspoéldzialaja w tym mechanizmie

rowniez zaburzenia w absorpcji  jelitowe],
zwigzane z gospodarks sodu oraz zaburzenia w
filtracji, powstale w nastepstwie zwiekszonej
przepuszezalnosci naczyniowej i ci$nienia hy-
drestatycznego.

Znaczenie nowowykrytej enterotoksyny.
Wykazanie w hodowlach Cl. perfringens A no-
wej, nieznanej dotgd toksyny jest istotne dla
lepszego zrozumienia etiopatogentycznych me-
chanizmoéw zatru¢ pokarmowych oraz wazne
jest tez ze wzgledoéw epizootiologicznych. W
swietle tego odkrycia, zatrucia pokarmowe mo-
ga przebiega¢ w formie toksykoz preformowa-
na juz w pokarmie toksyna, lub infekcji prze-
wodu pokarmowego szczepami produkujgcymi
,in situ” toksyne. Dotychczas bowiem zatrucia
na tle Cl. perfringens A uwazano raczej z
zwykle intoksykacije.

Znaczenle epizootiologiczne enterotoksyny
jest zwigzane z powstaniem nowych mozliwogci
wyjadnienia spornego od wielu lat problemu
enterotoksemii na tle CI. perfringens A. W {a-
kich przypadkach, wiekszo$¢ badaczy wyraza
na ogd!l negatywny poglad o roli etiologicznej
Cl. perfringens A. Wynika on gléwnie z nie-
moznosci udowodnienia dziatania w organizmie
hipotetycznei toksyny alfa (fosfolipaza C). Byc¢
moze, ze wyjasnienie tego zagadnienia stanie
sie mozliwe po przeprowadzeniu kadan w kie-
runku enterotoksyny.
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Zawartosc fluoru w tkankach krow z terenéw objetych

skazeniami przemystowymi w aspekcie oceny

sanitarno-higienicznej miesa

Z Katedry Higieny Produktéw Zwierzecych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Warszawie

Do licznych substancji chemicznych wpro-
wadzanych przez zaklady przemyslowe do
biosfery, a wiec skazajgcych $rodowisko, na-
lezg réwniez zwiazki fluoru.

Jak wynika z dotychczasowych, stosunkowo
nielicznych, danych z pi§miennictwa (2, 5, 8,
12, 17), najwiekszg ilo$¢ zwigzkdéw fluoru emi-
tuja huty aluminium oraz fabryki nawozéw
fosforowych. Obok nich jednak, skazenia $ro-
dowiska fluorem mogg réowniez wystepowaé w
otoczeniu innych zakladéw przemystowych, jak
np.: fabryk fluorkow, wytworni érodkow owa-
dobéjczych, hut i zakladéw wytrawiania szkia,
zakladéw grawerowania metali (2, 13, 17).
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Mozna wyrazi¢ obawe, ze w miare rozwoju
przemysiu zasieg i intensywnos$é skazen srodo-
wiska zwigzkami fluoru bedg wykazywatly
tendencje wzrostowe, analogicznie jak przy in-
nych pyfach i dymach przemystowych.

W Polsce, w otoczeniu niektorych fabryk,
zwlaszcza hut aluminium oraz zakladéw prze-
tworstwa siarki i produkcji superfosfatu, po-
wstaja rowniez skazenia érodowiska zwigzka-
mi fluoru nawet tak intensywne, ze wystepu-
ja do$¢ liczne przypadki fluorozy zwierzat, sta-
jacej sig przyczyng ich ubojéw z koniecznosci.
W takiej sytuacji pojawia sie problem oceny



