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Choroby beztlenowc,owe stanowią u owiec
najwazniejszą glupę schorzeń zakaźnych. W5,-
woływane są one przede wszystkim przez Cl.
perfri,ngens, Cl. septźcun,L i CZ. oedematiens.
Beztlenowce CL. perJrżngens są czynni-
kiem etiologicznym tzw. entelotoksemii (typ
C - enteroksemia jagniąt 

- 
enterotoxaemia

of very young lambs, enterotoksemia owiec -enterotoxaemia of sheep tzw . .,struck" ; typ
D 

- enterotokse,mia owiec - enterotoxaemja
of sheep of all ages; 2, 3, 4,8, 12) i dysenterii
(typ B dysenterii jagniąt 

- lamb desyntery; 16,
l7), Cl. septi,cum tzw, ,,braxy", dawniej ,,bracl-
sot północny" (6, 7), a Cl, oedematżens - brad-
sotu tj,.,black disease of sheep", .,l,tepatżtżs
infectżosa necrotżca" (1, 9, 10, 11, 15, 20, 2l, 23,
24. 25). Spośród tych chorób w Polsce dotych-
czas stwierdzono enterotoksemię wywołaną
przez Cl. perfrżngens D (2) i ,,braxy" na tle Cl,
septżcum (6, 7). Cdnośnie bradsotu owiec dokład-
niejszych badań etiologicznych dotychczas w
Po],sce nie przeprowadzonc. Wprawdzie Stęp-
kowski i Wołoszyn (20) opisali prz;lpadek tej
chonoby i wyosobnili CI. oedematżens, jednak
nie przebadali tkanek padłych zwierząt na
obecność swoistych toksyn i nie ustalili typu
wyizolowan ego zarazka. Podobnie przeclstarlzia
się sprawa w przypadku opisanym ostatnio
przez Uziębłę (22). Należy tu podkreślić, że
wykazanie toksyny w padłym zwierzęcil-t i
ustalenie typu toksycznego zarazka jest nie
zbędnym rn aru.nkiem prawidłowej diagnozy,
gdyż według Jamiesona (9) nosicielstwo Cl. oe-
dematżens B występuje bardzo często u owiec
zdrowych, dochodząc nawet do 290/o.

Ce]em niniejszych badań własnych było prze-
prowadzenie pełnej identyfikacji gwałtownie
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przebiegającego w miejscowości,,G' schorzenia
orł,iec z objawami beztlenowcowej intoksykacji,
W związku z tym badania ukierunkowano na
wykazanie w tkankach padłei owcy swoistyclr
toksyn oraz poznanie niektórych właściwości
biologicznych, głównie toksycznych, wyosob-
nionego zarazka.

N{ateriał i metody

1. Opis choroby. W położonej w miejscowości
.,G" otvczarni, liczącej 60 owiec, w wieku 1-5 lat,
rasy kraiorvej dł,ugorlrełnistej, wystąpiły w kilkud,nio-
u,ygh odstępach nagłe zejścia śmiertelne B zwierząt
Badaniu rozpoznawczemu poddano 1 padłą owcę, Na
sekcji zwłoki z,rvierzęoia rvyl<azywały silne wzdęcie
i pienisto-krwawy rvyciek z natural,nych o,tworów
ciała. W tkance podskónnej okolicy przedpiersia i pod-
brzusza lvystęporvały gala,reto,wato.krwiste nacieczenia.
zarł,ierające pęcherzyki gazu. Z narządów wew,rręt-rz-
nych najsilniejsze zmiany chorobowe stwier,dzonc w
1i,ątro'bie, lrtóra rvykazyrł,ała cechy zwyrodnienia i za-
rvierała pojedyńcze szaro-żółŁe ogniska martwicze
lvielkośo,i, 0,5-2 cm. Ponadto obserwo,wano zwyrodnie-
nie mięśnia sercolwego z nielicznymi wybroczonymi w
nasierdziu, zr,ł,iększoną ilością żółtawo-krwistego płyrru
r,v worku o,sierdziowym oraz nieżyt trawieńca i wy-
pełnien,ie gazem pętli jeli cienkich.

Do badań 1aboratoryjnych użyto pcbrane bezpo-
śr,ednio po śmierci zwierzęcia próbki wątroby, nerki
oraz treści jelit cienkich,

2, Badanie na obecność toksyny. Zpo-
branych narządów miąższowych i treści jelit sporzą-
dzono 500/o ekstrakty w płynie fizjologicznym i wilr_l-
wano przy 4000 obr./min. przez 45 mi,nut, Otrzymane
płyny znad osadu rozcieńczano i r,vprowadzano do-
otrzewnorło białym myszkom lv ilości 0,5 ml vl posta-
ci: a) natyrł,nej 1 b) natywnej ogrzanej 15 min. w 100oC.
W ten sam sposób poszukiwano toksyny w płynie nali-
clsadowym z 24 godz. hod,owli zarazka (podłoże VI.'
z 0,50h glukozy). Czas obserwacji zakażonych myszy
wynosił 2-3 dni.

Pierwszy przypodek wyosobnienio C!. oedemotiens B
joko przyczyny brodsotu owiec w Polsce
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3. Identyfikacja toksyny. Identyfikację
przep,rowadzano metodą seroneutralizacji przy pcmocy
monowalentnych surowic antytotksycznych p,rzeciw-ko
Cl. oedemati,ents .A,, B, CL. perfri.t§€ns. A, B, C, D, Cl.
septicum i Cl. feserż - produi<cji Wellcolnre Reage,nts
Ltd. (Anglia). Myszom wprowadzano dootrzer,ł,no-wo 0,5
ml toksycznego lvyciągu 1ub hodorvli wraz z 0,2 ml
surowicy, Czas wiązania lvynosił 45 min. rł, tempc-
raturze 37oC. Czas obserwacji zwierząŁ - 4 cini. Po-
nadto w celu zidentyfikorł,ania typu tloksyrny przepro-
wadzano analizę wyttvarzanych lecytynaz przy użyctu
odczynu lecy,towitelinowego (LV) według Williansa
(23).
4. Izolacja zarazka. Wyciągi z treści jelit

i narządów miąższowych wysiewano na podłoże Zeis-
slera z neo,mycyną rv modyfikacji własnej (5). Kotonie
wykazujące cechy Cl. oedematżens ,"vycinano wraz z
agarerTl i ,"vprowadzano na dno podłoża VF z 0,59ll
glukoZy.

5. Ideirtyf ikacja zaL-azka, Obej,mor,vała ona
określenie morioiogii drobnousto ju i kolon,ii, rłllaści-
."vości fermentacyjrnych i proteolitycznych, zdolności
redukowania azo,talnów, wytwarzania indolu oł:az se-
ro,typowo swoistej toksyny. Stwierdzane w podłożu VF
toksyny pcddar,vano ser,oneutralizacji na biał5l3| pu-
szach według podanej powyżej metody. Identyfikacj"^
senotypu toksycznego zarazka proviadzonc rór,vnież
na świnkach nrorskich, które na 24 gcCzlny przed za-
każeniem uodporniano 1 ml monorłlalentrrej surowicy
antytoksycznej przeciwko CI. oedematżets A i B. Pró-
by zakażenia świnek morskich uodporniolnych i nie-
uodpoLrnionych przelprowadzano przez wprorwaCzenie
domięśniołłlo mieszani,ny 1 m1 24 godzinnej hodowli
zarazka (podłoże Wrzoska z 0,50k §lukozy) i 1 mI
2,50l'o roztworu chlorku wapnia.

Wyniki i omó-wienie

a) Badanie bakteriologiczne. Ob-
ięło crno sporządzenie preparatów odciskowyclr
z wątroby oTaz z treści jełita cienkiego. W pre-
paracie z wątroby stwierdzono 1iczne, duŻe
(długośc :>1a mikronów) laseczki gramdodat-
nie z podbiegunowymi, ovralnymi zarodnikami
(ryc, 1). Uzyskany obraz przyp,omina laseczki
Cl. oedematl.ens B (Cl. gigas) opisane przez
Zeisslera i Rassfeld (25). Natomiast w treści

*l

Fiyc.1,

jelita cienkiego wykazano głównie krótsze la-
seczki gramdodatnie, niezarodnikujące, które
wyglądem przypominały laseczki Ct. perJrln-
gens (l:yc. 2).

Posiewy na podłozu Zeisslera ,z neomycyną
inkubowane metodą pyrogallolową (5) dopro-

wadziły do wyosobnienia z tkanek wątroby
i rrerek kolonii hemolitycznych o wygląclzie od-
powiadającym laseczkom Ci. oeden,Latżens (ryc.
3). Posiewy z jelit zawierały kolonie zidenty-
fikowane jako Cl. perfringens.

1ak'uozy, sacharozy, mannitu, salicyny i glicero-
lu. Ponadto red,ukowaŁ azotany do azotynów,
niezlraczlrie trawił ściętą surowicę, rozrzedzał
l50l,: żelatynę oraz nie prod,,",i-iwał indolu, Po-

:,' Ą*::,

Ryc. 2,

b) Badanie tkanek na obecność
toksyn 1etalnych. Wykazało oTIo, ze we
w-szystkich zbadanych wyciągach naty ych

- nieogrzewanych występują substancje tok-
syczlle w i]oŚci: w wątrobie 256 DLNI dla my-
szy (w przeliczeniu na 1 g tkanki), lv ne],ce -128 DLM, a w treści jelita cienkiego - 32
DLM. Wyciągi ogrzewane (15 minut - 100"C)
okazały się nieszkodliwe. Próby seroneutrali-
zacji surowicami anty Cl, per-Jrżngens A, B, C,
D, Cl. feseri i Cl. septżcLLnfu oraz Cl. oedemt-
tżens A clały wynik negatywny, Natomiast peł-
ną neutralizację osiągnięto z surowicą anty
Cl. oed,ematźens B. Uzyskane wyniki wskazują,
ze 'ukanki padłej owcy zawierały cluże stężenia
toksyn Cl. oecl,e,matżens typu B.

Ryc. 3.

521



Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXX.ti

c) Identyfikacja 1ecytynaz w
odczynie LV. Podobne wyniki dała identy-
fikacja wykazanych lecytynaz. Płyny natyrłme
z wąttoby, nerki i z hodowli wyosobnionegó
z nich szcze,pu Cl. oedematżens powodowały
wytaźny efekt rozkładu 1ecytyny, który ulegał
zaharrrowaniu pod działaniem surowicy anty-
to,ksycznej przeciwko Cl. oedematżens B, a nie
był hamowany przez surowice anty Cl, oede-
matżens A i Cl. perfrżngens A, Ograniczono się
przy tym do użycia surowicy tylko jednego ty-
pu CZ. perJrżngens, ponieważ wszystkie typy
tego zarazka produkuj ą },ecytynazy antygenowo
identyczne, Natomiast Cl. oedemaćżens produ-
kuje dwie antygenowo odmienne lecytynaz;r tj .

gamma 
- wytwarzaną jedynie przez typ A i

beta 
- 

charakterystyczną dla typów B i D
(13, 14). Powyższe wyniki dorvodzą, że w tkan-
kach zwierzęcia oraz w płynie hodowli zarazka
występowała lecytynaza Joeta, Wnosząc z iioścj
produkowanej lecytynazy oraz z właściwości
wyosobnionego szczei]u (brak produkcji indolu)
badanie niniejsze potwierclziło rozpozfianie za-
razka jako Cl. oedematżens B.

d) Badanie na świnkach mor-
s k i c h, W celu pogłębienia badań diagnostycz-
nych dodatkowo przeprowadzono ocenę pato-
gennoŚci w;rosobnionego szczepu Cl. oedema_
tiens B na ś,winkach morskich. Zakażone świn-
ki morskie nieuodpornione surowicą antytok-
syczną paCły w ciągu 18 godzin z objawami
zgorzeli gazowej , Padłe zwterzęta wykazywał_v
galaretowato-krwiste nacieki w zakażonej koń-
czvnie, kropelki tluszczu w wysięku o]]az nie-
wiełkie ilości gazu. Kleistości mięśni i powsta-
nia pęcherza odklejonej skóry; występujących
przy zakażeniu Cl. perJrlll,gens A, ani razu nie
obserwowano. Spośród świnek morskich zabez-
pieczonych monowalentnymi surowcami prze-
ciwko Cl. oedemati,ens A lub B pozosŁały przy
zyciu tylko zwierzęta uodpornione surowicą
anty B.

Całakształt przeprowadzonyclt badań dowo-
dzi, że przyczyną padania owiec w gospodar-
stwie ,.B" była choroba zwana bradsotem, po-
wodowana przez Cl, oedemati,ens B.

Wnioski

1. Przeprowadzone badania potwierdziły, ze
w Polsce występują choroby owiec typu brad-
sot wywoływane przez Cl, oedematżens B.

2. Prawidłowe rozpoznanie choroby wymaga
stwierdzenia i zidentyfikowania w tkankach
zwlerzęcia oibecności toksyny letalnej alfa i le-
cytynazy beta onaz wyosobnienia odnośnego
Zarażka.

3. Wskazarre jest opracowanie swoistej szcze-
pionki w oparciu o toksynogenne szczepy CL.
oedematiens B (pożądane krajowe).
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IIbIlaH 3., .Ecru:elt6cxr T., T_{r,Irarł P. - 
ftrepnr,lft cły-

vań eurgełerłrta Cl. oedematiens E e rła.lecrge rup!Ą-
.rarrsr 6pa,ucoTa oB€q n trtrornure,

Onlłcanr.t TeqeHJ4e naToJIorźLIecKfie r43MeHeI]ufi J4

p e 3y jlL,TaTbI 6arreprło.ł c r]4qe cK oI o ],IcCJieAoB aH}{fi oBe q
óonsnsrx 6paAccrou B cTaAe Hacqr{TblBaFfuletnl 60 >wu-
BoTHL,lx. Y naeueń BHe3anno oBI]bI ycTaHolBr,Ulr,I Bo
Bpeir4fi BcKpbITL,E neHI{cTo-KpoBaBoe ]łcTeŁIeH]łe u3
ecTecT,BeHHLIx oreepcrvż TeJIa, cTyAłreBrIAHo-KpotsaBble
mnQlł",rlrparF,T B no4xo)Krroń rr<aHr.t non IpyAL,Ic ,r
}K]4BoToM a TaKx<e eA]4HJ4IlHbIe cepo-)KeJITi,je HeKpo-
Tj.lqecKfie @or<ycsI eenu.uuuoil n 0,5-2 cI4 B ner]eHr1.
C no4o6Hlrur{ ,{3MeHeHr{.flMJ{ naJlo ecero 8 x<mBoTIłEIx.
Ws oplaHoB TIaB[Iilx oBeIJ BEIAeJIr{JI]4 natoreHHsrń
rLITaMM Cl. oedenatiens B. Kpolnle Toro B co4epx<JłMoM
TC,HKI4X KŁIIeK, B IIoq,Kax ,l B neqeH}{ ycTaHoB]4JIr{ Ha-
JIIĄgue cfie\r7$r.łecxrłx AJIfl 3Toro so:6y,qu rena ne-
TaJIE,HbIx ToKcr{FIoB B KoJlilqecTlBe oT 32 ło 256 DLM
,4na usrureż a TaK)xe cooTBeTcrBylor4eż nerlzrlruasu
6era. Bsr,qeleHrłlrż IxTaMM noABepIJIIł rlccJleAoBaHrrIo
I{a HeKoTopIrrc 6wox1,1łttt łe cKue I7 ToKcr{T{ecKr{e csożc-
TBa.

Cygan Z., Jastrzębski T,, Cygan R.. - A first case
of the lsolation of cl. oedernatiens B as a cause of
braxy of sheep in Poland.

The authors described the course and pathological
symptoms of braxy in a flock of sheep (60 animals),
and the results of bacteriological examinations: pre-
sence of specific toxins and/or the microorganism in
tissttes of the affected animals. The described case
concerned a suddenly died sheep, in which the fol-
lo\\ring symptoms rł,ere noted during a post-mor-
tem examination: frothy-b1oody discharge from natu-
ral holes of body, bloody-gelatinous exudate in the
subcutaneous tissue of the fore-chest and hypogas-
trium, disseminated grey-yellow necrotic foci 0.5-2.0
mm in diameter in the liver. Similar signs of the
disease appeared in 8 died animals.

In the course ol microbiological examinations, the-
re was isolated a pathogenic strain of Cl. oedematiens
B, and there were found furthemore in the content
of sma1l intesńines and iLn ttre kidrney, Iethal to-
xirrrs speaific for the bacteriu;m (32-256 DLM for
micc) and beta-iecithinase. Some biochemical and
toxic properties of the isolated strain were also
characterized.


