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Pierwszy przypadek wyosobnienia Cl. oedematiens B
jako przyczyny bradsofu owiec w Polsce

Z Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinic

Choroby beztlenowcowe stanowig u owiec
najwazniejszg grupe schorzen zakaznych. Wy-
wolywane sa one przede wszystkim przez CI.
perfringens, Cl. septicum i Cl. oedematiens.
Beztlenowce Cl.  perfringens s3 czynni-
kiem etiologicznym tzw. enterotoksemii (tvp
C — enteroksemia jagnigt — enterotoxaemia
of very young lambs, enterotoksemia owiec —
enterotoxaemia of sheep tzw. ,struck”; typ
D — enterotoksemia owiec — enterotoxaemia
of sheep of all ages; 2, 3, 4, 8, 12) i dysenterii
(typ B dysenterii jagnigt — lamb desyntery; 16,
17), Cl. septicum tzw. ,braxy”, dawniej ,brad-
sot pélnocny” (6, 7), a Cl. cedematiens — brad-
sotu tj. ,black disease of sheep”, , hepatitis
infectiosa necrotica” (1, 9, 10, 11, 15, 20, 21, 23,
24, 25). Sposrdod tych choréb w Polsce dotych-
czas stwierdzono enterotoksemie wywolang
przez Cl. perfringens D (2) i ,)braxy” na tle CI.
septicum (6, 7). Cdnosnie bradsctu owiec doklad-
niejszych badan etiologicznych dotycheczas w
Polsce nie przeprowadzono. Wprawdzie Step-
kowski i Woloszyn (20) opisali przypadek tej
choroby i wyosobnili Cl. oedematiens, jednak
nie przebadali tkanek padlych zwierzat na
obecnosé swoistych toksyn i nie ustalili typu
wyizolowanego zarazka. Podobnie przedstawia
si¢ sprawa w przypadku opisanym ostatnio
przez Uzigble (22). Nalezy tu podkresli¢, ze
wykazanie toksyny w padlym zwierzeciu 1
ustalenie typu toksycznego zarazka jest nie
zbednym warunkiem prawidlowej diagnozy,
gdyz wedlug Jamiesona (9) nosicielstwo Cl. oe-
dematiens B wystepuje bardzo czesto u owiec
zdrowych, dochodzac nawet do 29%.

Celem niniejszych badan wlasnych bylo prze-
prowadzenie pelnej identyfikacji gwaltownie
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przebiegajacego w miejscowosci ,,G’ schorzenia
owiec z objawami beztlenowcowej intoksykacji.
W zwigzku z tym badania ukierunkowano na
wykazanie w tkankach padlej owcy swoistych
toksyn oraz poznanie niektorych wlasciwosei
biologicznych, gléwnie toksycznych, wyosob-
nionego zarazka.

Materiatimetody

1. Opis choroby. W polozone] w miejscowosci
»G” oweczarni, liczacej 60 owilec, w wieku 1—5 lat,
rasy krajowej dlugowelnistej, wystapily w kilkudnio-
wych odstepach nagle zejécia $miertelne 8 zwierzat
Badaniu rozpoznawczemu poddano 1 padla owce. Na
sekeji zwloki zwierzecia wykazywaly silne wzdecie
i pienisto-krwawy wyciek 2z naturalnych otworow
ciala. W tkance podskoérnej okolicy przedpiersia i pod-
brzusza wystepowaly galaretowato-krwiste nacieczenia.
zawierajgce pecherzyki gazu. Z narzadéw wewnetrz-
nych najsilniejsze zmiany chorobowe stwierdzono w
watrobie, ktéra wykazywala cechy zwyrodnienia i za-
wierala pojedyncze szaro-zolte ogniska martwicze
wielkos$ci, 0,5—2 cm. Ponadto obserwowano zwyrodnie-
nie miednia sercowego z nielicznymi wybroczonymi w
nasierdziu, zwiekszong iloScig zéttawo-krwistego plynu
w worku osierdziowym oraz niezyt trawienca i wy-
pelnienie gazem petli jeli cienkich.

Do badan laboratoryjnych uzyto pobrane bezpo-
Srednio po $mierci zwierzecia prébki watroby, nerki
oraz tresci jelit cienkich.

2. Badanie na obecnos$é toksyny. Z po-
branych narzadéw migzszowych i tresci jelit sporza-
dzono 50% eckstrakty w plynie fizjologicznym i wiro-
wano przy 4000 obr./min. przez 45 minut. Otrzymane
plyny znad osadu rozcieneczano 1 wprowadzano do-
otrzewnowo biatym myszkom w ilosci 0,5 ml w posta-
ci: a) natywnej i b) natywnej ogrzanej 15 min. w 106°C.
W ten sam sposédb poszukiwano toksyny w plynie nad-
osadowym z 24 godz. hodowli zarazka (podtoze VI
z 0,5% glukozy). Czas obserwacji zakazonych myszy
wynosil 2—3 dni.
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3. Identyfikacja toksyny. Identyfikacje
przeprowadzano metodg seroneutralizacji przy pomocy
monowalentnych surowic antytoksycznych przeciwko
Cl. cedematients A, B, Cl. perfringens. A, B, C, D, Cl.
septicum i Cl. feseri — produkcji Wellcome Reagents
Ltd. (Anglia). Myszom wprowadzano dootrzewnowo 0,5
ml toksycznego wyciggu lub hodowli wraz z 0,2 mi
surowicy. Czas wigzania wynosil 45 min. w tempe-
raturze 37°C. Czas obserwacji zwierzat — 4 dni. Po-
nadto w celu zidentyfikowania typu toksyny przepro-
wadzano analize wytwarzanych lecytynaz przy uzyciu
odezynu lecytowitelinowego (LV) wedlug Williamsa
(23).

4, Izolacja zarazka Wyclagi z tresci jelit
i narzgddéw migzszowych wysiewano na podloze Zeis-
slera z neomycyng w modyfikacji wtasnej (5). Kolonie
wykazujgce cechy Cl. oedematiens wycinano wraz =z
agarem i wprowadzano na dno podloza VF z 0,5%
glukozy.

5. Identyfikacja zarazka. Obejmowala ona
okre$lenie morfologii drobnoustoju i kolonii, wlasci-
wosci fermentacyjnych i proteolitycznych, zdolnodci
redukowania azotanéw, wytwarzania indolu oraz se-
rotypowo swoistej toksyny. Stwierdzane w podlozu VF
toksyny poddawano seroneutralizacji na bialych my-
szach wediug podane] powyzej metody. Identyfikacje
serotypu toksycznego zarazka prowadzono réwniez
na $winkach morskich, ktére na 24 godziny przed za-
kazeniem uodporniano 1 ml monowalentnej surowicy
antytoksycznej przeciwko Cl. oedematiens A i B. Pro-
by zakazenia $winek morskich uodpornionych i nie-
uodpornionych przeprowadzano przez wprowadzenie
domie$niowo mieszaniny 1 ml 24 godzinne] hodowli
zarazka (podloze Wrzoska z 0,5% glukozy) i 1 ml
2,5% roztworu chlorku wapnia.

Wyniki i omowienie

a) Badanie bakteriologiczne. Ob-
jelo ono sporzadzenie preparatéow odciskowych
z watroby oraz z tresci jelita cienkiego. W pre-
paracie z watroby stwierdzono liczne, duze
(diugese =210 mikronéw) laseczki gramdodat-
nie z podbiegunowymi, owalnymi zarodnikami
(ryc. 1). Uzyskany obraz przypomina laseczki
Cl. oedematiens B (Cl. gigas) opisane przez
Zeisslera 1 Rassfeld (25). Natomiast w tresci

jelita clenkiego wykazano gléwnie krotsze la-
seczki gramdodatnie, niezarodnikujace, ktére
wygladem przypominaly laseczki Cl. perfrin-
gens (ryc. 2).

Posiewy na podlozu Zeisslera z neomycyna
inkubowane metodg pyrogallolowg (5) dopro-

wadzily do wyosobnienia z tkanek watroby
i nerek kolonii hemolitycznych o wygladzie od-
powiadajacym laseczkom Cl. oedematiens (ryc.
3). Posiewy z jelit zawieraly kolonie zidenty-
fikowane jako Cl. perfringens.

Wyosobniony z watroby, nerek i tredei jelit
padlej owcy szezep nr 7191 fermentowal glu-
koze, maltoze i mannoze, a nie fermentowal
laktozy, sacharozy, mannitu, salicyny i glicero-
lu. Ponadto redukowal azotany do azotynéw,
nieznacznie trawil Scietg surowice, rozrzedzal
15% zelatyne oraz nie prodi’-owal indolu. Po-
wyzsze dane odpowiadaja wlasciwosciom szcze-
pow grupy Cl. cedematiens (18, 19).

Rye. 2.

b) Badanie tkanek na obecnos$¢
toksyn letalnych. Wykazalo ono, ze we
wszystkich zbadanych wyciggach natywnych
— nieogrzewanych wystepujg substancje tok-
syczne w ilodci: w watrobie 256 DLM dla my-
szy (w przeliczeniu na 1 g tkanki), w nerce —
128 DLM, a w ftresci jelita cienkiego — 32
DLM. Wyciagi ogrzewane (15 minut — 100°C)
okazaly sie nieszkodliwe. Proby seroneutrali-
zacjl surowicami anty CI. perfringens A, B, C,
D, CL feseri i Cl. septicum oraz Cl. oedema-
tiens A daly wynik negatywny. Natomiast pel-
na neutralizacje osiagnieto z surowicg anty
Cl. oedematiens B. Uzyskane wyniki wskazuja,
ze tkanki padlej owcy zawieraly duze stezenia
toksyn Cl. oedematiens typu B.

Ryc. 3.
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c) Identyfikacja lecytynaz w
odczynie LV. Podobne wyniki dala identy-
fikacja wykazanych lecytynaz. Plyny natywne
z watroby, nerki i z hodowli wyosobnionego
z nich szczepu Cl. oedematiens powodowaly
wyrazny efekt rozkladu lecytyny, ktéry ulegal
zahamowaniu pod dzialaniem surowicy anty-
toksycznej przeciwko Cl. oedematiens B, a nie
byl hamowany przez surowice anty Cl. oede-
matiens A i Cl. perfringens A. Ograniczono sie
przy tym do uzycia surowicy tylko jednego ty-
pu Cl. perfringens, poniewaz wszystkie typy
tego zarazka produkuja lecytynazy antygenowo
identyczne. Natomiast Cl. oedematiens produ-
kuje dwie antygenowo odmienng lecytynazy tj.
gamma — wytwarzang jedynie przez typ A i
beta — charakterystyczng dla typéw B 1 D
(13, 14). Powyzsze wyniki dowodza, ze w tkan-
kach zwierzecia oraz w plynie hodowli zarazka
wystepowala lecytynaza beta. Wnoszae z ilosci
produkowanej lecytynazy oraz z wlasciwosci
wyoscbnionego szczepu (brak produkeji indolu)
badanie niniejsze potwierdzilo rozpoznanie za-
razka jako Cl. oedematiens B.

d) Badanie na $winkach mor-
skich. W celu poglebienia badan diagnostycz-
nych dodatkowo przeprowadzono ocene pato-
gennosci wyosobnionego szczepu Cl. oedema-
tiens B na $winkach morskich. Zakazone $win-
ki morskie nieuodpornione surowica antytok-
syczna padly w ciggu 18 godzin z objawami
zgorzeli gazowej. Padle zwierzeta wykazywaly
galaretowato-krwiste nacieki w zakazonej kon-
czynie, kropelki tluszczu w wysieku oraz nie-
wielkie ilodci gazu. Kleistodci mieéni i powsta-
nia pecherza odklejonej skoéry, wystepujacych
przy zakazeniu Cl. perfringens A, ani razu nie
obserwowano. Sposrod swinek morskich zabez-
pieczonych monowalentnymi surowcami prze-
ciwko Cl. oedematiens A lub B pozostaly przy
zyciu tylko zwierzeta uodpornione surowica
anty B.

Caloksztalt przeprowadzonych badan dowo-
dzi, ze przyczyng padania owiec w gospodar-
stwie ,,B” byla choroba zwana bradsotem, po-
wodowana przez Cl. oedematiens B.

Wnioski

1. Przeprowadzone badania potwierdzily, ze
w Polsce wystepuja choroby owiec typu brad-
sot wywolywane przez Cl. oedematiens B.

2. Prawidlowe rozpoznanie choroby wymaga
stwierdzenia i zidentyfikowania w tkankach
zwierzecia obecnodci toksyny letalnej alfa i le-
cytynazy beta oraz wyosobnienia odno$nego
zarazka.

3. Wskazane jest opracowanie swoistej szcze-

pionki w oparciu o toksynogenne szczepy CI.
oedematiens B (pozadane krajowe).
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Lpran 3., Jetmembery T., Lpirag P, — IIepRE ¢ay-
yaji erigesieHnsa Cl, ocedematiens B B xauecTBe npm-
ymapl §pagecota cepent B Hoankre.

Onucanan TedeHMe TIIATONOTUUECKMe M3MeHeHus U
Pe3yAbTaThl 0aKTEePUOIOTUIECKOTO MCCAEHOBAHUA OBEIl
CONBbHBIX OPaACOTCOM B CTafe HACUMTBIBARILEM 60 Ku-
BOTHBIX. ¥ IIaBIlIe BHE3aIIHO OBILI YCTAHOBUJM BO
BpeMs BCKPBIThHA IIeHMCTO-KPOBABOEe MCTEeUeHMe U3
€CTEeCTBEHHBIX OTBEPCTUI Tea, CTYAHEeBUAHO-KPOBARBLIE
VEQUABTPATE! B IHOJKOXKHOM TKAHM II0J] TPYIBR U
JKMBOTOM a TaKiXKe eAUHMYHBIE CepPOo-3KejThbie HeKPOo-
TideCKMe (POKychbl BeamunHOM B 0,5—2 CM B HeueHu.
C 11opoOHBIMM M3MeHEeHUAMM TaJ0 BCSTO 8 KMBOTHBIX.
13 opraHecB TaBIIXX OBEL] BBIICJUIAM TATOTEeHHBIA
mramMMm Cl, cedematiens B. KpoMe 1T0T0 B COZepPRMUMOM
TCHKUX KUIIEK, B TIOYKAX ¥ B IeUCHM YCTAHORMIAM Ha-
nmmuye creIUuUUeCKUX OIS 3TOro BO3ByImuTens Je-
TaJbLHBIX TOKCHMHOB B KOJMUYecTBe OT 32 zmo 256 DLM
A7 MBIIIEN a TakzXe COOTBETCTBYIOLIEN JIeITUMTHMHA3LI
Oera. BblpeJeHHBI IIITAMM TOABEPTJAM MCCJIEI0BAHUED
Ha HEKOTOPLle OMOXUMMUYECKUE U TOKCUUYECKUE CBOVIC-
TBa.

Cygan Z., Jastrzebski T., Cygan R..— A first case
of the isolation of Cl. oedematiens 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
tissues of the affected animals. The described case
concerned a suddenly died sheep, in which the fol-
lowing symptoms were noted during a post-mor-
tem examination: frothy-bloody 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 of microbiological examinations, the-
re was isolated a pathogenic strain of Cl. oedematiens
B, and there were found furthemore in the content
of small intestines and in the kidney, lethal t1o-
xins specific for the bacterium (32—256 DLM for
mice) and beta-lecithinase. Some biochemical and
toxic properties of the isolated strain were also
characterized.



