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Beztlenowce CL. perfringens, obok drobno-
ustrojów z rodzaju Salmonella i Staphglococclls,
stanowią jeden z najczęstszych czynników bak-
teryjnych w zatruciach pokarmowych człowie-
ka (1B, 20, 53, 54, 66). Według oceny Hobbs (54)
laseczki CI. perJringens wywołują w Anglii aż
25alo tych zachorowań. Również Vernon i Tilett
(109) donieśii, że w okresie od 1969 do 1974 r.
zarejestrowano ,w Anglii i Walii prawie 200
ognisk chorobowych, stanowiących 20,4010

wszystkich przypadków zatruć pokarmowych.
W Kalifornii Kemp i wsp. (59) określili wskaź-
nik występowania odnośnego schorzenia na
21,6al0. Podobnie Riemann (B3) podał, że w USA
częstotliwość zatruć pokarmowy,ch tej etiologii
wynosi 12-1BVo. Natomiast według starszych
danych Boyda i wsp. (B) beztlenowce Cl. per-
Jringens mają być przyczyną zachorowań czło-
wieka w 40-45Vo. Podkreślic przy tym należy,
że powyższe schoł,zenia nie posiadają cech czy-
stych intoksykacji, \ecz raczej typowych tokso-
infekcji przebiegający,ch przy typie A z objawa-
mi ,,enterltżs acutu" (40, 53, 5łi), a w przypadku
serotypu C jako ,,enterżtżs necroticuns" (28, 72,
73, Il4). Fod tym względem przypominają wy-
stępujące u zwietząt entero,toksemie.

Przeprowadzone w ostatlrich latach badania
pozwoliły lepiej poznać nie tylko podstawowe
właściwości zarazka, ale także zagadnienie spo-
rogenezy i enterotoksynogenezy, ponadto właś-
ciwości wytwarzanych enterotoksyn A, C i D
oraz innych czynników chorobotwórczych, a tak-
że mechanizm ic};r działania. Przedstawienie tej
problematyki jest celem rriniejszego artykułu.

podstawowe wlaściwości zar azka
Laseczki Ct. perJrżngens tworzą 5 odrębnych

typów toksycznych A, B, C, D i E (98), jednak
znaczenie etiologiczne w zatruciach pokarmo.
wych posiadają tylko enterotoksynogenne szcze-
py głównie serotypu A (20, 52), a niekiedy C
(28). W obrębie typu A wyróżnia się bakterie
ciepłooporne dające hemolizę alfa (54) oTaz
ciepło-wrażIiwe z hemolizą beta (40). Luźna
związane wielocukry otoczkowe posiadają
znaczenie w serologicznej klasyfikacji tych bez-
tlenowców (3, 14, 63). Początkowo Hobbs i wsp.
(54) wykazali tylko 13 odrębnych serotypów
aglutynacyjnych, ale ostatnio Hughes i wsp. (57)
w oparciu o antygeny otoczkowe okreśIili ich
liczbę na 45. Na podkreśIenie zasługuje pokre=
wieństwo antygenowe laseczek pochodzących z
przypadków zatruć pokarmowych i zgorzeli ga:

Cl. perfrlngens joko czynnik zotruć pokormowych

z Instytutu Higieny ,"*^"7.ł2Tr'#;*r#j"Sl"r":"T:Xif"rrlń"łJ"T""łi#y"r,""yjr,"go AR w Lubltnie

człowieko
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zowej. Wydaje się przy tym, że niektóre sero-
typy jak np. 3/4, 11 i 25 są szczególnie często
spotykane w toksoinfekcjach pokarmowy,ch.

Baine i Cherniak (3) dcnieśli, że oto,czka Ia-
seczek serotypu 5 Hobbs posiada wielocukier
złożony z glukozy, galaktozy, mannozy, gluko-
zarn^iny, galaktozaminy i kwasu glukuronowego
w proporcji molarnej 1,2:1,2:t,2:2:2:2,6, Nato-
miast Cherniak i Frederick (13) stwierdzili w
składzie otoczki serotypu 9 Hobbs przede
wszystkim glukozę, galaktozę i glukozaminę w
stosunku mo,1ar.nym 1:1,6:1,1, a ponadto kwas
uronowy i ślady rybozy.

Namnażanie odnośnych beztlenowców w pod-
łożach wymaga 11-14 aminokwasów oraz 5-6
dodatkowych czynników wzrostowych (10, 32),
Zdaniem Muhammeda i rvsp. (71) najaktywniej
stymulują wzrost zarazka alanina, kwas aspara-
ginowy i metionina, a ponadto glukoza, Nato-
miast kwas mlekowy i mrówkołvy nie są wyko-
rzystywane, co wskazuje, że tozwój laseczek Cl.
perJringens nie przebiega poprzez cykl kwasów
trójkarboksylowych. Białka sojowe na ogół
sprzyjają namnażaniu się komórek, podczas gdy
kazeinian sodu z reguły dzia\a inhibicyjnie (11).

Optymalna temperatura wzrostu Cl. perJrżn-
gens wynosi 45oC (16,96). W tych warunkach
czas powstawania jednej generacji tych bakterii
wynosi zaledwie 10 minut (33). Świadczy to o
niezwykłej aktywności metabolicznej zarazka.
Również zakres temperatur i pH w jakich za-
chodzi namnażanie się laseczek jest wyjątkowo
szeroki i waha się w granicach 1B,5oC-50oC i
wartości pH 5-9 (33, 104). W temperaturze
50-51oC ginie już większość komórek r,vsiewa-
nego ,,inoculum". Jednak niektóre spośród nich
ptzeżywają, dając początek nowym populacjom
Cl. perJrżngens. Jest to w terminologii Collee
i wsp. (16) tzw. ,,fenomen Feniksa" (,,Phoenix
phenomenon"), tłumaczony przez Shoemakera
i Piersona (90) termiczną destrukcją większości
bakterii.

Przetrzymywanie hodowli w warunkach róż-
nych terrr-peratur wpływa na liczbę przeżywają-
cych komórek. Na podkreślenie zasługuje, że w
odniesieniu do spor (przetrwalników) pr,ocesy
ich destrukcji zachodzą zwykle wolniej w tem-
peraturze - 20oC niż w -5oC (4). Jednocześnie
zwraca uwagę szkodliwość temperatur dodat-
njch. Jak podają Strong i wsp. (100) przecho-
wywanie hodowli przez 70 dni w 5oC bardziej
redukowało liczbę laseczek i przetrwalników
aniżeli przy ,działaniu 

-17,7oC.W aspekcie zatruć pokarmowych ważne wy-
dają się być dane odnośnie wrażliwości zarazka
na kwasowość. W tym względzie podnosi się ro-
Ię wieku hodowli. Laseczki pochodzące z fazy
logarytmicznego wzrostu są zwykle najłatwiej
niszczone przez rrormalną kwasowość w żołąd-
ku człowieka (33).
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Drobnoustrój produkuje ponadtlenkową,dys-
mutazę i jest mało wrażliwy na działanie tlenu

.oraz produktów jego redukcji (39). Rośnie już
w podłożach o potencjale oksydo-redukcyjnym
od Eh:*31mV w pH 7,7 ,do Eh:-1230 mVw
pH 6. Za najoptymalniejszą ,dla niego wartość
potencjału oksyd,o-redukcyjnego w podłożu
przyjmuje się Eh:-200 mV. Jednak i w tych
warunkach rozwój Cl, perfrżngerr,s jest częścio-
wo determinowany jeszcze przez pH, wielkość
,,inoculum" i stan metaboliczny znajdujących
się w,nim bakterii.

Wspomnieć też trzeba o wrażIiwości laseczek
Cl, perJrżngens na działanie NaCI i NaNO2. Co
się tyczy chlorku sodu, to efekt inhibicyjny za-
ieży od użytej koncentracji soli oraz tempera-
tury inkubacji hodowli (96). Ponadto zakł.ada
się większą w tym wzgLędzie oporność szczepów
ziemnych niż kałowych (6). Zdaniem Smitha
(96) minimalrre stężenie NaCI hamujące w 20"C
wzrost większości szczepów w;mosi od 2 do 40lo,
a w 37oC od 4 do 5%. Podkreślić przy tym ,na-
leży, że słaby rozwój nielicznych szczepów za-
znacza się jeszcze T,rzy zawartości w podłożu
B% NaCl (37). Natomiast do,datek 100/o chlorku
sodu wstrzymuje już całkowicie namnażanie się
zarazka i kiełkowanie spor (37). Na uwagę przy
tyrn zasługuje, że wyższa koncentracja soli de-
cyduje o niższym dla inicjacji wzrostu beztle-
nowca Eh (70).

Odnośnie mechanizmu aktywności inhibicyj-
nej NaNO, to polega,on na blokowaniu podzia-
łu komórek bakteryjnych i oddziaływaniu na
proces kiełkowania przetrwalników. Labbe i
Duncan (62) wykazali, że stężenie 0,01-0,02%
NaNO2 hamuje w podłożu kiełkowanie termicz-
nie uszkodzonych spor, a koncentracja 0,02-
0,04% w podobny sposób wpływa na nieuszko-
dzone przetrwalniki. Jednak w produktach mięs-
nych związek ten zatraca aktywność inhibicyj-
ną (5B). Zaskakujące przy tym są sugestie, że
wyższe zawartości azotynów mogą nawet sty-
mulować kiełkowanie (62).

Spotogeneza
Laseczki Cl. perfrżngens wytwarzają prze-

trwalniki tylko w specjainych warunkach i to
z dużą trudnością. Roberts (B4) sądzi, że łatwiej
sporulują szczepy zgorzeli gazowej niż zatruć
pokarmowych, podczas gdy Rymkiewicz (B5)

Ryc. 1. Powstawanie ,przegrody ,,septuim" w laseczce
CL, perfri,ngens A (i\i/g 2l1)
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Ryc
łoża ? ,rzetrwalnikazs pod-(w osło,nka wewnęt *r.-s oc : osłolnka
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trójmetyloksantyna (kofeina) u, koncentracjach
100-1000 pg/m1 aktyr,vują sporulację poprzez
wpływ chelatujący (103) oraz inlribicję procesu
kiełkowania (l2).

Porównawcza ocona podłoży do wytrvarzania
przetrwalników jest trudna dc przeprowadze-
nia. Badania Duncana i Strong (22) oraz Cliffor-
da i Aneilisa (15) wskazują na duze różnice rvy-
nikaj ące z właściwości poszczególnych szczepólv.
Liczba spor w ,pozywce Duncana i Strong (22)
osiągnęła konceniracj.,^ 1,63 X i08/m1. Jednocześ-
nie podkreślić należy, że szereg szczepów rł ogó-
Ie w tych podłożach nie sporulowało. Posiada
to szczegóhe znaczeTlie, gdyż proces produkcji
przetrwalników jest ściśle sprzężony z wytrva-
rzaniem enterotoksyny (19, 27,25,26, 4B).

Enterotoksynogeneza
Enterotoksyna (,,entoks") stanowi główny

czyn-nik przyczynowy w zŁożonym rnechaniźmie
zatruć pokarm,owych na tle Cl, perjrżngens. W
sporulujących hodowlach szczepóu, errterotoksy-
nogennyclr pojawia się już w 2-3 godzinie ich
wzrostu, początkowo wewnątrzkoinórkowo v/
postaci charakterystyczrrych struktur mcrfolo-
giczrrych tzw.,,paracrysialine inclr;sion" (ryc.
3), a w następstwie lizy sporangium, zvlykle po-

Ryc. 3. Paiakryształy

Ryc. 4, Pojedyńczy, podłu,żnie położony parakLryształ
entero,toksyrrry (wg 21)

5B0

Ityc, 5. lPodwójne wtrręty parrakryształów entero,to'k-
syny (wg 21)

Ryc 6. Położony poplzeczlrre
sl,ny (rł,g

parakrysz.tał enterotok-
21)

Rvc. ?. Parakryształ ęnfgy,6,f6k,syny wciŚinięty pomię-' dzy przetrwalnik, a sporarlgiu,m (,wg 21)

ł1,
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14 goclzin także poza-
(19, 22, ształy ,,en-
ają się w wtręty po-

jedyńcze (ryc. 4) lub podwójne (ryc. 5), vłożo-
ne w płaszczyźnie podłużnej (ryc, 4) względnie
poptzecznej (ryc. 6). Niekiedy w następstrł,ie
pewnej restrykcji są wciśnięte pomiędzy prze-
trwalnik, a sporangium (ryc. 7).

Niilo (74) wl7korzysttrjąc odczyn immuno-
fluorescencji (IF) prześledził proces akumula-
cji toksyny ,uv laseczkach Cl. perfrźngens A. Z
badań tych, a także Uemury (105) wynika, że
osłonki spor nie zarvierają ,,entoks", w przeci-
wieńst.łie do rezultatów Friebena i Duncana
(31) wskazujących na obectiość w nich entero-
toksynopodobnych protein. W tym przypaclku
niewykluczone, że,"vielowarstv/o\va struktura
przetrwalnika stanovri pe\Mną barierę przed
penetracją fluoryzujących przeciwciał (FA). Po-
nadto ważnyrn st,wierdzeniem odnośnych badań
było wykazanie, że zarówno poszczególne szcze-
py jak i komórki bakteryjne są zróżnicowane
pod względem aktyłlmości enterotoks5mogen-
nej.

Enterotoksynę produkuią ciepłoopolne i ciep-
łowrażlirłle ]aseczki Cl. perfrżngens A, pocho-
dzące z przypadkórłr zatruć pokarmowych (23,
38, 44, 47, 49, 97). Ponadto sl7ntetyzują ją tak-
że szczepy tvpu C izo]owa.ne z przypadków tok-
soinfekcii t,vpu ,,pig bel" (2E, 72, 9t) i ,,darm-
brand" (ll4) oruz bakierie typu D (10B).

Indukowanie aktvwności enterctoksyno€łen-
nej laseczek Cl, perfrżngens polega na ierm,icz-
nym wzbudzanitr sporogenezy. W tym celu TJe-
mura (105) za|eca kilkal.^rotne ogrzanie (rnr tem-
peraturze 75-B5oC przez 20 min,) ho.,,].o-1rli rv
podłozu Duncana i Strong (22). Przv uzyciu tej
metcdy można było lvykazać^ że a,ż 310l:l szcze-
pów (11 spośród 35), pochodzących od zd.ro-
wych lu.dzi. wytvrarza.łc .,entoks" -,v koncentra-
cji porłvżei 0,1 lłgl::oi, Nator:niast vłcześnie,isze
obserwacje Yasukawy i \.vsp. (].13) rvskazywał-,r
na ich sporadyczne r,.zystępo,,va_nie w za.lła,rtości
j elit.

I\{echanizrn tej aktyl.;,zacji nie jesi jeszcze osta-
tecznie wyjaśniony. Zdaniem TJemurv (105)
v",zbud.zony,,szok termicznlr" może oddziałyrnzać
zarówno na genetyczną regulację sporoqenezy
(sorzęzonei z enterotoksynogenezą) jak i na se-
1ekcję najłatwiej sporuiując;,ch laseczek.

Właściwości enterotoksyny
Enterotol<svna, niezaleznie od serotvptr z kto-

rego pochodzi nrzedsta--,via termolabilny zsvią-
zek białkowy, inaktywowany w tempera-turze
60oC w ciągu 10 minut, niedializujący przez
błony półprzepuszczalne i posiadającv punkt
izoelektryczny przy pH 4,3 (,25, 44, 4B). Okreś-
]ony metodą ultra.nrirowanią ciężar molekularn;,z
(CM) ,,yyn6si rv przypadku monomerów ,,en-
toks" tvprr A 34 0C0 (30, 38, 46, 75, 97), a C
33 000 (92).

Na podstarvie,ooliakrylamidorvej żelektrofo-
rezy przeprowadzonej w obecności sodowego

dodecylosiarczaflIl (SDS) st.,vier,dzono, że ente-
rctoksyna jest agregatem ró,żnych peptydów o
Ci\,T od i7 000 do 175 000 daltonów (30). Pod-
kr-eślić przy ty:n;- należy, że jej ciężat rnoleku-
iarny w zasadzie nie zmienia się przy eksp,o-
zycji na 0,1 }vt B-merkaptoetanol i 6 M chloro-
rvodorek guaniny (38). Stąd też zatrożono, że mo-
nomer ,,entolts" o CM 34 000 sianor,vi pojedyń-
czy łańcuch pepbydowy złożony z 2 podjedno-
stek o CM 17 000 (30). Recluktory grup tiolo-
v/)zch SH nie naruszają antygenowej i biologicz-
iiej integra]ności tego toksycznego białka (38).
Natomiast estryfikacja enterotoksyrry kv,rasem
b.,lrsztynowym v,/ pH 7,6 całkowicie inaktywu-
je jej biologiczną ak'uywność (3B),

,,Entoks" o CM 34 C00 przy koncentracji wyż-
szej niż 4 rng/ml i łv punkcie izoelektrycznym
poClega,spontanicznej agregacji ą wytworzeniem
di.merów, trir-nerów, tetrameró-w itp. (97). Zda-
niem Duncana (19) wzrost jej wełvnątrzkomór-
korvej koncentrac ji, przy braku lizy sporangium,
spi,zyja agregacji i powsta.waniu parakrystalicz-
nych wtrętów.

Według Granum i Skjelkvale (38) w skład en-
teroioksyny A wchodzi 18 aminokwasów przy
zał.rartości 1 rodnika cysieinov,lego w cząsteczce,
]rTa_tomiast Hauschild i ,u\Isp. (45) uważają, że na
1 molekułę przypadają 2 rodniki cysteinolve.

Odnośne białka cytotoksyczne, ekstrahowa-
ne z laseczek ser,otypów A, C i D, są pod wzglę-
dern,"vła"ściwości antygenowych i biologicznych
crłkowicie podobne (91). Są one dobrymi anty-
genami, które rvywołują porvsta-,rlanie w orga-
niźpie słvcistych przeciwciał (79),

Cczyezczoae prepa_raty enterotoksyny A .ły-
ka.z.:,ją toksyczncść dla myszy wynoszącą 3500-
4730 Dl53/ing }I (35, B7), a C 1900 DL56/mg N
(92). Najmniejszą dar,vkę śniertelną dla myszy,
p,:z;,- dozylnej drodze podania oczyszczonej en-
Lcrutol<syn5r A, stano-wi 3 płg tego preparatu
,,:.46,27).

Meełrenizm działania enterotoksyny

\\rystępcłvanie w produktach żywnościorvych
przetrwa}ników enterctoksyncgennych szczepów
Cl". perfringens przedstawia poiencjalne zagTo-
żenje dla zdrorvia konsumenia, zvllaszcza, że
r."a,:unki podgrzewania i przechowywania pokar-
ir-ió.ł nrogą splzyjać kiełkowaniu i prowadzić do
rvzlostu Iiczby bakterii niezbędnej do rvyin oła-
nia_ schorzenia (34). Jednocześnie należy pod-
kreślić, ze w jelicie zachodzi dalsze namnazanie
i sporulacja zaTazka, co w konsekwencji dopro-
wadza do objawóvl ,,gastroenterżtżs" (99), któ-
rym towarzyszą niekiedy także bóle głowy, nud-
ncści i wymi,oty (43, 110). Orientacyjnie podaje
się przy tym, że dawkę ,,challenge" dla czŁo-
wieka stanoił,i pokarm zawierający sporulujące
iaseczki w koncentracji 10a-107/g (33,94). Wed-
ług Skjelkvale i Uemury (94, 95) objawy into-
ksykacji u doświadczalnie zakażor'ycl:' ochotni-
ków występowały już po spożyciu 6-10 F8 en-
te;:ot,oksyny. Koncentracja ,,entoks" w kale
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przy przebiegu podostrym schorzenia osiągała
3-4 pg/g, a w formie ostrej dochodziła do 13-
16 pglg (93).

Enterotoksylra powoduje akumulację płynów
w podwiązanych pętlach jelit np, u królików
(27) i jagniąt (47). Potrzebna dla powstania tej
reakcji dawka .,entoks" wynosi 6,25 pg (a?). Na-
tomiast wprowadzenie śródskórne śwince mor-
skiej 0,125 Fg toksyny wy,wołuje rumień o śred-
nicy B mm (42).

Niilo (77) doniósł, że enterotoksyna podana
dożylnie owcom doprowadza do spadku ciśnie-
nia krwi, Rórunież jako główny objaw obsenlvo-
wany u cieląt wymienia się spadek ciśnienia
krwi, a ponadto zaburzenia oddechowe typu
,,dyspnoe" i ,,hyperpnoe", wzrost tętna do
105/min oraz objawy ogólnej prostracji (76).
Minimalna dawka chorobohvórcza MED (,,Mi-
nimum Effective Dose"), podana w tzw. jed-
nostkach rumieniowych na kg wagi ciała, wy-
nosi dla cieląt 2,28 i króIików 2,4, podczas gdy
dawka śmiertelna (w iniekcji dożylnej) jest dla
cieląt przy 4,96, a'króIików przy 5,6 jedn. ru-
mień./lrg (76).

Patogenetyczne działanie enterotoksyny wy-
raża się w warunkach normalnych wyvr,oły,,lva-
niem biegunek u człow{eka (50) oraz u doświad-
czalnie zakażonych małp (24, 51, 106), cieląt (7B),
owiec (5, 48, 49, 79), królików (23, 25) i szczu-
rów (67). Mechanizm tej aktyvrności wiąże się
z zaburzeniami procesu jelitowego wchłaniania
i wvdalania, jako czynnego transportu różnych
jonów w kierunku śluzówka -+ surowiczó-wka
(M + S) i surowiczówka -+ śluzówka (S + M).
McDonel (67) wykazał, że przy 75 minutowei
ekspozvcji izolowanej pętli jelita szczuTa na en-
terotoksynę - ulega silnemu zahamowaniu
f,ransport glukozy w kierunku M -+ S. W tym
przvpadku wskaźnik wchłaniania dla gltrkozy
wynosił 1B,4 nmola/cm/min., a u zwierząt kon-
trolnvch 54.B nmola/cm/min. Jedno,cześnie sty-
mulowany był pr,oces wydalania (S + M) jonów
Na+ i C1-, a wraz z nimi również wodv. Od-
nośne waltości prze,dstawiały się dla Na+ -BB.2 nmola/cm/min., podczas gdy dla Cl- -4,5 nmola/cm/min., wobec kolejnych oznaczeń
kontrolnych +125,5 i +181,4 nmola/cm/min.
Natomiast w tvch warunkach transport HCO3-
i K+ pozostawał niezmieniony.

Gilman i Koelle (36) dowiedli znaczenia ener-
giotwórczych procesów oksydacyjnego metabo-
lizmu w prawidłowym funkcjonowaniu energio-
biorczego transpońu ionów w jelicie szczura, W
tyrn kontekście szezegóIne znaczenie posiadają
badania McDonela i Duncana (69) wvkazuiące,
że enterotoksyna redukując o 26-410lo zużycie
O, przez mitocho,ndria komórek wątroby może
doprowadzić do pewnego ,,deficvtu" errergii w
komórce. Natomiast sam proces glikolizy pozosta-
je niezachwianv (68). W tym uięciu istotą dzia-
łania ,,entoks" iest ostatecznie hamowanie s5m-
tezy ATP, a pośrednio równiez energiobiorczych
procesów wchłaniania w jelicie.
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Inne czynniki cytotoksyczne
Spotykany niekiedy w zatruciach pokarmo-

wych Cl. perJringens C wytwarza jako główny
czynnik chorobotwór.czy toksynę beta, która
jest odpowiedzialna za objawy ,,enteritis necro-
ticans" w schorzeniach opisanych pod na^^Ią
,,1a maladie de Hambourg" (96), ,,darmbrand"
(l74) oraz syndrom ,,pig bel" (72). Oczyszczona
przez Sakurai i Duncana (BB) toksyna beta szcze-
pu CN 5386 przedstawia pojedyńczy łańcuch
polipeptydowy o CM 30 000. Jest ciepłochwiej-
na i przy ,ogrzaniu do 50oC traci w ciągu 5 mi-
nut 750/o swojej aktywności. Również trypsyna
wywiera na nią niszczący wpływ. Dawka DLM50
dla myszy jest zawarta w 1,B7 p"g oczyszczone-
go preparatu, Najwyższe koncentracje tego tok-
sycznego białka wytwarzają młode, 4-5 go-
dzinne hodo,nvle bulionowe (bulion mięsny, 20/o

peptonu, 0,50/o fosforan-u sodu i 10/o glu.kozv).
Optymalna produkcja występuje przy pH 7,5
(B2). \M tych warunkach, stężenia toksyny beta
mogą doclrodzić do 100 000 DLM/ml hodowli
(96).

Wspomnieć też trzeba o rrcli toksycznych
amin, stwierdzanych w hodowlach wszystkich
serotypórv Cl. perfringerz,s. Spośród nich szcze-
gólne znaczenie posiada histamina wytwarzana
w duzej koncentracji tj. powyżej 50 mgn ,ę).
Powstaje ona w następstwie dekarboksylacii
histydyny. Jak podaje Koslowski i wsp. (61)
spełnia ona ważną rolę w patogerrezie ,,enteri,-tis necroticans". Histaminie przypisuje się
wpływ na Tozszerzanie kapilar i tętniczek, cze-
go następstwem jest spadek ciśnienia krwi i
zwiększona przesiękowość (56). Działając miej-
scowo na skórę powoduje ,,triple reponse"
(,,frojaką reakcję") w postaci lokalnego zaczer-
,"r,ienienia, obrzęku i nacieczenia tkanek (64).
Przy dzialaniu enteraln)rm silnie pobudza se-
krecję różnych gruczołów, w tym i jelitowych
(55,111).

Reasumując nalezy strvierdzić, że w zatru-
ciach poka.rmowych na tle Cl. perfringens A
najistohriejszą rolę spełnia enterotoł<syna, a w
przypadku laseczek serotypu C - toksyna beta
i enterotoksyna. Natomiast rn-niejsze znaczenie
posiada histamina oraz niekiedy produkowane
lctne związki jak butylo i etyloaminy. Jednak
ostateczny obraz schorzenia wydaje się być wy-
padkową działania wszystkich omówionych
czynników cytotoksycznych.
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FIDWARI}S S. A., BROOM D. M.: Okres mieilzy uto-
dzelriem i pierwszym pobra,niem siary u eieląt. (The
perioil between birth anil first suckling in dairy cal-
ves). Res. vet, S,ci. 2E, A55--Ę56, 1979 (2).

,Obs,srvlar,je przerprorrvalclzono na Br2 knonvaroh ,i ich
pot,cmls,trv",lie w okresie 6 dodziln no w,yrcieleniu. W ołkre-
s!e 6 goldzirn p,o rvycie'l-en,iru 89% cieląt olo,Chodzacych
o,d maltel,]< pio oienwsrzei l,aiktaojii. 65% ciierląt pocłtoldzą-
cych o,d mateik po cirugiej lakiarcii i 5"40/o cieląt Do,e,h,o-
dzacvch od mate]< po trzeciei ]aktacii i 43% eieląt od
matelk p,o 4.-7 laktae,ji ssało w,łasne maitki. Wslzrls,tkie
cie]ldr"a, które otrzymałv s,iare w okresie pienvs,zych
slześciu godai,n wyk,azywały -w wielku 48 goldtziln żvcia
lvysolki pozilorm jrmmu,noglrobu,lin klasy IgGl, IgG2, IgM
i IgA.

G.

MORTON H., CLUNIE G. J. A., §HAW F. D.: Tesl
wczesnego wykrywańa ciąży u owiec. (A test for
eartly nregnancy in sheep). Res. vet, Sci. 26, 26I-264,
1979 (2).

Do wykrywarnia wozesnrej c,iąży u owiec zas,toso;wano
o,dlczyn harrnonvarnja tworzernia rozertek poid wpł}rwern
rvys,tqprljącego W s,unowicy z\^|iarząr, c,ie{żannych czyn-
n,ika wczesnej ciąży (EPF). Średnie war:tości rniana
za,ha,mowani'a tw,ortze,nia r.ozetek dła ołuiee n,iooieżar-
nych wynosriło 9,8 + 0,13Ą zŃ d;la oiwiec ciężarrnyolr po
?2 goldzirnach p,o polkryciru 211]1 + 1,2. U oiwiec z ciażą
jeCno,m,,ies,ięcznĘ wartość tego tesltru wyn,os,iła 19.0 +0,B.
naltomiasrt lv drugim miesiiącu oiąży 1,5.i3 t 1,3, z.aś
w trlzeeim miesiĄcu ciąży 14.12*l1,i2. Poiczą,rvszy od
czwarrteg,o mies,iąca iiąży warrtość tes,tu zarówno u
o,wtiec cigżarnych jalk i nieciężarrryeh nie różniły się
w soto,sób jsioiny.

G.
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