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Cl. perfringens jako czynnik zatru¢ pokarmowych
cztowieka

Z Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinie .
Z Instytutu Higieny Zywno§ci Zwlerzecego Pochodzenla Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Beztlenowce Cl. perfringens, obok drobno-
ustrojow z rodzaju Salmonella i Staphylococcus,
stanowig jeden z najeczestszych czynnikéw bak-
teryjnych w zatruciach pokarmowych cztowie-
ka (18, 20, 53, 54, 66). Wedlug oceny Hobbs (54)
laseczki Cl. perfringens wywoluja w Anglii az
25% tych zachorowan. Réwniez Vernon i Tilett
(109) doniesdli, ze w okresie od 1969 do 1974 r.
zarejestrowano w Anglii 1 Walii prawie 200
ognisk  chorobowych, stanowigcych 20,4%
wszystkich przypadkéw zatrué pokarmowych.
W Kalifornii Kemp i wsp. (59) okreslili wskaz-
nik wystepowania odno$nego schorzenia na
21,6%. Podobnie Riemann (83) podal, ze w USA
czestotliwoéé zatrué pokarmowych tej etiologii
wynosi 12—18%. Natomiast wedtug starszych
danych Boyda i wsp. (8) beztlenowce Cl. per-
fringens maja by¢ przyczyng zachorowan czlo-
wieka w 40—45%. Podkre§li¢ przy tym nalezy,
Ze powyzsze schorzenia nie posiadaja cech czy-
stych intoksykacji, lecz raczej typowych tokso-
infekeji przebiegajacych przy typie A z objawa-
mi ,,enteritis acuta” (40, 53, 54), a w przypadku
serotypu C jako ,enteritis necroticans” (28, 72,
73, 114). Pod tym wzgledem przypominaja wy-
stepujace u zwierzat enterotoksemie.

Przeprowadzone w ostatnich latach badania
pozwolily lepiej poznaé nie tylko podstawowe
wlasciwosei zarazka, ale takze zagadnienie spo-
rogenezy i enterotoksynogenezy, ponadto wlas-
ciwosci wytwarzanych enterotoksyn A, C i D
oraz innych czynnikéw chorobotwérezych, a tak-
ze mechanizm ich dzialania. Przedstawienie tej
problematyki jest celem mniniejszego artykulu.

Podstawowe wlaSciwoS$ci zarazka

Laseczki Cl. perfringens tworzg 5 odrebnych
typéw toksycznych A, B, C, D i E (98), jednak
znaczenie etiologiczne w zatruciach pokarmo-
wych posiadajg tylko enterotoksynogenne szcze-
py gléwnie serotypu A (20, 52), a niekiedy C
(28). W obrgbie typu A wyrdznia sie bakterie
cieplooporne dajace hemolize alfa (54) oraz
ciepto-wrazliwe z hemolizg beta (40). LuZno
zwigzane wielocukry otoczkowe posiadajg
znaczenie w serologicznej klasyfikacji tych bez-
tlenowcow (3, 14, 63). Poczatkowo Hobbs i wsp.
(54) wykazali tylko 13 odrebnych serotypow
aglutynacyjnych, ale ostatnio Hughes i wsp. (57)
W oparciu o antygeny otoczkowe okreslili ich
liczbe na 45. Na podkreslenie zasluguje pokre-
wienstwo antygenowe laseczek pochodzacych z
przypadkow zatrué pokarmowych i zgorzeli ga-
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zowej. Wydaje sie przy tym, Ze niektére sero-
typy jak np. 3/4, 11 i 25 sg szczegdlnie czesto
spotykane w toksoinfekcjach pokarmowych.

Baine i Cherniak (3) doniedli, ze otoczka la-
seczek serotypu 5 Hobbs posiada wielocukier
zlozony z glukozy, galaktozy, mannozy, gluko-
zaminy, galaktozaminy i kwasu glukuronowego
w proporcji molarnej 1,2:1,2:1,2:2:2:2,6. Nato-
miast Cherniak i Frederick (13) stwierdzili w
skladzie ofoczki serotypu 9 Hobbs przede
wszystkim glukoze, galaktoze i glukozamine w
stosunku molarnym 1:1,6:1,1, a ponadto kwas
uronowy i $lady rybozy.

Namnazanie odno$nych beztlenowcow w pod-
lozach wymaga 11—14 aminokwaséw oraz 5—86
dodatkowych czynnikéw wzrostowych (10, 32).
Zdaniem Muhammeda i wsp. (71) najaktywniej
stymulujg wzrost zarazka alanina, kwas aspara-
ginowy i metionina, a ponadto glukoza. Nato-
miast kwas mlekowy i mréwkowy nie sg wyko-
rzystywane, co wskazuje, Ze rozwd6j laseczek CI.
perfringens nie przebiega poprzez cykl kwasow
trojkarboksylowych. Bialka sojowe na ogol
sprzyjaja namnazaniu sie komérek, podczas gdy
kazeinian sodu z reguly dziala inhibicyjnie (11).

Optymalna temperatura wzrostu Cl. perfrin-
gens wynosi 45°C (16, 96). W tych warunkach
czas powstawania jednej generacji tych bakterii
wynosi zaledwie 10 minut (33). Swiadezy to o
niezwyklej aktywnosci metabolicznej zarazka.
Réwniez zakres temperatur i pH w jakich za-
chodzi namnazanie sie laseczek jest wyjatkowo
szeroki i waha sie w granicach 18,5°C—50°C i
wartosci pH 5—9 (33,104). W {emperaturze
50—51°C ginie juz wigkszoé¢ komoérek wsiewa-
nego ,,inoculum”. Jednak niektére sposréd nich
przezywaja, dajac poczatek nowym populacjom
Cl. perfringens. Jest to w terminologii Collee
i wsp. (16) tzw. ,,fenomen Feniksa” (,,Phoenix
phenomenon”), tlumaczony przez Shoemakera
i Piersona (90) termiczng destrukcjg wiekszosci
bakterii.

Przetrzymywanie hodowli w warunkach roéz-
nych temperatur wplywa na liczbe przezywaja-
cych komérek. Na podkre§lenie zastuguje, ze w
odniesieniu do spor (przetrwalnikéw) procesy
ich destrukeji zachodzg zwykle wolniej w tem-
peraturze — 20°C niz w —5°C (4). Jednoczeénie
zwraca uwage szkodliwo§¢ temperatur dodat-
nich. Jak podajg Strong i wsp. (100) przecho-
wywanie hodowli przez 10 dni w 5°C bardziej
redukowalo liczbe laseczek i przetrwalnikéw
anizeli przy dziataniu —17,7°C.

W aspekcie zatrué pokarmowych wazne wy-
dajg sie byé dane odnosnie wrazliwosci zarazka
na kwasowos§é. W tym wzgledzie podnosi sie ro-
le wieku hodowli. Laseczki pochodzace z fazy
logarytmicznego wzrostu sa zwykle najlatwiej
niszczone przez normalng kwasowo§¢ w zolad-
ku czlowieka (33).
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Drobnoustréj produkuje ponadtlenkows dys-
mutaze i jest malo wrazliwy na dzialanie tlenu

.oraz produktéow jego redukcji (39). Rosnie juz

w podlozach o potencjale oksydo-redukeyjnym
od Eh=431mV w pH 7,7 do Eh=-+230 mV w
pH 6. Za majoptymalniejszg dla niego wartosé
potencjalu oksydo-redukcyjnego w podiozu
przyjmuje si¢ Eh=—200mV. Jednak i w tych
warunkach rozwdéj Cl. perfringens jest czescio-
wo determinowany jeszcze przez pH, wielkosé
sinoculum” i stan metaboliczny znajdujgcych
sie w nim bakterii.

Wspomnieé¢ tez trzeba o wrazliwosci laseczek
Cl. perfringens na dziatanie NaCl i NaNO,. Co
sie tyczy chlorku sodu, to efekt inhibicyjny za-
lezy od uzytej koncentracji soli oraz tempera-
tury inkubacji hodowli (96). Ponadto zaklada
sie wiekszg w tym wzgledzie opornosé szczepoéw
ziemnych niz kalowych (6). Zdaniem Smitha
(96) minimalne stezenie NaCl hamujgce w 20°C
wzrost wiekszosci szezepow wynosi od 2 do 4%,
a w 37°C od 4 do 5%. Podkresli¢ przy tym na-
lezy, ze slaby rozwdj nielicznych szczepéw za-
Znacza sie jeszcze przy zawarto$ci w podliozu
8% NaCl (37). Natomiast dodatek 10% chlorku
sodu wstrzymuje juz calkowicie namnazanie sie
zarazka i kielkowanie spor (37). Na uwage przy
tym zasluguje, ze wyzsza koncentracja soli de-
cyduje o nizszym dla inicjacji wzrostu beztle-
nowca Eh (70).

Odno$nie mechanizmu aktywnosci inhibicyj-
nej NalNO, to polega on na blokowaniu podzia-
fu komorek bakteryjnych i oddzialywaniu na
proces kielkowania przetrwalnikéw. Labbe i
Duncan (62) wykazali, ze stezenie 0,01—0,02%
NaNO, hamuje w podiozu kielkowanie termicz-
nie uszkodzonych spor, a koncentracja 0,02—
0,04% w podobny sposob wplywa na nieuszko-
dzone przetrwalniki. Jednak w produktach mies-
nych zwigzek ten zatraca aktywmnos¢ inhibicyj-
na (58). Zaskakujgce przy tym sg sugestie, ze
wyzsze zawarto$ci azotynéw moga nawet sty-
mulowaé kielkowanie (62).

Sporogeneza

Laseczki Cl. perfringens wytwarzaja prze-
trwalniki tylko w specjalnych warunkach i to
z duzg trudnos$cig. Roberts (84) sadzi, ze latwie]j
sporulujg szczepy zgorzeli gazowej niz zatrué
pokarmowych, podczas gdy Rymkiewicz (85)

Ryc. 1. Powstawanie przegrody ,septum” w laseczce
Cl. perfringens A (wg 21)
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wyklucza taky zaleznosé. Natomiast zgodnie wierajacych ogélem 106 przetrwalnikéw w pod-
Przyjmuje sie, ze proces sporulacji aktywniej lozu CMM nie doprowadza do calkowitego wy-
przebiega w przewodzie pokarmowym (33), a - jalowienia, Natomiast czas przezycia spor przy
slabiej w miesnych produktach (4, 60). Wykaza- dawce 1,5X10% wynosit w tych warunkach 4
no bowiem, ze w przebiegu zatrué koncentracja godziny, a w Srodowisku wody destylowanej 50
Spor w jelitach osiaga 4,6 X107/g (95), a w kon- minut,
serwach doswiadezalnie zakazonych szczepem Ogrzewanie przetrwalnikéw prowadzi do ich
BP6K — 8.7X10%g (17). czesciowej lub calkowitej destrukeji. Dlatego
Wytwarzane spory sa owalne i z regut olo- Problemem diagnostycznym staje sie wy krywa-
L‘roneysubterminaf‘nie? aajcylko wyjatkm%o iap bie- nhie takich czesciowo uszkodzonyf:h spor. Adams
gunach (96). Jednym z wstepnych sygnaléw po- (1) opracowal w tym celu specjalng metodyke
wstawania przetrwalnika jest odcigeie czesci % uzyciem jako stymulatoréw kietkowania pre-
cytoplazmy z chromatyng przez tworzacg sie Paratu EDTA (10 mM) i l{zozymu (1 pg/ml).
przegrode fzw. ,septum” (rye, 1). Wielowarstwo- Br adshaw i wsp. (9) stosujac te metodyke okres-
wa_ strukture dojrzalego przetrwalnika z g7 lili wsp6lezynniki Doggoc dla szczepow NCTC
godzinmej hodowli CL perfringens w syntetycz- 8798 i NCTC 10240, ktére w przypadku podloza
nym podlozu wedlug Serczyfiskiej i Meisel — TYCS z lizozymem kolejno wynosily 18 1 20 mi-
Mikolajezyk (89) przedstawia kolejna ryc, 2. EEE' & W TYCS bez lizozymu 12,5 oraz 15 mi-
Uwarunkowane genetycznie wlasciwosei za-
razka do tworzenia przetrwalnikéw podlegaja
indukeji przez liezne stymulatory. Sposréd nich
jako zwiazki biatkowe Wymienia sie rézne pep-
tony (15, 22, 29, 80), preparaty typu Trypticase
(15) i Casamino Acids (2, 60) oraz ekstrakty
drozdzowe (22, 29), a z weglowodanéw skrobie
(22,29) i dekstryne (86). Wytwarzanie spor
Wzmagaja takze niektére aminokwasy jak tia-
mina (101), arginina (81) i kwas glutamino:
(101), a ponadto tioglikolan sodu (22, 60, 101),
agar (15), jony Mg (29) i Mn (15), a takze me-
tyloksantyny (86). Natomiast zgodnie z Hard-
wickiem i wsp, (41) inhibicyjnie dzialaja jony
Ca, a zwlaszeza wystepujace czesto w peptonach
nasycone kwasy tluszezowe jak np. kapronowy
(C10), laurynowy (C12) i myrystynowy (C14).
ch. (2 Sgt;*)ukitgra pﬁz?gi\ﬁal‘nﬂ;{a’w i;ﬁﬂt:t:}’é;negﬂ Pgd- Normalnie dodatek glukozy, poprzez szybkie
oZa (wg 89); IC = osto <8 wewneirzna, ~ Wa  obnizanie PH, dziala represyjnie na produkcje
shwa kerowa, OC = ostonka zewneirana przetrwalnikéw (29, 102). Jednak obecnosé glus
. kozy w dwufazowym podlozu Clifforda i Anel-
Wytwg_rz:eme spory char:fq«:teryzuje ZRAcZing  ligg i05) stymuluje wytwarzanie spor osiagajg-
lecz Z.I'Oznlcowanf_l Opornos¢ na Ugrz-ewallle. Cych w—ysgka koncentracje lsgxlosfn']l' Nato_
Zgodnie z Hobbs i wsp. (54) Szczepy niehemo- miact w pozbawionej glukozy pozywce Dunca-
lityczne, pochodzace Z przypadkéw zatrué po- p, j Strong (22) liczba przetrwalnikéw tworzo.
karmowych, przezywajg w podlozu bulionowo- nych przez te same szezepy dochodzila do
cmiesnym (,,cooked meat medium”) ogrzewanie 6,5X10%ml, a w podlozu Hala i wsp, (40) osig-
w 100°C przez 1 godzine, podezas gdy tzw. ,kla- gala stezenie 4,7X 105/ml.

syczne” szczepy tj. beta hemolityezne ging w Podkreslié nalezy. 3 :
: ; i : ¥, ze tylko pewne gatunki
tych warunkach w ciagu kilku minut, Okreélo- peptonu aktywuja sporulacje laseczek Gl per-

ny dla nich ezas $mierci termicznej w 90°C (dla : RS
90% populacji bakteryjnej) tj. tzw. wspoélezyn- ggaggg;f‘;,e‘gﬁ?fngfhé%y pép‘?;snpﬁ (%{;)pic’i’ogﬁ;ei}g
nik DgpeC wynosi od 3 do 145 minut (84). Szeze- : , z :
o0 W > : =3mi- WZmagal wytwarzanie spor szczepow typu A i
Py zgorzeli gazowe] charakteryzuje D gooc= 3 mi- C, a slabo pod tym wzgledem oddzialywat na
nuty, a zatrug pokarmov.vych D spoc=145 JIBL, aktywnosé szezepow typu D. Rola wprowadza-
Na uwage zaslugu_Je przezywalnogc w100 C B nego do podiozy plynnych 0,1% agaru polega na
ktory Ci] gporéﬂ}l]acy;l:ﬂ hodowli _sz:cz?pow A zwickszaniu ich lepkosci oraz dostarczaniy ta
grgez 8_ 1§0 =8 tur C w ciagu 1—4 g0- droga stymulujgeych sporulacje jonéw Mg i Mn.
Zn (84, 112). Szerzej omawiany przez Lunda (65) oraz Kima
Wrazliwosé termiczng spor okreslaja nie tyl- i wsp. (60) indukujacy powstawanie przetrwal-
ko blizej nieznane ich wladciwosei strukturalne, nikéw wplyw tioglikolanu sodu ma polegaé
ale takze dawka ,,inoculum” i sklad ogrzewane- giéwnie na obnizaniu potencjalu oksydo-reduk-
80 podioza. Zdaniem Collee i wsp. (16) nawet cyjnego. Natomiast metyloksantyny tj. 1,83 —
8 godzinne gotowanie niektéryeh hodowli za- dwumetyloksantyna (teofilina) oraz 1, 3,7 —
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trojmetyloksantyna (kofeina) w koncentracjach
100—1000 pg/ml aktywuja sporulacje poprzez
wplyw chelatujacy (103) oraz inhibicje procesu
kietkowania (12).

Porownawcza ocena podlozy do wytwarzania
przetrwalnikow jest trudna do przeprowadze-
nia. Badania Duncana i Strong {22) oraz Cliffor-
da i Anellisa (15) wskazujg na duze roznice wy-
nikajace z wlasciwoséel poszezegdlnych szezepdw.
Liczba spor w pozywce Duncana i Strong (22)
osiggnela koncentracje 1,63X108/ml. Jednoczes-
nie podkre§li¢ nalezy, ze szereg szczepoéw w 0g6-
le w tych podlozach nie sporulowalo. Posiada
to szczegbdlne znaczenie, gdyz proces produkeji
przetrwalnikow jest $cisle sprzezony z wytwa-
rzaniem enterotoksyny (19, 21, 25, 26, 48).

Enterotoksynogeneza

Enterotoksyna (,,entoks”) stanowi gléowny
czynnik przyczynowy w zlozonym rnechanizmie
zatrué pokarmowych na tle Cl. perfringens. W
sporulujgcych hodowlach szczepdéw enterotoksy-
nogennych pojawia si¢ juz w 2—3 godzinie ich
wzrostu, poczatkowo wewnagtrzkomorkowo w
postaci charakterystycznych struktur morfolo-
gicznych tzw. ,paracrysialine inclusion” (ryec.
3), a w nastepstwie lizy sporangium, zwykle po-

e

S

Parakrysziaty enterotoksyny (wg 21)

Ryc. 4. Pojedynczy, podluznie potozony parakryszial
enterotoksyny (wg 21)
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Podwdjne wirety parakrysztalow enterotok-
syny (wg 21)

Ryce. 5.

Polozony poprzecznie parakrysztat enterotok-
syny (wg 21)

Ryc 6.

Ryc. 7. Parakrysztal enterotoksyny weisniety pomie-
dzy przetrwalnik, a sporangium (wg 21)
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miedzy 11—I14 godzing, wystepuje takie poza-
komoérkowo (19, 22, 107). Parakrysztaly ,en-
toks” pojawiaja sie w komorce jako wtrety po-
jedyncze (ryc. 4) lub podwojne (ryc. 5), uloio-
ne w plaszezyznie podiuznej (ryc. 4) wzglednie
poprzecznej (ryc. 6). Niekiedy w nastepstwie
pewne] restrykeji sa wcisniete pomiedzy prze-
trwalnik, a sporangium (ryc. 7).

Niilo (74) wykorzystujac odeczyn immuno-
fluorescencji (IF) przesledzil proces akumula-
cji toksyny w laseczkach CI. perfringens A. Z
badan tych, a takze Uemury (105) wynika, ze
ostonki spor nie zawierajg ,,entoks”, w przeci-
wienstwie do rezultatéw Friebena i Duncana
(31) wskazujgeych na obecno§é w nich entero-
toksynopodobnych protein. W tym przypadku
niewykluczone, ze wielowarstwowa struktura
przetrwalnika stanowi pewna bariere przed
penetracja fluoryzujacych przeciwcial (FA). Po-
nadto waznym stwierdzeniem odnos$nych badan
bylo wykazanie, ze zar6wno poszczegdlne szcze-
py jak i komoérki bakteryjne sg zréznicowane
pod wzgledem aktywnosci enterotoksynogen-
nej.

Enterotoksyne produkuja cieplooporne i ciep-
lowrazliwe laseczki Cl. perfringens A, pocho-
dzgce z przypadkéw zatrué pokarmowych (23,
38, 44, 47, 49, 97). Ponadto syntetyzuja jag tak-
ze szezepy typu C izolowane z przypadkdéw tok-
soinfekeji typu ,,pig bel” (28, 72, 91) i ,,darm-
brand” (114) oraz bakterie typu D (108).

Indukowanie aktywnoéci enterctoksynogen-
nej laseczek Cl. perfringens polega na termicz-
nym wzbudzaniu sporogenezy. W tym celu Ue-
mura (1035) zaleca kilkakrotne ogrzanie (w tem-
peraturze 75—85°C przez 20 min.) hodowli w
podlozu Duncana i Strong (22). Przy uzyciu tej
metody moZna bylo wykazaé, ze az 31% szcze-
pdw (11 sposréd 35), pochodzgcych od zdro-
wych ludzi, wytwarzalo ,.entoks” w konecentra-
cji powyzej 0,1 ng/mi. Natomiast wezesnisisze
obserwacje Yasukawy i wsp. (113) wskazywaly
na ich sporadyczne wystepowanie w zawartodel
jelit.

Mechanizm tej aktywacji nie jest jeszeze osta-
tecznie wyjasniony. Zdaniem Uemury (105)
wzbudzony ,,szok termiczny” moze oddzialywacd
zaréwno na genetyczng regulacie sporogenezy
(sprzezonej z enterotoksynogeneza) jak i na se-
lekcje najlatwiej sporulujgcych laseczek.

Wilasciwosci enterotoksyny

Enterotoksyna, niezaleznie od serotypu z kto-
rego pochodzi przedstawia termolabilny zwia-
zek bialkowy, inaktywowany w temperaturze
60°C w ciagu 10 minut, niedializujacy przez
blony pdlprzepuszezalne i posiadajacy punkt
izoelektryezny przy pH 4,3 (25, 44, 48). Okres-
lony metoda ultrawirowania ciezar molekularny
(CM) wynosi w przypadku monomeréw ,,en-
toks” tvpu A 34090 (30, 38, 46, 75, 97), a C
33 000 (92).

Na podstawie poliakrylamidowe]j zelektrofo-
rezy przeprowadzonej w obecnosci sodowego

dodecylosiarczanu (SDS) stwierdzono, ze ente-
rotoksyna jest agregatem réznych peptydéw o
CM od 17000 do 175000 daltonéw (30). Pod-
kregli¢ przy tym nalezy, Ze jej ciezar moleku-
larny w zasadzie nie zmienia sie przy ekspo-
zycji na 0,1 M B-merkaptoetanol i 6 M chloro-
wodorek guaniny (38). Stad tez zalozono, Ze mo-
nomer ,,entoks” o CM 34 000 stanowi pojedyn-
czy lancuch peptydowy zlozony z 2 podjedno-
stek o CM 17 000 (30). Reduktory grup tiolo-
wych SH nie naruszajg antygenowej i biologicz-
nej integralnodci tego toksycznego biatka (38).
Natomiast estryfikacja enterotoksyny kwasem
bursztynowym w pH 7,6 calkowicie inaktywu-
je jej biologiczng aktywnosé (38).

»Entoks” o CM 34 000 przy koncentracji wyz-
szej niz 4 mg/ml i w punkcie izoelektrycznym
podlega spontanicznej agregacji z wytworzeniem
dimeréw, irimerdéw, tetrameréw itp. (97). Zda-
riem Duncana (19) wzrost jej wewnatrzkomor-
kowej koncentracji, przy braku lizy sporangium,
sprzyja agregacji i powstawaniu parakrystalicz-
nych wtretow.

Wedlug Granum i Skjelkvale (38) w sklad en-
terotoksyny A wchodzi 18 aminokwasow przy
zawarto$cl 1 rodnika cysteinowego w czasteczce.
Natomiast Hauschild i wsp. (45) uwazajg, ze na
1 molekule przypadaja 2 rodniki cysteinowe.

Odnoséne biatka cytotoksyczne, ekstrahowa-
ne z laseczek serotypow A, C i D, sg pod wzgle-
dem wlasciwoéci antygenowych i biologicznych
calkowicie podobne (91). Sg one dobrymi anty-
genami, ktére wywoluja powstawanie w orga-
nizmie swoistych przeciwecial (79).

Ccezyszezone preparaty enterctoksyny A wy-
keaziija, toksycznosé dla myszy wynoszacg 3500—
4730 DLzy/mgz N (35, 87), a C 1900 DL;y/mg N
). Najmniejszag dawke Smiertelng dla myszy,
v dozylnej drodze podania oczyszczone] en-
terotoksyny A, stanowi 3 pg tego preparatu

(52

Mechanizm dzialania enterotoksyny

Wystencwanie w produktach Zywnosciowych
przetrwalnikéw enterctoksynogennych szczepéw
Ci. perfringens przedstawia potencjalne zagro-
zenie dla zdrowia konsumenta, zwlaszcza, ze
warunki podgrzewania i przechowywania pokar-
mow mogg sprzyjaé kielkowaniu i prowadzi¢ do
wzrostu liczby bakterii niezbednej do wywola-
nia schorzenia (34). Jednocze$nie nalezy pod-
kreslié, ze w jelicie zachodzi dalsze namnazanie
i sporulacja zarazka, co w konsekwencji dopro-
wadza do objawoéw ,gastroenteritis” (99), kté-
rym towarzysza nickiedy takze bdle glowy, nud-
nosci 1 wymioty (43, 110). Orientacyjnie podaje
sie przy tym, ze dawke ,,challenge” dla czlo-
wieka stanowi pokarm zawierajgcy sporulujace
laseczki w koncentracji 104—107/g (33, 94). Wed-
tug Skjelkvale i Uemury (94, 95) objawy into-
ksykacji u doswiadczalnie zakazonych ochotni-
kéw wystepowaly juz po spozyciu 6—10 pg en-
terotoksyny. Koncentracja ,entoks” w kale
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przy przebiegu podostrym schorzenia osiggala
3—4 ug/g, a w formie ostrej dochodzita do 13—
16 ng/g (93).

Enterotoksyna powoduje akumulacje plynéw
w podwigzanych petlach jelit np. u krélikéw
(27) i jagniat (47). Potrzebna dla powstania tej
reakeji dawka ,,entoks” wynosi 6,25 pg (47). Na-
tomiast wprowadzenie $rodskorne $wince mor-
skiej 0,125 ug toksyny wywoluje rumien o éred-
nicy 8 mm (42).

Niilo (77) donidsl, ze enterotoksyna podana
dozylnie owcom doprowadza do spadku ci$nie-
nia krwi. Réwniez jako gléwny objaw obserwo-
wany u cielgt wymienia sie spadek cisnienia
krwi, a ponadto zaburzenia oddechowe typu
»dyspnoe” i ,hyperpnoe”, wzrost tetna do
105/min oraz objawy ogdlnej prostracji (76).
Minimalna dawka chorobotwércza MED (,,Mi-
nimum Effective Dose”), podana w tzw. jed-
nostkach rumieniowych na kg wagi ciata, wy-
nosi dla cielgt 2,28 i krélikéw 2,4, podczas gdy
dawka Smiertelna (w iniekcji dozylnej) jest dla
cielat przy 4,96, a krélikéw przy 5,6 jedn. ru-
mien./kg (76).

Patogenetyczne dzialanie enterotoksyny wy-
raza sie w warunkach normalnych wywolywa-
niem biegunek u czlowieka (50) oraz u dos$wiad-
czalnie zakazonych matp (24, 51, 108), cielat (78),
owiec (5, 48, 49, 79), krolikow (23, 25) i szczu-
row (67). Mechanizm tej aktywnosci wigze sie
z zaburzeniami procesu jelitowego wchlaniania
i wydalania, jako czynnego transportu réznych
jonow w kierunku S$luzéwka — surowiczéwka
(M —S) i surowiczéwka — §luzéwka (S — M).
McDonel (67) wykazal, ze przy 15 minutowej
ekspozycji izolowanej petli jelita szczura na en-
terotoksyne — ulega silnemu zahamowaniu
transport glukozy w kierunku M — S. W tym
przypadku wskaznik wchlaniania dla glukozy
wynosit 18,4 nmola/cm/min., a u zwierzat kon-
trolnych 54,8 nmola/cm/min. Jednoczesnie sty-
mulowany byt proces wydalania (S — M) jonéw
Nat i Cl-, a wraz z nimi réwniez wody. Od-
noéne wartosci przedstawialy sie dla Nat —
88,2 nmola/cm/min., podczas gdy dla Cl- —
4,5 nmola/cm/min., wobec kolejnych oznaczen
kontrolnych -125,5 i +181,4 nmola/em/min.
Natomiast w tych warunkach transport HCO,;~
i KT pozostawal niezmieniony.

Gilman i Koelle (36) dowiedli znaczenia ener-
giotwdrezych proceséw oksydacyjnego metabo-
lizmu w prawidtowym funkcjonowaniu energio-
biorczego transportu jonéw w jelicie szczura. W
tym kontekécie szezegdlne znaczenie posiadajg
badania McDonela i Duncana (69) wykazujace,
ze enterotoksyna redukujac o 26—41% zuZycie
O, przez mitochondria komdérek watroby moze
doprowadzi¢ do pewnego ,deficytu” energii w
komoérce. Natomiast sam proces glikolizy pozosta-
je niezachwiany (68). W tym ujeciu istotg dzia-
lania ,,entoks” jest ostatecznie hamowanie syn-
tezy ATP, a posrednio réwniez energiobiorczych
proceséw wchlaniania w jelicie.
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Inne czynniki cytotoksyezne

Spotykany mniekiedy w zatruciach pokarmo-
wych Cl. perfringens C wytwarza jako glowny
czynnik chorobotwérczy toksyne beta, ktora
jest odpowiedzialna za objawy ,.enteritis necro-
ticans” w schorzeniach opisanych pod nazwg
,»la maladie de Hambourg” (96), ,,darmbrand”
(114) oraz syndrom ,,pig bel” (72). Oczyszczona
przez Sakurai i Duncana (88) toksyna beta szcze-
pu CN 5386 przedstawia pojedynczy Iancuch
polipeptydowy o CM 30 000. Jest cieptochwiej-
na i przy ogrzaniu do 50°C traci w ciagu 5 mi-
nut 75% swojej aktywnoéci. Réwniez trypsyna
wywiera na nig niszczacy wplyw. Dawka DLM;,
dla myszy jest zawarta w 1,87 pg oczyszczone-
go preparatu. Najwyzsze koncentracje tego tok-
sycznego biatka wytwarzajag mlode, 4—5 go-
dzinne hodowle bulionowe (bulion miesny, 2%
peptonu, 0,5% fosforanu sodu i 1% glukozy).
Optymalna produkcja wystepuje przy pH 7,5
(82). W tych warunkach, stezenia toksyny beta
mogg dochodzi¢ do 100000 DLM/ml hodowli
(96).

Wspomnieé tez trzeba o roli toksycznych
amin, stwierdzanych w hodowlach wszystkich
serotypow Cl. perfringens. Sposréd nich szcze-
gélne znaczenie posiada histamina wytwarzana
w duzej koncentracji tj. powyzej 50 mg/l (7).
Powstaje ona w mnastepstwie dekarboksylacji
histydyny. Jak podaje Koslowski i wsp. (61)
spelnia ona wazna role w patogenezie ,enteri-
tis mnecroticans”. Histaminie przypisuje sie
wplyw na rozszerzanie kapilar i tetniczek, cze-
go nastepstwem jest spadek cisnienia krwi i
zwiekszona przesiekowosé (56). Dzialajac miej-
scowo na skore powoduje ,triple reponse”
(,,trojaka reakcje”) w postaci lokalnego zaczer-
wienienia, obrzeku i nacieczenia tkanek (64).
Przy dzialaniu enteralnym silnie pobudza se-
krecje réznych gruczolow, w tym i jelitowych
(55, 111).

Reasumujgc nalezy stwierdzié, ze w zatru-
ciach pokarmowych na tle Cl. perfringens A
najistotniejsza role spelnia enterotoksyna, a w
przypadku laseczek serotypu C — toksyna beta
i enterotoksyna. Natomiast mniejsze znaczenie
posiada histamina oraz niekiedy produkowane
lotne zwigzki jak butylo i etyloaminy. Jednak
ostateczny obraz schorzenia wydaje sie byé¢ wy-
padkows dzialania wszystkich oméwionych
czynnikow cytotoksyeznych.
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Obserwacje przeprowadzono na 82 krowach i ich
notomstwie w okresie 6 dgodzim no wyeieleniu. W okre-
sie 6 godzin po wycieleniu 89% cielagt vochodzacych
od matelk po vpierwszei laktacji. 65% cielat pochodza-
cyeh od matek po drugiej laktaeii i 54% cielat pocho-
dzacvceh od matek po trzeciej laktacji i 43% cielat od
matek po 4—7 laktacii ssato wlasme maitki, Wszvstkie
cieleta, ktére oirzymaty siare w okresie pierwszych
szeseiu godzin wykazywaly w wieku 48 godzin zyeia
wysoki poziom immunoglobulin klasy 1gG;, IgG, IgM
i IgA.

G.

MORTON H., CLUNIE G. J. A, SHAW F. D.: Test
wezesnego wykrywania ciazy u owiec. (A test for
eartly nregnancy in sheep). Res. vet. Sci. 26, 261—264,
1979 (2).

Do wykrywania wazesnej cigzy u owiec zastosowano
odezyn hamowania tworzenia rozetek pod wolywem
wystepujgcego w surowicy zwierzgt ciezamych czyn-
nika wezesnej cigzy (EPF). Srednie warto$ci miana
zahamowania tworzenia rozetek dla owiec nieciezar-
nveh wynosito 9,8 +0,34, za$ dla owiec ciezamych po
72 godzinach po pokryciu 21,1 £12. U owiec z ciaza
jednomiesieczng warto§é tego testu wymnosita 19.0 £0.8.
natomiast w drugim miesigcu cigzy 153+1,3, za$
w trzecim miesigeu cigzy 142 +1,2. Poczgwszy od
czwartego miesigea cigzy warto§é testu zaréwno u
owiec ciezarnych jak i nieciezarmych nie réznily sie
w sposéb istotmy.

G.
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