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ZYGMUNT CYGAN

Zakłacl Higieny Weterynalyjnej,

Wyw,ołane laseczkami C\,ostridium zakażenia
miięśni (CZM) przedstawia ją 

- zależnie od po-
staci chor,oby - bantalne lub nadzwyczai nie-
bezpieczne kom,plika,cie lan,,głównlie przypad-
kowych, rzadziej pocperacyjnych (52, 54, 55,
115). W swoiei naigr,oźntieiszei folmie, Łj. z1o-
rzelt gazowei przebiegają w sposóib piorunuiącv
(gangraena ful,mżnans) i z wysoką śmiertelno,ś-
ciJ.ą osiągającą u zwierząt praktvcz,nie 100%
(obserw,acie własrre), a w przypadku człowieka
Wynoszącą rradal - 

po]mirno ,dokołranego p,o-

stępu w terapii - 
od 20 do 500ń (15, 16, 56,

130). Uznawana tradycyinie z,a rzadkie s,cho-
rzeni,e nasiila się w czasie ,wojen (14 000 zachol-
IoW]ań po ataku atomowyrn na Japonię, cyt. Wg
65) ,i klęsk żywiołowvch (trzęs,ienie ziemi ,w

Chile i w Skopje), ale występuje również w
okr,esie pokoju z pew]ną ostatni,o tendencią
zwyżkową (130, 141). Koreluie to z rozwoiem
motcryzacji, wpływającym na wzro,st liczby
wypadków korn,urrikacyinych, a poza tym wy-

u1, Słowicza 2, 20-336 Lut

wynika także z rozp,owszlechnLieniia plagi XX
wieku, ti. choroby inowotworo,wej oraz z rra-
rastającego znacz,eni,a cukrzycy p,r,oM/adzącei do
zztrbut,zen' w obwodowym krązeniu kr,wi (7I,
130). Również preferowany chów wielkostadny
zwietząt ułatwia rcz:woj tych zakażeń p,oprzez
większą - w dużym stadzie - 

ulazowość oraz
łatwość selekcji chorobotwórczych szczepów
Cl, o str idżum, stałl cwiących p oważ]ne z a gT oz ernLie,

zwłaszcz,a wobec trudno,ści likwidow,ania ich w
śroCowisku (5B, 73).

IIistoria

Pierwsze p,iLsemine wzmianki o zap,aleniach
mięś,n,i - z cllaraktervstyczną obecnością ga-
z,u - 

pochodzą z c,]<resu ,wczesnego śre,dniowie-
cza (cyt. wg 67), ale iesz,cze do czasow nowo-
żytnych nie są traktowane jako choroba sui ge-
nerżs (B7). Zakaźność schorzenia, w odniesieniu
do bydŁa, wykazał w 1B71 r. WŁoch Eottinń (cyt.

CHOROBY ZAKAZNE l lNWAZY)NE

Zokozenio mięśni loseczkomi CIostridium
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wg B7), jedn eti,o-
logiczny, co żniej
uwieńczoneCorn,evina' 'iH,?'
wg 118).

Histoł,ia CZM to oiąg nornenktraturowvch za-
wiłości przedstawiania tych samych Órobno-
ustrojów p,o,d różny,m{ nazwarni, a także gmat-
wanina terrminów używanvch w ,opis[e ,chorobv.
W 1BB1 r. Korch wprowadza po raz pi,erw.sżv
F,ojęcie obrzęku złośliwe,go (łac. oedema mal,żg-
num) dLa rinfekcli rra tle b,akteni,i tzw. Oedern-
bazźI,I.us (aktualnie C, septicum). Późnie-i z tym
typem zakażen łączono działanie innvch iesz-
cze b,eztlenow,ców, któr,e koleino prze,dsta,wia
Novv (1894 r.) pod mazwą Baclllus oedemqtis
malignż (oib,ecnie C. nouEt),oraz Sordelli (|922
r.) jako Bacżllus oedematis sporogenes (współ-
cześnie C. sordell,i). W latach 1B91-1893 Achat-
rne oraz Frenkel wprowadzają termin zgorueli
gazowei (łac. gangraella emphEsematosa s. gan-
graena gaseosa), dobrze oddaiący charakter od-
działvwań laseczek Bucill,us phle gmonżs emph,y -
sernatose, które Veillon i Zuber uirmuią w no-
wv gatunek Bqcillus perfźngens (aktualnie C,
perJżngens, od ła,c. perJrżngo : n§:zczyć). W
okresie ostatnich woien świat,owy,ch wskazarno
na rołę w przvranny,ch infekclach takich iesz-
cze między innvmi drobnoustroió,w Clostrżdźum,
jak rrp, C. hźstolEticum (735) i C, sporogenes
(87), a poza tvm C, Jall.ar (47, 734) araz C, car-
nźs (35, 43, 4B), stwie,rd,zanych nieraz w wielo-
gatunkowych zespołach różnych laseczek Clo-
strżdium, w tym z udziałem także beztLenow-
ców rnńesporuluiącvch i tl,enowców (90, 130).

Występowanie

Zachorowania są spotykane na całvm świe-
cie, ale z większym nasileniem poiawiania się
w rei,olnach prowadzornei działa],ności gospodar-
czej człowieka (61). Swiadczą o tvm dane sta-
tystyczne z różnyclt frontów os,tatnie.j wojny,
w którei wskaźnik wvstępowania beztlerrowco-
wych zakażeń wśród ranrrych żołnierzy wyno-
sił w pu,stynriach Zachodniej Afryki 3%o (B0,
85, 86), podczas €dy w dżungla,ch Nowe,i Gwi-
neli wzrastał do 5%o (94), a n,a p,olach wa,lk to-
cz,ornych we Włoszech osiągał B%o (B7).

Wrazliw,ość na CZM wykazuie wiele gatun-
ków zwierząt, głównie bydło, k,on,ie i owce, a
poza tvm ś.winie, psv oraz kotv (61, 65), a spo-
śród dormowvch ptaków kurczęta i ilndvki (9,
44). I,n ekc j,e zdarza]ą się bez względu na p,olę
roiku i dotyczą z reguły poiedyńczvch zwierząt,
chociaż przy dużym nasileniu ,czynników Iy-
zyka w stadzrie pradnięcia mogą obiąć nawet
4-9010 pogłowia (27, 5B).

Etiologia

Roła poszczególnych gatunkow Clostridżum
w zakażenia,ch mięśni u ludzi i zwierząt nie

4

.1,est iednakowa (55, 65). Na przvkład C. perJrin-
będącv splawcą 60-800/o przvpa,dkółv
człowieka (55, 74, 90), rzadziei wy-

u zwierząt, moze poza psem i kotem,
u ktorvch stał:rowi ,naiczęstszy czvnnik pTzy-
cz;znowy (25, 31, 91, 105, 10?). Mniejsze nato-

ią lsez-
86, 87,
0) o,raz
co do

możliwości sarnodzieInych oddziaływań również
C. Jallar, C. cqrnis i C, diJJźcile 136, 85, 86, 87,
104, 11B, 121). Na po,dkreślenie zasługuie wzrost
ZnaczreYLia Ias,eczki Sleptyczne j, coTaZ częście.i
spotykanejwmięśnia,ch,wprzerzut,owvch
ogniskach nieur ażeń bi
,Ćzątek z guzów ych (3,
Nasi]a się tez u owców
jako dro,b,noustroiów komplikuiącvch przebieE
białacz,ki, n,owotworów,okrężnicv i cukrzvcy
(L2, 17,60, 71, 123).

w infekcjach konri naiczęśc,iej wvstępuią Ia-
seczki C. septicum i C. perJringens A (B3, 84,
95, 10B, 137), wyjątl<owo takze C. chauuoeż (47,
95). Co do bydła i ,owiec to domiinui ące z:nacze-
rrrie posdadają bakterie C. chauuoei (22,726\ oraz
C. septicum (61, 109), nierzadko pozostaiące w
ścisłe.j asocjacji (22, 23, 61). lVlnieiszą natoirniast
u tych zwierząt rolę s,p,ełniaią bakterie C. sor-
de1.1,ź (23,27, 133) x C, nouyż (I22), a zl,vłaszcza
C, carnżs (39) oraz C, perJrżngens (61). Wresz-
cie u świń etiologia zgorzeli gazowej wiązana
jest zwykle z C. perJrżngens A (Q7) i C. septź-
cum (9, 140), sporadycznie równióż z C. chau-
uoeż (33, 45,127).

Rezerrvuary laseczek Clostridiuln

Zname są 2 p,o,dstawo|we żrodł.a chorolbotwor-
czych ]aseczek Clostridl,um, tj. gleba, w któ-
lej - 

głównv składnik tei mikroflory - C.
perfrżngens stale rezydu.ie (9B), gd,z,ie osiąga
kon,centracię nawet 5Xl0a/g (120), a poza tvm
przewód pokarmowy z nieLstałą zawartością tvch
beztlenowców,,najczęście.j wynoszącą 10'-103/
fg zawartości (42, 77, 116), niekiedy 106 (98),
a wyjątkowo nawet 10'/g (2),

Beztlenowcę C. cłl,auuoei, a w pewnym stop-
niu i C. septicum, trwale zanieczyslzc2ąją nie-
,które tere,nv znane - z uwagi na stacionalnośc
występowania tych zakażeń - lako ,,przeklęte
pc,la" (champs maudits, 125). Są to grunty zwy-
kle silnie nasiąknięte wodą, ,o małe,i aktywn,ości
procesów utlen,ianiia (32, lI2) i niskim pote,nc.ja-
le oksydoredukcyinym, tj. z Eh: -200 do

-100 mV (B).
Co do la,s,e,cz:k C. sordelli t C. histolyticum

to rvykazy,wano ie lv ini,ektórych tylko pró;b-
kach ziemi (11B, 122), a beztlenowce C. carnis
(1i8) stwierdz,ano w kale zdrowych ludzi (B7),
podczas gdy C. JallcLr - rzadko spotykane w
zainfekowanych ranach - izolowano z gniją-
cych o]irł,ek (79).
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Tab 1 Niektóre czynniki
tlenorvcowych

warunkujące rozwój bez-
zakażeń mięśni

-Wyrvołane zaburzenia worganiźrnie Drobnoustrój

Uraz (martwica, niedokrwienie,
niedotlenienie, spada Eh tkanek)

Bezt]enowa glikoliza i aktywacja
enzymów proteolitycznych tkanek
Obecność ciał obcych i substancji
pobud za j ący.ch wzroslt zar azka
(amilrokwasy, gliko,gen) i jego tok-
synogenność (jony Ca Fe, fosforo-
cholina).

wie]kość inokulum
zakażającego
(dawka challenge),
toksynogenność,

rnwazy jność
infekcje mieszane.

Patogeneza

Szereg czynnd,ków, zarówino tych zależnych
od zabulzeń w orgarniźrrnie, jak i od zaTazka,
warunkuie wybuch beztle,nowco,wych zakażeń
mięśni (tab. 1).

Z czynnlkaw pozamikrobiologicznych kluczo-
we znaczenie p,osiada uTaz tkanek, zwłaszcza
rozległy z obrazeniem ,o,d]graniczonvm od
skóry - i p,ołącz,ony z martwicą oraz uszkodze-
niem naczyń krw;iorrośnych (19, 20, II7), sprzv-
jający lozwojowi Clostrżdżum p,oprzez wywo-
łanie niedokrwi,enia (ischemiu), nriedotlenienia
(anońa) i spadek poterrciału oksvdore,dukcv-i-
nego (normalne wartoścli: krrew tęt,nicza Eh::726 mV ii zylna Eh :24B mV, 72). Dalszą
konsekwencją iest ,obrzęk i wzrost - w następ-
stwie bezt]ernowe,i glikoIizy 

- koncentracii
kwasu m]ekoiwego (B7, 99, 120). Wtedv też
uczyn.niają się proteolitvczne enzvmy tkanrek
powodując dopłvw różnych substratów odżyw-
czych, a przede wszvstkim arnin,ok-wasów stv-
muluiących na(mnożenie b,eztlenowców (50).

Obecnośc c,iał o,bcvch w ranie (5, 10, 38), a
głownie ziemi zawierającej ,iony Ca (99), aktv-
wuie lecytymazy C. perfringens A i C. noulli A
(87). Ursposaibiająco oddziaływuią, ale popTzez
wywołaną rischemię i a,noksję, Ieki zwężaiące
naczynia krwion,ośne (59, B2, 91). Również wy-
soki poziom gllikogenu u zwie.rząt intensywnie
żywionych pobudza tozwoi C. ch,auuoei (92,93),
a toksynogenezę C. pertringens stymultrją cuk-
ry (111), iony zelaza (103) i glicerofosforocho-
lirna (7B). Pew,ną r,olę odgrywa poza tym od-
por,noŚĆ Zwierz,ąt, stosunkowo nliŻsza W pIzY-
padku wvselekcion,owanych as mięs]nych vd-
ła (62 cyt, wg 69). Inny ,ierszcze czl"rrnik pre-
dysponujący do zachoro\Mań s,tanowi przeżvwał-
ność w mięśniach z,arodników C. chauuoeż (93),

Co do czynrrrików mikrołriologicznych t,o prze-
de wszystkim z:,naczenie pos,iada wielkość iino-
kulum zakażającego, która w]/nosi - dla tka-
nek nie zmieniolnych - 1Oa/g (16). W przypad-
ku natornias't martwicy,p,ourazowei zmnie.jsza
slię ona nawet tysiąckrotnie (5). Również aktyw-
ność chorotbotwórcza mieszanycLr zespołó\M
drob,rroustr,odów bezt]enowych jest wvższa niż

tych ,sarnycb, zarazków, ale występuiących sa-
,modzierlnie. Ro]a bakterii tlerrowych, pozosta-
jących w a,sccjacii z beztlernowcami, polega na
adsorbowaniu tle,n,u, co sp,rzy,ia - wywołanei
przez laseczki Clostrldźum - potencjacji wpły-
wów letalnych (128), szczegóInie gdy wytwa-
rzane toLksyny posiad,ąlą cLechv ernzymów pro-
teolityczrnych, które wzmagaiąc Tozprzestlzenia-
nie się intekcji w tkankach (129) prowadzą do
śmientelnei septlicemii, często nawet z udzia-
łem s,łabo tylko patogenł-rych ttrenowców (12B).

Namnożone beztlenowce Clostridiurn wvtwa-
rza,ią wiele różnorod,nych egzotoksyrrr oddziały-
wuiących ilustruie ]]yc. 1 - popirzez
wpływ ieta]ny (,iadv; alfa C, perfrżngens, C. no,
ugź, C, septicum, C. chauuoeź li C, histolyticum\,
a także ies,zcze n,ekrotyzującv i hemolitycznv
(antygeny alfa C, perlrżngens, C, chauuoeż i C,
nouyi A), w innych przypadkach martwiczo-
twotczy (czynnik alfa C. hźstolgticum). Szereg
antyge,nów posiada właściwości,enzymatvczirre,
tj. m.in. lecytynazy (toksyny: alfa C. perJrin,
gens i gamlma C. nouyl A) i kolagenazy (kappa
C. perfrźngens ii beta C. hlstolgtżcurn), iak rów-
,nież hialurołridazy (mi C. perfrżngens, gamrna
C. septicum i C. chuuuoeż) oraz dezoksyrybo-
nukleazy (ni C. perfrźngens, beta C. septtcum,
C. chauuoeź). Patomechanizm zakażeń na tle C.
sordellż d,eterminuje toksyna letalna (6, B7), a
niezatrezny od niei efekt nekrotyzuiącv (121)
warunkuje czynrrik cvtoto,ksycznv (96). W na-
stępstwie z,łożonych wpływów chor,ob,otwór-
czych - tych przede wszvLstkim toksvn - roz-
lprzestrzrenia się ,ostate,cznie pTo,ces infekcji (87).

Ważrrrą rolę spełnia ]ecvtyndza (fosfolipaza
C), produko,wana pTzez C, perJrżngens A, C, no,
ulyż A i C, sordellż (6,34,49). W p,rzvpadku C.
perJrżngens nosi nazwę toksvnv alla (ciężar
molekularnv 54 000, 2), posiada aktywnŃć Ie-
talną i właścńwości silnei dermoltoksyny oraz
aktywrnej hemolizvny (rvc, 1), Podobnvmi ]e-
cytvn,azami są również iadv ł:eta i gamrma C.
nouyi A i B (100). Enzymy te niszczą fosfoli-
pidv tworząc,e zrąb le,cvtynowych i sfiłrgomie-
linowvch struktur błony komórkowei (49, 1i9)
i w t,en ,spo,sóib ,d,etermii,nuią plocels infekcii sze-
rzącei się śróLdko,mórko,wo (inJectio źntracellu-
loris, 13), ,a\e ptzez oiągłość (per continutateTrl,
1). Rozkładając lecytynę naczyń wł,oskowatych
zwiększają ich p,rzepuszczalność (64), a powsta-
jącv obrzęk utrudrnia przepłvw krwń ora,z wlpły-
wa na wtórne niedotlenienie tkanek (B7),

Zupełnie inaczej oddziaływują wytwarza-
ne przez zar,azki ko,Iagerrazv (komporrenty kap-
pa C, perJrżngens i beta C, ll,żstolyticunz). Nisz-
czą one kolagern (włókna klejodajne) mięsni
(tvp IV o 3 łańcuchach L1 (IV) orraz tvp V, tj.
AB z (LA)3 i (LB)3) i powodują fragmentację
ich włókien, bezpośr,e,dni,o wvstawianvch na
wpływ innych proteaz balrteryjrrych (rrp. gam-
,ma ii delta C. hżstolEticum), a także własnvch
enzymów proteotritycznych tkanek (B7). P,oza
tvm uszkadzaią śródbłonek nac,zvń włosowa-
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Drobnoustrój

C.p,r|riagarzs A

Cnovyi A

Cse,pllcum
(C.chouvoci)

Toksyn o Oddz'tolywonvo

leloLaa (lącylynoząC)
aakvolyzulqco
źoraoL:vlyczao,
e azy rn oty c z n o (k o l o ga a oz o)

a YzżY fiz atY cza ą (hi o L v r o ai d o z o)

e, rzzy m ot y czna (dąz oksy ry boavk| e,az o)
ląlolaą,
rze,krotyzvlqco
onzy moty czaa (l o cy ty rzazą)
hą,molLlvczne
zŁRrolyŹuiqco G)
LcląLrze
aakrotyzujqco
lzc,moLityczrza
e. azy m oty cz a o (dą zoksy r y boaukL a oza)
o azy m ot y cz rzp (lzi qL w r o ni d, ozo)

cych w 1ąnię - od częstei oksygenacii do rzad-
ko wylstępuiącej ang1.\ltozy 

- decyduie o sto,p-
,niu nasi].enia infekcli przebiegaiącei w 3 for-
mach, ti. jako zwvkłe zanieczyszczenie rany,
zapalenie tkanek oTaz zg,oTzel gazowa (B7),

Zwykłe zanieczyszczenie rany (simple conta-
minations), charakteryzuie oLbecnośc rriechor,o-
botwórc,zych zwyk],e beztleno,wcó,w, chociaz nie-
kiedy także patogennych, ałe nie powoduiącvch
zab,urzeń r,v fu,nkcii makfoorgan),zmu ze wzg\ę-
du na oporność tkanek (46, 90, 124) regulowa-
n4 ,wysokim trh i do,]cr.yim ich ukrwieniem (4,
7), Niekiedy tylko, gdv doidzie do równcczes-
nego lozwo,,ju z,iarniaków ropotwórczych, poia-
wia się wysięk, przy braku lednak obiawów
odczynowości ogólnej (82).

Beztlenowcowe zapalenie tkąnek (ang.: ana-
erobic celluli is, closrtridial cellulitis), znane
również pod nazwą brąz,owei, Iokal,nei i nad-
pclwiązowei posiaci z!,ot,zteli gazowei, a także
rcl,rnia Welcha, iest wyżtszym, atre zawsze miei-
scowym (żnJectio localis) typem infekcii (13, 21,
90, 106, 132, 13B), ktorą manifestuje duża za-
wartość gazu w tka,nce podskórnei i przestrze-
ni nadpowiązowei, plzy mielnei reakcii orga-
nlizmu, niewielkiei b,olesno,ści oraz iedwi,e do-
strze,galnei toksemii (B7). W tei p,o,staci proces
cho,ro,bowy obeimuie wyłącznie tkanki uległe
mantwicy w nastęrpstwie u]]azu, a nigdy nie
przenosli się rra nri,e zmieniornle mięśnie (B7).
Obecność n,atomiast gazu iest stwierdzaina tylko
w tkance podskórnei wokół r&0l/, pTz! bralL<u w
mięśniach (87). Odczvn ogólny u koni charakte-
ryzuie wzrost tempe,ratury do 40oC, tętna 92|

"lmin. i oddechó,w p,onad 40/nii,n. (1l}1). U psow
gorączka osiąga 40oC, a l,iczba neutlro,fili prze-

c,lzistolylicvm 'ł)7łł,?,,*:o",=-- --i:=,------------- arzzyrrz@tyczae,(kolaęenozo)

Ryc. 1. Wytv,arzane przez Clostridia toksyny i ich odclziałylvanie

tych i prowadzą do wvkrzep;ień śródnaczynio-
wych, d,odatkowo zakłó,cających ieszcze mie,i-
sic,owy krwiobieg. Z rozpadłvch rprotein kolage-
nu (duża zawartość proliny) powstają łatwo
przyswajaline dla bakterii subs,tancie azotowe
(B1, 101, 102). Ten destrukcyiny wpłvw iest
niesłycha,nie iistotny, ponieważ włókna kleiodai-
ne wchodzą w skład 25-350lo struktur białko-
wych tkarnek (97, 119). Dlatego biochemicznym
przeiawem ich nasilone,i degradacii lest obec-
ność w moczlu hydroksypr,olilny.

Rorzsiew infekcii ułatwia, aczkolwiek w ogla-
niczonym tylko stopniu, lpr,odukowana przez
bezt]enowce hialuronidaza (B7). Enzy,m ten bo-
wiem (w terminologii greckiei antyge,n mi C.
perfringens, gamma C. septicum oraz C. cll,au-

ialuro,nowy (kit
tkanki łącznei)
owei transmisii

zarł:zka (źnJectio żntercell,ularżs), a w ślad za
nim dyfuzję wytwarzanych egzotoksyn, cho-
ciaż często wpływ ten hamo,wany iest wytwa-
rzaną w procesig hernolizy 

- hematvną

Formy i przelrieg kliniczny zakażeń

. 
ClOstridia, w tym łr,awet chorobotwóTcze, za-

ąCo
więks
zych
różn
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kracza 28 000 mm' (25). Groźnym, ale rzadkim
zaburz,eniem iest nadmierne od,wodnienie (de-
h,ydratatżo) 

- na tle z]większ,one i znacznie prze-
puszczainości naczyn i lpowstaiącv cięzki
obrzęk (oedema grauis).

Zgorzel §azowQ (łac; gangraena emph,asenxa-
toso, ang.: gas gangrene) i obrzęk złośliwy (łac,:
oedema malżgnum, ang.: malignant edema), a y7

zasadzie takż,e chor,obę wielkie j głowy (anq.:
big head) onaz klostridiatrne zakaże,ir,ie macicv
(ang.: clcstridial uterine infec,t,iorn), charrakterv-
zuję 6ą1|1yica mięśni (,arrg.: anaeroibic myonec-
rosis s. clo,stri,dia] fiyofl€clolsis), a nie ich stan
zapalny (clostridial mvositis) jak niektórzy
plzyimuią (B9, 91).

okrels inkubacii chorobv jest krótki w przy-
padku dz,iałarnia laseczek C. perJringens A (kil-
ka, c,zęściei kilkanaście godzi,n) ,oraz C. septż-
cum i C. c'|l,auuoeź (zwvkle 24-48 godz.), a dłuż-
szy w zakażeniach wywołanvch rprzez c, nouyi
A (3-6 dnLi) oraz C. sordellż (4 dni).

W zgorzeli gazowej ploc€s inJekcii szybko
rozptzestrzenia się z mieisca zralnienia i obei-
muie 

- co iest patog,nomoniczne 
- zdrowe,

nieuszkodzone u]:azem tkanki (B7, 99, 120) do-
prcwadzając do uogólniern,ia zakaże,nia (inJectżo
general"żs). S,kora ie,st napięta i gorąca, na ob-
wo,dzie chłodna, a mięśnie zmieniaią slwói ko-
1or - za\eżnię od właś,ciwości zarazka - na
szaly (C. perfrżngens A) oTaz szarożołty (C.
fallał), względnie czerwony (C. septicum, C.
sordelli), lub ciemnol)urpuIowy (z początkowei
banwy bladel 

- 
C, nougż A), kiedv indziei nie-

mal czarny (C, cltauuoeż), Ich konsyste,ncla iest
gąbc,zasta (C. chauuoeż, C. se7ltżcum, C. carnżs),
względnie mazista (C, ^perJringens A. zakażern,ia
rnieslzane flo,rą proteolityczną), a niekriedv na-
wet występuie p,roces trawienia lmiękkich tka-
nek (C. histolyticuwl) p,rorwadzący do odpadnię-
cia kończyny w stawie (autoamputotżo). Regułą
jest ,otbe,crnośc przekrwień, w}ibroczyn t gazu
(rvc, 2) wvwołującego chrzęszczenie obrzękłvch
tkan,ek (crepźtu,tio). Z rany moze sączyó się wv-
sięk lkr,wilsty (działanie C. septicum, C. ch,au-
uoei), a także bursztyrnowy (zakażenie C. nouyź
A), albo ciemnobrunatny (infekcje C. perJrin-
gens, C. histolEticum), a lv końcowym stadium
choroby posoka (ichor) o woni iotnych kwasów
tłuszczowvch (zapach iak w procesie iełczenia).
Ostateczrnym wynikiem działania leta]nych tok-
syin bakteryjnych oraz produktów z rozpadłych
tkanek jes,t toksemia (toraemźo) daiąca obiawy
o,tęi:iernia (stupor), śpiączki (coma) i zaburzeń
w świadomości (delirum).

Symptormy chorotby narastaią gwałtownie,
wręcz dramatycznie (2B, B7). Wvstępująca qo-
rączka jest częs,to w
bydło i owce 42oC;, in
na (koń 39,5oC, człow
normalna (kot 3BoC), ale zawsze z rsilnym wte-
dy przyspieszełniem tętna (koń B5/min., czło-
wiek 160/rnin.) i oddechów (koń 40/mirr.). Na-
głe wystąpie,nie ostrego bólu fi}ożr€ poprzedzaĆ

Ryc. ż. Przekrwienia, wybroczyny i gaz w zgorze7owo
zmienionych mięśniach

uczucie napięcia i cięża,ru w dotkniętei irnfek-
cią okolicy ciała (2B), zwła,sz,cza ,w przvpadku
olddziaływań toksy,n C. nouyż A (87). W zaawan-
sowanym stadium choro,by poiawia srię nie,do-
krwistośc hemolityczna z hernogloJoinurią oraz
oligowolemia i ,oliguria, a t,akże żółŁaczka (ic-
terus), szczegóIn,ie częsta w zakaż,eniach maci-
cy na tle C. perJrżngens A (63).

Rozpoznawanie

Gwałto,w,ny przebieg zF,orzell gazowei stano-
wi sam w solbie nakaz użvcia w diag,nostyce -_
w p,ielwszei ko,leiności - metod najszvbs,zych,
tj. klinicznych, aczkolwiek niezbyt pewnych
(71, B7). Obecn,o,ść ibowiem naw,et tak tvpowej
manifes,tacii chorołry jak Tozprzestlzeniaiącv
się s,zybko o,brzęk (oedema), nagłv bóI (dolor)
i zmienione zapalnie szeleszczące tkanki (ang.:
cellulitis crepitant), implikuie szereg drobno-
us,trojów - 

poza rodzai,em Clostridźum - a
mian,owicie beztle,nowce niespolulujące Pepto-
streptococcus sp, i Bacteroides sp., często pozo-
s,tające w asociacii z tlenowcami Escherżcll"ża,
Klebsie\,I,a 1 Proteus (130). Pamię,taó należv, że
nie,olbecność Ea^) ,może być tvlko względna
(tzw. forma ctroistridial myone,crosis noncrepi-
tarnt s. e,dematous), bo,wiem ma]skowana s,il,nym
cbrzęłriem (4), Zrmlsza t,o wtedv d,o wykorzv-
stania techlrrik radioJ.ogicznych, w plzvpadku
zakaż,eń człowieka pomoonych (14, 68).

Z prostych i przydatnvch, cho,ciaż rriied,o,ce-
nianych m,et,od lab,oratorvjne,i diagnostvki, waż-
ne iest bezp,orś,rednie ba,danie mikro,skop,owe wy-
sięku i wycirrkó,w mięśni, z reguły pozwalaiące
odróżlnić zgorrzel gazową na tle C\,ostrźdżum od
zakażeń i,nnei etiolo,gii, rnp. ,na tle beztlernowców
,nielsporuiuiących oTaz tlenowców (51), Z in-
nych szybkich te,chnik na uwagę zasłu,guje
równireż immunofluoresoeincia (l8). Zawsze ied-
nak o rozp,oznaniu chorrotby d,ecvduje - w spo-
só,b najbar'dziej pewny - wyosohnienie oraz
zide,ntyfikowanie zara::zka, ale wyrnaga to dłUż-
,szego czas,u (B7).
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Rokowanie

Orbrzęk gaz,owy, ,w przypadku gdy obeimuie
zdrowe, n,ie tłszkodz,oh€ ulazelTl tkanki i szyb-
ko rozprzestrzenia się wśród narastaiących
objawów ogólnvch (gorączka, toksemia, żołŁacz-
ka, itp.), stanowi poważne zagroż,enie żvcia,
Natomiast trokalrra ob,e,cność Ea^) w sarnej tyl-
ko ranie, bez zwyżki temperatu,ry i t,oksemii,
p,ozlwala na pomyślną - co d,o zeiśoia choro-
by - prognozę, jaką stawia się w lekkich for-
mach zakażeń beztlenowcowych (simple con-
taminations, clostridial celllulitis).

Leczenic

Decyzje c,o do ],eczenia zgorzeli gazowei mu-
szą bvć podejrnowane szybko i konsekwentnie
realizowane, gdyż rniewielkie nawert orpóźnrienia
zmnieis]zają p,oważnie szansę pyzeżycia (90).
Kluczowe zmaczenie, z:włas:zcza w rozwirriętei
f orrnie choroby, p06iada zabie,g chirurgic,znv
(26, 28, 87). Stosui,e się wvcięcie martwiczvch
tkanek oraz wykonuj,e długie i l,iczne rnacięcia
(tzw, 1"*naso,we, sięgające do koścri), a lepsze
natlerrrienie rnoże zapewnić wpr,owadza,nie -d,o powstałych rprzestrzeni - 

qazy nasączonei
30ń HrOr, tu'U eVo chlo,ramriną, względnie 3-5Vo
KMnO, (2B). Podkreślić należy, że pozostawie-
ylię nawert niewielkiego o,gni,ska zakażenia za,
graża życiu, nieza\eżnrie o,d stos,orwa,nia innvch
zabiegórw leczniczvch (BB). Stąd wynika bez-
wz,gIędna konie,cz,ność resekcji zgorzelowych
tk,anek. Zakażenia iednak zlokalizowa,ne w
mięśniach grzbietu i jamy brzusznej ogranicza-
ją 

- swoją lokalizacią - możliwość wykolna-
rria głęboł<ich nacięć, bo,wiem p,owstaje niebelz-
pieczeństwo odsłonięcia ważnych dla żvcia rra-
rządów (2B).

D,użvm p,ostępem w terapii CZM było wv-
kazanie przez badaczv hole,nderskich (11, 15)
właściwości leczniczych tłenu, użvtego w zwięk-
szonym ciśnieniu (2-3 atrm.), ti. metodą hiper-
barycznej oksygenacji (ang.: hyperbaric oxyge-
natio,n 

- 
HO). W tvch warunkach ,wzlasta 

-z,godnie z pra\Mlem He,nry'ego - korn,c,entrac,ia
O, w prlaźmie z 0,3 rnl d,o 6 mI/100 ml, co
praktycznie reko,mpe,nsuie poważnie nawet
zrnniei,szoną otbjętośó krwi krązącej i niski po-
ziom hernoglolblirrrv.

Pełnv zabieg jesrt wietroetalpowv (sean,se przy
i,rrterwałach 6-I4-godzinnych, czas je,dnorazo-
wej ekspozycii - 1 godz., okres leczenia rrai-
częście.j 5-7 d,ni). Cho,rv przeiloywa wó,wczas
w specjalnei komorze nadciśnrieniowei, a Iekarz
w połączonei z nią konsoli wvposażonej w svs-
tem urządzeń kołrrtr,oln]rch (przepływ Or, wi1-
gotrność, tempera trra, ,itp.), po,miar,owych (ciś-
nienie krwi pac,irenlta) oraz dozu,iących le[<i (63,
90). Zwiększ,orrre ciśrnienie tle,nu działa toksycz-
nie na rolzwoj b,eztlenowców i hamuje rich to-
ksynogenezę (30, 56), a wpływ ten jest ,w,zinlac-

nianv iesz,cze inaktywacią katalaz,v obecrrre,i w

8

martwiczvch tkarrkach (53), Wsp,ormnieć nal,eży,
że metoda HO bvła ,wvpróbowvwana również

-,z zacb,ęcającym wynikiem - na psach (24).
St,os,owanie antybiotyków, aczkolwiek nie-

skutecz,ne w rozwinię,te,i fonmie chorolby, może
bvć efektywn,e we wstępne,i fazie zakażemia.
Spośród nich preferowana iest penicvlina, p,o-

dawana parrenteralnie w d,awce dziennei dla
korni 6 000 000 j. (i.v.) 

- 30 000 000 i. (i.v.), a
mieiscowo 5 000 000 i. w 500 mil soli fiziolo-
giczrnei do przepłukiwań, niekiedy ze strepto-
mycyną (7,5 g) i działaiącym przeciwzapalnie
butapirazolem(2s .Upsównato-
miasł p,olecany iest (15 me/ke li,v.)
Tazerr: z perricylirną (5000 i,/ke, we
59). DIa człowieka dawki penicvliinv wynosizą
10 000 000-20 000 000 i,, a tetracykhn 2-4 g,

lub 2 000 000 i. pernicyliny krvstalicznei z 1,5 g
aureomycyny, podane co 6 godzin (cvt. wg 28).
Só1 s,odowa perrri,cyliny iest prze,dkładana nad
preparatv pota,sowe, gdvż iei uzycie nie grozi
p,o,tenciaclą hip,erkale,m,ii powstając,ej z g,wał-
townie ni,szczorrych t,oksyrrami tkarrek (71).

War,tość |ecznicza swoistvch surowic anty-
toksyc,znych iest różni,e ocenialna, atre aktual-
ni,e dołniinuie pogląd poddaiącv w wątpłiwość
ich przydatność (Z5, 29). Wynikać ma to z
szybkiego ciągu 30 minut - wiązania
toksvn w tkarrkach (119), gdzie nrie p,odlegaia
już wpływom ne,utralizujących p,rzeciwciał (B8,

139). Poza tym ciężki zwrrk]e starn cho,reg,o,
szok i anemia hem,o,iitvczna ]stanowią dodatko-
we przecriwwskazania, zwŁasl,zcza wobec moŻIi-
wości wystąlpieinia re,akcii uczuleniowej do
wstrząsu anafilaktycznego włącznie (90).

w leczeniu ogołnym na pierwszy plan wysu-
rwi i
dek-
od-

, Na-
ra,staiące o,bjawy wstrząsu ri toksremii są sygna-
łem do użycia równiez streroidó,w (4),

Reasumuiąc st,wierdzić m,ożna, że nai,wyższą
,skutleczność w lecz,eniu zgorze\i gazowei zapew-

hiper-
P,rze-
tera-

Zapobieganie

Podstawowe znaczenlie p,osiada zabieg obei-
rnującv zab,ezpieczerrie arrtyseptvczne r,any,'w
tym rów,nież wycięci
usunięcie ciał obcych
ukrwiónia, szczególrr,ie

rrek (136). Planowane, ti. wczesne podanie an-
tybiotyków (prernedykacia. praemedżtatio:
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: ob,myślajnie naprzod), uzasadnione obecnością
r,oz],egłych Ian, z,właszcza zanieczYszczo,nych,
zapew,nia na ogół lv tych warunkach zahamo-
wanie rozwoiu infekcii (37, 7I, 114). Lekiem
z wybcru iest penicylina, podawana duzvm
zwierzętom i czło,u,ieko,1vi w dawce dobowei
10 000 000-20 000 00C j,, a często ob,ok niei -rv infekcjach mieszanych - również erytromy-
cyna, tetrac\.kliny, kli,ndamycv,na, cefaiospory-
ny i gentanrycyna (40, 52,56, 110, 136),
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Ę_IO=TR SZELESZCZLIK, WANDA BORZEMSKA, EWA KARP]ŃSKA,ELZBIETA MALICKA *, GRAZYŃł xóśówsrł

słu nding

_ Jak dotąd chor,o,bę op,isano'u kurcząt bro.i-
leró,w, indycząt i perlicŻel< (4) oraz ostatnio 

'u

kurcząt hodowlanych (25),
Celem było przed,stawiende Przv-padków hamowania wzrostu,'ktÓ-

ne został w [<raju.

Materiał i metody
Ba materiał usługowy,woje centralnei, nadesłańtoriu orób Drobiu SGGW

Radanie histopatolo onano'w 5 stadach,
pobierając wycinki tk kurcząt z typowymi
zmianami anatomopa i. Badano tizusl-
żołądek gruczołowy, wątrobę, płuco, torbę
Fa,brycjusza, grasicę mięśnie: piersiowy i
sercowy, jeJiLa oraz

U ptaków pochodzący ze stada N i kontrolnych
wykonano rentgenogram kości udowych.

Badanie serologiczne, obejmujące immunogram z 3
chorych stad, wykonano metodą podwójnej immuno-
dyluzji w Żelu agarowym z uŻyciem następujących

zespoł zokoźnego zohornowonio wzrostu u broilerów
(ln{eciious syndrome)

Żakład chorÓb Drobiu Katedry Epjzootio1o8ii i *Katedm^Pato_logii Wydziału Wetelynaryjnego sGGW-AR,ul. Grochowska 272, 03-849 Warszalva

c,horoba kruchych kości; fermoral head necrosis
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