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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT CYGAN

Zakazenia mieéni laseczkami Clostridium

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul, Stowicza 2, 20-336 Lublin

Wywolane laseczkami Clostridium zakazenia
mieéni (CZM) przedstawiaja — zaleznie od po-
staci choroby — banalne lub madzwyczaj nie-
bezpieczne komplikacje ran, glownie przypad-
kowych, rzadziej pooperacyjnych (52, 54, 59,
115). W swojej najgrozniejszej formie, tj. zgo-
rzeli gazowe]j przebiegajag w sposob piorunujacy
(gangraeena fulminans) i z wysoka $miertelnos-
cig osiaggajaca u zwierzat praktycznie 100%
(obserwacje witasne), a w przypadku czlowieka
wynoszgcg nadal — pomimo dokonanego po-
stepu w terapii — od 20 do 50% (15, 16, 56,
130). Uznawana tradycyjinie za rzadkie scho-
rzenie nasila sie w czasie wojen (14 000 zacho-
rowan po ataku atomowym na Japonie, cyt. wg
65) i klesk zywiolowych (trzesienie ziemi w
Chile i w Skopje), ale wystepuje réwniez w
okresie pokoju z pewng ostatnio tendencja
zwyzkowg (130, 141). Koreluje to z rozwojem
motoryzacji, wplywajacym na wzrost liczby
wypadkow komunikacyjnych, a poza tym wy-

wynika takze z rozpowszechnienia plagi XX
wieku, tj. choroby mnowotworowe] oraz z na-
rastajgcego znaczenia cukrzycy prowadzacej do
zaburzen w obwodowym krazeniu krwi (71,
130). Rowniez preferowany chéw wielkostadny
zwierzat ulatwia rczwoj tych zakazen poprzez
wieksza — w duzym stadzie — urazowos$t oraz
tatwose selekcji  chorobotwoérezych szczepoéw
Clostridium, stanowigcych powazne zagrozenie,
zwlaszcza wobec trudnosei likwidowania ich w
$rodowisku (58, 73).

Historia

Pierwsze pisemne wzmianki o zapaleniach
miesni — 2z charakterystyczng obecnoscig ga-
zu — pochodzg z ckresu wezesnego sredniowie-
cza (cyt. wg 67), ale jeszcze do czaséw nowo-
zytnych nie sg traktowane jako choroba sui ge-
neris (87). Zakaznos¢ schorzenia, w odniesieniu
do bydla, wykazal w 1871 r. Wioch Bottini (cyt.
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wg 87), jednak bez wskazania na czynnik etio-
logiczny, co nastgpilo dopiero w 8 lat poézniej
uwienczone wyosobnieniem przez Arloinga,
Cornevina i Thomasa laseczki C. chauvoei (cyt.
wg 118). '

Historia CZM to cigg nomenklaturowych za-
witoSci przedstawiania tych samych drobno-
ustrojow pod réznymi nazwami, a takze gmat-
wanina terminéw uzywanych w opisie choroby.
W 1881 r. Koch wprowadza po raz pierwszy
pojecie obrzeku zlosliwego (tac. cedema malig-
num) dla infekecji na tle bakterii tzw. Oedem-
bazillus (aktualnie C. septicum). Pézniej z tym
typem zakazen lgczono dzialanie inmych jesz-
cze beztlenowcéw, ktére kolejno przedstawia
Novy (1894 r.) pod mazwa Bacillus oedematis
maligni (obecnie C. novyi) oraz Sordelli (1922
r.) jako Bacillus oedematis sporogenes (wspél-
czesnie C. sordelli). W latach 1891—1893 Achal-
me oraz Frenkel wprowadzajg termin zgorzeli
gazowej (fac. gangraena emphysematosa s. gan-
graena gaseosa), dobrze oddajacy charakter od-
dzialywan laseczek Bacillus phlegmonis emphy-
sematose, ktore Veillon i Zuber ujmuja w no-
wy gatunek Bacillus perfingens (aktualnie C.
perfingens, od lac. perfringo = niszezy¢). W
okresie ostatnich wojen $wiatowych wskazano
na role w przyrannych infekcjach takich jesz-
cze miedzy innymi drobnoustrojow Clostridium,
jak mp. C. histolyticum (135) i C. sporogenes
(87), a poza tym C. fallax (41, 134) oraz C, car-
nis (35, 43, 48), stwierdzanych nieraz w wielo-
gatunkowych zespolach roznych laseczek Clo-
stridium, w tym z udzialem takze beztlenow-
cow miesporulujgcych i tlenoweow (90, 130).

Wystepowanie

Zachorowania sg spotykane na calym $wie-
cie, ale z wigekszym nasileniem pojawiania sie
w rejonach prowadzonej dzialalnosci gospodar-
czej cztowieka (61). Swiadczg o tym dane sta-
tystyczne z réznych frontéw ostatniej wojny,
w ktorej wskaznik wystepowania beztlenowco-
wych zakazen wsrod rannych zolnierzy wyno-
sit w pustyniach Zachodniej Afryki 3%o (80,
85, 86), podczas gdy w dzunglach Nowej Gwi-
nei wzrastal do 5%o (94), a na polach walk to-
czonych we Wloszech osiggal 8%o (87).

Wrazliwo$é na CZM wykazuje wiele gatun-
kow zwierzat, gtéwnie bydlo, konie i owce, a
poza tym S$winie, psy oraz koty (61, 65), a spo-
Srod domowych ptakdéw kurczeta 1 indyki (9,
44). Infekcje zdarzajg sie bez wzgledu na pore
roku i dotyezg z reguly pojedyhczych zwierzat,
chociaz przy duzym nasileniu czynnikow ry-
zyka w stadzie padniecia mogg objgé nawet
4—9% poglowia (27, 58).

Etiologia

Rola poszczegdlnych gatunkow Clostridium
w zakazeniach miesni u ludzi i zwierzgt nie
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Jest jednakowa (55, 65). Na przykiad C. perfrin-
gens A, bedacy sprawcg 60—80% przypadkow
infekeji czlowieka (55, 74, 90), rzadziej wy-
stepuje u zwierzat, moze poza psem i kotem,
u ktorych stanowi najczestszy czynnik przy-
czynowy (25, 31, 91, 105, 107). Mniejsze nato-
miast znaczenie w zakazeniach ludzi maja bez-
tlenowece C. novyi A i C. septicum (85, 86, 87,
121), nadto C. histolyticum (66, 70, 87, 90) oraz
C. sordelli, a z pewnym zastrzezeniem co do
mozliwosei samodzielnych oddzialywan réwniez
C. fallax, C. carnis i C. difficile (36, 85, 86, 87,
104, 118, 121). Na podkreslenie zastuguje wzrost
znaczenia laseczki septycznej, coraz czesciej
spotykanej w mie$niach, w przerzutowych
ogniskach nieurazowych zakazen bioracych po-
czatek z guzow nowotworowych (3, 76, 76, 113).
Nasila sie tez udzial beztlenowcow Clostridium
jako drobnoustrojéow komplikujgcych przebieg
biataczki, nowotworéow okreznicy i cukrzycy
(12, 17, 60, 71, 123).

W infekcjach koni najczesciej wystepuig la-
seczki C. septicum i C. perfringens A (83, 84,
95, 108, 137), wyjatkowo takze C. chauvoei (47,
95). Co do bydla i owiec to dominujace znacze-
nile posiadajg bakterie C. chauvoei (22, 126) oraz
C. septicum (61, 109), nierzadko pozostajace w
Scistej asocjacji (22, 23, 61). Mniejsza natomiast
u tych zwierzat role speiniajg bakterie C. sor-
delli (23, 27, 133) ¢ C. novyi (122), a zwlaszcza
C. carnis (39) oraz C. perfringens (61). Wresz-
cie u $win etiologia zgorzeli gazowej wigzana
jest zwykle z C. perfringens A (57) i C. septi-
cum (9, 140), sporadycznie réwniez z C. chau-
voei (33, 45, 127).

Rezerwuary laseczek Clostridium

Znane sg 2 podstawowe zrodia chorobotwor-
czych laseczek Clostridium, tj. gleba, w kto-
rej — glowny sktadnik tej mikroflory — C.
perfringens stale rezyduje (98), gduzie osigga
koncentracje nawet 5X10%g (120), a poza tym
przewod pokarmowy z niestala zawartoscig tych
beztlenowcow, majczesciej wynoszaca 10'—10°%/
/g zawartosci (42, 77, 116), niekiedy 10° (98),
a wyjatkowo nawet 10°/g (2).

Beztlenowce C. chauvoei, a w pewnym stop-
niu i C. septicum, trwale zanieczyszczajg nie-
ktore tereny znane — z uwagi na stacjonarnosé
wystepowania tych zakazen — jako ,,przeklete
pola” (champs maudits, 125). Sa to grunty zwy-
kle silnie nasigkniete wodg, o matej aktywnosci
proceséw utleniania (32, 112) i niskim potencja-
le oksydoredukeyjnym, tj. z Eh=--200 do
—400 mV (8).

Co do laseczzk C. sordelli i C. histolyticum
to wykazywano je w miektérych tylko prob-
kach ziemi (118, 122), a beztlenowce C. carnis
(118) stwierdzano w kale zdrowych ludzi (87),
podczas gdy C. fallax — rzadko spotykane w
zainfekowanych ranach — izolowano z gnijg-
cych oliwek (79).
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Tab. 1. Niekiore czynniki warunkujace rozwéj bez-
tlenowcowych zakazen miesni

Wywolane zaburzenia w organizmie  Drobnoustréj

wielkoé¢ inokulum
zakazajacego
{dawka challenge),

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

Beztlenowa glikoliza i aktywacja toksynogennose,
enzyméw proteolitycznych tkanek
Obecno$¢ cial obeyceh i substancji  inwazyjno$é

pobudzajacych wzrost zarazka

{faminokwasy, glikogen) i jego tok-
synogennos¢ (jony Ca Fe, fosforo-
cholina).

infekcje mieszane.

Patogeneza

Szereg czynnikow, zaréwmno tych zaleznych
od zaburzen w orgamizmie, jak i od zarazka,
warunkuje wybuch heztlenowcowych zakazenh
miesni (tab. 1).

Z czynnikéw pozamikrobiologicznych kluczo-
we znaczenie posiada uraz tkanek, zwlaszcza
rozleglty -— =z obrazeniem odgraniczonym od
skory — i polaczony z martwica oraz uszkodze-
niem naczyn krwionosnych (19, 20, 117), sprzy-
jajacy rozwojowi Clostridium poprzez wywo-
tanie niedokrwienia (ischemia), niedotlenienia
(anoxia) i spadek potencjatu oksydoredukeyj-
nego (normalne wartoéci: krew tetnicza Eh =
=126 mV i zylna Eh =248 mV, 72). Dalszg
konsekwencjg jest obrzek i wzrost — w nastep-
stwie beztlenowej wglikolizy — koncentraciji
kwasu mlekowego (87, 99, 120). Wtedy tez
uczynniajg sie proteolityczne emzymy tkanek
powodujac doplyw rdéznych substratow odzyw-
czych, a przede wszystkim aminokwaséw sty-
mulujacych namnozenie beztlenowcow (50).

Obecnosé cial obeych w ranie (5, 10, 38), a
glownie ziemi zawierajgcej jony Ca (99), akty-
wuje lecytynazy C. perfringens A i C. novyi A
(87). Usposabiajaco oddziatywuja, ale poprzez
wywolang ischemie 1 anoksje, leki zwezajace
naczynia krwionosne (59, 82, 91). Réwniez wy-
soki poziom glikogenu u zwierzat intensywnie
zywionych pobudza rozwoj C. chauvoei (92, 93),
a toksynogeneze C. perfringens stymulujg cuk-
ry (111), jony zelaza (103) i glicerofosforocho-
lina (78). Pewng role odgrywa poza tym od-
pornos¢ zwierzat, stosunkowo nizsza w przy-
padku wyselekcjonowanych ras miesnych byd-
ta (62 cyt. wg 69). Inny jeszcze czynnik pre-
dysponujgey do zachorowan stanowi przezywal-
no$¢ w miesniach zarodnikéw C. chauvoei (93).

Co do czynnikow mikrobiologicznych to prze-
de wszystkim znaczenie posiada wielko$é ino-
kulum zakazajacego, ktora wymosi — dla tka-
nek nie zmienionych — 10%g (16). W przypad-
ku natomiast martwicy pourazowej zmniejsza
sie ona nawet tysigckrotnie (5). Rowniez aktyw-
nos¢ chorobotwoércza mieszanych  zespoldéw
drobnoustrojow beztlenowych jest wyzsza niz

tych samych zarazkow, ale wystepujgcych sa-
modzielnie, Rola bakterii tlenowych, pozosta-
jacych w asccjacji z beztlenowcami, polega na
adsorbowaniu tlenu, co sprzyja — wywolanej
przez laseczki Clostridium — potencjacji wply-
wow letalnych (128), szczegélnie gdy wytwa-
rzane toksyny posiadajg cechy enzymdw pro-
teolitycznych, ktore wzmagajac rozprzestrzenia-
nie sie infekcji w tkankach (129) prowadzg do
$mientelnej septicemii, czesto nawet z udzia-
lem stabo tylko patogennych tlenowcdéw (128).
Namnozone beztlenowce Clostridium wytwa-
rzajag wiele roznorodnych egzotoksyn oddzialy-
wujgcych — co ilustruje ryc. 1 — poprzez
wpltyw letalny (jady: alfa C. perfringens, C. no-
vyi, C. septicum, C. chauvoei i C. histolyticum),
a takie jeszcze nekrotyzujgcy i hemolityczny
(antygeny alfa C. perfringens, C. chauvoei i C,
novyi A), w innych przypadkach martwiczo-
tworezy (czynnik alfa C. histolyticum). Szereg
antygenow posiada witasciwosci enzymatyczne,
tj. m.in. lecytynazy (toksyny: alfa C. perfrin-
gens i gamma C. novyi A) i kolagenazy (kappa
C. perfringens i beta C. histolyticum), jak roéw-
niez hialuronidazy (mi C. perfringens, gamma
C. septicum § C. chauvoei) oraz dezoksyrybo-
nukleazy (ni C. perfringens, beta C. septicum,
C. chauvoei). Patomechanizm zakazeh na tle C.
sordelli determinuje toksyna letalna (6, 87), a
niezalezny od miej efekt mekrotyzujacy (121)
warunkuje czynnik cytotoksyczny (96). W na-
stepstwie zlozonych wplywéw chorobotwor-
czych — tych przede wszystkim toksyn — roz-
przestrzenia sie ostatecznie proces infekeji (87).
Wazng role spelnia lecytyndza (fosfolipaza
C), produkowana przez C. perfringens A, C. no-
vyi A i C. sordelli (6, 34, 49). W przypadku C.
perfringens nosi nazwe toksyny alfa (ciezar
molekularny 54 000, 2), posiada aktywnos$¢ le-
talng i wladciwoscei silnej dermotoksyny oraz
aktywnej hemolizyny (ryc. 1). Podobnymi le-
cytynazami s rowniez jady beta i gamma C.
novyi A i B (100). Enzymy te niszczg fosfoli-
pidy tworzace zrab lecytynowych i sfingomie-
linowych struktur blony komoérkowej (49, 119)
i w ten sposdb determinuja proces infekeji sze-
rzacej sie érodkomoérkowo (infectio intracellu-
laris, 13), ale przez cigglost (per continutatem,
1). Rozkladajac lecytyne maczyn wloskowatych
zwiekszaja ich przepuszczalno$e (64), a powsta-
jacy obrzek utrudnia przeplyw krwi oraz wply-
wa na wtorne niedotlenienie tkanek (87).
Zupelnie inaczej oddzialywujg wytwarza-
ne przez zarazki kolagenazy (komponenty kap-
pa C. perfringens i beta C. histolyticum). Nisz-
czg one kolagen (wlokna klejodajne) miedni
(typ IV o 3 tancuchach L1 (IV) oraz typ V, tj.
AB z (LA)3 i (LLB)3) i powodujg fragmentacje
ich wlokien, bezposrednic wystawianych na
wplyw innych proteaz bakteryjnych (np. gam-
ma i delta C. histolyticum), a takze wlasnych
enzymoéw proteolitycznych tkanek (87). Poza
tym uszkadzaja $rodblonek naczyn wlosowa-
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Drobraoustroj Toksyn a

Oddziatywahrie

Cperfrirgers A

alfa b ,

letaire (lecytyrazaC)
nrekrotyzujace
Remolitycznre

erzymatyczre(kolageraza)

erzymatycznre (Rialuronidaza)
erzymatyczize(dezoksyryborukleaza)

> letalne

Cnovyk A ——
——{semme

Csepticum _—

(Cchauvoei)

> nekrotyzujace
erzymatyczna (lecytyraza)
hemolityczne
nekrotyzuja,ce (?)

letalne

rekrotyzuja,ce

kemolityczre
erzymatyczre(dezoksyryborukieaza)

erzymatyczre(kialuroridaza)
y letalre

Chistolyticums

nekrotyzujace

erzymatyczre (kolagenraza)

Ryc. 1. Wytwarzane przez Clostridia toksyny i ich oddzialywanie

tych 1 prowadzg do wykrzepien $rédnaczynio-
wych, dodatkowo zaklocajgcych jeszcze miej-
scowy krwiobieg. Z rozpadlych protein kolage-
nu (duza zawartos¢ proliny) powstajg latwo
przyswajalne dla bakterii substancje azotowe
(81, 101, 102). Ten destrukcyjny wplyw jest
niestychanie istotny, poniewaz wlékna klejodaj-
ne wchodzg w sklad 25—35% struktur biatko-
wych tkanek (97, 119). Dlatego biochemicznym
przejawem ich nasilonej degradacji jest obec-
nos¢ w moczu hydroksyproliny.

Rozsiew infekeji utatwia, aczkolwiek w ogra-
niczonym tylko stopniu, produkowana przez
beztlenowce hialuronidaza (87). Enzym ten bo-
wiem (w terminologii greckiej antygen mi C.
perfringens, gamma C. septicum oraz C. chau-
voei) hydrolizujae lepki kwas hialuronowy (kit
mukopolisacharydowy komoérek tkanki lacznej)
umozliwia proces miedzykomarkowej transmisji
zarazka (infectio intercellularis), a w slad za
nim dyfuzje wytwarzanych egzotoksyn, cho-
claz czesto wplyw ten hamowany jest wytwa-
rzang — w procesie hemolizy — hematyna
(119). Znaczenie z kolei produkewanvch dezo-
ksyrybonukleaz (ni — C. perfringens oraz bata
C. septicum i C. chauvoei) polega na destrukeiji
leukoeytéw obmizajacych lokalna rezvstencie
tkanek na zakazenie (87).

Formy i przebieg kliniczny zakazen

Clostridia, w tym mnawet chorobotwércze, za-
nieczyszezajg co prawda 30—90% wszystkich
ran, ale w wiekszosei przypadkow nie pociaga
to grozniejszych nastepsiw (46, 138). Spotvka-
na bowiem roéznorodnosé warunkow panuja-
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cych w ranie — od czestej oksygenacji do rzad-
ko wystepujacej anerobiozy — decyduje o stop-
niu nasilenia infekcji przebiegajacej w 3 for-
mach, tj. jako zwykle zanieczyszczenie rany,
zapalenie tkanek oraz zgorzel gazowa (87).

Zwykle zanieczyszczenie rany (simple conta-
minations), charakteryzuje obecno$é niechoro-
botworczych zwykle beztlenowcédw, chociaz nie-
kiedy takze patogennych, ale nie powodujacych
zaburzen w funkeji makroorganizmu ze wzgle-
du na opornos¢ tkanek (46, 90, 124) regulowa-
ng wysokim Eh i dobrym ich ukrwieniem (4,
7). Niekiedy tylko, gdy dojdzie do réwnoczes-
nego rozwoju ziarniakéw ropotworczych, poja-
wia sie wysiek, przy braku jednak objawow
cdezynowosci ogolnej (82).

Beztlenowcowe zapalenie tkanek (ang.: ana-
erobic cellulitis, clostridial cellulitis), znane
réwniez pod nazwa brazowej, lokalnej i nad-
powigzowej postaci zgorzeli gazowej, a takze
repnia Welcha, jest wyzszym, ale zawsze miej-
scowym (infectio localis) typem infekeji (13, 21,
90, 106, 132, 138), ktora manifestuje duza za-
wartose gazu w tkance podskornej i przestrze-
ni nadpowiazowej, przy miernej reakcji orga-
nizmu, niewielkiej bolesnosci oraz ledwie do-
strzegalnej toksemii (87). W tej postaci proces
chorobowy obejmuje wylgceznie tkanki ulegle
martwicy w nastepstwie urazu, a nigdy nie
przenosi sie ma nie zmienione miesnie (87).
Obecnose natomiast gazu jest stwierdzama tylko
w tkance podskornej wokot rany, przy braku w
miesniach (87). Odczyn ogdélny u koni charakte-
ryzuje wzrost temperatury do 40°C, tetna 92/
/min. i oddechow ponad 40/min. (131). U psow
gorgezka osigga 40°C, a liczba neutrofili prze-
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kracza 28 000 mm?® (25). Groznym, ale rzadkim
zaburzeniem jest nadmierme odwodnienie (de-
hydratatio) — na tle zwiekszonej znacznie prze-
puszczalnodci naczyrn — i powstajacy ciezki
chrzek (oedema gravis).

Zgorzel gazowg (lac.. gangraena emphysema-
tosa, ang.: gas gangrene) i obrzek ztosliwy (Yac.:
oedema malignum, ang.: malignant edema), a w
zasadzie takze chorobe wielkiej glowy (ang.:
big head) oraz klostridialne zakazenie macicy
(ang.: clestridial uterine infection), charaktery-
zZUje martwica mieéni (ang.: anaerobic myonec-
rosis s. clostridial myonecrosis), a nie ich stan
zapalny (clostridial myositis) jak niektorzy
przyjmuig (89, 91).

Okres inkubacji choroby jest krotki w przy-
padku dzialania laseczek C. perfringens A (kil-
ka, cze$ciej kilkanascie godzin) oraz C. septi-
cum i C. chauwvoei (zwykle 24—48 godz.), a dtuz-
szy w zakazeniach wywotanych przez C. novyi
A (3—6 dni) oraz C. sordelli (4 dni).

W zgorzeli gazowej proces infekeji szybko
rozprzestrzenia sie z miejsca zranienia i obej-
muje — co jest patognomoniczne — zdrowe,
nieuszkodzone urazem tkanki (87, 99, 120) do-
prowadzajac do uogélnienia zakazenia (infectio
generalis), Skéra jest napieta i gorgca, na ob-
wodzie chtodna, a miesnie zmieniaja swo6j ko-
lor — zaleznie od wlasciwo$ei zarazka — na
szary (C. perfringens A) oraz szarozolty (C.
fallax), wzglednie czerwony (C. septicum, C.
sordelli), lub ciemnopurpurowy (z poczatkowej
barwy bladej — C. novyi A), kiedy indziej nie-
mal czarny (C. chauvoei). Ich konsystencja jest
gabczasta (C. chauvoei, C. septicum, C. carnis),
wzglednie mazista (C. perfringens A, zakazenia
mieszane florg proteolityczng), a niekiedy na-
wet wystepuje proces trawienia miekkich tka-
nek (C. histolyticum) prowadzacy do odpadnie-
cia konczyny w stawie (cutoamputatio). Reguly
jest obecnos¢ przekrwien, wybroczyn i gazu
(ryc. 2) wywolujgcego chrzeszezenie obrzeklych
tkanck (crepitutio). Z rany moze saczyé sie wy-
siek krwisty (dzialanie C. septicum, C. chau-
voei), a takze bursztymowy (zakazenie C. novyi
A), albo ciemnobrunatny (infekcje C. perfrin-
gens, C. histolyticum), a w koncowym stadium
choroby posoka (ichor) o woni lotnych kwaséw
tluszeczowych (zapach jak w procesie jelezenia).
Ostatecznym wynikiem dziatania letalnych tok-
syn bakteryjnych oraz produktéw z rozpadlych
tkanek jest toksemia (toxaemia) dajgca objawy
otgpienia (stupor), spigczki (coma) i zaburzen
w $wiadomosei (delirum).

Symptomy choroby narastajg gwaltownie,
wrecz dramatycznie (28, 87). Wystepujgca go-
raczka jest czesto wysoka (np. pies 41,5°C,
bydio i owce 42°C), innym jednak razem mier-
na (kon 39,5°C, czlowiek 38°C), a nawet sub-
normalna (kot 38°C), ale zawsze z silnym wte-
dy przyspieszeniem tetna (kon 85/min., czlo-
wiek 160/min.) i oddechéw (kon 40/min.). Na-
gle wystapienie ostrego bélu moze poprzedzaé

Ryc. 2. Przekrwienia, wybroczyny i gaz w zgorzelowo
zmienionych miesniach

uczucle napigcia i ciezaru w dotknietej infek-
cja ckolicy ciata (28), zwlaszcza w przypadku
aoddziatywan toksyn C. novyi A (87). W zaawan-
sowanym stadium choroby pojawia sie niedo-
krwisto$¢ hemolityczna z hemoglobinurig oraz
oligowolemia i oliguria, a takze zoltaczka (ic-
terus), szczegolnie czesta w zakazeniach maci-
cy ma tle C. perfringens A (63).

Rozpoznawanie

Gwaltowny przebieg zgorzeli gazowej stano-
wi sam w Sobie nakaz uzycia w diagnostyce —
w pilerwszej kolejnosci — metod najszybszych,
tj. klinicznych, aczkolwiek miezbyt pewnych
(71, 87). Obecnos¢c bowiem nawet tak typowej
manifestacji choroby jak rozprzestrzeniajacy
sie szybko obrzek (oedema), nagty bol (dolor)
i zmienione zapalnie szeleszczgce tkanki (ang.:
cellulitis crepitant), implikuje szereg drobno-
ustrojow — poza rodzajem Clostridium — a
mianowicie beztlenowce niesporulujgce Pepto-
streptococcus sp. i Bacteroides sp., czesto pozo-
stajace w asocjacji z tlenowcami Escherichia,
Klebsiella i Proteus (130). Pamieta¢ nalezy, ze
niecbecnosé gazu moze byé tylko wzgledna
(tzw. forma clostridial myonecrosis noncrepi-
tant s. edematous), bowiem maskowana silnym
cbrzekiem (4). Zmusza to wtedy do wykorzy-
stania technik radiologicznych, w przypadku
zakazen czlowieka pomocnych (14, 68).

Z prostych i przydatnych, chociaz niedoce-
nianych metod laboratoryjnej diagnostyki, waz-
ne jest bezposrednie badanie mikroskopowe wy-
sieku i wycinkow miesni, z reguty pozwalajace
odréinié zgorzel gazowa na tle Clostridium od
zakazen innej etiologii, mp. na tle beztlenowcow
niesporulujacych oraz tlenowcow (51). Z in-
nych szybkich technik mna uwage zastuguje
réwniez immunofluorescencja (18). Zawsze jed-
nak o rozpoznaniu choroby decyduje — w spo-
sob mnajbardziej pewny — wyosobnienie oraz
zidentyfikowanie zarazka, ale wymaga to diuz-
szego czasu (87).

-
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Rokowanie

Obrzek gazowy, w przypadku gdy obejmuje
zdrowe, nie uszkodzone urazem tkanki i szyb-
ko rozprzestrzenia sie wérdod marastajgcych
objawow ogdlnych (goraczka, toksemia, zolttacz-
ka, itp.), stanowi powazne zagrozenie zycia.
Natomiast lokalna obecnos$¢ gazu w samej tyl-
ko ranie, bez zwyzki temperatury i toksemii,
pozwala na pomysing — co do zejscia choro-
by — prognoze, jakg stawia sie w lekkich for-
mach zakazen beztlenowcowych (simple con-
taminations, clostridial cellulitis).

Leczenic

Decyzje co do leczenia zgorzeli gazowej mu-
sza byt podejmowane szybko i konsekwentnie
realizowane, gdyz miewielkie nawet opdZnienia
zmniejszajg powaznie szanse przezycia (90).
Kluczowe znaczenie, zwlaszcza w rozwinietej
formie choroby, posiada zabieg chirurgiczny
(26, 28, 87). Stosuje sie wyciecie martwiczych
tkanek oraz wykonuje diugie i liczne maciecia
(tzw. lampasowe, siegajace do kosci), a lepsze
natlenienie moze =zapewni¢ wprowadzanie —
do powstalych mprzestrzeni — gazy nasgczonej
3% I1,0,, lub 3% chloraming, wzglednie 3—5%
KMnO, (28). Podkresli¢ nalezy, ze pozostawie-
nie nawet niewielkiego ogniska zakazenia za-
graza zyciu, miezaleznie od stosowania innych
zabiegow leczniczych (88). Stad wynika bez-
wzgledna konieczno$é resekeji zgorzelowych
tkanek, Zakazenia jednak zlokalizowane w
miesniach grzbietu i jamy brzuszne] ogranicza-
ja — swojg lokalizacja — mozliwos¢ wykona-
nia glebokich nacie¢, bowiem powstaje niebez-
pieczenstwo odstonigeia waznych dla zycia ma-
rzadow (28).

Duzym postepem w terapii CZM bylo wy-
kazanie przez badaczy holenderskich (11, 15)
wlasciwosci leczniczych tlenu, uzytego w zwiek-
szonym ci$nieniu (2—3 atm.), tj. metody hiper-
bharycznej oksygenacji (ang.: hyperbaric oxyge-
nation — HO). W tych warunkach wzrasta —
zgodnie z prawem Henry'ego — koncentracja
O, w plazmie z 0,3 ml do 6 ml/100 ml, co
praktycznie rekompensuje powaznie nawet
zmniejszong objetosé krwi krazacej i niski po-
ziom hemoglobiny.

Pelny zabieg jest wieloetapowy (seanse przy
interwalach 6-—14-godzinnych, czas jednorazo-
wej ekspozyeji — 1 godz., okres leczenia maj-
cze$ciej 5—7 dni). Chory przebywa wowezas
w specjalnej komorze nadci$nieniowej, a lekarz
w polgczonej z nig konsoli wyposazonej w sys-
tem urzgdzen komtrolnych (przeplyw O,, wil-
gotmosé, temperatura, itp.), pomiarowych (cis-
nienie krwi pacjenta) oraz dozujgcych leki (63,
90). Zwiekszone ci$nienie tlenu dziata toksycz-
nie na rozwdédj beztlenowcow i hamuje ich to-
ksynogeneze (30, 56), a wplyw ten jest wzmac-
niany jeszcze inaktywacjg katalazy obecnej w

8

martwiczych tkankach (53), Wspomnieé¢ nalezy,
7e metoda HO byla wyprébowywana rowniez
— 7z zachecajgcym wynikiem — ma psach (24).

Stosowanie antybiotykow, aczkolwiek mnie-
skuteczne w rozwinietej formie choroby, moze
byé¢ efektywne we wstepnej fazie zakazenia.
Sposrod nich preferowana jest penicylina, po-
dawana parenteralnie w dawce dziennej dla
koni 6 000 000 j. (i.v.) — 30000000 j. (i.v.), a
miejscowo 5000000 j. w 500 ml soli fizjolo-
giczmej do przeplukiwan, niekiedy ze strepto-
mycyna (7,5 g) i dzialajacym przeciwzapalnie
butapirazolem (2 g i.v., wg 131). U pséw nato-
miast polecany jest trimetoprim (15 m kg i.v.)
razem z penicyling prokainowa (5000 j./kg, wg
59). Dla czlowieka dawki penicyliny wynosza
10 000 000—20 000 000 j., a tetracyklin 2—4 g,
lub 2 000 000 j. penicyliny krystalicznej z 1,5 g
aureomycyny, podane co 6 godzin (cyt. wg 28).
S6l sodowa penicyliny jest przedkladana nad
preparaty potasowe, gdyz jej uzycie nie grozi
potencjacja hiperkalemii powstajacej z gwal-
townie niszezonych toksymami tkanek (71).

Wartoéé lecznicza swoistych surowic anty-
toksycznych jest rézmie oceniana, ale aktual-
nie dominuje poglad poddajacy w watpliwosé
ich przydatnos¢ (25, 29). Wynika¢ ma to z
szybkiego — w ciggu 30 minut — wigzania
toksyn w tkankach (119), gdzie nie podlegaja
juz wplywom neutralizujacych przeciwcial (88,
139). Poza tym ciezki zwykle stan chorego,
szok i anemia hemolityczna stanowig dodatko-
we przeciwwskazania, zwlaszcza wobec mozli-
wosci wystgpienia reakcji uczuleniowej do
wstrzasu anafilaktycznego wigcznie (90).

W leczeniu og0lnym na pierwszy plan wysu-
wa sie zwalczanie szoku przetaczaniem krwi i
plynéw krwiozastepezych (niskoczastkowe dek-
strany) wyrownujacych niedokrwistose, od-
wodnienie i zaburzenia elektrolitowe (90). Na-
rastajace objawy wstrzgsu i toksemii sg sygna-
lem do uzycia rowniez steroidow (4).

Reasumujac stwierdzi¢ mozna, ze Najwyzsza
skutecznoée w leczeniu zgorzeli gazowe] zapew-
nia zabieg chirurgiczny w polaczeniu z hiper-
baria oraz antybiotykoterapig (37, 110). Prze-
zywalnoéé choryech — przy tej metodzie tera-
pii — osigga nawet 80% (53).

Zapobieganie

Podstawowe znaczenie posiada zabieg obej-
mujgcy zabezpieczenie antyseptyczne rany, w
tym rowniez wyciecie obumartych tkanek i
usuniecie cial obcych, a takze kontrolowanie
ukrwienia, szczegoélnie w przypadkach stosowa-
nia nazbhyt szczelnej tamponady przeciwkrwa-
wieniowej oraz podwigzania wiekszych naczyn
krwionosnych (28). Wylaczye tez mnalezy leki
zwezajace naczynia krwionosne ze wzgledu na
obawe poglebiania procesu miedotlenienia tka-
nek (136). Planowane, tj. wczesne podanie an-
tybiotykow (premedykacja, praemeditatio =
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rozlegltych ran,

obmyslanie naprzéd), uzasadnione obecnoscig
zwlaszeza zanieczyszczonych,

zapewnia na og6l w tych warunkach zahamo-
wanie rozwoju infekeji (37, 71, 114). Lekiem

z

zwierzetom 1 czlowiekowi

podawana duzym
w dawce dobowej

wyboru jest penicylina,

10 000 000—20 000 09 j., a czesto obok niej —
w infekcjach mieszanych — rowniez erytromy-
cyna, tetracykliny, klindamycyna, cefalospory-
ny i gentamycyna (40, 52, 56, 110, 136),
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Zespdt zakaznego zahamowania wzrostu u brojleréw

(infectious stunding syndrome)
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Jednym z najbardziej interesujaeych obecnie

problemow w patologii drobiu okazal sie opi-
sany przez Kouwenhovena i wsp. (12) zespdl
zakaznego zahamowania wzrostu u hroilerdw,.
W zwigzku z réznorodnosicia objawow kliniez-
nych, w zaleznosei ol dominujacego symptomu,
choroba w rozmaitych krajach opisywana byta
pod réZnymi nazwami: runting and leg weak-
ness — zespol skarlowacenia i slabosci mog;
infectious proventriculitis — zakaZne zapalenie
zoladka gruczolowego; infectious stunding syn-
drome — zespol zakaznego zahamowania wziro-
setu; helicopter chicks — kurczeta z , helikop-
terowym" upierzeniem; brittle bone disease —
choroba kruchych kosci; femoral head necrosis
— martwica glowki kosci udowej; pancreatic

necrosis — martwica trzustki; pale hird Sy~
drome — zespdl bladego ptaka; vellow head
syndrome — zespol zolej glowy i najezescie |
uzywana malabsonption syndrome — zespol

zlego wchlaniania (4, 6, 12, 18, 23, 27, 30). W
kraju choroba zostala rozpoznana w 1983 roku,
opisana wezedniej (26) i potwierdzona przez
Giebla i wsp. (eyt. 15) oraz Mazurkiewicza (16).

Nie ma ujednoliconego pogladu na etiopato-
geneze chorcby. Obok niewatpliwej roli czyn-
nika wirusowego podkresla sie usposabiajgcy
wplyw bledow zywieniowyeh i selekeyinyeh (4,
T, 11, 13, 19, 24, 28, 30). W etiologii choroby
najwicksze znaczenie przypisuje sie reowirusom
(7, 18, 22, 27), chociaz izolowano z przypadkow
chorobowych toga, parvo. calici, rota. corona
i adenowirusy (4, 6, 9, 23). Jest Wysoce praw-
dopcdobne, ze zakazenie pionowe odgrywa
istotna role w rozprzestrzenianiu sie choroby
(31). W ostatnim czasie przyjmuje sig, Ze pier-
wotnym czynnikiem odpowiedzialnym za obraz
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choroby jest uszkodzenie trzustki, co pocigga
za sobg uposledzenie trawienia i wechlaniania (1,
2, 4,6, 9, 14, 16, 17, 19, 20, 21, 23, 25). Infere-
sujgeg hipoteze na temat patomechanizmu cho-
roby przedstawili ostatnio Kapp i wsp. (11) su-
gerujac, ze zasadnicze znaczenie w jej patoge-
nezie odgrywa dysfunkecja tarczyey. Skuteczna
terapia preparatami jodowymi wydaje sie po-
twierdzaé przedstawiony przez nich poglad (11).

Jak dotad chorobe opisano ‘u kurczat broj-
leréw, indyczat i perliczek (4) oraz ostatnio u
kurczat hodowlanych (25).

Celem opracowania bylo przedstawienie przy-
padkow zakaznego zahamowania wzrostu, kto-
re zostaly rozpoznane w kraju.

Material i metody

Badaniamj ohjsto materiat ustugowy, pochodzgcy z
wojewodziw Palgki centralnej, nadestany do Ambula-
torium Zakladu Choréb Drobiu SGGW-AR w latach
1883—1986, u ktorego rozpoznano zespol zakaZnego za-
hamowania wzrostu, W tym okresie stwierdzono 12
preypadkow chorobowych, z czego szezegolowym ob-
serwacjom poddano 5 stad o lgcznej obsadzie okoto
100000 ptakow., W stadzie N o najbardziej ostrym
przebiegu choroby dokonano calosci prezentowanych
badani. Grupe kontrolng stanowily kurczeta pochodzg-
ce ze stada zdrowego w tym samym wieku,

Badaniem klinicznym i analomopatologicznym obje-
to wszystkie chore siada.

Badanie histopatologiczne wykonano 'w 5 stadach,
pobierajac wycinki tkanek od 16 kurczat z typowymi
zmianami anatomopatologicznymi. Badano trzust-
zoladek gruczotowy, migéniowy, watrobe, pluco, torbe
Fabrycjusza, grasice, sledziong, miesnie: piersiowy i
sercowy, jelita oraz kos¢ udowa. ’

U ptakéw pochodzacych ze stada N i kontrolnych
wykonano rentgenogramy kosei udowsych.

Badanie serologiczne, obejmujgce immunogram z 3
chorych stad, wykonano metoda podwéjnej immuno-
dyfuzji w zelu agarowym z uzyciem nastepujgcych



