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artykul przegladowy

Biotop a choroby beztlenowcowe czlowieka i zwierzat

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Slowicza 2, 20-336 Lublin
* Wojewodzki Szpital Nr 2, ul. Krasnicka 100, 20-718 Lublin

Wystepowanie wielu choréb beztlenowcowych czto-
wieka i zwierzat najwyraZzniej koreluje z rozmieszcze-
niem anaerobowych siedlisk tych bakterii, tj. wtasci-
wych dla nich biotopéw (biotop z greck. bios — zycie,
topos — miejsce). State, zatem niezmienne miejsca re-
zydencji beztlenowcéow stanowi przewéd pokarmowy
(2, 17, 18, 30) i skéra (29, 38, 45), nadto mul glebinowy
(30) oraz gleba (15, 28). Natomiast przejsciowo tylko
moga zanieczyszcza¢ powietrze, wode i produkty spo-
zywcze, a nawet tkanki zwierzece (9, 27, 30). Osiagajac
bezposrednio rany lub penetrujac organizm przez prze-
wod pokarmowy prowadza do wybuchu choréb beztle-
nowcowych (12, ryc. 1). Przebiegaja one w formie zaka-
zen i toksoinfekcji, nadto enterotoksemii oraz intoksy-
kacji (9, 12, 17, 25, 47).

Przedstawienie powyzszej problematyki — z koniecz-
nosci w wyjatkowo skrétowym ujeciu — jest celem
niniejszego artykutu.

Przewéd pokarmowy
Przedstawia najwazniejszy, nadto dla wiekszosci bak-

terii beztlenowych pierwotny ich rezerwuar (12, 25, 47).
Wlasciwosdcia tego biotopu jest niski, zwykle ujemny

potencjal redox (Eh dwunastnicy —250 mV, okreznicy
=350 mV, a zwacza —400 mV, wg 13, 24, 33). Stwarza
zatem korzystne warunki bytowania nawet najbardziej
bezwzglednym anaercbom. Poza tym wspoéldecyduje
o tym, ze wladnie one — a nie paleczka E. coli — do-
minuja w biotopie jelit (rye. 2), szczegbdlnie grubych
1 zwaczu (swoiste $rodowiska ekologiczne), gdzie osig-
gaja koncentracje 10° — 10%/g zawartosci (dotyczy la-
seczek Clostridium, wg 2, 12, 25), a nawet 101! — 10"%/g
(w przypadku anaerobéw nie wytwarzajgcych endospor,
wg 12, 13, 19, 24, 37).

Wiele roznych bakterii beztlenowych, z reguty nie-

Biotop

-

przewdd pokarmowy gleba

skéra mut gtebinowy

Choroby beztlenowcowe

Ryc. 1. Biotopy — beztlenowcowe choroby
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Beztlenowce
90-95 %

Tlenowce 5-10%

Ryc. 2. beztlenowcow do tlenowcow

Stosunek ilo$ciowy
w jelitach grubych (czlowiek, zwierzeta miesozerne)

chorobotwoérezych, wspéttworzy w przewodzie pokar-
mowym sklad mikroflory autochtonicznej (populacja
bakterii w wysokiej koncentracji, normalnie nie podle-
gajgca spadkowi) waznej w procesach trawiennych
(m.in. Butyrivibrio, Selenomonas, Ruminococcus, Metha-
nobacterium), nadto w ksztaltowaniu sie opornosci je-
lit na roine zewnatrzpochodne infekcje (zakwaszajacy
wplyw Bifidobacterium, Lactobacillus). Natomiast pa-
togenne gatunki nie wytwarzajace endospor (przykta-
dem B. fragilis, F. necrophorum), poza tym z rodzaju
Clostridium (m.in. C. perfringens C, D, C. septicum,
C. difficile) wystepuja w niewielkiej liczbie, w dodat-
ku przewaznie przejsciowo (okresowe nosicielstwo), a
namnazaja sie wywolujac choroby tylko w korzyst-
nych dla siebie warunkach stresogennycin (nagle zmia-
ny systemu odzywiania, przekarmienie, selekcjonujacy
wplyw antybiotykow itp.) Pewne w iym wzgledzie
odstepstwo stanowia laseczki C. perfringens A (9), kto-
re mimo statej obecnosci w jelitach rzedko wywoluja
enterotoksemie (12, 47), natomiast decyduja o wtor-
nym — poprzez kal — zanieczyszczeniu ziemi (17, 28)
i wynikajacym stad zagrozeniu zgorzely gazowa 9, 10,
12, 28).

Anaerobowe choroby odjelitowe najezesciej wystepuja
jako toksoinfekcje (wplyw Clostridium) oraz zakazenia
ropno-martwicze (oddzialywanie beztlenowcéw nie wy-
twarzajacych endospor). Rozpoczynaja sie one z reguly
na powierzchniach blon Sluzowych (przewod pokarmo-
wy, uklad oddechowy i moczopiciowy, wg 17), skad
moga penetrowaé glebiej polozone tkanki i narzady
(5, 11, 12, 19). Spoérod toksoinfekeji szczegblng pozycje
zajmuja u zwierzat enterotoksemie, a u czlowieka rze-
komobloniaste zapalenie jelita grubego. W obu przy-
padkach sa to zakazenia wlasna mikroflora, chociaz
odrebne uwarunkowania pozamikrobiologiczne wspel-
tworza patomechanizm choréb, tj. w enterotoksemiach
najezedciej przekarmienie (efektem staza jelitowa, roz-
woj laseczek C. perfringens A — E, akumulacja tok-
syn i ich penetracja do krwi, wg 12), a w rzekomohlo-
niastym zapaleniu jelit wywolany przez antybiotyki
stan ,prozni mikrobiologiczne]” (microbiological wvoid,
wg 3) gwaltownie wtedy wypelnianej przez wlasne
toksynogenne zarazki C. difficile (4, 7, 26, 40). Obecne
natomiast w przewodzie pokarmowym anaeroby nie
wytwarzajagce endospor — rodzaje Bacteroides, Fuso-
bacterium, Peptostreptococcus (mikroflora Veillona) —
moga w pewnych okolicznosciach (zabiegi chirurgiczne
na jelitach, ich perforacja, niedroznos¢) rozsiewac sie

do najblizszych narzad¢w 1 wywelywac ich zakazenie
ropno-martwicze (zmiany martwicze skory, ropnie na-
rzadow, zgorzel Meleneya, wg 17), a nawet uogélnione
infekecje (efekt zapalenia otrzewnej, wg 49). Podobne
zmiany chorobowe pojawiaja sie u zwierzat podczas ich
tuczu (ogniska martwicze w watrobie gesi, rcpnie we-
troby u bydia, wg 11, 1%).

Skora

Propionibakterie stanowig jedyne anaeroky zasiedla-
jace w wysckiej koncentracji skére czlowieka (okolica
czota i przymostkowa — 5 X 10%/em?® wg 435). Ich licz-
ke reguluja gruczely lojowe, ktorych produkt — 10]
skoray — stanowi w mysl teorii lipazowej (36) rodzaj pa-
liwa dla rozognienia tradzika (fuels of acnz flame, wg
39).

Mul glebinowy

Stanowi na dnie roznych wod (cceany, jeziora, rzeki,
sztuczne zbiorniki) luzny osad drobnych czasiek mine-
ralnych i organicznych (tzw. szlam). Jest to stabilny
dla bakterii beztlenowych biotop o ujemnym poten-
cjale redox (31), zawsze wyzszym blizej powierzchni
(En —150 mV), a nizszym w warstwach giebszych (na
pozicmie 30 ecm —370 mV). Wplyw na znaczny steplen
redukeji tego érodowiska majs produkty keztlenowco-
wej degradacji biomasy (H,, CO,, CH,, wg §).

Muly glebinowe mogg zawieraé toksynogenne anaero-
by C. botulinum (30) wywolujace intoksykacje czlowie-
ka po spozyciu ryb zanieczyszezonych zarazkiem (sero-
typy E, F), czesto w trakcie ich peclowow (osigganie
przez sieci poziomu osadéw glebinowych), wzglgdniz
w nastepstwie skonsumowania pochodnych produktow
spozywezych zawierajacych botuling (14, 21, 34). Po-
nadto z tym ekosystemem wiazg sie wybuchy natural-
nych enzootii botulizmu wsrod dzikich kaczek (20,
23, 31). W wysokiej temperaturze, przy rownoczesnym
niedzhorze tlenu, mozliwy staje sie wtedy rozwdj la-
seczek C. botulnum w mule (48, 50) stanowigcych ru-
dymentarny cubstrat odzywczy dla niewrazliwych na
tenn jad bezkregowcow zjadanych z kolei przez wraz-
liwe ptaki (sludge-bed-hypothesis, wg 23).

Gleba

Gleba w znaczeniu powierzchniowej warstwy ziemi,
tj. tej uprawnej, nie jest dla beztlenowcow pozywka,
lecz tylko érodowiskiem (ang. habitat) zapewniajacym
przezywalncéé roznym ich gatunkom (13). Wystepuje
w niej kowiem staly niedobér skladnikow odzywezych,
moze z wyjatkiem ryzostery (gr. rhidza — korzen).

W ziemi najwigcej patogennych anaerobéow mozna
wylkazaé w warstwie powierzchniowej siggajacej w giab
30 em, w dodatku po nawozeniu obornikiem (cecha
bakterii zymogennych). Rezydowanie w niej keztlenow-
coOw jest jednak przestrzennie i czasowo nieciagle, wa-
runkowane temperaturg i odezynem gleby (15), a nade
wazystko nasyceniem woda wplywajacym na zawartose
tlenu (12), nadto struktury agregatéw ziemi okreslajg-
ca stosunki powietrzno-wodne (1, 8). Stad gleby ciez-
kie, zasobne w sktadniki organiczne, w dodatku na-
sigkniete woda, a zatem o ujemnym potencjale redox
(Eh —200 do —400 mV) stanowig daleko czeSciej niz
tereny piaszczyste rejony chordb heztlenowcowych
(12, 28).

Patogenne anaeroby, chociaz nie wspottworzg eko-



Medyeyna Wet. 49 (8) 1993

341

systemu gleby, to jednak ja zanieczyszczajg poprzez
kal nosicieli (wiekszo$¢ chorob) oraz za posrednictwem
gnijacych w ziemi zwierzat (dotyczy endomicznych
ognisk szelestnicy, botulizmu ptakéw, wg 12), w kto-
rych powstaja korzystne warunki dla rozwoju tych
bakterii (w rigor mortis Eh = —30 mV, wg 22). Prze-
zywalno$¢ w ziemi zarazka jest rézna, determinowana
jego gatunkicm (20 lat C. botulinum, wg 21, kilka dni
Eczilenowze nie wytwarzajace endospor, wg 9) i wlas-
ciwosciami samej gleby (zywotno$é endospor C. chau-
voei w czarnoziemach 14 lat, natomiast na terenach
lesistych od 2 do 4 lat, wg 46).

Liczbe laseczek Clostridium w glebach uprawnych
szacuje si¢ ogolem na okoto 5 X 10%/g (44). Z chorobo-
tworczych przedstawicieli tego rodzaju stale w nich
rezyduje C. perfringens A oraz C. novyi A (100% prob,
wg 35), daleko rzadziej C. septicum, C. tetani i C. hi-
stolyticum (2 — 8%, wg 12, 16), wyjatkowo C. botuli-
num B (gtownie kontynent Europy, wg 43), nadto
C. chauvoei (depresyjnie polozone tzw. »brzeklete po-

la” — champs mauditis, wg 46). Inne anaeroby np.
C. perfringens B i D — niezwykle zreszty rzadko izo-
lowane — wystepuja z dodatkowym ograniczeniem do-

iyezaeym wylgeznie obszaru pojawiania sie odnosnych
zacherowan (12, 25, 43). Natomiast co sie tyezy laseczek
C. novyi B i D to ich obecnoset koreluje z gleby tere-
now pedmeklych (bradsot bagienny, ang. watery bracd-
sot — 41, 42), wzglednie mokradel o alkalicznym od-
czynie (hemoglobinuria zakazna, wg 9, 41).

W glebach nie nawozonych maleje liczba laseczek
Clostridium (28). Prawidlowosé ta nie dotyezy jednak
rozpowszechniania endospor C. botulinum A stwier-
dzanych w proébkach ziemi dziewiczej (naturalny praw-
dopodobnie biotop zarazka, wg 21).

Malej czestotliwosel wystepowania Clostridium w
glebie towarzyszy spadek paralelnych na tym terenie
klostridialnych zachorowan (12, 17, 25, 28, 47). Nie jest
to jednak bezwzglednie sztywng reguly. Statystyczne
odslgpstwa, czesto pozorne, wynikaja z trudnogei usta-
lenia w poszezegolnych przypadkach #rodia zarazka
(kal, ziemia w zgorzeli gazowej, wg 9, 28), z roznic w
rozwoju cywilizacyjnym spoleczenstw (czestsza zapa-
dalnost na tezec wsrod mieszkancow Afryki 1 Azji niz
Europy, wg 12), nadto wplywu pozamikrobiologicznych
czynnikow ryzyka jak charakter rany (obecnos$e mar-
twicy tysiackrotnie obniza dawke »challenge"”, wg 10),
oddzialywania aktywatorow toksynogenezy (przykta-
dem wynaczynienia w szelestnicy, wg 12) oraz ToZWoju
zarazka w tkankach (pobudzajacy wplyw zimna na
przezywalno$é endospor C. chauvoei w miesniach, wg
32). Wazna poza tym role speinia aktualna predyspo-
zycja  makroorganizmu powstajaca w nastepstwie in-
wazji larw motylicy (zakazne martwicowe zapalenie
watroby, wg 41), spozycia karmy zanieczyszezonej zie-
mig (szelestnica bydla, wg 23, 42, 47), w dodatku oszro-
nionej (bradsot owiec, wg 12), wzglednie po aktywacji
rezerwuaru zarazka (glebokie orki, wykopy w przy-
padku szelestnicy, wg 12). Podobne u czlowieka zna-
zenie posiadaja zaburzenia Jjatrogeniczne (cytostatyko-
radioterapia), natogi (alkoholizm, narkomania) i cho-
oby cywilizacyjne (cukrzyca, nowotwory, miazdzyca,
vg 17).
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KATHOLM J., ANDERSEN P. H.: Ostre zapalenie gru-

czolu mlekowego na tle zakazenia paleczka okreinicy u
krow mlecznych: endotoksyna i zmiany biochemiczne w
plazmie oraz ilose jednostek tworzacyeh kolonie w mleku.
(Acute coliform mastitis in dairy cows: endoloxin and bio-
chemical changes in plasma and colony-forming wunits in
milk). Vet, Rec. 131, 513—514, 1992 (22)

W leczeniu ostrego zapalenia gruczolu mlekowego na tle
zakazenia Esgcherichia coli jest stosowana terapia plynami
wielpelektrolitowymi. Dowymieniowe podawanie antybio-
tykOw ma ograniczong wartosé. Dwa czynniki warunkujg
zejscie choroby: szybkosé mabilizacji neutrofiléw po zaka-
zeniu i zdolno$¢ opsonizacji komérek E. coli przez mleko.
Pomocne w prognozowaniu zejscia choroby jest okreslenie
livzby jednoestek tworzacych kolonie (cfu). Sposréd 11 bada-
nych krow u ¢ wystepowalo zapalenie gruczolu mlekowe-
2o na tle E. coli, Endotoksyna wystepowala u 5 krow, Za-
rowno poziom ogolnego, jak i zjonizowanego wapnia byl
nizszy u krow z zapaleniem wymienia w porownaniu do
Lréw zdrowych. Nie wystepowala jednak zaleznosé pomig-
dzy poziomem wapnia a cfu. Elektrolity nie wykazywaly
natomiast odchylen od normy.
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