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Biotop a choroby beztlenou]couJe człouteka I zlu:rerząt
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Występowanie,,vielu chorób beztlenowcowych czło-
wieka i zwierząt najwyraźniej koreluje z rozrieszcze-
niem anaerobowych siedlisk tych bakterii, tj. właści-
wych dla nich biotopów (biotop z greck. bios - życie,
topos - miejsce). Stałe, zatem niezmienne miejsca re-
zydencji beztlenowców stanowi przewód pokarmowy
(2, 17,18, 30) i skóra (29, 38,45), nadto muł głębinowy
(30) oraz gleba (15, 2B). Natomiast przejściowo tylko
mogą zanieczyszczać powietrze, wodę i produkty spo-
żywcze, a nawet tkanki zwierzęce (9, 27, 30). Osiągając
bezpośrednio rany lub penetrując organizm przez prze-
wód pokarmowy prowadzą do wybuchu chorób beztle-
nowcowych (12, ryc. 1). Przebiegają o,ne w formie zaka-
żeń i toksoinfekcji, nadto enterotoksemii oraz lintoksy-
kacji (9, 12, l7,25, 47).

Przedstawienie powyższej problematyki 
- z kontecz-

ności w wyjątkowo skrótowym ujęciu jest celem
niniejszego artykułu,

Przewód pokarmowy

Przedstawia najważniejszy, nadto dla większości bak-
terii beztlenowych pierwotny ich rezerwuar (12, 25, 47).
Właściwością tego biotopu jest niski, zwykle ujemny

potencjał redox (Eh dwunastnicy 250 rnV, okrężnicy
-350 tnV, a żwacza -400 mV, wg 13, 24, 33). Stwarza
zatetn korzystne warunki bytowania nawet najbardziej
bezwzględnym anaerobom. Poza tym współdecyduje
o tym, że właśnie one - a nie pałeczka E. colt, - do-
minują r,v biotopie jelit (ryc. 2), szczególnie grubych
i żwaczu (swoiste środowiska ekologiczne), gdzie osią-
gają koncentrację 103 - finIg zawartości (dotyczy la-
seczek Clostrżdium, wE 2, 12, 25), a nawet 1011 _ 101r/g
(w przypadku anaerobów nie wytwarzającycL:r endospor,
wg 12,13, 19, 24,37).

Wiele różnych bakterii beztlenowych, z reguły nie-

Choroby beztlenowcowe

Ryc. ł. Biotopy - beztlenowcowe choroby
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clo najbliższych narządów i wywcływać ich zakażenie
ropno-marbwicze (zn-riany nrartwicze skóry, ropnie na-
rządor,v, zgorzel Meleneya, wg 17), a nawet uogólnione
infekcje (efekt zapalenia otrzer,vnej, wg 49). Podobne
zmiany cborobowe pojawiają się u zwierząt podczas ich
tuczu (ogniska martwicze w wątrobie gęsr, rcpni: rr-ą-

troby r-r bydła, wg 11, 12).

Skóra

Propionibakterie stanowią jedyne anaeroLy zasiedla-
jące w wysokiej koncentracji skorę człowieka (okolica
czoła i przymostko 5 ż. 105/cm', wg 45). Ich ]icz-
bę regulują gruczcły łojowe, ktorych produkt - łój
skór;ry - stanowi w myśI teorii lipazowej (36) ro,dzaj pa-
liłva dla rozognienia trądzika (fuels of acne flame, wg
39).

Muł głębinowy

Stanowi na dnie roznych wod (cceany, jeziora, rzeki,
sz|uczne zbi.orniki) luźny osad drobnych cząsiek mine-
ralnych i organicznych (tzw. szlam). Jest to stabiJny
dta bakterii beztlenowych biotop o ujemnym poten-
cjale redor (51), zawsze wyższym llliżej powierzchni
(Eh 150 mV), a niższym w warstwach głębszych (na

pczicmie 50 cm 370 mV). Wpływ na zn:.czily sicpień
rechrkcji Łego środowiska mają produkty ]:ezi]enowco-
r,vej degradacji biomasy (H* JO, CHn, wg 6),

}{uły głębinowe mogą zawierać toksynogenne anaeTo-
by C. batulinum (30) wywołujące intoksykacje człcwie-
ka po spożyciu ryb zanieczyszczonych zarazkiem (sero-
typy tr, F), często u, trakcie ich pcłowów (osiąganie
przez sieci poziomu osadów głębinowych), rvzględnie
,uv następsl,,vie skonsurrtowania pochodnych produktólv
spożywczych za,rvierających botulinę (l4, 27, 34). Po-
nadIc z tym ekosystemem wiązą się wybuchy nabural-
nyc\ enzootii botulizmu wśród dzikich kaczek (ż0,

23, 31). W wysokiej temperaturze, ptzy równoczesnym
nieclrborze tlenu, możIiwy siaje się wtedy rozwoj Ia-
seczek C. botul.num w mule (4B, 50) stanol,viących ru-
clymentarny substrat odżylvczy dla niewrazliwych na

ten jad bezkręgowców zjadanych z kolei przez wraż-
tiwe ptaki, (sludge-bed-hypothesis, wg 23).

Gleba

G]eba w znaczeniu powierzchniowej warst-wy ziemi,
tj. tej upr:awnej, nie jest cl],a beztlenowców pozywką,
lecz tylkc środowiskiem (ang. habitat) zapervniającym
przezywalncść rożnym ich gatunkom (15). Występuje
r,v niej kowiem stały niedobór składnikow odżywczych,
może z rvyjątkiem ryzosfery (gr, rhidza - korzeń).

W ziemi najwięcej patcgennych anaerobów rnożna
y,,;lkazać w warstwie powierzchniowej sięgającej w głąb
30 cm, w dodatklr po nawożeniu obornikiem (cecha
bakterii zymogennych). Rezydowanie w niej beztlenow-
ców jest jednak przestrzennie i czasowo nieciągłe, wa-
runkowane temperaturą i odczynem gleby (15), a nade
r,ł,szystko nasyceniem wodą wpływającym na zawartość
tlenu (12), nadto strukturą agregatów ziemi ckreśIają-
cą stosunki powietrzno-wodne (1, B). Stąd gleby cięż-
kie, zasobne w składniki organiczne, w dodatku na-
siąknięte wodą, a zatem o ujemnym potencjale redox
(Eh -200 do 400 mV) stanowią daleko częściej niz
tereny piaszczyste rejony chorób beztlenowcowych
(\ż, 28).

Patogenne anaeroby, chociaż nie współtworzą €ko-

Ryc. 2, Stosunek ilościowy b,ezt_Lenowców do tlenowcow
w jelitach grubych (człowrek, zwierz.ęta mięsożerne)

chorobotwórczycll, współtworzy w przelvodzie pokar-
mowym skłacl mikrof 1ory autochtoniczne j (populac ja

bakterii w wysokiej koncentracji, normalnie nie podle-
ga jąca spadkowi) rvażnej w procesach trawiennych
(mln. B utg r iu ib r io, S eI e n omonas, Rumino c o c cu s, M eth a-
nobacterium), nadto w kształtowaniu się oporności je-

],it na różne zewnątrzpochodne infekcje (zakwaszający
wpływ BifidobcLcterżum, Lactobo.c lus). Natomiast pa-
togenne gatunki nie wytwarzając endospor (przykła-
dem B. fragźl.żs, F. necrophorum), poza tym z rodzaju
Clostrid,żum (rn.in. C, perfringens C, D, C. septicum,
C. dżJfżcile) występują w niewielkiej liczbie, w dodat-
ku przewaznie przejścicwo (okresowe nlsicielstwo), a

namnażają się wywołując choroby tylko w korzyst-
nych dla siebie warunkach stresogennych (nagłe zmia-

ia, przekarmienie, selekcjonujący
itp.) Pewne ,w tym względzie

aseczki C. perfringens A (J), któ-
re mimo stałej obecności w jetitach rza-dko wywołują
enterotoksemię (|2, 41), natomiast decydują o wtór-
nym - poprzez kał - zanieczyszczenilr ziemi (17, 28)

i lvynikającym stąd zagtożeniu zgorzelą gazową (9, 10,

l2, 2B).

Anaerob:we choroby odjelitowe najczęściej występują
jako toksoinfekcje (wpływ Clostrżdium) oraz zakażenia
iopno-martwicze (odctziaływanie bezt]enowców nie wy-
t wi r z a j ą cY c h e n d o s p o r ) 

" ""',1ffi1 il^ i i. ; :L ffi " o'";x'J:l
wy moczopłciowy, w8 17), skąd
mo połozone tkanki i narządy
(5, soinfekcji szczególną pozycję
zajmują ll zwierząt enterotoksemie, a u człowieka rze-
komobłoniaste zapalenie jelita grubego. W obu przy-
padkach są to zakażenia własną mikroflorą, chociaż
Ódrębne uwarunkowani.a pozamikrobiologiczne współ-
tworzą patomechanizm chorób, tj. w enterotoksemiach

wg 3) gwałtownie wtedy wypełnianej przez własne
toksynogenne zarazki C. dżffżcile (4, 7, 26, 40), Obecne
natcmiast w przewodzie pokarmowym anaeroby nie
wytwarzające endospo1, - 19d2ąje Bacteroides, Fuso-
bacterżum, Peptostreptococc?ls (mikroflora Veillona) -
mogą w pewnych okolicznościach (zabiegi chirurgiczne
na jelitach, ich perforacja, niedrożność) rozsiewać się
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systemu gleby, to jednak ją zanieczyszczają poprzez
kał nosicieli (większość chorob) oraz za pośrednictwem
gnijących w ziemi zwierząt (dotyczy endomicznych
ognisk szelestnicy, botulizmu ptaków, wg 12), w któ-
rych powstają korzystne warunki dla rozwoju tych
bakterii (w rigor mortis Eh - 50 mV, wg 22), Prze-
żylvaIność ,"v ziemi zarazka jest różna, determinowana
jego gatunkicm (20 Iat C. botul,inum, wg 21, kilka dni
i-^cz'ilenor,v:e nie wytwarzające endospor, wg 9) i właś-
ciwościami samej gleby (żywotność endospor C. chau-
rloeż w czarnoziemach 14 lat, natomiast na terenach
lesistych od 2 do ,1 lat, wg 46).

Liczbę ]aseczek Clostridium w glebach uprawnych
szacuje się ogołem na około 5 X 10r/g (44). Z chorobo-
twórczych przedstawicieli tego rodzaju staIe w nich
rezyduje C. perfrżngens A oraz C, nougi A (1000/o prób,
wg 35), daleko rzadziej C, septicum, C. tetani i C. hi-
stolEticum (2 - BĘlo, wg 12, 16), wyjątkowo C. botuli-
num B (głównie kontynent truropy, wg 43), nadto
C. chcLuuoeż (depresyjnie położone tzw. ,,ptzeklęte po-
12" - chanrps mauditis, wg 46). Inne anaeroby np.
C. perfrżngens B i D - niezwykle zresztą rzadko izÓ-
lolvane - występują z dodatkowym ograniczeniem do-

dzanych w próbkach ziemi dziewiczej (naturalny praw-
dopodobnie biotop zarazka, wg 21).

Małe j częstotliwości występowania CLostrid"ium w

:zent ą zab (cytostatyko-
radi nałog ania) i cho-:oby yjne , riażd,życa,
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