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właściwości i mechanizm działania
enterotoksyny G. perfringens

Zakład Higieny Weterynaryj nej, u l. Słowic za 2, 20-336 Lu bl i n

Zainteresowanie enterotoksyną C. perfringens

nra.

pow C. perfringens (CP), zreguły serotypuA (19,38),



Wy.woĘ,wa ny przez enterotoksynę C. p erfrin g en s
stan zapalny jelit, nte łączący się z powyzej przedsta-
wionymi procesami chorobotw órczym| j est ogólnie
ujmuj ąc wciĘ niedostatec znte LL człowieka i zwierząt
poznany (19). Natomiast podkreśla się, na ogół zgod-
nie, cięzszy przebtegtakich zachorowań tdŁuższy czas
utrzymywania się biegunki (=3 dni, wg2,34) w od-
róznieniu od spotykanej w typowym obraztę zatnlć
pokarmowych tej etiolo gii (ż, 3, 16, 27).

Wysunięta ostatnio hipotezao roli ECP w niektorych
przypadkach syndromu nagłej śmierci niemowląt (22,

3 5), Łąc zona z wyw ołanym s zoki em entero toksy czny m
(41), nie została ostatecznie dowiedziona (19).

Właściwości enterotoksyny

Miejscem wytwarzania ECP jest jelito cienkie (6),
przede wszystkim biodrowe ( 1 9, 3 0, 32). P ozaĘm po-
wstaje w hodowlach enterotoksynogennych szczepów
C. p erfr i n gers sp oruluj ących w p o dłozach zaw ter aj y
cych skrobię (pozy,wka Duncana- Strong, wg 8). Pod-
kreślić należy, ze enterotoksyno geneza j est ściśle sprzę-
żona z procesem zarodnikowania (19) sterowanym
pt zęz gęn plc (3 8), zlokalizowany na chromozomie (3 7)
i przetwarzający w kierunku zarodnikowania sygnał
powstaj ący w środowi sku namnożenia się zar azka (37 ) .

Przetrwalniki pojawiają się w hodowli mtędzy 3 a 4
godzinąinkubacji, zwykle w III fazie sporulacji, a liza
sporangium kończy akumulację ECP (apogeum po 48
godzinach, wg 43).

Enterotoksyna C. perfringens stanowi pojedynczy
3 1 9. aminokwasowy p o lipeptyd o ciężar ze molekular-
nym 36 kDa i punkcie izoelektrycznym 4,3 (I9,30,
36), Analtza sekwencji nukleotydów wskazuj e,że en-
terotoksyny różnych szczepow C. perfringens cęchl-
je na ogół pełna homologia aminokwasów tworzących
łańcuch polipeptydu, aczkolwiek mozliwe są niewiel-
kie odchylenia w ich układzie (4).

Struktura drugorzędowa ECP przedstawiana jest
jako przypadkowo pofałdowana kartka (dotyczy 80oń
elementów), częściowo spiralnie skręcona (w 20oń,wg
28). Natomiast trudności związane zuzyskaniem for-
my krystali cznej enterotoksyny uni emozliw lły p ozna-
nie jej struktury trzectorzędowej (19).

Interesujące, ze ECP wykazująduzy stopień homo-
logtl z nietoksycznym białkiem Antp 70lC, tworzą-
cym kompleks C, neurotoksyny C. botulinum (I5).
Znaczęntejednak tego zwtązku nie zostało wyjaśnio-
ne (19).

Biologicznie aktywna enterotoksyna jest ciepło-
wrażltwa (całkowita inaktywacja w 60"C po 5 minu-
tach, wg 28) i nieopomanazmtany kwasowości (utra-
taoddziaływańprzezpH < 5 lub >10). Trypsyna i chy-
motrypsyna podnoszą natomiast 2 3 -krotnie j ej wpły*
chorobotwórczy (9). Stwierdzono, że proteazy jelit
mogąw nich równiez aktywować enterotoksynę, co ma
występować w przebie gl zatrlc pokarmowych ( 1 0).

Podana dozylnie oczyszczona CPE szybko zabija
myszy (LDro : 50 pglkg , wg 44). U człowieka nato-

miast obj awy przej ściowej biegunki występuj ą po spo-
życillS-10 mg enterotoksyny (42). Efekt \etalny uza-
każony chCPE myszy j est spowodowany niewydolno-
ścią serca w rezultacie podwyzszenia się poziomu po-
tasu (hyperkaliaemia, wg 44), endotoksycznym szo-
kiem (4 1 ) i interferencyjnym wzrostem potencj afu bło-
ny p o stsyn apty cznej (2 5, 4 5) . P oza tym o ddziały,wuj e
cytotoksyc znie ntszcząc inte gralność ko smków w j e-

litach cienkich (40) doprowadzając do utraty elektro-
litów, gromadzenia się płynu, w końcu do biegunki
(I9,2],30).

Mechanizm działania entelotoksyny

Ustalono, ze wpływ CPE na organtzm zależy od
struktury warunkującej wiązanie i aktywnośó choro-
botwórcząenterotoksyny (1 1-13, 1 8, 19). Przedstawia
ona pojedynczy, zatem ntezłożony z fragmentów,
względnie podjednostek, polipeptyd (4), co ilustruje

ryc. 1. W tej małej molekule tworzącej 319. amino-
kwasowy łańcuch wyróżnić możnapoczątkową resztę
N (odcinek 1-45) decydującąo cytotoksyczności (18)
i region końcowy C (pomiędzy aminokwasami 290-
-319) determinujący wlązanie z receptorem rąbka
oskórkowego nabłonka jelitowego (50 kDa, wg 19).

Czteroetapowy mechanlzm oddztaĘwania enteroto-
ksyny przedstawi a ry c, 2. Wynika z niej, że CPE łączy
się najpierw z białkowym receptorem (50 kDa, etap I)
plazmatycznej błony w enterocycie z wytworzeniem

Ryc. 1. Struktura enterotoksyny C. perfringens
I - miejsce przemianfizycznych i clotoksycznych w małyr-t

pleksie ECP
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Ryc. 2. Mechanizm działania enterotoksyny C. perfringens



ciągnięcia komórki i jej llzy (41). Proces ten poprze-
dzi naruszenie równowagi ko 1o i dalno - o smo ty cznej
(33), zahamowanie syntezy białek (I9), oraz wzrost
przepuszczalności dla większych molekuł, głównie nu-

łowj s?m
duży ctro-
nal h łony

ląt i osob w podeszłym wieku (I4,I9),
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