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The purpose of this paper was to present the problems
of Clostridium perfringens infections in animals.
Anaerobic infections are often underestimated
epizootic problem in animals and also in humans.
The growth conditions for clostridia are oxygen
deficiency (vel hypoxia) and decreased redox
potential, which leads to clostridial toxins production.
C.perfringens exotoxins are enterotoxic and histotoxic
and cause severe destruction of host tissues leading
to development of serious anaerobic diseases in
various animal species. There are five types of
C.perfringens depending on the toxins synthesized,
namely types: A, B, C, D and E. Types of C.perfringens
are responsible for different diseases like malignant
edema, dysentery in lambs, enterotoxemia, struck
in sheep and necrotic enteritis in piglets and also
other serious anaerobic infections in animals.
Diagnostic approach in costridial infections includes
bacteriological examination with the isolation of
pathogen and toxins detection with specific ELISA
and other serological tests.

Keywords: Clostridium perfringens infections, enter-
otoxemia, diagnosis, prophylactic approach.

ZakaZenia beztlenowcami stanowia
czesto niedoceniany problem epizo-
otyczny u zwierzat. Pierwsze opisy przy-
padkéw klinicznych pochodza sprzed po-
nad 200 lat, natomiast w XIX wieku po-
znano nature zakazen beztlenowcowych.
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Badania te kontynuowano przez kolej-
ne 50 lat.

Warunkiem wzrostu wszystkich drob-
noustrojéw beztlenowych w tkankach
jest ich niedotlenienie i spadek poten-
cjalu oksydoredukcyjnego (Eh). W tkan-
kach zdrowych potencjal oksydoreduk-
cyjny wynosi od +126 do +248 mV, na-
tomiast w warunkach beztlenowych Eh
ma warto$¢ warto$c¢ bliska zeru lub ujem-
na (nawet do —50 mV w tkankach zwie-
rzat padlych).

Bakterie beztlenowe mozna podzieli¢ na
$cisle beztlenowce (anaeroby bezwzgled-
ne), ktére nie moga rosna¢ w obecnosci
wiecej niz 0,5% tlenu, beztlenowce umiar-
kowane, ktére sa zdolne do wzrostu w $ro-
dowisku o stezeniu od 2 do 8% tlenu, oraz
beztlenowce wzgledne, ktérych wzrost jest
mozliwy réwniez przy nieznacznym obni-
zeniu stezenia tlenu.

Z punktu widzenia klinicznego wéréd
bakterii pospolitych Gram-dodatnich (Fir-
micutes) rozréznia sie nastepujace kla-
sy: Bacilli, Clostridia, Mollicutes i Ery-
sipelotrichia. Z kolei Clostridia mozna
podzieli¢ na wytwarzajace endospory —
Clostridium spp., wéroéd ktérych w prakty-
ce maja znaczenie: Cl. perfringens, Cl. dif-
ficile, Cl. tetani, Cl. botulinum, Cl. haemo-
lyticum, Cl. novyi i Cl. oedematiens oraz
ich niewytwarzajace — Peptostreptococcus,
wéréd ktérych praktyczne znaczenie maja:
P. magnus (18% — procent izolowanych

z zakazen bakteryjnych wszystkich beztle-
nowych bakterii Gram-dodatnich i mikro-
aerofilnych paciorkowcéw), P saccharoly-
ticus (17%), P. anaerobius (16%), P. prevotii
(13%), P. micros (4%) (1, 2). Pierwsza z opi-
sanych grup ma istotne znaczenie w wete-
rynaryjnej praktyce klinicznej, a zakazenia
przez nie powodowane prowadza do ob-
jawow ze strony: przewodu pokarmowe-
go (prowadzac do enterotoksemii); narzg-
déw wewnetrznych, mie$ni (prowadzac do
martwicy i toksemii), ukladu nerwowego
(dajac objawy neurologiczne).
Szczegblowe zestawienie zakazen po-
wodowanych przez laseczki Clostridium
spp. przedstawiono w tabeli 1. W$rdéd drob-
noustrojéw z rodzaju Clostridium spp.
za najwaznjejsze i najczesciej wystepuja-
ce mozna uzna¢ Clostridium perfringens,
ktére mozemy podzieli¢ na pie¢ toksyno-
typéw (A, B, C, D iE) produkujacych czte-
ry toksyny nazwane alfa —  (CPA), beta
— B (CPB), epsilon — € (ETX) oraz jota —
L (ITX). Jednakze Clostridium perfringens
produkuja acznie 15 toksyn w réznych
kombinacjach, w tym toksyne letalna —
perfringolizyne O (PFO), enterotoksyne
(CPE) oraz toksyne beta2 (CPB2). Toksyny
te produkowane sa w przewodzie pokar-
mowym, czesto w wyniku zmiany diety lub
pod wplywem innych czynnikéw $rodowi-
skowych (3, 4). W tabeli 2 przedstawiono
toksyny produkowane przez poszczegdlne
toksynotypy Cl. perfringens.
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Obraz kliniczny zakazen
Clostridium perfringens

Zakazenia Clostridium perfringens typu A

Rola Clostridium perfringens typu A w pa-
togenezie choréb nie jest do korica pozna-
na, co jest zwiazane ze stala obecnoscia
bakterii w przewodzie pokarmowym. Ich
liczba zwykle wzrasta w procesie choro-
bowym oraz u zwierzat padlych. Drobno-
ustroje te produkuja alfa-toksyne, ktéra ma
aktywno$¢ fosforylazy C i sfingomielinazy.
Oba enzymy towarzysza obecnej w proce-
sie chorobowym hemolizie. Zatem w prze-
biegu procesu chorobowego obserwujemy
zwykle krwotoczne zapalenie jelit, ktéremu

towarzyszy czesto takze obecno$¢ Clostri-
dium perfringens typu B (5).

Enterocolitis u koni

Zapalenie jelit na tle Clostridium perfrin-
gens typu A opisywane jest zaréwno u Zre-
biat, jak i u osobnikéw dorostych. Proces
chorobowy opisywany jest jako zespét cho-
robowy, gdzie enterokolitis zwigzane jest
z obecnoscia réwniez Clostridium diffici-
le. Dodatkowo w przebiegu tej toksemii
u Zrebigt izoluje sie Clostridium perfringens
typu C, co zwiazane jest z ich indywidualna
wrazliwos$cia, a obecno$¢ inhibitoréw tryp-
syny w $wietle jelita wptywa na zachowa-
nie aktywno$ci wytwarzanej toksyny beta.

Tabela 1. Zakazenia powodowane przez laseczki Clostridium spp.

Rodzaj produkowanych

Drobnoustrdj e

C. perfringens A 1. toksyna alfa (CPA)
2. beta 2 (CPB2)
3. enterotoksyna (CPE)

Postacie zakazen

- enterotoksemia owiec

- enterotoksemia kéz

- enterotoksemia cielat

- krwotoczne zapalenie jelit u pro-
sigt

- enterocolitis u koni

Swinie, konie

Gatunki wrazliwe

owce, kozy, bydto,

Prace pogladowe

Jako pierwsze objawy w przebiegu za-
kazenia pojawiaja si¢ béle morzyskowe
i biegunka. Kal staje si¢ wodnisty i zéttawy,
niekiedy z domieszka krwi. Wskutek po-
stepujacej toksemii zwierze ginie po 4—8 go-
dzinach, a zapalenie jelit rozpoznawne
jest zwykle dopiero po $mierci (6).

Zapalenie jelit u prosiat

Zapalenie jelit u prosiat na tle Clostridium
perfringens typu A zwigzane jest, podob-
nie jak u ludzi, z zatruciem pokramowym.

Chorobe u prosigt oseskéw obser-
wujemy do 5 dnia zycia, zwykle miedzy
1-3 dniem. Odsetek zwierzat choruja-
cych do 7 dnia Zzycia wynosi 85%. W tym

Uwagi

postac enterotoksemiczna wystepuje sto-
sunkowo rzadko i jedynie w niektérych re-
jonach $wiata; dane na temat patogene-
zy zakazel U przezuwaczy s ograniczone;
zakazenia zwigzane z produkcja toksyny
CPB2 ograniczaja sie do jagniat i koZlat

C. sordellii 1. toksyna letalna

2. toksyna krwotoczna

- toksemia owce (w kazdym
- zapalenie trawiefica u jagniat wieku), konie,
- krwotoczne zapalenie jelit u Zre- bydto

biat, owiec i bydta

Wielka Brytania, Nowa Zelandia; bakteria
obecna jest w Srodowisku oraz w przewo-
dzie pokarmowym zwierzat

VINISYOLI INSTIN YOLLMYYIN

C. septicum alfat+++ - bradsot pétnocny, paraszelestni- najczesciej u od- Wielka Brytania, Skandynawia
ca trawiefica sadzonych
jagniati po strzyzy
(jesienia)
C. chauvoei toksyna letalna - u bydta zapalenie migéni owce, bydto bakteria bytujaca w glebie; przetrwalni-
- zgorzel poporodowa (takze obrzek ki mogq wystepowaé w tkance migsnio-
zosliwy) wej zdrowego klinicznie bydta (zakazenia
endogenne)
C. septicum alfa+++ - obrzek ztosliwy owce choroba rzadko wystepuje w Europie
C. novyi A alfa +++ - obrzek Ztosliwy owce (gléwnie ba-  spotykana na suchych, goracych terenach

rany)

C. perfringens A 1. alpfa (CPA)
2. toksyna beta 2 (CPB2)

3. enterotoksyna (CPE)

- zgorzel gazowa/ obrzek ztosliwy
- martwicze zapalenie trawiefica
u bydta

owce, kozy bydto,

wystepuje sporadycznie

C. perfringens D 1. epsilon (ETX) - wrzodziejaco-martwicze zapalenie  bydto wystepuje sporadycznie
2. alfa (CPA) trawiefica u cielat
C. sordelli 1. toksyna zgorzelinowa - obrzek ztosliwy owiec i bydta owce, bydto USA, Nowa Zelandia
2. toksyna krwotoczna - poporodowe zapalenie maci-
Cy U owiec
C. perfringens D 1. epsilon (ETX) - ostre, podostre lub przebiegaja- owce zmiany histopatologiczne rzadko dotycza
P P . e ~N
2. alfa (CPA) ce przewlekle zaburzenia neurolo- tylko mozgu, lokalizujg sie w mozdzku (w P
giczne u owiec postaci ostrej i podostrej) albo majg cha- %
- ogniskowa, symetryczna encefa- rakter symetrycznie wystepujacych ognisk u
lomalacja (w postaci przewlektej) g
C. tetani neurotoksyna tezcowa tezec owce (gléwnie ja- powszechnie na catym $wiecie %
gnieta), kozy §
C. botulinum neurotoksyna botulinowa botulizm owce, bydto, kozy, ~ gtéwnie w warunkach suchych, rozpo- Q
=
m

CiD

ptaki, konie

wszechniona w Afryce Potudniowej i Au-
stralii

C. sordellii 1. toksyna zgorzelinowa,

2. toksyna krwotoczna

- omphalitis u Zrebiat
- przypadki zespotu nagtej Smierci u
bydta i owiec (sudden death)

konie, bydto, owce

zapalenie sznura pepowinowego u Zrebigt
pomiedzy 12 a 21 dniem Zycia

3NNI
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Prace pogladowe

tez okresie notowana jest najwyzsza $mier-
telnos¢. W przebiegu choroby pojawia sie
z61ta, wodnista biegunka, prowadzaca do
wychudzenia i odwodnienia zwierzat. Wi-
doczne u zwierzat padtych zmiany anato-
mopatologiczne maja charakter enteroko-
litis $redniego stopnia z postepujacym za-
nikiem kosmkéw (7, 8).

Nadzerki trawierica u cielat

Przypuszcza sie, ze Clostridium perfringens
typu A jest takze odpowiedzialne za po-
wstanie nadzerek w trawiericu u cielat ssa-
cych bydta migsnego diagnozowanych na
terenie Ameryki Péinocnej. Jednak obec-
nie nic nie wiadomo na temat etiopatoge-
nezy tej choroby.

Enterotoksemia krwotoczna u bydta,
owiec i koz

Choroby opisywane jako krwotoczne en-
terotoksemie, powodowane przez Clo-
stridium perfringens typu A, zwigzane sa
czesto z izolacja duzej liczby tego drobno-
ustroju z tresci jelit chorych zwierzat. Tu
tez widoczny jest bardzo dobrze proces od-
dziatywania alfa-toksyny w procesie hemo-
lizy. Zachorowania wystepuja krétko po po-
rodzie i dotycza duzego odsetka zwierzat.
Pierwszym objawem choroby jest wzrost
temperatury ciala do 41°C. Objawy zapale-
nia jelit cienkich pojawiaja sie do 12 godzin
od zakazenia i rzadko utrzymuja si¢ przez
kilka dni. Wtedy tez widoczna jest blado$¢
bton sluzowych, zéttaczka i hemoglobi-
nuria. Dochodzi do obrzeku nerek. Maja
one ciemnobrazowa barwe. Widoczne sa
liczne zawaly. Podobnie obrzekowi ulega
watroba i pluca, a w jamach ciata i wor-
ku osierdziowym obecny jest plyn. Blona
$luzowa jelita cienkiego ulega martwicy.

W przebiegu krwotocznego zapalenia
jelit u cielat, Zrebiat i dorostego bydta w ba-
daniu laboratoryjnym wykazuje sie czesto
obecno$¢ Clostridium perfringens typu B
lub C (5,9, 10, 11).

Zakazenia Clostridium perfringens
typowBiC

Toksyna beta produkowana przez Clo-
stridium perfringens typow B i C jest

szczegblnie wrazliwa na dzialanie trypsy-
ny. Ponadto Clostridium perfringens typu
B wytwarza takze toksyne alfa oraz epsi-
lon, a typ C toksyny alfa i beta. Produko-
wana przez te bakterie toksyna beta 2 jest
istotna w patogenezie enterotoksemii pro-
siat oraz zrebiat. Te trzy toksynotypy Clo-
stridium perfringens u poszczegélnych ga-
tunkéw zwierzat sa przyczyna nastepuja-
cych choréb:

— dyzenterii jagniat — Clostridium perfrin-
gens typu B, u mlodych jagniat zacho-
rowania powoduje takze Clostridium
perfringens typu C;

— enterotoksemii k6z — Clostridium per-
fringens typu C i sporadycznie typu B;

— martwiczego zapalenia jelit prosiat i en-
terotoksemii prosiat — Clostridium per-
fringens typu C oraz rzadko we wspét-
udziale z Clostridium perfringens typu B;

— enterotoksemii zZrebiat — Clostridium

perfringens typéw B i C;
— enterotoksemii cielat — Clostridium per-
fringens typéw BiC;

— enterotoksemii krwotocznej owiec — Clo-
stridium perfringens typu C (12,13, 14, 15).

Dyzenteria jagniat

Do zachorowania dochodzi u jagniagt w wie-
ku ponizej 3 tygodnia zycia, zwykle zakaze-
niu ulegaja zwierzeta miedzy 1 a 4 dniem
zycia, przy czym proces chorobowy trwa
od 2 do 3 tygodni, ze $miertelnoscia sie-
gajaca 20—-30%. U mtodych jagniat $§mier¢
nastepuje w ciagu 2—12 godzin, bez wcze-
$niejszych objawéw, a u starszych upad-
ki pojawiaja si¢ po 2—3 dniach trwania
choroby. W przebiegu choroby obserwu-
je sie beczenie zwierzat, czeste spoglada-
nie na brzuch oraz objawy ze strony prze-
wodu pokarmowego (biegunka wodnista,
kal z domieszka krwi). U starszych jagniat
dyzenteria manifestuje si¢ bélem brzucha
i spadkiem checi do ssania. Biegunka nie
wystepuje. Objawy kliniczne znajduja swo-
je odzwierciedlenie w zmianach anatomo-
patologicznych (12, 14).

Martwicze zapalenie jelit prosiat
i enterotoksemia prosiat, Zrebiat i cielat

Przebieg choroby jest bardzo szybki, pro-
sieta ging w ciagu 1-2 dni. Szczegélnie

Tabela 2. Gtéwne toksyny wytwarzane przez Clostridium perfringens

Toksynotyp
alfa

beta

Gtowna toksyna

epsilon jota

+

+

m olo|w|>
+

wysoki odsetek zachorowan (do 85%) no-
towany jest u prosiat mlodych, od momen-
tu urodzenia do 3 dnia Zycia, po czym zna-
czaco spada po 3 tygodniu. Chore prosie-
ta sa osowiale, a biegunka widoczna jest
od 2-3 dnia i jest poczgtkowo wodnista,
nastepnie z6lta, przechodzaca w krwawa
koloru bragzowoczerwonego. U prosiat na
ogdt brak biegunki. U Zrebiat zakazenie
Clostridium perfringens typ B lub C prze-
biega z objawami posmutnienia, wyraznej
toksemii oraz bélem brzucha. Wrazliwe
na zakazenie s3 takze mlode, kilkudnio-
we Zrebieta, u ktérych w ostrym przebie-
gu pojawia si¢ krew w kale oraz przyspie-
szone tetno i oddechy. Zmiany kliniczne sa
krétkotrwate, a biegunka nie zawsze wy-
stepuje. Rozpoznanie jest trudne ze wzgle-
du na szybki przebieg i sporadyczne wy-
stepowanie (8).

U cielat zmiany chorobowe manifestuja
sie jako dyzenteria z ostrym bélem brzu-
cha i ryczeniem niskim tonem. Do zmian
tych dotaczaja sie objawy nerwowe, jak:
skurcze mieéni i opisthotonus. W ostrym
przebiegu czesto nie obserwuje sie biegun-
ki, a $mier¢ nastepuje w ciagu kilku godzin.
Z kolei w lekkim przebiegu zapalenie jelit
trwa do czterech dni, a rekonwalescencja
jest powolna (10-14 dni).

W przebiegu zakazenia, podobnie jak
w przebiegu innych enterotoksemii, zmia-
ny anatomopatologiczne zlokalizowane sa
w jelicie cienkim w postaci kwotoczne-
go zapalenia z obecoscia strzepéw mar-
twiczych blony sluzowej i krwi. U prosiat
w postaci przewleklej dominuja zmia-
ny martwicze zlokalizowane na kilku-
nastocentymetrowym odcinku przewo-
du pokarmowego. Cecha znamienna jest
zgrubienie i pomarszczenie $ciany jelita
z naprzemiennie wystepujacymi szaro-
z6ltymi podluznymi bruzdami i wynio-
stosciami — tzw. jelito podluznie prazko-
wane (7, 13, 16, 17).

Zakazenia Clostridium perfringens typ D

Enterotoksemia ta jest wynikiem namnoze-
nia Clostridium perfringens typ D w $wie-
tle jelita cienkiego i produkcji toksyny ep-
silon. Toksyna ta jest wytwarzana juz po
6—8 godzinach od podania bezposrednio
do dwunastnicy kultury Clostridium per-
fringens typ D z dodatkiem dekstryny lub
skrobi. Smier¢ zakazonych zwierzat na-
stepuje po 1-9 godzinach od wystpienia
objawéw choroby. Drobnoustrdj ten, po-
dobnie jak inne toksynotypy Clostridium
perfringens, obecny jest w przewodzie po-
karmowym zdrowych zwierzat. Do jego na-
mnozenia dochodzi w sytuacji intensywne-
go zywienia mlodych zwierzat, bedacych
w bardzo dobrej kondycji. Zwykle ma to
miejsce w okresie wypasania na pastwi-
skach w czasie intensywnego wzrostu traw.
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Choroba ta nosi nazwe choroby z przeje-
dzenia lub choroby miekkiej nerki (18, 19).

U owiec zakazenie Clostridium perfrin-
gens typ D dotyczy jagniat w wieku od 4 do
10 tygodni. Jagnieta 6-miesieczne i starsze
choruja sporadycznie. Wytwarzana przez
bakterie toksyna prowadzi do uszkodzenia
naczyn krwiono$nych (receptor dla toksyny
epsilon obecny jest na powierzchni komé-
rek §rédblonka) oraz objaw6éw nerwowych.
Objawy zapalenia jelit u owiec pojawiaja sie
bardzo szybko, bo zwykle juz po 2 godzi-
nach i nie p6Zniej niz po 12 godziach od za-
kazenia. Zwykle duzy odstetek jagniat nie
wykazuje przed §miercig objawéw chorobo-
wych. Natomiast pierwsze zauwazalne obja-
wy choroby to depresja, ziewanie oraz brak
zainteresowania karma. Natepnie pojawia
sie biegunka, kal jest zielonkawy, ciastowaty.
Objawy nerwowe to: opisthotonus, a z cza-
sem utrata $wiadomosci. Temperatura cia-
ta pozostaje w normie, a $§mier¢ nastepuje
wéréd objawédw konwulsji. U osobnikéw
doroslych okres do wystapienia objawéw
jest dtuzszy, zwykle trwa 24 godziny. Obja-
wy w poczatkowej fazie to szczekoscisk, sli-
nienie sie, przyspieszone i nieregularne od-
dechy. W krétkim czasie dolaczaja sie ob-
jawy nerwowe: drzenia miesni, zgrzytanie
zebami oraz utrzymujace $linienie sie.

U kéz natomiast po kilku dniach od za-
kazenia pojawia si¢ biegunka, a tempera-
tura ciata wzrasta do 40,5°C. U koZlat ob-
serwuje sie nagle upadki. Niekiedy cho-
roba trwa 4-36 godzin; pojawia sie silna
depresja, béle okolic brzucha i wodni-
sta biegunka. Z kolei u doroslych kéz go-
raczka moze nie wystepowac, a objawy sa
mniej nasilone. W przypadku braku lecze-
nia §mier¢ nastepuje po 2—4 dniach. Zwy-
kle u kéz choroba przebiega jednak prze-
wlekle i moze trwa¢ nawet kilka tygodni.
Kozy traca apetyt, sa apatyczne, zmiejsza
sie zdecydowanie ich wydajno$¢ mleczna.
Stopniowo pogarsza si¢ kondycja zwierzat.
Okresowo pojawia si¢ biegunka, a w kale
mozna dostrzec $luz i strzepy blony $luzo-
wej lub krew (12, 19, 20).

Objawy obserwowane u cielat sa podob-
ne do wystepujacych u dorostych owiec.
W przebiegu nadostrym $mier¢ nastepuje
nagle, bez wczeéniejszych wyraznych ob-
jawéw. W lagodniejszym przebiegu obja-
Wy nerwowe pojawiaja si¢ po 1-2 dniach.
Poza objawami nerwowymi obserwujemy
niechec do picia; zwierzeta maja zamknie-
te powieki, nie reaguja na bodzce. Cieka-
wa cecha jest to, ze w grupie cielat moze-
my obserwowac jednocze$nie trzy formy
przebiegu zakazenia (6, 13).

0Ogniskowa symetryczna
encefalomalacja

Jest to sporadycznie wystepujace zakaze-
nie u owiec mtodych i dorostych. Zwykle
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objawy pojawiaja sie w ciagu 5-14 dni po
zmianie pastwiska lub po zastosowaniu
preparatéw odrobaczajacych. Smiertelnosé
jest niska i na og6! nie przekracza 15%. Za-
kazone owce odstaja od grupy i nie wyka-
zuja leku przed czlowiekiem i psami, btg-
dza z zamknietymi powiekami. W legowi-
skach leza na boku z wygietym lukowato
kregostupem. Zwierzeta traca apetyt i nie
pobieraja wody. Kal jest nieuformowany,
ale brak biegunki. Objawy utrzymuja sie od
1 do 14 dni, a w stadach o wysokim odset-
ku zakazenia od 5 do 7 dni (6, 21).

Diagnostyka zakazen
Clostridium perfringens

Prowadzac rozpoznanie nalezy pamietac,
ze podstawowym Zrédlem beztlenowcédw
jest przew6d pokarmowy czlowieka i zwie-
rzat oraz gleba. Srodowisko, w ktérym wy-
stepuja te drobnoustroje cechuje ujemny
potencjal oksydoredukcyjny, a zatem wa-
runki korzystne do ich bytowania.

Skutecznos¢ izolacji szczepédw bakte-
rii jest rézna i zalezy od miejsca zakaze-
nia. Mieszane zakazenia wywolane przez
bakterie tlenowe i beztlenowe czesto ob-
serwujemy w praktyce klinicznej. Ponie-
waz bakterie beztlenowe nie sa dominu-
jacymi skladnikami flory skéry i blon §lu-
zowych i sa one zwykle przyczyna zakazen
pochodzenia endogennego i nie sa czesto
izolowane ze zmienionych patologicznie
miejsc. Zatem izolacja tych bakterii wyma-
ga odpowiednich metod pobrania prébek,
transportu i badania. Rodzaj i kierunek ba-
dania przy tych zakazeniach przedstawio-
no w tabeli 3. Jak wynika z przedstawio-
nej tabeli, diagnostyka zakazenn powodo-
wanych przez bakterie beztlenowe oparta
jest gléwnie na izolacji drobnoustroju oraz
wykazaniu obecnos$ci produkowanej przez
nie toksyny.

Toksynotwdrcze szczepy Clostridium
perfringens typ A sa obecne w jelitach zdro-
wych zwierzat, szczegélnie u owiec i kéz
(10*-10” CFU/g), stad izolacja tych szcze-
péw nie jest podstawa do postawienia dia-
gnozy. Natomiast wykazanie toksyny alfa
(CPA) w tresci jelita jest pomocne w rozpo-
znaniu zakazenia. W tym celu wykorzystu-
je sie test ELISA cechujacy sie wysoka czu-
to$cia. Wzrost stezenia toksyny jest trud-
ny do interpretacji, poniewaz koncentracja
CPA jest r6zna w réznych odcinkach jelit
zdrowych zwierzat. Alternatywa jest wy-
kazanie obecnosci toksyny przy uzyciu te-
stu neutralizacji na myszach (MNT), po-
réwnujac jej stezenie u zdrowych i chorych
zwierzat. Zatem diagnostyka Clostridium
perfringens typ A opiera si¢ na faczeniu ob-
razu zmian klinicznych i badaniu labora-
toryjnym (4, 13, 22, 23).

Obecno$¢ toksyny beta (CPB) w bada-
nym materiale uwaza si¢ za potwierdzenie
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obecnosci szczepdw Clostridium per-
fringens typ C, co nie jest jednoznacz-
ne w przypadku typu B. Istotne znacze-
nie ma obecnos$¢ w $wietle jelita trypsyny.
Poniewaz CPB jest przez nig inaktywowa-
na, stad stwierdza sie jej niskie poziomy,
szczeg6lnie u mlodych zwierzat. Wyka-
zanie zatem aktywnosci CPB i ETX (tok-
syna epsilon), réwniez przy zastosowa-
niu testu ELISA, przemawia za obecno-
$cia Clostridium perfringens typoéw B i C.
Ta réznica z kolei jest podstawa do roz-
nicowania enterotoksemii typu B lub C.
Wspomniana wrazliwo$¢ CPB na trypsy-
ne i jej szybka inaktywacja w $wietle jeli-
ta sprawia, ze zakazenie Clostridium per-
fringens typ B zwiazane jest z produkcja
CPA, CPB i ETX, natomiast wykazanie
obecnosci CPA i ETX $wiadczy o zakaze-
niu Clostridium perfringens typ D. Zatem
nalezy mie¢ na uwadze te mozliwo$¢, opie-
rajac sie jedynie na wykazaniu obecnosci
toksyny. To powoduje, ze rozpoznanie za-
kazent powodowanych przez Clostridium
perfringens typéw B lub C nalezy opierac
na wykazaniu obecnosci toksyny w potla-
czeniu ze zmianami patologicznymi, jak
i izolacji bakterii (10).

Toksyna D wystepuje takze w $wietle je-
lit zdrowych zwierzat, lecz zwykle na bar-
dzo niskim poziomie, stad nie wykonuje
sie badan diagnostycznych w tym kierun-
ku u chorych zwierzat. Jednakze stwier-
dzenie réwnoczesne obecnosci toksyny
charakterystycznej dla enterotoksemii typ
A oraz toksyny typu D daje podstawe do
wskazania obecno$ci toksynotypu D Clo-
stridium perfringens. Liczba ta wynosi u za-
kazonych zwierzat 1010’ CFU/g Clostri-
dium perfringens typu D. Brak takich da-
nych dla kéz i cielat.

Wykazanie obecnosci toksyny ETX
w tresci jelita na poziomie <250 dawek le-
talnych/50 ml potwierdza kliniczne roz-
poznanie choroby u owiec.

W praktyce laboratoryjnej dostep-
nych jest wiele technik pozwalajacych
na wykrycie ETX w zawartosci jelita lub
ptynach ustrojowych. Poréwnujac do-
stepne metody: test ELISA, MNT i imu-
noelektroforeze, potwierdzono wysoka
czulo$¢ testu ELISA. Jednakze wykaza-
nie toksyny nie zawsze jest zgodne z ob-
razem klinicznym. W przypadku tej tok-
syny wazne jest dodanie do pobranej tre-
$ci jelita chloroformu przed wystaniem
materiatu do badan. Ma to na celu utrzy-
manie toksycznosci i koncentracji ETX
(10, 20, 24, 25).

Pomocniczym badaniem dla wykaza-
nia obecnosci toksyny, szczegélnie u owiec
i koz, jest stwierdzenie obecnosci gluko-
zy w moczu. W takim przypadku istnieje
duze prawdopodobienistwo enterotokse-
mii typu D. Brak glukozurii nie daje jed-
nak podstaw do wykluczenia zakazenia



Prace pogladowe

Clostridium perfringens typu D w diagno-
styce réznicowej. Ponadto pomocne w roz-
poznaniu Clostridium perfringens typu D
moze by¢ badanie mikroskopowe i wyka-
zanie w barwieniu duzej liczby bakterii
Gram-—dodatnich, przy braku w prepara-
cie bakterii Gram—ujemnych (26).

Badanie uzupelniajace rozpoznanie kli-
niczne lub anatomopatologiczne wyma-
ga jednak szczeg6lowej analizy przypad-
ku oraz wlasciwego pobrania i przestania
materialu do badan.

Profilaktyka swoista

Choroby wywolywane przez bakterie Clo-
stridium spp. mozna tatwo zwalczac za po-
moca szczepien. Nowoczesne szczepionki
produkowane sg na bazie oczyszczonych
toksoidéw (nieaktywne i nieszkodliwe dla
zdrowia pochodne toksyny), odpowiedzial-
nych za chorobe. Z wyjatkiem Clostridium
chauvoei, ktéra do osiagniecia wymagane-
go poziomu immunogenno$ci wymaga za-
stosowania w preparatach materialu ko-
morkowego bakterii, toksoidy pozostatych
Clostridium spp. sa wysoce immunogen-
ne. O ile szczepionki monowalentne sto-
sowane s nadal jedynie w okreslonych za-
grozeniach epizootycznych, o tyle w przy-
padku tych bakterii odnotowuje si¢ wzrost
produkgji szczepionek poliwalentnych. Za-
pewniajg one pelna ochrone, bedac jedno-
cze$nie preparatami dostosowanymi do
réznego wieku immunizowanych zwierzat
(gtéwnie owiec) oraz do specyfiki zakazen,
zwiazanej z wystepowaniem niektérych
postaci zakazenn w wybranych regionach
geograficznych $wiata.

Zapobieganie rozwojowi dyzente-
rii u jagniat, krwotocznego zapalenia je-
lit czy tezca uzaleznione jest od mozli-
wosci zapewnienia zwierzetom zaraz po
urodzeniu wysokiego poziomu ochro-
ny. W przypadku jagniat nie mozna tego

osiagnac poprzez ich szczepienie. Prze-
ciwciala przeciwko antygenom Clostri-
dium spp. nie przenikaja do rozwijajace-
go sie ptodu poprzez tozysko. Jezeli jednak
zapewni sie matkom wysoki poziom od-
pornosci, koncentruja one w siarze prze-
ciwciala juz na ok. 13 dni przed porodem.
Stad gléwna zasada, na ktérej bazuje wy-
tworzenie swoistej odpornosci przeciw-
ko klostridiom, jest systematyczne szcze-
pienie matek, przekazujacych odpornos¢
potomstwu poprzez siare. Szczepionki
oparte o toksoidy sa szczepionkami in-
aktywowanymi. Do osiggniecia maksy-
malnego poziomu odpowiedzi immuno-
logicznej wymagane jest dwukrotne ich
podanie, w odstepie 4—6 tygodni (szcze-
pienie podstawowe). Poziom wytworzo-
nych przeciwcial spada w ciagu ok. roku,
w kolejnych latach zaleca si¢ wiec corocz-
ne doszczepianie zwierzat. Chcac zapew-
ni¢ najlepsza ochrone stadom, doszcze-
pianie matek powinno si¢ wykonywac na
okoto 4 tygodnie przed planowanym ter-
minem wykotéw — uzyskujemy tym spo-
sobem odpornos¢ trwajaca ok. 12 tygo-
dni. W $wietle dostepnych danych kraza-
ce przeciwciala matczyne nie wydaja sie
interferowa¢ z odpornoscia wytwarzana
przez mlode jagnieta po ich pierwszych
szczepieniach.

W przypadku bydla szczepienie wy-
konywane jest u matek, jesli potomstwo
w okresie 1-4 miesiecy po urodzeniu jest
kastrowane lub kierowane do sprzedazy.
Wiekszos¢ producentéw szczepionek prze-
ciwko klostridiom zaleca doszczepienie po
2-6 tygodniach od pierwszego szczepienia.

Istotnym elementem szczepien prze-
ciwko Clostridium spp. jest spos6b po-
dania szczepionki. Szczepionki wprowa-
dzane domig$niowo zwykle powoduja
powstanie w miejscu podania uszkodze-
nia tkanki mige$niowej utrzymujacego sie
przez 7—12 miesiecy. Odczyny te stanowia

okolo 10% zmian stwierdzanych w tkan-
ce mig$niowej w rzezniach na terenie USA
i zalezne s od skfadu antygenowego stoso-
wanego preparatu. Zmiany poszczepienne
w miesie wolowym wplywaja na jego niska
ocene przez konsumentéw i w koricowym
efekcie na ceng. Zapobieganie zmianom
w mie$niach w miejscu podania szczepion-
ki byly przestanka do stworzenia programu
ochrony jakosci miesa wolowego wdrozo-
nego w zycie w kilku stanach USA. W ra-
mach tego programu preferowane jest
stosowanie tych szczepionek podskdrnie,
w okolice karku. Ta droga podania z jed-
nej strony nie jest przyczyna uszkodzenia
tkanki miesniowej, a z drugiej daje lepsza
odpowiedz organizmu na podana szcze-
pionke (11, 27).

Nieco inaczej sytuacja przedstawia sie
u owiec i kéz, gdzie obserwowana jest roz-
nica miedzy obu gatunkami w odpowie-
dzi na zakazenie drobnoustrojami z ro-
dzaju Clostridium spp. U kéz obserwuje
sie wieksza réznorodnos¢ postaci klinicz-
nych w przebiegu zakazen powodowanych
przez Clostridium spp., stad tez prepara-
ty powinny zawiera¢ wigksza game anty-
genéw Clostridium spp.
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Tabela 3. Rodzaje probek do badar i metody diagnostyczne stosowane w rozpoznawaniu zakazen powodowanych przez Clostridium perfringens

Rodzaj prébki Warunki transportu Metoda diagnostyczna Znaczenie diagnostyczne
Mézg 10% buforowana formalina histopatologia potwierdzajace”
Jelito 10% buforowana formalina histopatologia wysoko prawdopodobne ™
Wymaz z bfony $luzowej jelita  wysuszony w temperaturze pokojowej  badanie mikroskopowe - barwienie metodg Grama prawdopodobne™™”
Tresé jelit fragment petli jelita schtodzony wykazanie obecnosci toksyny CPA potwierdzenie typu A
do 4-8°C lub zamrozony CPB i ETX potwierdzenie typu B
CPB potwierdzenie typu C
ETX potwierdzenie typu D

ITX potwierdzenie typu E

Wymaz z btony $luzowej jelita  schiodzenie do 4-8°C

lub tres¢ jelita

hodowla w warunkach beztlenowych poprzedzona

typowaniem technikg PCR

oxex)

potwierdzajace
zgodna™™"""

Objasnienia:

" - badanie potwierdzajace dla zakazer Clostridium perfringens typu D

) _

Clostridium perfringens typu D u kéz

" - enterotoksemia wywotana przeztypy B, CiD

arxs)

- jesli jest to typ A i duza liczba wyizolowanych bakterii

) - dla wszystkich enterotoksemii powodowanych przez Clostridium perfringens typéw A, B, C, D, duza liczba laseczek w polu widzenia
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