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REGULAMIN

ogtaszania prac w ,Przegladzie Epidemiologicznym”

1) ,Przeglad Epidemjologiczny* zamieszcza prace oryginalne oraz
streszczenia zbiorowe i referaty z dziedziny epidemjologji, bakterjologji,
serologji i dziatébw pokrewnych.

2) Prace nalezy nadsyta¢ pod adresem Panstwowego Zakladu
Epidemiologicznego:

Warszawa Chocimska 2b (dawn. Langnerowska).

3) ,Przeglad Epidemjologicznyu pojawia¢ sie bedzie w terminach
dowolnych w objetosci 50 arkuszy druku rocznie.

4) Prace, przyjete do druku, umieszczane bedg w porzadku naptywa-
nia rekopisow, przyczem kolejnos¢ prac w poszczeg6lnych numerach
okresla redakcja; dla prac nadchodzacych poczta za date otrzymania
uwazang bedzie data wystania.

5) Redakcja prosi o nadsytanie prac pisanych po jednej stronie na
maszynie lub bardzo czytelnie, z pozostawieniem marginesu i wolnego
miejsca przed tytutem dla notat redakcyjnych.

6) Autorowie proszeni sg o dolaczanie do swych prac streszczen
w jednym z jezykdéw obcych (angielskim, francuskim, niemieckim).

7) Nadsytane prace powinny by¢ starannie wykonczone, aby uniknagé
znacznych zmian w korektach (znaczne zmiany poczynione w korektach
optacane beda na koszt autora).

8) Tablice barwne i fotografje moga by¢ wykonywane w wyjgtkowych
tylko przypadkach z*funduszéw wydawnictwa.

9) Redakcja prosi o dokladne podawanie bibliografji przy koncu prac
pod tytutem ,,PiSmiennictwo¥ Dane bibliograficzne zawiera¢ winny na-
zwisko i inicjaty autora, tytut dziela lub pisma oraz dla artykutow rok, tom
i stronnice, za$ dla dziet ilo$¢ stronnic, nazwisko wydawcy, miejsce wyda-
nia i rok wydania (n. p. Nicolle Ch. Typhus exanthematique Bull. Pasteur
1920, XVIII, 49) — albo ,,Kruse W. Allgemeine Mikrobiologie” 1184 str. F.
Vogel. Lipsk 1910 r. Inaczej podana bibliografja nie bedzie uwzgledniang.

10) Celem unikniecia zwioki korekty bedg przesytane autorom poza-
miejscowym tylko na specjalne Zzgdanie, lub o ile redakcja uzna to za
konieczne.

11) Autorowie otrzymujg po 25 odbitek swych prac na koszt wy-
dawnictwa.

12) Honorarjum za prace oryginalne lub referaty zamoéwione wynosi
500 marek od arkusza druku.
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Badania nad pozywkami.

DONIESIENIE I

ZaleznosS¢ wzrostu bakteryj chorobotworczych
na podtozach agarowych od czynnikow fi-
zycznych.

Podal

Dr. STANISLAW SIERAKOWSKI
Zastepca Dyrektora Zaktadu, Kierownik Dziatu Szczepionek.

Przy wspoétudziale

H. RABINOWICZOWNy, Z. MODRZEWSKIEJ, E. SALAMONOWNy
Asystentek Zaktadu.

Cel i metody badania.

Badania te podjete zostaty gtéwnie dla celéw praktycznych, miano-
wicie, azeby stwierdzi¢, czy sposob przyrzadzania pozywek, przyjety obechie
w pracowniach bakteriologicznych, prowadzi istotnie do najlepszego wy-
zyskania materjatu, z ktérego przyrzadza sie pozywki. Dotyczy to pozywek
przyrzadzanych zaréwno do badan nad ich wartoscig, gdzie zalezy na mo-
zliwie doktadnem wyzyskaniu pozyweki, jak i do wyrobu szczepionek ochron-
nych, gdzie chodzi przedewszystkiem o zaoszczedzenie materjatu i pracy,
jak wreszcie do badan djagnostycznych, w ktérych zalezy na jak najbujniej-
szym wzroscie bakteryj chorobotwdérczych.
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Badania wykonywaliémy we flaszkach ptaskich (typu Roux'a), poje-
mosci 1 litra, ktorych najwieksza powierzchnia ptaska wynosita 200 cm.
kwadratowych. Po nalaniu do flaszki okreslonej pozywki, sterylizowano
ja w autoklawie przy cisnieniu 15 funtéw angielskich, w, ciggu 30 minut.
Po wysterylizowaniu pozywka agarowa zastygata w temperaturze pokojo-
wej. Do doswiadczen tych uzywaliSmy 5 gatunkéw bakteryj: tufusu, cho-
lery, dyzenterji typu Sfriga®Kruze, odmierica X 19 oraz gronkowcow.
Pierwsze trzy wzieliSmy gtdéwnie z tych wzgledéw, ze gatunkéw tych uzywa
sie do masowego wyrobu szczepionek oraz ze wzgledu na réznice biologiczne
pomiedzy niemi; dwa ostatnie ze wzgledu na ich odmienne witasnosci bio-
logiczne.

Posiewanie odbywalo sie w ten sposob, ze dwa do trzech cm.3
hodowli buljonowej 24 godz. danych bakteryj wlewano do flaszki ptaskiej
pipetg, nastepnie flaszke poruszano w rekach tak, zeby cata powierzchnia
agaru byla zwilzona. Na jedno dos$wiadczenie posiewano zawsze 5 flaszek,
azeby zmniejszy¢ mozliwos$¢ wynikéw przypadkowych.

Szczepy bakteryjne, uzywane do doswiadczen, byly zawsze te same.
Przed rozpoczeciem doswiadczen, a nastepnie co miesigc, byty one kon-
trolowane na czysto$¢. Posiane flaszki wstawiano do cieplarki o okreslo-
nej temperaturze na okreslony przecigg czasu. Po wyjeciu flaszek z cie-
plarki kontrolowano je na czysto$¢, sprawdzano, czy cala powierzchnia
agaru jest zarosnieta i czy niema pozywek z agarem potamanym. Flasz-
ki zanieczyszczone, niezaros$niete na calej powierzchni oraz z agarem po-
tamanym, usuwano. Pozostate zalewano rozczynem fizjologicznym soli
kuchennej w ilosci 25 cm.3 na flaszke i pozostawiano tak 20 do 30
minut. Nastepnie, puruszajac zlekka flaszka, sptukiwano zawiesine i zle-
wano do wyjatowionej flaszki (kazdg serje ztozong z 5 flaszek oddzielnie),
filtrujgc zawiesine przez wysterylizowany lejek z gazy.- Kazdg flaszke po-
ptukiwano dwa razy 10 cm. roztworu fizjologicznego soli kuchennej.
Wreszcie dla kazdej serji ptukano lejek. Do zawiesiny dodawano i%for-
maliny 401-owej, poczem trzesiono ja na trzesawce elektrycznej 15 minut,
a nastepnie oznaczano ilos¢ bakteryj metoda nefelometryczng. Przytem
okreslano miano danej zawiesiny, t. zn. ilo$¢ zawiesiny, ktéra daje zme-
tnienie takie same, jakie daje standart, zawierajacy, w 10 cm. rozczynu
fizjologicznego soli kuchennej z dodatkiem 1% formaliny, 2—5 miligraméw
bakteryj (wilgotnej wagi), zeskrobanych z powierzchni $wiezej, 18-godzin-
nej pozywki agarowej. Standarty, oddzielne dla kazdego gatunku bakteryj,
bylty przygotowywane co dwa miesigce. Zawiesiny bakteryj, nalezace do
jednego doswiadczenia, byty zawsze poréwnywane z jednemi i temi same-
mi standartami. Jezeli badana zawiesina byta zbyt gesta, 'wskutek czego
0,2 cm. dawato zmetnienie wieksze niz standart, to zawiesine taka rozcien-
czano uprzednio 5—10 razy roztworem fizjologicznym soli kuchennej.

Oprécz metody nefelometrycznej, postugiwaliSmy sie niejednokrotnie
rownolegle metoda liczenia ilosci kolonij bakteryj, zdolnych do rozwoju na
ptytkach z pozywka agarowa, oraz oznaczaniem ilosci bakteryj w komorze
do liczenia ciatek czerwonych krwi. Pierwsza z tych metod wykazuje je-
dynie ilo$¢ bakteryj zdolnych do rozwoju, a bakterje niezdolne do rozwoju
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Tiie sg wykazane. Przy oznaczaniu wydajnosci pozywek powinny by¢ i one
brane pod rachube. Pozatem metoda ta jest mniej $cista, niz nefelome-
tryczna i bardziej kiopotliwa. Druga metoda, liczenie bakteryj w kamerze,
jest rowniez mniej Scista i bardzo ktopotliwa.

Nasuwato sie pytanie, jaka jest dokladnos$é¢ naszej metody, jak wiele
réznic w wynikach mozna ztozy¢ na karb niedokiadosci metody.

W tym celu wykonaliSmy nastepujace doswiadczenie: do 50 flaszek
ptaskich nalano po 100 cm. jednej i tej samej pozywki agarowej, posiano
bakterjami tyfusowemi i trzymano w cieplarce 24 godziny przy temperatu-
rze 36°. Nastepnie flaszki te podzielono na 10 dowolnych grup po 5 fla-
szek w kazdej. Kazdg grupe sptukano oddzielnie i poréwnano wyniki,
obliczajac ilos¢ miligramoéw bakteryj otrzymanych z jednego cm.s pozywki.

Wyniki przedstawia tablica I-sza.

TABLICA I

Najwieksza ro6znica, jakg w tym doswiadczeniu dostrzezono, wynosita
16J, najmniejszej otrzymanej liczby. A wiec taka jest mniej wiecej do-
ktadnos$¢ naszych badan.

DOSWIADCZENIE |-sze.

Zalezno$¢ wzrostu bakteryj chorobotwérczych na pozywce agarowej
od stezenia pozywki.

Badania te podjeto w celu skontrolowania, czy ogodlnie przyjete ste-
zenie pozywek, uzywanych do hodowli bakteryj chorobotwérczych (wyciag
z 500 gr. miesa w . litrze wody z 1—2'upeptonu) jest najodpowiedniejszem
stezeniem dla hodowli bakteryj.

Do doswiadczen tych uzyto jednej i tej samej pozywki w roznem ste-
zeniu. Za punkt wyjscia stuzyta pozywka mocno zgeszczona, ktéra przy-
rzagdzona zostata w nastepujgcy sposob: 50 kg. miesa konskiego, drobno
posiekanego, zagotowano w kotle parowym bez dodawania wody i wycisnie-
to w prasie recznej. Otrzymano w ten sposob .: litrow wody miesnej czyli
wyciagg pieciokrotnie zageszczony, jezeli przyja¢, ze zwykle . litr wyciagu
otrzymuje sie z 500 gr. miesa. Do tego wyciggu dodano 10%$ peptonu oraz
tugu sodowego, w ilosci potrzebnej do reakcji PH 7,6.
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Bioragc za punkt wyjscia te skoncentrowang pozywke, rozcienczaliSmy
ja odpowiednio 0,5%-owym roztworem soli kuchennej, nalewajagc po 100 cm,
rozcienczonej pozywki do flaszek, zawierajgcych po 3 gr. agaru mielonego.
Dla kontroli posiewaliSmy roéwniez dany gatunek bakteryj na agarze z 0,5%
roztworem soli kuchennej bez pozywki. Agar z solag dawat minimalny
wzrost bakteryj, ktéry nalezato odja¢ od ilosci bakteryj, otrzymanych na
agarze z dodatkiem pozywki stezonej.

Przy zestawianiu wynikéw doswiadczenia obliczalismy:

1) ilo$¢ miligraméw bakteryj, przypadajaca na 1 cm.8 odpowiednio
rozcienczonej, pozywki agarowej, czyli bezwzgledng wydajnos$¢ po-
zywki w zaleznosci od stezenia;

2) ilos¢ miligramoéw bakteryj, jaka przypadata na 0,1 cm.8 skoncen-
trowanej pozywki, czyli stopien wyzyskania pozywki wzalezno-
Sci od. stezenia.

Wyniki tych badan przedstawiaja dwie krzywe, z ktoérych krzywa
Nr. 1 przedstawia zalezno$¢ wydajnosci pozywki od koncentracji, a krzywa
Nr. 2 stopien wyzyskania pozywki w miare zageszczania jej lub roz-
rzedzania (patrz krzywa Nr. 1).

Jak wida¢ z zalgczonych krzywych, wydajno$¢ pozywki agarowej
wzrasta dla wszystkich badanych gatunkéw bakteryj w miare zageszczania
pozywki az do koncentracji, wynoszacej B4 peptonu i 1,5-krotny wyciag
miesny. Przy dalszem zageszczaniu pozywki, wynoszgcem 5jJ peptonu
i 2,5-krotny wycigg, zauwazamy réznice pomiedzy poszczeg6lnemi ga-
tunkami bakteryj: a) bakt. coli i wibrjony cholery dajg wzrost znacznie
gorszy, b) odmieniec X 19 prawie nie zmienia swego wzrostu, c) bakte-
rje tyfusowe reagujg na takie zageszczenie w spos6b dodatni, zwiekszajac
swoj wzrost bardzo wybitnie.

Przy pozywce o najwiekszem zgeszczeniu, t. zn. przy 10], peptonu
i 5-krotnym wyciggu, wszystkie badane gatunki bakteryj bez wyjatku dajg
wzrost gorszy. Najsilniej zahamowany jest wzrost bakteryj dyzenterycz-
nych typu Sfyiga-Kruze, wibrjonéw cholery i bakt. coli, znacznie mniej od-
mienca X 19, a najmniej bakteryj tyfusowych, ktére okazaty sie najbardziej
wytrzymatemi na zageszczenie pozywki. A zatem, zwykle uzywang pozywke
moznaby 1,5 razy zagesci¢, zwiekszajac przez to wzrost takich bakteryj, jak
cholery, coli, Sfriga Kruze. Przy dalszem zageszczaniu pozywki jedne z tych
bakteryj dajg lepszy wzrost, np. bakt. tyfusowe, inne, jak coli, znacznie gor-
szy. Przez zageszczenie mozna otrzymac¢ pozy-
wke, na ktoérej bakterje okreznicy rosng zna-
cznie gorzej, niz bakt. tyfusowe. Wilasnos¢ ta mogtaby by¢
wyzyskana dla celéw praktycznych diagnostyki, jednak z tem zastrzezeniem,
ze podana wyniki sg miarodajne dla danej serji wyciggu i danego peptonu.
Przy innym wyciagu i innym peptonie poszczegélne gatunki bakteryj moga
zachowywac sie nieco odmiennie. Jest to zupeinie zrozumiate, poniewaz
poszczegllne serje wyciagu oraz peptonu sag zbiorowiskiem ciat réznych,
nie tylko pod wzgledem ilosciowym, ale i jakoSciowym.



KRZYWA Nr. ..

Wzrost bakteryj na pozywce agarowej w zalezno$ci od stezenia pozywki.

Na rzednych oznaczone sg r6zne stezenia pozywki. Na odcietych oznaczona jest
ilo§¢ migr. bakteryj, otrzymanych z 1 cm * odpowiednio stezonej pozywki.
COURBE Nr. 1.

Developpement des microbes sur gelose, en relation avec la concentration du milieu de
culture.

Ord. Differentes concentrations du milieu. Absc. Nombre de migr. correspondent
a 1 cm.8de gelose.



Nie znamy przyczyny, wywotujgcej zahamowanie wzrostu bakteryj
przy zageszczaniu pozywki, mozemy jedynie zaznaczy¢, ze zahamowanie
wzrostu bakteryj na podiozach mocno stezonych nie jest spowodowane za-
geszczeniem ciat, ktére bakterje adsorbujg, albowiem bakterje, rosngc na
takich pozywkach w stopniu poczgtkowo nieznacznym, zmniejszatyby kon-
centracje tych ciatl, adsorbujagc je — tem samem stwarzalyby sie warunki
odpowiednie dla dobrego rozwoju baktery;j.

Dalej mozemy stwierdzi¢, ze czynnikiem tym nie jest sol kuchenna,
poniewaz koncentracja jej w zageszczonej pozywce wynosi, wedtug oblicze-
nia, 1,46'lj. Jak wykazuje jedno z nastepnych badan, taka ilo$¢ nie hamuje
wzrostu baktery;j.

Tym czynnikiem nie moze by¢ zbyt mata zawarto$¢ wody w pozywce,
jesli bowiem 5-krotny wyciag daje 2—Bbsuchej pozostatosci, to pepton daje
10% agar 34 otrzymujemy wiec, ze pozywka najbardziej skoncentrowana za-
wiera 84 do 8FPbwody. Taka iloé¢ wody wedtug Kruzego (1910) jest jesz-
cze dostateczna dla rozwoju bakteryj.

Czynnikiem tym nie moga by¢ wylacznie substancje, produkowane
przez bakterje (produkty przemiany materji, powodujagce zahamowanie
wzrostu), gdyz ilo$¢ ich w takim razie powinna by¢ proporcjonalna do ilosci
bakteryj. W ten sposéb moglibySmy wytlumaczy¢ jedynie niezwiekszanie
sie wzrostu bakteryj pomimo zwiekszenia stezenia pozywki.

Czynnikiem tym nie moga by¢ wylgcznie substancje zawarte w po-
zywce, poniewaz wowczas wzrost bakteryj nie mogtby sie rozpoczaé. Zjawi-
'’.0 zahamowania wzrostu bakteryj przy zbytniem zgeszczeniu pozywki
moznaby wytlumaczy¢é w ten sposob, ze bakterje, rozwijajac sie, po-
wodujg powstawanie czynnika, ktéry sumujac swe dziatanie z odpo-
wiednim czynnikiem w pozywce, powodujg zahamowanie wzrostu bakteryj.
Moze to by¢ albo zwykie zsumowanie jednakowych czynnikéw, albo
zjawisko, ze ciata produkowane przez bakterje, reagujac z ciatami, zawarte-
mi w pozywce, wytwarzajg wspolnie warunki, ktére przy pewnem nasileniu
powodujg zahamowanie wzrostu bakteryj (patrz krzywa Nr. 2).

Naogo6t badane gatunki bakteryj wyzyskujg dobrze pozywki az do ste-
zenia, wynoszacego 1% peptonu i 0,5-krotny wycigg miesny, z wyjatkiem
wibrjonéw cholery, ktoére juz, od stezenia 0,3{j peptonu i 0,15-krotnego wy-
ciagu, daja zdecydewany spadek. Niektére gatunki bakteryj, jak choleryczne
i odmieniec X 19, daja spadek wyzyskania przy pozywce bardzo rozcien-
czonej.

Przy zgeszczaniu pozywki powyzej 1%peptonu i 0,5-krotnego wy-
ciggu, wszystkie gatunki bakteryj zaczynaja gorzej wyzyskiwac¢ pozywke. Przy
stezeniu powyzej 3% peptonu » 1,5-krotnego wyciggu nastepuje gwattowny
spadek wyzyskiwania pozywki, odpowiadajagcy obnizeniu wydajnosci pozy-
wek wskutek nadmiernego zgeszczenia. Zjawisko to jest zgodne z prawami
adsorbcji, na podstawie ktérych wiemy, ze, w miare zageszczania ciata, ule-
gajacego adsorbcji, zwieksza sie wprawdzie ilos¢ ciala zaadsorbowanego,
lecz przyrost ciata zaadsorbowanego jest proporcjonalny do ciata ulegaja-
cego adsorbcji jedynie przy matych stezeniach. Przy wiekszych, przyrost



jest coraz mniejszy. Musimy jednak zaznaczy¢, ze tutaj mamy do czynienia
z bardzo szczegdlnym przypadkiem adsorbcji, gdyz: .) ciata zaadsorbo-
wane ulegaja gruntownej zmianie, sa zasymilowane i znikajg jako takie;
.) ilos¢ ciata adsorbujgcego zmienia sie wciaz, z chwili na chwile, w miare
rozwoju lub rozpadu bakteryj.

KRZYWA Nr. 2.
Stopien wyzyskania pozywki agarowej w zaleznosci od jej stezenia
Na rzednych oznaczone sg stezenia pozywki. Na odcietych oznaczona jest ilos¢
mlgr., przypadajgca na 01 cm.3skoncentrowanej pozywki.
. COURBE Nr. 2
Degre d'epuisement du milieu gelose, en relation avec la concentration.

Ord- Differentes concentrations du milieu. Asc. Nombre de migr. correspondent
a 01 cm.8du milieu concentre.

Zupetnie odmiennie zachowujg sie bakterje czerwonkowe typu Sfjiga—
Kruze. Optimum wyzyskania pozywki przez te bakterje lezy przy *Pbope-
ptonie i 0,5-krotnym wyciggu, natomiast pozywki bardziej rozcienczone
albo bardziej stezone dajg znaczny spadek.



zwiekszania sie grubosci warstwy agaru. Spadek wzrostu niektérych ga-
tunkéw bakteryj przy cienkiej warstwie agaru ttomaczymy sobie wplywem
zwiekszonego stezenia pozywki oraz wysychaniem zbyt cienkiej warstwy
agaru. Widzimy wiec, ze czastki, potrzebne do rozwoju bakteryj tyfusowych
i bakteryj Sbiga-Kruze, dyfundujg tatwiej, niz czastki potrzebne do rozwoju
coli i odmienca X 19. Z tego wynikatoby, ze czastki potrzebne dla bakteryj
tyfusowych i Sbigo-Kruze sg mniejsze, niz dla coli i odmierica X 19. Oczy-
wiscie to mniemanie wymaga jeszcze potwierdzenia.

Zjawiska zmniejszania sie wzrostu pewnych gatunkéw bakteryj w mia-
re zwiekszania sie gtebokosci pozywki agarowej nie mozna tlumaczy¢ za-
truciem pozywki przez bakterje, gdyz produkty przemiany bakteryj, powo-
dujace zatrucie pozywki, musiatyby by¢ proporcjonalne do ilosci baktery;j.
Nie mozna wiec przyja¢, ze przy grubosci warstwy agaru, wynoszacej 1,5
cm., 3,2 miligr. coli na 1 cm/* zatruto pozywke o tyle, ze dalszy wzrost byt
zahamowany, gdyz na pozywce o grubosci warstwy 0,75 cm. otrzymalismy
na 1 cm. 6,5 miligr. coli, t. j. dwa raz wiece;j.

Ro6znice we wzroscie poszczegoélnych gatunkoéw bakteryj, w miare
zwiekszania grubosci warstwy pozywki agarowej, mozemy tlumaczyc¢ takze
ré6zng szybkoscia, z jaka czastki potrzebne do rozwoju sg adsorbowane
przez dany gatunek bakteryj: im sg one szybciej adsorbowane, tem wieksza
powstaje roznica w stezeniu tych cial na powierzchni i w glebi"pozywki, co
moze mie¢ wptyw na szybkos$¢ dyfuzji. Ttumaczenie to nie wydaje sie nam
bardzo prawdopodobnem z tego wzgledu, ze coli i odmieniec X 19 nie ro-
zwijaja sie wolniej, niz bakterje tufusowe i S"iga-Kruze.

Wptyw gitebokosci warstwy agaru na wzrost roznych gatunkow bakteryj
moze by¢ wyzyskany dla celéw djagnostyki praktycznej; np. przy gteboko-
Ssci warstwy agaru, wynoszacej 1,5 cm., bakterje tyfusowe daty obfitszy
wzrost niz bacterium coli.

Whnioski praktyczne.

1) Do dalszych doswiadczen nad wydajnoscia pozywek, gdy chodzi
0 doktadne wyzyskanie pozywki, nie nalezy uzywaé grubszej warstwy agaru
niz 0,5 cm., gdyz”przy grubszej warstwie pewne gatunki bakteryj nie mogty-
by nalezycie pozywki wyzyskac.

2) Do wyrobu szczepionek ochronnych mozna zwiekszaé grubos¢
warstwy agaru do 1,5 cm., jezeli chodzi o bakterje tyfusowe lub czerwonko-
we, natomiast przy cholerze zwiekszanie grubo$ci warstwy agaru ponad
1 cm. bytoby potgczone ze stratg.

3; Dla celow djagnostyki praktycznej, gdy chodzi o wyosobnienie
bakteryj chorobotwérczych, jak bakterje tyfusowe lub Sfriga-Kruze, mo-
zemy znacznie zwieksza¢ grubos¢é warstwy agaru, poniewaz w miare po-
wigkszania sie gtebokosci pozywki, warunki wzrostu bakteryj tyfuso-
wych i bakteryj dyzenterycznych typu Shiga-Kruze polepszajg sie w sto-
sunku do bakt. coli. Obecnie, na ptytke Petri'ego o $rednicy 9 cm, nalewa
sie przecietnie 10 do 15 ¢cm.3 pozywki agarowej, co daje grubo$¢ warstwy
agaru od 0,17—0,25 cm. Z powoddéw, wytuszczonych powyzej, nalezatoby
nalewac¢ na plytke kilka razy wiecej.



DOSWIADCZENIE lll-cie.

Zaleznos¢ wzrostu bakteryj od zmiennych iloSci jednakowo zgeszczonej
pozywki agarowej.

Do tych doswiadczen wzieliSmy te samag pozywke, ktérej uzywaliSmy'
w poprzednich doswiadczeniach, w stezeniu | @-ego peptonu oraz 0,5-krotnego
wyciggu miesnego; w stezeniu tem wiekszo$¢ badanych gatunkéw bakteryj
dobrze wyzyskuje pozywke. Poszczegdlne serje w tym doswiadczeniu zawie-
raly rézne ilosci pozywki, od 50 do 300 cm.3 W doswiadczeniu mamy
state zgeszczenie pozywki, natomiast zmiennemi s3a:
a) ilos¢ pozywki, od 50 do 300 cm. we flaszce ptaskiej, b) grubos$¢ warstwy
pozywki, od 0,25 cm. do 1,5 cm.

Wyniki tych doswiadczen ilustruje krzywa Nr. IV, ktéra przedstawia
stopien wyzyskania pozywki czyli ilos¢ miligramoéw bakteryj, jakg daje 1cm.3
pozywki w zaleznosci od grubosci warstwy pozywki o stalem zgeszczeniu.

KRZYWA Nr. 4.
Stopien wyzy*kania pozywki agarowej przez bakterje, w zaleznosci od ilosci jednakowo
stezonej pozywki.
Na rzednych oznaczone sg r6zne ilosci pozywki, zawierajacej 1% peptonu i wyciag
miesny, rozcienczony w stosunku 1:2. Na odcietych oznaczona jest ilos¢ migr.
bakteryj, przypadajgca na 1 cm.8 pozywki.

COURBE Nr. 4.

Degre d’epuisement du milieu gelos6 dependant de la quantite du milieu a egale concentration.

Ord. Differentes quantites de milieu contenant 1°% de peptone et 0,5 d’extrait de
viande diiue (1:2). Absc. Nombre de migr. correspondent a 1 cm.8 de gelose.



Widzimy, ze w miare zwiekszania sie ilosci pozywki, wyzyskanie jej
zmniejsza sie, lecz w réznym stopniu dla poszczeg6lnych gatunkéw baktery;j.
Jezeli porownamy krzywe Nr. IV z Nr. lll, uderzy nas podobienstwo w prze-
biegu krzywych dla poszczegélnych gatunkéw bakteryj. Bakterje tyfusowe
oraz bakterje czerwonkowe typu Sf)liga—Kruze wykazujg bardzo maty spa-
dek wyzyskania pozywki w miare zwiekszania sie jej ilosci i warstwy. Inne
gatunki bakteryj, jak cholera, coli oraz odmieniec X 19, znacznie gorzej
wyzyskujg pozywke o grubej warstwie agarowej.

Obnizenie stopnia wyzyskania pozywki, w miare zwiekszania sie ilosci
i grubosci warstwy agarowej, rozne dla poszczeg6lnych gatunkéw bakteryj,
zalezy od mniejszej lub wiekszej zdolnosci dyfuzyjnej czastek, potrzebnych
do rozwoju danego gatunku bakteryj. (Twierdzenie to jest stuszne przy za-
geszczeniu pozywki, wynoszacem 1%peptonu i 0,5-krotny wyciag miesny.
Jezeli wzia¢ pozywke o zageszczeniu 3-razy wiekszem, to nawet bakterje
tyfusowe wyzyskuja gorzej pozywke w miare zwigkszania sig ilosci i grubosci
warstwy agarowej).

Doswiadczenia powyzsze potwierdzajg w zupeinosci wyniki poprze-
dniego badania; co wiecej, w poprzedniem doswiadczeniu wskazywalismy,
opierajac sie na I-em doswiadczeniu, ze bakterje czerwonkowe typu Sfriga-
Kruze dlatego wyzyskiwaty nieco stabiej pozywke w miare zwiekszania sie
grubosci warstwy agaru, ze pozywka byla coraz bardziej rozcienczana.
Otéz, w tym doswiadczeniu pozywka ma state stezenie i wskutek tego
bakterje czerwonkowe typu Sfriga-Kruze wyzyskujg zupeinie jednakowo
pozywki, niezaleznie od grubosci warstwy agaru (krzywa wyzyskania pozywki
przez bakterje czerwonkowe typu Sfriga"Kruze przebiega poziomo).

Dla potwierdzenia faktu, ze przy grubej warstwie agaro\Vej pozywki
niektore gatunki bakteryj nie zdazyly wyzyska¢ pozywki wskutek powolnej
dyfuzji czastek, potrzebnych dla ich rozwoju, wykonaliSmy nastepujace
doswiadczenie.

Flaszki ptaskie z pozywka agarowa, uzywane do tego doswiadczenia,
po sptukaniu z nich w zwykly sposéb bakteryj, wstawione byly po raz
drugi do cieplarki (bez posiewania, gdyz po sptukaniu pozostata zupetnie
dostateczna ilos¢ bakteryj, zdolnych do rozwoju). Nastepnego dniaflaszki
te byly sptukane po raz drugi.

Wyniki otrzymane po drugiem sptukaniu przedstawia krzywa Nr. 5.

Widzimy, ze bakterje czerwonkowe typu Sfriga-Kruze, po powtérnem
wstawieniu do cieplarki, nie daly wzrostu, niezaleznie od grubosci warstwy
pozywki. To znaczy, ze pozywka za 1-szym razem byta zupetnie wyzyskana,
nawet przy grubosci warstwy, wynoszacej 1,5 cm. Bakterje tyfusowe
daty bardzo staby wzrost i to wytacznie tam, gdzie grubos$¢ warstwy agaru
byla znaczna. Natomiast wybrjony cholery, odmieniec X 19 i bakt. coli daty
wzrost wzglednie obfity, lecz jedynie na pozywkach o warstwie niezbyt
cienkiej, t. j. tam, gdzie obserwowaliSmy spadek wyzyskania pozywki przy
pierwszem splukiwaniu. Pozywki o warstwie cienszej, niz 0,625 cm.
(przy ilosci pozywki 125 cm.), zostaly zupetnie wyczerpane,



Przytoczone powyzej doswiadczenia I, Il i Il wykazujg, ze szablonowy
do tej pory spos6b przyrzadzania pozywek dla bakteryj chorobotwérczych
nie wytrzymuje krytyki. Zaréwno koncentracja pozywki, jak ilos¢ oraz gru-
bo$é warstwy agarowej, winny uwzgledniaé: 1) gatunek bakteryj, 2) cel
dla ktorego bakterje hodujemy.

KRZYWA Nr. 5.
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj na pozywce agarowej, powtdérnie posianej (po usuniecie bakteryj
wyrosnietych) tym samym gatunkiem bakteryj od iloSci pozywki o statem zgeszczeniu.

Na rzednych oznaczone sg ilosci pozywki. Na odcietych oznaczona jest ilos¢ migr.
przypadajaca na 1 cm.3agaru.

COURBE Nr. 5.
Dependence de la croissance des microbes sur un milieu gelose, reensemence du meme
microbe (apres lavage de la surface) de la quantite de milieu a concentration fixe.
Ord. Quantites de milieu. Absc. Nombre de mlgr. correspondant a 1 cm.3de gelose.

DOSWIADCZENIE IV-te.

Zalezno$¢ wzrostu bakteryj na pozywkach agarowych od czasu trwania
hodowli.

W tem doswiadczeniu posiewalismy flaszki ptaskie z pozywka agarowa
zawierajgca 1% peptonu i wyciag 1-krotny przy reakcji lekko alkalicznej,
réznemi gatunkami bakteryj i hodowaliSmy je 6, 10, 18, 24, 36 godzin,
w cieplarce przy 36° C.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 6.

Widzimy,ze wszystkie badane gatunki bakteryj dajg minimalny wzrost
przez pierwsze 6 godzin; jest to tak zwany okres wylegania bakteryj. Po 10-18
godzinach wszystkie gatunki bakteryj dajg intensywny wzrost; jest to okres
wzrostu logarytmicznego, Po 18-tu godzinach rozmnazanie sie bakteryj
jest juz prawie ukonczone; wskutek tego, po 24 godzinach jedne gatunki



bakteryj daja minimalny wzrost, inne nawet spadek. Odmiennie zachowuje
sie cholera, ktéra rosnie diuzej, do 24 godzin. Z doswiadczen tych wynika,
ze bakterje na pozywce agarowej rosng krotko, od « do 24 godzin, pozniej
wzrost jest minimalny. Oczywiscie, twierdzenie to jest stuszne jedynie
w tych warunkach, w jakich robione byto doswiadczenie.

Graf)am-Smitf? (1920), hodujac bakterje na pozywkach ptynnych
i okreslajac ilos¢ bakteryj zywych zapomocg posiewow na plytkach, zna-
lazt najwieksza ilo$¢ bakteryj, zdolnych do rozwoju, dopiero po dwuch
dniach (w temperaturze 37° C.),
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KRZYWA Nr .
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od czasu trwania hodowli

Na rzednych oznaczone sg r6zna ilosci godzin. Na odcietych oznaczona jest ilo$¢
mlgr. bakteryj, przypadajagca na 1 cm.3 pozywki.

COURBE Nr. s
Dependence de la croissance des microbes du temps de durec de la culture.

Ord. Nombre d’heures de culture. Absc. Nombre de migr. correspondant a1 cm.3
de gelose.

Whnioski praktyczne.
1) Do dalszych badan nad wydajnoscig pozywek,gdy zalezy na wyzyska-
niu pozywki, wystarczy hodowaé bakterje 24 godziny w temperaturze 36° C.
To samo dotyczy hodowli bakteryj w celu otrzymania szczepionek. 2) Jezeli
chodzi o badanie djagnostyczne, gdzie zalezy na czasie, to badanie po 6 go-
dzinach jest bezcelowe, gdyz wzrost wéwczas jest minimalny; po 10 godzinach
mozna juz prébowac badania, najlepiej jednak po 18 godzinach.



DOSWIADCZENIE V-te.
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od temperatury.

Ro6zne gatunki bakteryj hodowalismy >X ciggu 24 godzin w jednakowych
cieplarkach, nastawionych na ré6zne temperatury, od 25° do 43° C., zacho-
wujgc pozostate warunki niezmienione.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 7.

KRZYWA Nr. 7.

Zaleznos$¢ wzrostu bakteryj od temperatury.

Na rzadnych sg oznaczone rézne stopnie temperatury. Na odcietych wyznaczona
jest ilos¢ milgr., przypadajagca na 1 cm.8 agaru.

COURBE Nr. 7.

Dependence de la croissance des microbes de la température.

Ord- ®ifferentes tempeterures. Absc. Nombre de mlgr. correspondent a 1 cm.8
de gelose.

1) Odmieniec X 19 dat najlepszy wzrost przy 25"; w miare zwieksza
sie temperatury, wzrost opada stopniowo (znaczny spadek wzrostu przy 3314
i 35° nalezy odnie$s¢ na karb niedoktadnosci metody badania). Ten brak
przystosowania do wyzszych temperatur u odmienca X 19 potwierdzatby
saprofityczny charakter tego gatunku bakteryj. Bylby to jeszcze jeden
dowdd wiecej, ze nie jest on zarazkiem duru plamistego. 2) Wibrjony
cholery daty najlepszy wzrost przy 29°. Od 29® do 37Jwzrost utrzymuje sie
na wysokosci, przy wyzszych temperaturach gwattownie spada. 3) Gron-



kowce, podobnie, jak bakterje czerwonkowe typu Sf)iga-Kruze, daja dobry
wzrost od 31° do 37°; przy wyzszych temperaturach nastepuje spadek wzro-
stu. 4) Bakterje tyfusowe sg bardziej wytrzymate na wysokie temperatury,
niz inne gatunki badane.

Badane bakterje chorobotwércze dajg hajlepszy wzrost po 24 godz.,
w temperaturach od 31° do 37“. Temperatura powyzej 37° jest juz bez-
wzglednie szkodliwa dla rozwoju bakteryj. Bakterje chorobotwércze przy-
stosowaty sie do wyzszych temperatur, ale kresem tego przystosowania jest
temperatura 37°, temperatura normalna ciata ludzkiego.

Nasuwa sie przypuszczenie, ze reagowanie organizmu przez podwyz
szenie temperatury na zakazenie jest bardzo celowe, poniewaz temperatura
powyzej 37° warunkuje gorszy wzrost bakteryj. Poglad ten mozna przyjac
jedynie z duzem zastrzezeniem, poniewaz warunki rozwoju bakteryj na po-
wierzchni pozywki agarowej sg inne, niz wewngtrz organizmu.

Whnioski praktyczne.

Cieplarki nasze do hodowar.ia bakteryj chorobotwérczych powinny mieé
temperature nizszg niz 37°, nastawione bowiem na 37° tatwo mogg osiggna¢
temperature wyzszg (do 39°), ktora jest juz szkodliwa dla bakteryj.

DOSWIADCZENIE Vi-te.
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od czasu trwania hodowli i od temperatury.

Doswiadczenie poprzednie wykazalo, ze po 24 godzinach bakterje
chorobotwércze dajg najlepszy wzrost przy temperaturze 31° do37° C. Na-
suwato sie pytanie, jaki wzrost daje hodowla bakteryj: 1) hodowana przez
dtuzszy czas w temperaturze nizszej i 2) przez czas krotszy — w tempe
raturze wyzszej.

W tym celu szczep cholery hodowaliSmy w réznych temperaturach,,
od 27° — 41" C, w ciaggu réznego przeciggu czasu, od 6 — 72 godzin, zacho-
wujac inne warunki niezmienione.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 8.

Podobnie, jak w poprzednich doswiadczeniach, mozemy skor~tatowac,
ze bakterje w pierwszych godzinach po posianiu rosng stabo; jest to tak
zwany okres wylegania. Okres ten jest tem krétszy, im wyzsza j«st tempe-
ratura, przy ktérej hodujemy bakterje,o ile nie przekraczamy temperatury37°,
albowiem przy wyzszych temperaturach okres wylegania znowu sie wydtuza.
Okres wylegania dla bakteryj, hodowanych w temperaturze 27°, wynosi
12 godzin, przy 31°—9 godzin, przy 34°—6 godzin, przy 37° mniej niz 6 godzin,
przy 39° i 41° okres ten znowu staje sie diuzszy.

Po okresie wylegania nastepuje okres szybkiego (logarytmicznego)
rozmnazania sie bakteryj. Powstaje pytanie: 1) jak diugo trwa ten drugi
okres, 2) jakie daje on maximum wzrostu bakteryj i po jakim czasie—w zalez-
nosci od temperatury w granicach od 27°—41".

1) Okres ten trwa tem dluzej, iz nizszg jest temperatura, przy ktorej
hodujemy bakterje: przy temperaturze 39° i 41° okres ten wynosi 6 godzin



drry temperaturze 37° od 9—12 godzin, przy temperaturze 34° do 18 godzin,
przy 50°—18 godzin, przy 27°—24 godziny.

2) Maximum wzrostu bakteryj jest tem wyzsze, im nizsza jet terr
ratura: przy 41° wynosi 11 mgr., przy 39° prawie 12 mgr., przy 37°— 16, przy
s« O__iv» (przy 30°—16,5, przy 27°—17,3.

KRZYWA Nr. 8.
Zalezno$¢ wzrostu wibrjonéw cholery od temperatury i czasu trwania hodowli.
Na rzednych oznaczone sa r6zne ilosci godzin. Na odcietych oznaczona jest ilo$¢
mlgr. bakteryj, przypadajacych na 1 cm.3 pozywki.
COURBE Nr. 8.

Dependancede la croissance de vibrions choleriques de la temperature et du temps
de la culture.

Ord. Different nombre d’heures de culture. Absc. Nombre de migr., correspondent
a 1 cm.* de gelose.



kowce, podobnie, jak bakterje czerwonkowe typu Sbhiga-Kruze, dajag dobry
wzrost od 31° do 37°; przy wyzszych temperaturach nastepuje spadek wzro-
stu. 4) Bakterje tyfusowe sg bardziej wytrzymate na wysokie temperatury,
niz inne gatunki badane.

Badane bakterje chorobotwoércze daja hajlepszy wzrost po 24 godz.,
w temperaturach od 31° do 37°. Temperatura powyzej 37° jest juz bez-
wzglednie szkodliwa dla rozwoju bakteryj. Bakterje chorobotwoércze przy-
stosowaty sie do wyzszych temperatur, ale kresem tego przystosowania jest
temperatura 37y temperatura normalna ciata ludzkiego.

Nasuwa sie przypuszczenie, ze reagowanie organizmu przez podwyz
szenie temperatury na zakazenie jest bardzo celowe, poniewaz temperatura
powyzej 37° warunkuje gorszy wzrost bakteryj. Poglad ten mozna przyjac
jedynie z duzem zastrzezeniem, poniewaz warunki rozwoju bakteryj na po-
wierzchni pozywki agarowej sg inne, niz wewnatrz organizmu.

Whnioski praktyczne.

Cieplarki nasze do hodowania bakteryj chorobotworczych powinny mieé
temperature nizszg niz 37°, nastawione bowiem na 37° tatwo mogga osiggnac
temperature wyzsza (do 39°), ktora Jest juz szkodliwa dla bakteryj.

DOSWIADCZENIE Vi-te.
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od czasu trwania hodowli i od temperatury.

Doswiadczenie poprzednie wykazatlo, ze po 24 godzinach bakterje
chorobotwércze dajg najlepszy wzrost przy temperaturze 31° do37° C. Na-
suwato sie pytanie, jaki wzrost daje hodowla bakteryj: 1) hodowana przez
diuzszy czas w temperaturze nizszej i 2) przez czas krotszy — w tempe-
raturze wyzszej.

W tym celu szczep cholery hodowaliSmy w réznych temperaturach,
od 27° — 41° C, w ciagu réznego przeciggu czasu, od 6 — 72 godzin, zacho-
wujgc inne warunki niezmienione.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 8.

Podobnie, jak w poprzednich doswiadczeniach, mozemy skor~tatowac,
ze bakterje w pierwszych godzinach po posianiu rosng stabo; jest to tak
zwany okres wylegania. Okres ten jest tem krétszy, im wyzsza jest tempe-
ratura, przy ktoérej hodujemy bakterje, o ile nie przekraczamy temperatury37°,
albowiem przy wyzszych temperaturach okres wylegania znowu sie wydtuza.
Okres wylegania dla bakteryj, hodowanych w temperaturze 27% wynosi
12 godzin, przy 31°—9 godzin, przy 34°—6 godzin, przy 37cmniej niz 6 godzin,
przy 39° i 41° okres ten znowu staje sie diuzszy.

Po okresie wylegania nastepuje okres szybkiego (logarytmicznego)
rozmnazania sie bakteryj. Powstaje pytanie: 1) jak diugo trwa ten drugi
okres, 2) jakie daje on maximum wzrostu bakteryj i po jakim czasie—w zalez-
nosci od temperatury w granicach od 27°— 41u

1) Okres ten trwa tem diuzej, iz nizszg jest temperatura, przy ktorej
hodujemy bakterje: przy temperaturze 39° i 41° okres ten wynosi 6 godzin



Zzy temperaturze 37° od 9— 12 godzin, przy temperaturze 34° do 18 godzin,
przy 50°— 18 godzin, przy 27°—24 godziny.
2) Maximum wzrostu bakteryj jest tem wyzsze, im nizsza jet tempe
ratura: przy 41° wynosi 11 mgr., przy 39° prawie 12 mgr., przy 37°— 16, przy
34°—17, przy 30°— 16,5, przy 27°—17,3.

KRZYWA Nr. s.
Zalezno$¢ wzrostu wibrjonéw cholery od temperatury i czasu trwania hodowli.
Na rzednych oznaczone sa rézne ilosci godzin. Na odcietych oznaczona jest ilo$¢
mlgr. bakteryj, przypadajacych na 1 cm.3 pozywki.
COURBE Nr. s.

Dependance de la croissance de vibrions choleriques de la temperature et du temps
de la culture.

Ord. Different nombre d’heures de culture. Absc. Nombre de migr., correspondent
a 1 cin.* de gelose.



W granicach od 37° do 27° maxima réznig sie stosunkowo nieznacznie,
powyzej 37° mamy odrazu znaczny spadek wzrostu.

3) Maximum wzrostu wystepuje tem pdzniej, im nizsza jest tempera-

tura: przy temperaturze 27"—31° maximum wzrostu osigga sie po 36 godzi-
nach, przy temperaturze 33° po 24 godzinach, przy 37° po 18 godzinach, przy
39° po 12 godzinach.

Gra/jam Smitl) (1920), postugujac sie odmienng metoda badania,
otrzymat wyniki analogiczne: im nizsze temperatury stosuje, w granicach
od 17°—37°, tem wyzsze otrzymuje maximum wzrostu, ale coraz pozniej.

Na zapytanie, przy jakiej temperaturze nalezy hodowa¢ bakterje cho-
lery, mozemy odpowiedzie¢, ze zalezy to od tego, jak ditugo mamy
zamiar je hodowac: jezeli 36 godzin to w 27°, 24 godziny w 34° do 30°, 12— 18
godz. w 37°. Wyzszych temperatur stosowaé nie nalezy.

Z doswiadczen tych wynika, ze do hodowania bakteryj chorobotwdr-
czych niekoniecznie trzeba uzywac cieplarek o statej temperaturze, lecz ze
do tego celu mogg wystarczy¢ w zupeinosci termosy, to znaczy naczynia
mniej wiecej izolowane, wewnatrz ktérych temperatura spada powoli. Ter-
mosy te powinny odpowiada¢ nastepujgcym warunkom: temperatura pocza-
tkowa nie powinna by¢ zbyt wysoka, zeby nie hamowata wzrostu baktery;j
(moze wynosi¢ 41°), po 6 godzinach powinna mie¢ okoto 37° — jest to
najlepsza temperatura dla szybkiego rozmnazania sie bakteryj; po 18 go-
dzinach, kiedy wzrost bakteryj jest ukonczony, temperatura moze wy-
nosi¢ 30°.

Zwykle termosy, bedace w handlu, naogét odpowiadajg tym warunkom
i dlatego moga by¢ uzywane do hodowli bakteryj chorobotwérczych, jak to
wykazatem w jednej z mych prac poprzednich.

DOSWIADCZENIE Vil-me.

Zalezno$¢ wzrostu bakteryj na pozywce agarowej od stezenia
soli kuchennej.

Jak wiadomo, do pozywek dla bakteryj chorobotwdrczych dodaje sie
zwykle 0,5J NaCl. ZadaliSmy sobie pytanie, czy dodatek ten jest uza-
sadniony.

W tym celu do pozywki, zawierajgcej 1% peptonu i 1-krotny wyciag
miesny, dodawalismy rozne ilosci chemicznie czystej soli kuchennej, od
0,25j,do 59 i badaliSmy w zwykty sposdéb wzrost bakteryj. Musimy zaznaczyé¢,
Zze pozywka sama juz zawierata 0,25"0NaCl.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 9.

Wyniki te wykazuja, ze r6zne gatunki bakteryj zachowujg sie odmien-
nie wobec soli kuchennej.

1) Bakterje cholery daty optimum wzrostu przy 0,5"0 NaCl; pézniej,

w miare zwiekszania sie iloéci soli, wzrost stabnie: przy 36soli jest 3,5 razy
stabszy, przy S spada do 0. Bakterje cholery znoszg Zle ilosci soli kuchen-
nej, powyzej 0,57,.



2) Bakterje tyfusowe daty najlepszy wzrost przy 0,25% do 0 5% Na
przy 1%"NaCl mamy maly spadek (wynoszacy okoto 15%), pdzniej, do 3%
NaCl, wzrost utrzymuje sie mniej wiecej na jednym poziomie, a przy 5%daje
wzrost o potowe mniejszy. Bakterje tyfusowe znosza dos$¢ dobrze ilosci soli
od 0,25— B
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KRZYWAANTr. 9.

Zalezno$¢ wzrostu bakteryj na pozywce agarowej od ilosci NaCl dodanej do pozywki.

Na rzednych oznaczony jest °o NaCl. Na odcietych oznaczona jest ilos¢ mlgr. bak-
teryj, przypadajgca na 1 cm.8 pozywki.

COURBE Nr. 9.
Dépendance de la croissance des microbes de la quantitede NaCl additionee au milieu
de culture.

Ord. Le dode NaCl. Absc- Nombre de mlgr. correspondant a cm.3de gelose
du milieu.

3) Bakterje czerwonkowe typu Sf)iga-Kruze dajg staby wzrost przy
0,25% i 0,5% NaCl; przy 15% NaCl wzrost ten zwieksza sie prawie wdwoj-
nasob, przy 26 NaCl zaczyna znowu spada¢, przy 5% réwna sie prawie O.
Bakterje czerwonkowe typu Sfyiga-Kruze dajg najlepszy wzrost przy ste-
zeniu soli kuchennej 1 — 15% mniejsze lub wieksze stezenie znoszg Zle.

4) Odmieniec X 19 jest w znacznym stopniu obojetny na zmiany ste-
zenia soli kuchennej.

5) Gronkowce zachowujg sie odmiennie od reszty badanych bakteryj;
rosng one coraz lepiej, w miare zwiekszania stezenie soli, od 0,25—-26NacCl;



przy 55% dajg bardzo nieznaczny spadek. Ten gatunek bakteryj, gniezdzacy
sie czesto na skorze, przystosowat sie widocznie do duzych koncentracyj soli.

Beauyeri (prace te znamy jedynie z referatu) stwierdzit, ze w wodzie
peptonowej wibrjony cholery rosng najlepiej przy 3% NaCl. Wyniki te nie
zgadzaja sie z naszemi. By¢ moze, ze wplyw soli kuchennej w pozywkach
ptynnych jest inny. Eisenberg wykazat, ze stezenie soli kuchennej, wyno-
szace 5,8%, hamuje wzrost bakteryj tyfusowych i wibrjonéw cholery.

Whnioski praktyczne.

[lo$¢ soli kuchennej w pozywce powinna by¢ dostosowana do gatunku
bakteryj, ktéry mamy zamiar hodowa¢. Z czterech zbadanych gatunkow
bakteryj, kazdy zachowuje sie odmiennie: 1) cholere nalezy hodowac na
agarze, zawierajgcym 0,5% NaCl, 2) bakterje tyfusowe najlepiej rosng przy
0,5% NaCl, lecz znosza dos¢ dobrze jeszcze 3% NaCl, 3) bakterje czer-
wonkowe typu Shiga-Kruze hodowaé¢ nalezy z 1,5% NaCl, 4) odmieniec
X 19 ros$nie dobrze przy 0,5—5% NaCl, 5) gronkowce hodowa¢ nalezy przy
stezeniu NaCl od 2 — 5% Pozywki, zawierajgce 5% NaCl, mogtyby stuzyc
do izolacji gronkowcéw od innych bakteryj.

DOSWIADCZENIE VIll-me.
Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od stezenia H'.

W ostatnich czasach szereg autordéw, miedzy innymi (Micfraelis)
Dernby, zastosowato metode oznaczania koncentracji jondw wodorowych
przy alkalizowaniu pozywek dla bakteryj. Z tych prac wynika, ze poszcze-
go6lne gatunki bakteryj rosng jedynie przy pewnej Scisle okreslonej koncen-
tracji H'. Jak wiadomo, koncetracja H‘, odpowiadajgca punktowi obojet-
nemu, oznacza sie Ph 7, ptyny kwasne maja Ph mniejsze 6,5,4............. 2,1,
ptyny alkaliczne Ph 8, 9............. 14.

Badania, dotyczace zaleznos$ci wzrostu bakteryj od koncetracji H', wy-
konano w ten sposdéb, ze«pozywke, zawierajgcg 1-krotny wyciag 1% peptonu,
zalkalizowano mocno zapomocg NaOH do Ph 10, nastepnie, dodajgc do
poszczegolnych czesci tejze pozywki rézne ilosci kwasu octowego, otrzymano
buljon o Ph 10,3—8,8 az do 5,0. Koncentracje H' oznaczyliSmy metoda
kolorymeryczna, postugujac sie wskaznikami, podanemi przez Micf)aelisa.
Do poszczegoélnych seryj buljonu dodawaliSmy agaru w ilosci 3% Pod wpty-
wem agaru, pozywki mocno alkaliczne zakwasity sie w znacznym stopniu,
pozywki, stojgce blisko punktu obojetnego, zakwasity sie nieznacznie,
pozywki kwasne pozostaly bez zmiany. Po dodaniu agaru otrzymali$my
pozywki w granicach od Ph 8,2 do 5,0. Poszczegé6lne serje tej pozywki
rozlewalismy jak zwykle do flaszek ptaskich po 100 cm., uzywajac po 5 fla-
szek do kazdego doswiadczenia.

Wyniki tych badan przedstawia krzywa Nr. 10.

1) Przy Ph 5,0 nie ro$nie zadna z badanych bakteryj.

2) Przy Ph 6,0 daty dobry wzrost: odmieniec X 19, gronkowce i bact.
coli; sg to wszystko gatunki bakteryj, rozkiadajgce cukry z wytwarzaniem



kwasow — sg wiec przystosowane do reakcji kwasnej. Bakterje tyfusowe
daty przy Ph 6,0 bardzo staby wzrost, bakterje czerwonkowe typu Sfriga—
ftruze oraz wibrjony cholery nie daty wzrostu.

KRZYWA Nr. 10.

Zalezno$¢ wzrostu bakteryj od alkalicznosci albo kwasowosci pozywki, okreslanej zapomoca
oznaczania stezenia H.

Na rzednych oznaczone sg rézne iloSci H. Na odcietych oznaczona jest ilos¢ migr
bakteryj, przypadajgca na 1 cm.3 pozywki

COURBE Nr. 10.

Dependence de la croissance des microbes de ZTalcalinite ou bien de I'acidite du milieu
determine par la mesure de concentration en ions hydrogene.

Ord. Differents nombre d’ions hydrogene. Absc. Nombre de mlgr. correspondent
a 1 cm.3de gelose.

3) Przy Ph 6,4 bakterje czerwonkowe typu S\)iga-Kxuze dajg j
dos$¢ duzy wzrost bakteryj, natomiast wibrjony cholery rosna dopiero przy
Ph 7,0, a wiec w punkcie obojetnym. Nalezy podkresli¢, ze wibrjony cho-
lery réwniez rozktadajg cukry z wytwarzaniem kwaséw, pomimo to.w Srodo-
wiskach kwasnych, ponizej Ph 7,0, nie rosna zupetnie.

Jezeli przyjrzymy sie poszczeg6lnym krzywym, wyobrazajagcym wzrost
bakteryj w zaleznosci od H', widzimy, ze krzywe te wznoszg sie ostro do
gory, a poOzniej utrzymujg sie na jednej wysokosci, wykazujac niewielkie
wahania. Wskutek tego optimum wzrostu jest dos¢ szerokie.



Do wyttumaczenia tego zjawiska przyczyni¢ sie moze nastepujgce spo-
strzezenie. Jezeli bada¢ Ph zawiesin bakteryjnych splukanych (roztworem
fizjologicznym NaCl z 1%fenolu) z powierzchni pozywki agarowej o r6znym
Ph to, dopdki bakterje rosng obficie, Ph zawiesiny jest stale, niezaleznie
od Ph pozywki; z chwilg, kiedy bakterje na pozywce agarowej zaczynajg
rosnaé zle, Ph zawiesiny zbliza sie do Ph podtoza. Wydaje sie wiec, ze bakte-
rjie posiadajg zdolno$¢ regulowania stezenia H' w $rodowisku, w ktérym
zyja, podobnie jak organizmy wyzej uorganizowane. Wskutek tego, wzrost
bakteryj na pozywkach bardziej lub mniej kwasnych, albo alkalicznych zalezy
od tego, w jakim stopniu dany gatunek bakteryj posiada zdolno$¢ regulo-
wania koncentracji H'.

W tym miejscu poprzestaniemy na zaznaczeniu jedynie tego zjawiska;
rozwiniemy i uzasadnimy je w osobnem doniesieniu.

STRESZCZENIE.

Doswiadczenia te mialy na celu stwierdzenie, czy sposéb przyrzadza-
nia pozywek dla bakteryj chorobotwdrczych, przyjety obecnie w pracowniach
bakterjologicznych, jest odpowiednim do badan nad wartoscig pozywek,
do wyrobu szczepionek ochronnych oraz do analiz djagnostycznych. Do-
Swiadczenia byly wykonane na pozywkach agarowych, nad bakterjami tyfu-
sowemi, wibrjonami cholery, bakterjami czerwonkowemi typu Sfriga-Kruze,
odmiencem X 19 i bact. Coli.

llos¢ bakteryj oznaczano metodg nefelometryczng, po sptukaniu ich
z powierzchni pozywki agarowej fizjologicznym roztworem soli kuchennej.

Doswiadczenie I-sze, dotyczace zalezno$ci wzrostu bakteryj od steze-
nia pozywki, czyli od ilosci peptonu i wyciggu miesnego, zawartego w pozywce
agarowej, wykazato naogét co nastepuje. Pozywki rozcienczone sg w zupet-
nosci wyzyskiwane przez bakterje, gdyz ilo$s¢ bakteryj, otrzymywanych
z 1 cm. pozywki, jest mniej wiecej proporcjonalna do jej stezenia.
Pozywki, zawierajagce od 1% peptonu i 0,5-krotnego wyciggu do 25,, pe-
ptonu i 1,25-krotnego wyciagu,'sg coraz gorzej wyzyskiwane, albowiem ilo$¢
bakteryj, otrzymywanych z 1 cm. agaru, nie jest proporcjonalna do stezenia
pozywki. Przy tych stezeniach jednak wydajno$¢ pozywki, w miare zagesz-
czania sie jej, jeszcze sie zwieksza. Przy koncentracji pozywki wiekszej niz
2,5"0 peptonu i 1,25-krotny wyciag, nie otrzymujemy juz wiekszego wzro-
stu bakteryj, lecz przeciwnie spadek, t. zn. ze w pozywkach mocno zge-
szczonych spada nie tylko wyzyskiwanie pozywki, lecz nawet i wydajnosc.
Wyjatek stanowia bakterje czerwonkowe typu Sfriga-Kruze, ktére najlepiej
wyzyskuja pozywke o sredniem zageszczeniu, natomiast pozywki rozcienczo-
ne i stezone wyzyskujg gorzej. Najbardziej wytrzymatemi na zageszczenie
danej serji pozywki okazaty sie bakterje tyfusowe. 4

Z doswiadczen tych nasuwajg sie nastepujgce wnioski praktyczne.

I Chcac mozliwie wyzyskaé pozywke, trzeba jej uzywaé w steze.
niach, zawierajagcych V.—1°0 peptonu wraz z wyciggiem migesnym
V«—Va-krotnym.



Il. Do wyrobu szczepionek ochronnych, gdzie zalezy nie tylko na wy-
dajnosci pozywki, ale na oszczedzaniu naczyn szklanych i pracy, uzywaé
trzeba pozywek bardziej stezonych, zawierajacych 246 peptonu i 1-krotny
wyciag, wéwczas bowiem niewielka strata na wyzyskaniu pozywki optaca
sie wskutek zaoszczedzania naczyn i pracy

Ill. Do badan djagnostycznych, gdzie zalezy na jak najwiekszym wzro-
Scie bakteryj, nalezatoby uzywac¢ pozywek jeszcze bardziej zgeszczonych,
(2—3% peptonu, 1—1,5-krotnego wyciagu), azeby otrzymaé¢ mozliwie obfity
wzrost bakteryj chorobotworczych.

Doswiadczenie Il-gie wykonane zostato w celu stwierdzenia, jak gruba
powinna by¢ warstwa pozywki agarowej, azeby byla nalezycie wyzyskana.
Doswiadczenie to wykazato, ze jedne gatunki bakteryj, jak tyfusowe, bakte-
rje czerwonkowe typu $friga-Kruze, wyzyskujg zupetnie dobrze pozywke,
nawet przy grubosci warstwy agaru 1,5 cm., inne, jak wibrjony cholery, dajg
nieznaczny spadek wzrostu w miare zwiekszania sie grubosci warstwy aga-
rowej, wreszcie odmieniec X 19 oraz bac. Coli dajg znaczny spadek wzrostu
przy zwiekszaniu grubosci warstwy agaru ponad 0,5 cm.

Z doswiadczenia tego mozna wyprowadzi¢ nastepujace wnioski:

1. Celem dokladnego wyzyskania pozywki nie nalezy uzywaé gru-
bszej warstwy agaru niz 0,5 cm.

2. Przy wyrobie szczepionek ochronnych mozna zwieksza¢ grubosé
warstwy agaru do 1,5 cm., jezeli chodzi o bakterje tyfusowe lub czerwonko-
we, natomiast przy hodowli bakteryj cholerycznych zwiekszanie grubosci
warstwy agaru ponad 1cm. byloby polgczone ze strata.

3. Dla celéw djagnostyki praktycznej, gdy chodzi o wyosobnienie
bakteryj chorobotworczych, jak bakterje tyfusowe lub Sf)iga-Knize, mozemy
zwiekszac¢ znacznie grubos$¢ warstwy agaru, poniewaz w miare powiekszania
sie gitebokosci pozywki, warunki wzrostu dla bakteryj tyfusowych i bakteryj
dyzenterycznych typu Sfriga—Kruze polepszajg sie w stosunku do bakt- coli
Obecnie na ptytke Petri'ego o srednicy 9 cm. nalewa sie przecietnie 10 do
15 cm.3 pozywki agarowej, co daje grubos$¢ warstwy agaru od 0,17—0,25
cm. Z powodow wytuszczonych powyzej, nalezatoby nalewaé na ptytke pozy-
wki kilka razy wiecej.

Doswiadczenie lil-cie dotyczyto zaleznosci wzrostu bakteryj od ilosci
pozywki i grubosci warstwy agarowej, przy stalem stezeniu pozywki. Ba-
kterje czerwonkowe typu Sf)iga Kruze oraz bakterje tyfusowe wyzyskuja po-
zywke nawet przy grubej warstwie agaru, albowiem: 1) wzrost bakteryj tych
jest proporcjonalny do ilosci pozywki i 2) podtoza z wyrosnietemi bakte-
rjami, po usunieciu z nich bakteryj i wstawieniu powtdrnie do cieplarki, nie
daja wzrostu. Natomiast bac. coli i odmieniec X 19 wyzyskuja pozywke
bardziej powierzchownie: pozywki o grubej, warstwie agarowej daja stosun-
kowo mniejszg ilos¢ bakteryj i, po powtérnem wstawieniu do cieplarki,
otrzymuje sie jeszcze wzrost; potwierdzaloby to przypuszczenie, ze pozywkKi
te za pierwszym razem nie byly wyzyskane.

Doswiadczenie |Vte stwierdza zalezno$é wzrostu bakteryj na po-
zywkach agarowych od czasu hodowania w temperaturze 36°. Wykazuje ono,



ze wszystkie badane gatunki bakteryj zachowuja sie mniej wiecej jedna-
kowo: przez pierwsze 6 godzin wzrost jest niewidoczny, przez nastepnych
12 godzin —obfity, po 18 godzinach jest prawie ukonczony i przy dalszem
hodowaniu zmienia sie bardzo mato. Z doswiadczen tych nasuwajg sie na-
stepujace wnioski praktyczne.

1. Zeby wyzyskaé pozywke, wystarczy hodowaé 24 godziny w tempe-
raturze 36°. To samo dotyczy hodowania bakteryj w celu otrzymania
szczepionek.

2. Jezeli chodzi o badanie djagnostyczne, gdzie zalezy na czasie, ba-
danie po 6 godzinach jest bezcelowe, gdyz wzrost wéwczas jest minimalny;
po 10 godzinach mozna juz prébowac¢ badania, najlepiej jednak po 18 go-
dzinach.

Doswiadczenie V-te obejmuje zalezno$¢ wzrostu od temperatury.
Badane bakterje chorobotwoércze daja najlepszy wzrost w temperaturach od
31°—37°. Temperatura od 39° wzwyz jest juz bezwzglednie szkodliwa dla ba-
danych gatunkéw bakteryj chorobotwdérczych. Odmieniec X 19 zachowuje
sie odmiennie, albowiem najlepszy wzrost dat przy temperaturze 25°, w mia-
re zas podwyzszania temperatury wzrost byt coraz gorszy.

Doswiadczenie VI-te stwierdza zalezno$é wzrostu wibrjonéw chole-
rycznych od czasu hodowania i temperatury. Wyniki tych badan sa naste-
pujace:

1. Okres poczatkowy, gdy werost bakteryj jest niewidoczny, jest tem
krotszy, im wyzszg jest temperatura, przy ktorej hodujemy bakterje, o ile nie
przekraczamy 37°.

2. Okres szybkiego rozmnazania sie jest tem diuzszy i wystepuje tem-
pozniej i maximum jego jesttem wieksze, im nizsza jest temperatura (w gra-
nicach od 27°—41°) Maximum wzrostu w temperaturze 39° i 41° jest zna-
cznie nizsze od maximum wzrostu przy 37°; natomiast maximum przy tem-
peraturze 34, 31, 27° rozni sie mato od maximum przy 37°. Tak wiec, tempe-
ratura, przy ktorej nalezy hodowac¢ wibrjony cholery, zalezy od tego, j a kK
dtugo mamy zamiar je hodowac: jezeli 36 godzin to w 27", 24 godziny w 34
do 30", 12— 18 godzin w 37°. Wyzszych temperatur stosowac nie nalezy.

Do hodowli bakteryj chorobotwdrczych niekoniecznie trzeba uzywac
cieplarek o statej temperaturze; do tego celu mogag wystarczy¢ w zupetnosci
termosy, to znaczy naczynia mniej wiecej izolowane, wewnatrz ktérych
temperatura spada powoli.

Doswiadczenie VIl-me dotyczy zaleznosci wzrostu bakteryj od ste-
zenia soli kuchennej, w granicach od 0,25 5%.

Z doswiadczen tych wynika, ze ilos¢ soli kuchennej w pozywce po-
winna by¢ dostosowana do gatunku bakteryj, ktory mamy zamiar hodowac
Z czterech zbadanych gatunkéw bakteryj kazdy Zachowuje sie odmiennie:
1) cholere nalezy hodowa¢ na agarze, zawierajagcym 0,54, NaCl, 2) bakterje
tyfusowe najlepiej rosng przy 0,5, NaCl, lecz znosza dos$¢ dobrze jeszcze
3p NaCl, 3) bakterje czerwonkowe typu Sfriga H(ruze hodowaé¢ nalezy
z 15% NacCl, 4) Odmieniec X 19 ros$nie dobrze od 0,5—3%NaCl, 5) gronko-



wce hodowac nalezy przy stezeniu NaCl od 2—5% Pozywki, zawierajace
5 NaCl, mogtyby stuzy¢ do izolacji gronkowcéw od innych bakteryj.

Doswiadczenie VIII-me dotyczy zaleznosci wzrostu bakteryj od ste-
zenia H*

1. Przy stezeniu Ph 5,0 nie rosnie zadna z badanych bakteryj.

2. Przy Ph 6,0 dajg dobry wzrost bac. Coli, odmieniec X 19 i gronko-
wce. Wszystkie te gatunki bakteryj posiadajg zdolno$¢ rozktadania cukrow
z wytwarzaniem kwasow.

3. Przy Ph 6,4 rosng juz bakterje tyfusowe, natomiast bakterje czer-
wonkowe typu S\)iga-Kvuze dajg bardzo staby wzrost.

4. Wibrjony cholery dajg wzrost dopiero przy Ph 7,0, t. j. w punkcie
obojetnym.



a 41° est inferieur au maximum du developpement a la temperature
de 370. Le maximum du developpement a des temperatures de
34, 31, 27° differe peu du maximum obtenu a la tempcérature de 37n

Experience VII. Influence de la concentrations des iones d’hydroge-
nes sur le developpement des bacteries.

A la concentration Ph 5,0, aucune espece de microbes examines
ne se developpe.

A (la concentration Ph &, 0 le bac. Coli, le Proteus X 19 et les sta-
phylocoques se developpent bien.

A la concentration Ph : ,4 le bac. typhique se developpe bien, tandis
que le developpent du bac. Sfjiga-Kruze est moins intense.

Le vibrion cholerique se devoloppe seulement dans Ph 7,0, c'est
a dire, au point neutre.

Les resultats des recherches suivantes prouvent, que differentes espe-
ces de bac. se comportent differemment en presence de NacCl.

Le vibrion cholerique se devoloppe le mieux dans 0,5% de NacCl; si
le %de NaCl est plus $levé le développement s’amoindrit — il est 3,5 fois
plus faible a une concentration de 3% de NaCl; il disparait dans 5%
de NaCl. Le bac. cholerique se developpe mediocrement dans une con-
centration plus elevee que 5%

Le bac typhique se developpe le mieux dans 0,25—0,5% de NaCl. On
remarque un diminution de son developpement dans 1% de NaCl a peu pres
de 1,5%. Le developpement reste le meme jusqu’a 36 de NaCl,mais dans 5%
de NaCl il s’abaisse jusqu'a la moitie. Le bac. typhique supporte 0,25 —
3% Nacl.

Lebac. Sfriga—Kruze donne un faible developpement avec 0,25—0,5% de
NaCl. Mais celui-ci est deux fois plus intense dans 1,5% de NaCl, il s’abaisse
dans 2% et s’arrete a 5%

Le bac. Shiga-Kruze se developpe le mieux dans 1 — 1,5% de NaCl.

Ce bacille supporte mal la concentration du NacCl.

La concentration du NaCl. est indifferente au developpement du Pro-
teus X 19.

Les staphylocoques different des autres bac. qui ont ete observes.
Leur developpement s’accoit en mesure de I’elevation de la concentration
de NaCl de 0,25 a 2% Dans 3,5,, ils montrent un abaissement insignifiant.
Cette espece de bac. se trouvant souy.ent sur la peau, est accoutumee a une
concentration de NaCl.



Z Zaktadu Higjeny i Bakterjologji Uniwersyt. Jana Kazimierza we Lwowie.
(Kierownik Doc. Dr. Zdzistaw Steusing).*

Dziatanie dezynfekcyjne jodyny.
Skreslit 1

Dr. STANISEAW LASKOWNICKI
asystent Iwowskiej Kliniki chirurgicznej.

Pod koniec XVIIl-go w. zaczeto poréwnywac proces ropienia ran
z procesem gnicia; wytonity sie wtedy dos¢ mglisto sformutowane pojecia
o istnieniu grzybkéw, ktére mogg rany zanieczysci¢—zaczeto tez myslec
0 sposobach uniknigcia tego zanieczyszczenia.

W tym czasie pojawia sie po raz pierwszy, wprowadzony przez
autorow francuskich i angielskich, wyraz dezynfekcja, ktéry w roz-
maitych odmianach zaczyna sie coraz czesciej powtarzad.

W r. 1861 Lister wprowadza w uzycie kwas karbolowy i stwarza ere
antyseptyczna.

Wiasciwe podstawy ogromnej juz dzi§ nauki o dezynfekcji stwo-
rzyli Pasteur i Kocf) swemi publikacjami, ktére daty poczatek nauce o spe-
cyficznosci bakteryj. Nastgpit okres walki zapomocg réznego rodzaju
srodkow dezynfekcyjnych, juz nie z owemi nieznanemi blizej ,,grzybkami'*,
ale z drobnoustrojami, ktérych nature, wytrzymatos¢ i rézne wiasciwosci
poznano juz dos$¢ dobrzy.

W rezultacie problem odkazania narzedzi i materjcltéw opatrunko-
wych zostat juz zupeinie rozwigzany—kwestja odkazenia rgk operatora
lpola operacyjnego pozostata do dzi§ dnia w chirurgji problematyczna.
W dalszym ciagu trwaja poszukiwania za srodkiem, ktéryby zabijat w jak
najkrétszym czasie drobroustroje, wnikat gteboko w skore, a rownoczes$nie
nie draznit i nie uszkadzat tkanek.

Do dzi$ dnia srodka dezynfekcyjnego, ktéryby w zupetnosci odpowia-
dat tym warunkom, nie posiadamy, mamy jednak $rodki, ktére, wedle do-
Swiadczen klinicznych, role swa spetniaja zupetnie dobrze.

Srodkiem, ktéry zajmuje dzié w dezynfekcji dominujace stanowiskor
jest jod. Roztwo6r jodu w alkoholu prawie zupetnie wypart dzi$ w chirurgji
dawniej ogoélnie uzywany roztwdr sublimatu, posiada jednak jeszcze wielu
przeciwnikéw. Podnoszone sg czesto zarzuty, ze jod jest $rodkiem o sta-
bem dziataniu dezynfekcyjnem z powodu stabej swej rozpuszczalnosci i ze
jest przytem srodkiem drazniagcym.



Sréd licznych badan i publikacyj, w ktérych zastanawiano sie nad
sitg bakterjobdjcza jodyny, znajdujemy ogromna rozbiezno$¢ zdan. 1 tak.
gdy z jednej strony spotka¢ sie mozna ze zdaniem, ze jodyna in Vvitro nie
ma wielkiej sity dezynfekcyijnej, z drugiej strony (Briining) mozna stysze¢, ze
jodyna posiada znaczng zdolnos$¢ zabijania i powstrzymywania drobnoustro-
jow w rozwoju i ze zdolnos$¢ ta przewyzsza o wiele site bakterjobéjcza alko-
holu. Brunner, okres$lajac dziatanie jodyny na skérze, wypowiada przeko-
nanie, ze o jatlowosci skory po uzyciu jodyny niema mowy; jodyna jedynie
uszkadza przewazng czes¢ drobnoustrojow, znajdujacych sie na skoérze,
przez odciggniecie od nich wody przy parowaniu i wysychaniu i utrwala je
nastepnie (fixuje), powstrzymujac ich zdolno$¢ do puszczenia skory.

W zajmujgcych badaniach nad zdolnoscig wnikania jodyny w gigb
skoéry, stwierdzili Waltber i Toliraine, ze wnika ona pod powierzchnig skéry
na 60 do 80 I, Noguc\ji za$ stwierdzit na zamrazanych preparatach, ze
jodyna przenika calg gorng czes¢ stratum corneum, a wzdiuz przewoddw
wiosowych wnika gtebiej po za stratum Malpigfrii, nie dosiega jednak
gruczotéw tojowych, potowych ani kohcow wioséw.

Whnikanie swe w gigb skory zawdziecza jodyna alkoholowi, a ma to
duze znaczenie w dezynfekcji skory.

Jod, rozpuszczony w wodzie, np. w postaci ptynu Lugola, ma o wiele
wiekszg site bakterjobdjcza, nie wnika jednak dos$¢ gteboko w skore, dla-
tego tez do odkazania pola operacyjnego w roztworze wodnym nie na-
daje sie.

Jak wida¢ z dotychczasowych badan, istnieje rozbiezno$¢ zdan co do
sity bakterjobdjczej jodyny, jej za$ dziatanie dezynfekcyjne wecale nie jest
doktadnie okreslone.

Dezynfekcja.

Jezeli sie zastanowimy nad tem, w jaki sposéb przebiega t. zw dezyn-
fekcja, a zwilaszcza, w jaki sposdb dzialajg bakterjobdjczo na drobnoustroje
srodki chemiczife, to pokazuje sie, ze cala sprawa jest nieco skompli-
kowana.

Uszkodzenie drobnoustrojéow przez wplywy zewnetrzne moze sie
przedstawia¢ w rozmaitej formie. | tak, przy matem uszkodzeniu, przeja-
wiac¢ sie ono moze w tymczasowem zniknieciu tej lub owej funkcji zyciowej
(np. zdolnosci produkowania toksyn) lub w powstrzymaniu, na przeciag
pewnego czasu, zdolnosci do rozwoju, zdolnosci te jednak po pewnym
czasie wracaja.

Zwykle jest tak, ze drobnoustrdj przez pewien czynnik szkodliwy nie
jest jeszcze zabity, staje sie jednak niezdolnym do rozmnazania sie tak
dtugo, jak diugo znajduje sie pod dziataniem czynnika’ szkodliwego;
z chwilg jednak, gdy drobnoustréj zostanie uwolniony od dziatania szkodli-
wego wpltywu i przeniesiony w warunki sprzyjajace jego rozwojowi, zdol-
nos¢ rozmnazania sie wraca. Wreszcie, po jeszcze silniejszem uszkodze-
niu, drobnoustroj zostaje zabity i, pomimo usuniecia szkodliwego wpltywu



i przeniesienia drobnoustroju w optimum warunkéw zyciowych, juz sie nie
rozwija i nie rozmnaza.

W jaki sposob i dlaczego ging bakterje?

Na to pytanie trzebaby da¢ caly szereg odpowiedzi, bo caly szereg
réznych czynnikéw fizycznych i chemicznych dziala bakterjobojczo.

Niektére bakterje, mato odporne, ging przy wysychaniu; ging,tez
i wwodzie — chodzi tu prawdopodobnie o zaburzenia osmotyczne, ktére
do zabicia wrazliwych bakteryj w zupetnoéci wystarczajag. Smieré drobno-
ustroju przychodzi do skutku, gdy proces rozkiadu zywej plazmy wzmaga
sie tak, ze przewyzsza jej funkcje asymilacyjne; w ten sposéb tlumaczymy
dziatanie bakterjobdjcze temperatury od 40° do 60° C. Smieré drobno-
ustroju moze nastgpi¢ z powodu oksydacji zywej plazmy, dochodzacej do
zupeinego spalenia (chlor, ozon, swiatto). Sa S$rodki, rozpuszczajgce ciato
bakteryj (antiformina). Smieré drobnoustroju sprowadza koagulacja, $cie-
cie biatka drobnoustroju (wysoka temperatura, sole metali i fenol)-
Wreszcie s$rodki dezynfekcyjne dziatajg chemicznie; jest to t. zw. dezyn-
fekcja chemiczna.

Srodki chemiczne dziatajg bakterjobdjczo tem tatwiej, im lepiej sie
rozpuszczaja, zwlaszcza w wodzie. Srodek chemiczny, rozpuszczony
w wodzie na pojedyncze molekutly, lepiej dyfunduje, przenika do ciala
bakterji i w ten sposéb dziata bakterjobdjczo przez zdolnos¢ dyfuzji.
Kronig i Paul udowodnili, ze pewne $rodki chemiczne dziatajg bakterjo-
bdjczo w miare stopnia dysocjacji elektrolitycznej.

Ciata, rozpuszczone w wodzie, dzielg sie na drobiny elektro-pozytywne
i elektro-negatywne, czyli jony. Kronig i Paul udowodnili, ze dziatanie de-
zynfekcyjne soli metali zalezy nietylko od sity dezynfekcyjnej elektro-pozyty-
wnego kationu (jonu metalicznego), ale takze od elektro-negatywnego anijo-
nu, a nawet i od czesci niezdysocjonowanej. Najwazniejszym jednak czyn-
nikiem bakterjob6jczym danego $rodka jest jego zdolnos$¢ Scinania biatka.

Wszystkie silne desinficientia sa $rodkami $cinajgcemi biatko, choé
nie wszystkie $rodki, S$cinajace biatko, sg srodkami dezynfekcyjnemi (np.
alkohol, tannina). Niejednakowo tatwo zostaje Sciete biatko zywe, jak
martwe, przytem fatwos¢ $cinania sie biatka zalezna jest od ilosci zawar-
tej w niem wody.

Formy wegetatywne drobnoustrojow zawierajg okoto 80} wody, za-
rodniki zas skladaja sie z biatka silnie skoncentrowanego, zawierajgcego
wody bardzo maly procent, biatko tez ich Scina sie bardzo trudno. Biat-
ko z6], zawartosci wody S$cina sie przy 145° C., biatko, wolne od wody. do-
piero przy 170° C.

Suche gorace [powietrze zabija¢ moze zarodniki w temp. od 140° do
170° C, wilgotne goraco, a wiec para nhasycona, zabija je w temperaturze
nizszej, oddaje ona bowiem zarodnikom, ktére sg w suchym stanie ciatami
hygroskopijnemi, wode, powoduje przez to ich pecznienie i dopiero'potem
Scina ich biatko.

Jak z tego wynika, dzialanie dezynfekcyjne rozmaitych $rodkéw nie
jest rzeczg prosta. Przy uzyciu roéznych $rodkéw dziatajg rozmaite czyn-
niki, nad ktérych wplywem trzeba sie zastanowic.



| tak, za mato jest powiedzie¢, ze np. jodyna utrwala bakterje na
powierzchni skéry. Trzeba sie przekonaé, czy jodyna drobnoustroje zabija,
czy tez je tylko ostabia na pewien czas, czy przypadkiem nie dziata po-
wstrzymujagco na ich rozmnazanie sie, a dziatajac réwnoczesnie chemo-
taktycznie na leukocyty, czy nie wydaje nastepnie na ich tup drobnoustrojéw
ostabionych, pozbawionych zdolnosci rozmnazania sie i obrony.

Technika badania.

Badajac jaki$ srodek, musimy rozwazy¢ jego‘witasciwosci powstrzymu-
jace rozwdj drobnoustrojéw (antyseptyczne) i jego whasciwosci bakterjo-
bojcze (dezynfekcyjne), przytem, w tej drugiej grupie, rozwazy¢ musimy
dziatanie dezynfekcyjne tegoz $rodka na formy wegetatywne i na za-
rodniki.

Granice powstrzymania drobnoustrojéw w rozwoju mozna oznaczy¢
stosunkowo fatwo, trzeba jednak odrézni¢ powstrzymanie w rozwoju tym-
czasowe, albo utrudnienie w rozwoju, od powstrzymania w rozwoju
bezwglednego. 1tak np., nie bedg powtrzymane w rozwoju drobnoustroje,
ktére wyrosng na pozywce dopiero w 3-cim lub 4-tym dniu; ich rozwoj
bedzie jedynie utrudniony.

Miarg wiec sity antyseptycznej danego $rodka be-
dzie najmniejsza jego ilos¢, dodana do pozywki, wywotujgca bezwzgledne
powstrzymanie wzrostu drobnoustrojow (albo ich zdolnosci do6 roz-
mnazania sie ha pozywce).

] wiele trudniej jest oznaczy¢ bakterjobo6jczos$¢ danego
srodka, czyli jego site dezynfekcyjna, a whkasciwie nie mozemy oznaczy¢ zu-
petnie dokiadnie sity bakterjobojczej wielu srodkéw (najkrétszy czas dzia-
ania danego $rodka, w ktorym drobnoustroje zostaty zabite, dajenam po-
jecie o jego sile dezynfekcyjnej)..

Najwieksza trudnos$é¢ polega na zupetnem usunieciu $rodka dezyn-
fekcyjnego z materjatu, na ktérym sg umieszczone drobnoustroje, poddane
jego dziataniu. Przy niedoktadnem bowiem usunieciu srodka badanego,
dostaje sie on, wraz z badanym materjatem, na pozywke i tam, albo bedzie
rozpuszczony w pozywce (buljonie), albo tworzac warstwe antyseptyku
wokoto badanego materjatu na pozywce statej (na agarze), wywotuje po-
wstrzymanie w rozwoju drobnoustrojow zywych jeszcze, cho¢ ostabionych
dziataniem tegoz Srodka.

Srodek dezynfekcyjny trzeba albo zneutralizowaé (np. sublimat
siarczkiem amonu) albo wyptukaé, zeby uwolni¢ drobnoustroje od dalszego
szkodliwego wplywu—nie jest to jednak zawsze rzeczg tatwg. Specjalnie
nietatwem zadaniem okazato sie usuniecie srodka dezynfekcyjnego przy
metodzie badania,’ podanej przez Kocf)a, gdzie drobnoustroje zasusza sie
na nitkach jedwabnych, ktoére zanurza sie w tym celu w zawiesinie bakteryj,
czy to w byljonie, czy tez w ptynie fizjologicznym.

Drobnoustroje osadzajg sie na nitkach naréznej gtebokosci, z drugiej
strony ptyn dezynfekcyjny wnika tez gteboko w nitki, czasem gtebitj, niz za-



wiesina drobnoustrojéw. Nie tatwo tez potem dany $rodek dezynfekcyjny
zneutralizowac¢ lub wyptuka¢ z nitek, zwazywszy, ze nie wszystkie ptyny
whnikajg rownie gteboko. Inaczej pod tym wzgledem zachowuje sie buljon,
inaczej ptyn fizjologiczny, inaczej 1%, roztwo6r sublimatu, ainaczej 1%-towy
roztwor siarczku amonowego.

Specjalnie w badaniach metoda Kpcfya rozni autorowie dochodzili do
réznych wynikéw. Wytlumaczy¢ to mozna wilasnie w ten sposob, ze
rozmaite ptyny, wnikajac rozmaicie gteboko, osadzajg swe sole metali
w rozmaitych warstwach i w rozmaitych miejscach na nitkach; nic tez
dziwnego, ze otrzymuje sie najrozmaitsze wyniki.

Geppert wykazal, ze zarodniki waglika, ktére jaki$ czas lezaty w subli-
macie, nie wyrastajg na pozywce, zawierajgcej mate ilosci sublimatu, pod-
czas gdy na pozywce, wolnej od sublimatu, wyrastajg zupetnie dobrze. To
doswiadczenie ilustruje zupeilnie wyraznie, ze zyjagce bakterje albo
zarodniki nie moga sie rozwing¢, gdy pozywka albo materjal, na ktérym sg
umieszczone, zawiera jeszcze drobne S$lady $rodka dezynfekcyjnego,
wystarczajace, aby powstrzymac¢ ich rozwdj. Okazalo sie rowniez, ze
specjalnie trudno jest usuna¢ z nitek jedwabnych sublimat, poniewaz po-
siada on pewng skionnos¢ do zatrzymywania sie na nitkach, jest bowiem
dla nich rodzajem zaprawy (bejcy).

Zaczeto probowaé inych metod.

| tak, Gruber podat metode suspensyjnag, ktéra nie utrzymata sie
jednak dtugo, gdyz wykazano, ze i przy tej metodzie przychodzi do powstrzy-
mania w rozwoju zyjacych jeszcze bakteryj. Prébowano zasuszac¢ drobno-
ustroje na bibule, wiérach szklanych, kawatkach gumy, ptytkach i kulkach
szklanych, wreszcie na granatkach, ktére wprowadzili w uzycie Paul
i Kronig.

Granatki maja te zalete, ze tatwo jest zasuszy¢ na nich drobnoustroje
i ze tatwo potem daje sie usung¢ ptyn dezynfekcyjny przez wyptukanie, cho¢
z drugiej strony, przy zanadto dokiadnem ptukaniu, mozna mechanicznie
usunac¢ takze i drobnoustroje. Plukanie musi sie odbywaé ostroznie i przy
kazdem doswiadczeniu w jeden i ten sam sposéb.

Zanim opisze technike laboratoryjng, jakg postugiwatem sie w swych
doswiadczeniach, musze wspomnieé jeszcze o wskazéwkach Paula i Kroni-
ga, ktorzy technike badan drobnoustrojow, zasuszonych na granatkach, do-
ktadnie podali. Zrobili oni to w tym celu, by raz na zawsze ustali¢ dla
wszystkich sposéb postgpowania w tych badaniach i by unikng¢ w ten spo-
séb ogromnych réznic w wynikach, jakie podajg rozni autorowie, badajac
dziatanie jednego i tego samego S$rodka dezynfekcyjnego na tych samych
bakterjach.

Warunki podane przez nich sg nastepujace:

1) Badane bakterje muszg by¢ w rozmaitych doswiadczeniach
jednakowo odporne.

2) llos¢ uzytych bakteryj musi by¢ w kazdem doswiadczeniu mniej
wiecej ta sama.



3) Bakterje muszg by¢ przeniesione do ptynu dezynfekcyjnego tak,
aby nic z pozywki, na ktérej byty hodowane, wraz z niemi do tego ptynu
sie nie dostato.

4) Badane plyny dezynfekcyjne muszg mie¢ zawsze te samag tempe-
rature.

5) Po wyjeciu z pltynu dezynfekcyjnego, a przed umieszczeniem
drobnoustrojéw na pozywce, muszg by¢ one zupeilnie uwolnione od dzia-
tania ptynu dezynfekcyjnego.

6) Drobnoustroje musza by¢ przeniesione zawsze na taka sama ilos¢
pozywkKi, przy tej samej temperaturze, w optimum warunkéw rozwoju.

7) Liczba pozostatych przy zyciu drobnoustrojéw musi by¢ obliczona
(w formie kolonij), dlatego nalezy uzywac pozywek statych.

8) Jezeli chodzi o Sciste badania naukowe, nalezy koncentracje ba-
danych ptynéw obliczaé¢ nie na podstawie procentu ich ciezaru, lecz nalezy
uzywac ptynéw w ilosciach réwnodrobinowych.

Nie trzymatem sie zupeitnie dokiadnie przepiséw, wyzej podanych.
Pierwszy i drugi warunek zostat speiniony. Bakterje byly przez caly czas
badania stale jednakowo odporne, co stwierdzatlem zawsze zupetnie pewnie
doswiadczeniami kontrolnemi. llos¢ bakteryj byla mniej wiecej ta sama,
bo do doswiadczen uzywatem wybranych granatkéw, Srednicy od 15a do
2 mm.

Warunek trzeci nie zostat spetniony, granatki bowiem byly maczane
w buljonie, zawierajgcym drobnoustroje, poddawane badaniom i potem
wysuszane w eksikatorze. W ten spos6b dookota kazdego granatka two-
rzyla sie skorupa zasuszonego buljonu z drobnoustrojami. Robitem to
celowo z nastepujacych powodéw.

1) Metoda tg chciatem podnies¢ odpornos¢ bakteryj i badaé je
w mozliwie najlepszych warunkach egzystencji, w takich, w jakich znajdujg
sie w naturze, a wiec w zaschnietej ropie.

2) Wskutek tego, ze drobnoustroje zostajg poddane rozmaitym mani-
pulacjom przygotowawczym w laboratorjum, jak wstrzasaniu (mechaniczne
wstrzasanie wedle Gotsc\)lic\N)a i urazy moga rdéwniez uszkadzaé i ostabiaé
zywotno$¢ bakteryj), wysuszaniu, wystawianiu na dzialanie S$wiatla
i t p, zmniejsza sie ich odporno$¢ w stosunku do tej, jakag maja
w naturze. Ten minus staralem sie wyréwnaé¢, stwarzajagc drobno-
ustrojom ochronng skorupe z pozywki, ubogiej zresztg w biatko, ktéra je
ochrania¢ miata od dalszych wptywow szkodliwych

3) Nie chodzito mi o specjalne poréwnanie wynikéw moich z wyni-
kami, uzyskanemi dotychczas w licznych badaniach, chodzito mi gtéwnie
0 odpowiedz na pytanie, w jaki sposob dziala jodyna na bakterje, w jakim
czasie je zabija, czy je zabija wogodle, czy tez tylko powstrzymuje ich rozwoj,
czy dzialaniem jodyny jest owo utrwalanie drobnoustrojéw na skorze
lutrudnianie im w ten spos6b opuszczenia miejsca, na ktérem sie znajduja.

4) W doswiadczeniach moich udato mi sie wykaza¢, ze otoczka ta
z pozywki staje sie, z chwilg dostania sie drobnoustrojéow w zabodjcze dla
ich istnienia warunki, ochrong bardzo problematyczng i stabg



Warunek czwarty zostal speiniony; badania odbywaly sie zawsze
w temperaturze pokojowej, w porze letniej.

Co do warunku pigtego sadze, ze iten spelnitem, staralem sie bo-
wiem zawsze o dokiadne usuniecie ptynu dezynfekcyjnego przez zneutrali-
zowanie go i wyptukanie.

Warunek szésty byt spetniony zawsze.

Liczenie kolonij, rozwinietych z pozostatych przy zyciu drobnoustrojow
(warunek siédmy), spetniatem tam jedynie, gdzie chodzito mi o wykazanie
dziatania ostabiajgcego wzrosty rozwdj drobnoustrojow przez badany srodek

Ostatni warunek odpada sam przez sie, bo nie chodzito mi o badania
zupetnie Sciste.

Technika laboratoryjna.

Wybrawszy granatki o przekroju mniej wiecej 1'/* do 2 mm., wygoto-
wywatem je najpierw w t. zw. mieszaninie utleniajgcej przez 15 minut, zeby
je pozbawi¢ substancyj organicznych. Mieszanina utleniajagca skiada sie:

ze 100 czesci Kalium bichromatum K.Cl-0-

» 100 ,, stezonego kwasu siarkowego HZS. .

,» 1000 ,, wody HXD

K2Cr207 + HgSOt = H2Cr207 czyli kwas nadchromowy, ktory w ze-
tknieciu sie z substancjami organicznemi, zwlaszcza przy ogrzaniu, zamienia
sie na kwas chromowy HaCra04, oddajgc bardzo tatwo 3 drobinyjtlenu; utle-
nia on substancje organiczne i jest rownoczesnie srodkiem bakterjobdjczym
i oczyszczajagcym.

Nastepnie poddawatem granatki przeptukaniu przez 24 godziny w wo-
dzie ptynacej, aby usunagé¢ z nich resztki kwasu chromowego, poczem kilka-
krotnie optukiwatem je w wodzie destylowanej. Tak przygotowane granatki
wysuszalem nastepnie w miseczce porcelanowej, w suszarce, az do zupeinej
suchosci; ukladatem nastepnie po 50 do 100 sztuk razem do epruwetek,
ktore, zatkawszy watg, poddawatem suchej sterylizacji w suszarce, w tem-
peraturze 150 do 160° C, przez 24 godzin.

Nastepnie  sterylizowatem szereg naczyn, uzywanych potem do
doswiadczen. Piyny, neutralizujace dany s$rodek dezynfekcyjny i rozczyn
fizjologiczny soli kuchennej, ktérym granatki byly optukiwane, byty réwniez
sterylizowane.

Badania przeprowadzatem z trzema gatunkami drobnoustrojow, z bac.
coli, ktéry jest najodporniejszy z grupy bakteryj tyfusowych, ze szczepem
staphylococcus pyogenes aureus, najodporniejszym z drobnoustrojow nie-
zarodnikujacych i z zarodnikami bac. subtilis, ktére sa najodporniejsze ze
wszystkich zarodnikow.

Kjocl) polecit wprawdzie, by do badan uzywac¢ zarodniki waglika, bo
tych nie znajdujemy w powietrzu, przy pewnych jednak ostroznosciach
mozna sie ustrzec od tego, by bac. subtilis nie dostat sie na pozywke z po-
wietrza.

Po wyhodowaniu szczepu, ktéry miat by¢ badany, na agarze skosnym
abuljonie, wlewatem kulture buljonowg do hodowli agarowej i, obracajac



w rekach, sptdkiwatem w ten sposob hodowle z agaru. Po doktadnem zmie-
szaniu, buljon z zawartemi w nim drobnoustrojami wylewatem na sterylit
zowang ptytke Petri’ego. Na drugg ptytke wsypywatem granatki, ktére na-
stepnie wkiadatem wyzarzong i ostygty pinceta na chwile do buljonu, poje-
dynczo tak, by zupetnie byty przez buljon optukane; przez lekkie wstrzasnie-
nie usuwatem nadmiar buljonu na granatku i uktadatem je nastepnie jeden
za drugim rzedami na ptytce Petriego. Granatki staratem sie ukta-
da¢ tak’, aby jeden drugiego nie dotykal. Na jednej plytce umieszczatem
w ten sposéb okoto 100 granatkéw. Plytke takg umieszczatem z grana-
tkami w eksikatorze w prézni, na 12 do 24 godzin, az granatki zupeinie
wyschty i z trudnos$cig dawaty sie oderwac¢ od podstawy.

Tak przygotowane granatki poddawatem nastepnie dziataniu ptynow
dezynfekcyjnych.

By moc okresli¢ site bakterjobéjczg badanego $rodka, staramy sie ja
poréwnacé z sitg bakterjobdjcza jakiego$ znanego czynnika. Takiemi czyn-
nikami, stuzgcemi do pordéwnania, sg: 5fc-owy kwas karbolowy, I°/0,, rozczyn
sublimatu i para wodna o temperaturze 100° C.

Przedewszystkiem wiec okreslalem odpornos¢ badanego szczepu na
pare wodna. W tym celu, utozywszy na sterylizowanej ptytce Petriego
granatki z zasuszonemi drobnoustrojami i nakrywszy ptytke, wkiadatem ja
szybko do aparatu KocN\)a w chwili, gdy termometr wskazywat 100° C. i para
wyraznie uchodzita pod pokrywka. Po oznaczonym czasie odkrywatem na-
krywke aparatu, nakrywke ptytki i pincetka wyzarzong, a potem oziebiong
w sterylizowanym ptynie fizjologicznym, wyjmowatem jeden granatek i rzu-
calem go do probdéwki z agarem skosnym, nastepnie drugi granatek do
prébéwki z buljonem.

Catg te procedure staratem sie wykonywaé¢ szybko, by nie oziebi¢ apa-
ratu Kocfra przez odkrycie, trwajagce zanadto diugo albo tez powtarzatem
ja dla kazdego doswiadczenia osobno.

Badajac S$rodek dezynfekcyjny postepowatem w nastepujgcy sposéb.

Pewng ilo$¢ granatkéw wktadatem do sterylizowanego naczynka porce-
lanowego z nakrywkag na znajdujgce sie wewnagtrz sitko porcelanowe i na-
lewatem na nie badany $rodek dezynfekcyjny. Po oznaczonym czasie wyza-
rzong i ostygta pinceta wyjmowatem granatek, wkiadalem go do naczynka
z ptynem neutralizujacym i optukiwalem w ten sposob, ze granatek, trzymany
w pincecie, przesuwalem wolno przez calg szerokos$¢ naczynka 5 razy tam
i z powrotem, nastepnie puszczatem go wolno, znéw chwytalem w pincete
i znow 5 razy ptukatem. To samo powtarzatem w drugiem naczynku rowniez
z ptynem neutralizujagcym i w nastepnyah dwu naczynkach z rozczynem fi-
zjologicznym soli kuchennej. Granatek kontrolny optukiwatem réwniez tak
samo, bez wkladania go jednak do ptynu dezynfekcyjnego. Wszystkie na-
czynka i ptyny, do doswiadczen uzywane, procz ptynow dezynfekcyjnych,
byty sterylizowane. Prébowki z pozywkami, na ktérych znajdowaly sie gra-
natki z drobnoustrojami, staty w termostacie przy 37°C. przez 10 dni i byty
codziennie ogladane.



Dziatanie srodkéw dezynfekcyjnych
na bac. coli.

Bac. coli, ktérego uzywatem do doswiadczen, poddane dziataniu pary
wodnej nasyconej, przy! 00° C., po 15" dziatania, pozostawaty przy zyciu, po
/=, min. dziatania ginety. Para nasycona o 100° C. zabija bac. coli prawdopo -
dobnie natychmiast; wynik dodatni po 15" zapisa¢ nalezy na karb niedosta-
tecznie wysokiej temperatury w aparacie Kpcba, ktéry byt przez chwile,
przy wkiadaniu do niego granatkoéw, odkryty i przez to oziebiony.

Po podziataniu na ten’sam szczep, umieszczony réwniez na granatkach,
w tych samych warunkach, rozczynem 5*-owym nalewki jodowej przy naste-
pujacem postepowaniu: 1) 5°/0 jodyna, 2) 1°/o tiosiarkan sodowy, 3) detto,
4) ptyn fizyologiczny, 5) detto, okazato sie, ze rozczyn ten zabija bac. coli
po t/a minucie.

Rozczyn Lugola (sposéb postepowania 'ten sam) zabija bac. coli po
1 min. dziatania; 1%roztwér jodu w 97% alkoholu zabija bac. coli w dwu
minutach (sposéb postepowania j. w.). Rboroztwdr tymolu w 97$ alkoholu
(sposéb postepowania: 1) tymol, 2) ptyn fizjolog., 3) detto) nie zabija tego
samego szczepu w 10 min. Dowodzi to stabej sity dezynfekcyjnej i tymolu
i 97% alkoholu, ktory, tak mato odpornych drobnoustrojéw, jeszcze po 10 min.
nie zabija.

I°/oo0 roztwér sublimatu, przy sposobie postepowania: 1) sublimat,
2) 1°/0siarczek amonowy, 3) detto, 4) ptyn fizjolog., 5) detto, zabija bac. coli
po dwu minutach.

Dziatanie srodkow dezynfekcyjnych
na staphylococcus pyogenes aureus.

Doswiadczenia ze szczepem staphylococcus aureus, wychodowanym
z przypadku osteomyelitis, przeprowadzitem doktadniej, niz z bac. coli, sta-
filokoki bowiem sg dos¢ odporne na dziatanie $rodkéw dezynfekcyjnych,
podczas gdy bac. coli jest wrazliwy i tatwo ulega uszkodzeniu.

a) Dziatanie pary o 100°C. na stafilokoki.

Para wodna nasycona, o K0O” C., zabija stafilokoki po dwu minutach
dziatania. #

W nastepnem doswiadczeniu sublimat neutralizowalem H-owym
roztworem siarczku amonowego, ktéry przyrzadzatem w ten sposéb, ze do
100 cm3 przekroplonej, sterylizowanej wody dodawatem sterylizowang
pipetag 1 cm3siarczku amonowego.



b) Dziatanie 1l:0 roztworu sublimatu.
Sposo6b postep.: 1) sublimat, 2) siarczek amonowy, 3) detto, 4) ptyn fizjol., 5) detto.

Doswiadczenie to zostatlo wykonane na agarze skosnym, poniewaz, jak
to i z poézniejszych doswiadczen sie okazuje, stafilokoki po doswiadczeniach
dezynfekcyjnych tatwiej wyrastajg na agarze.

Stafilokoki zostajag zabite przez sublimat po 45'; po 5 min. dziatania
zostajg juz ostabione, czego dowodem jest, ze wyrastajg dopiero po 24 go-
dzinach; poddane dziataniu sublimatu przez 30 minut, wyrastajg po 48 go-
dzinach w formie 1 matej kolonji, po 3 dniach sg 3 kolonje, po 4 dniach
wyraznie plus.

c) Dziatanie % roztworu jodu w 97% a l1ko ho Ilu.
Sposo6b postep : 1) alkohol jodowy, 2) tiosiarkan sodowy, 3) ptyn fizjol., 4) detto.

1 %roztwor jodu w 97% alkoholu zabija stafilikoki, podobnie jak 1%o0
sublimat, po 45 minutach. Po .. minutach dzialania stafilokoki zostajg

wyraznie ostabione, wyrastajg dopiero po 3 dniach.

J) Cz. dz. — czas dziatania.
+ o0znacza, ze drobnoustroje rosng na pozywce-
— o0znacza, ze drobnoustroje zostaly.zabite.
+ 1m. — jedna mata kolonja-



Ptukanie odbywa sie raz tylko, w tiosiarkanie sod., ze wzgledu na mata
ilos¢ jodu, zawartego w alkoholu.
Kontrola wyrazna.

d) Dziatanie 2-:0 roztworu jodu w 8% alkoholu.

Sposob postepowania: 1) alkohol jodowy, 2) tiosiarkan sodowy, 3) piyn fizjob,
4) detto.

2:/00 roztwor jodu w 80% alkoholu zabija stafilokoki po 30 min. dzia-
tania, znacznie je ostabia po .. minutach.

e) Dziatanie Zbroztworu jodu w 70% alkoholu.

Sposéb postepowania: 1) alkohol jodowy, 2) tiosiarkan sodowy, 3) ptyn fizjol
4) *detto.

2%owy roztwor jodu w 70% alkoholu zabija stafilokoki po 1¥4d; po
: minucie widac¢ juz lekkie dziatanie ostabiajace, stafilokoki bowiem wy-
rastajg dopiero po 48 godz.

Kontrola, nie podana w ostatnich tablicach, wszedzie byla wyrazna:
po 24 godz. 60—80— 100 kolonij, rozsianych na agarze.

Z doswiadczenia tego widaé¢, jak wazne ma znaczenie sita alkoholu,
w ktérym jest rozpuszczony $rodek dezynfekcyjny—sa olbrzymie roéznice
w wynikach, zaleznie od tego, czy uzywamy alkoholu 70%, czy 97%-go.

i) £ oznacza wzrost niewyrazny:



f) Dziatanie 5% tra. jodi na stafilokoki.

Sposb6b postepowania: 1) jodyna, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn fizjol.
5) detto.

Jodyna nie okazuje sie zbyt silnym $rodkiem bakterjobdjczym /n \itro-,
zabija stafilokoki dopiero po 20 min.; po 15 min. znacznie je ostabia;
ostabia je réwniez juz po . min. dziatania, jak to wida¢ z tablicy; na plytce
kontrolnej wyrosto po 24 godz. 52 kolonij, po 1 min. dziatania za$ w pierwszym
dniu wyrosta tylko jedna mata kolonja.

g) Dziatanie ptynu Lugola na stafilokoki.

Sposo6b postepowania: 1) Lugol, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn fizjol ,
5) detto.

Ptyn Lugola okazuje sie bardzo silnym s$rodkiem bakterjobdjczym
Kontrola 130 kolonij: po 10 sekundach dziatania wyrosta jedna kolonja
po 48 godzinach; po 20 sekundach dziatania nic nie wyrosto; po 30 i 45 se-

kundach wzrost op6zniony.
Po jednej min. dziatania stafilokoki zostajag przez ptyn Lugola zabite.



h) Dziatanie alkoholu 97°(-owego na stafilokoki.
Spos6b postepowania! 1) alkohol, 2) ptyn fizjol., 3) detto.

97%—-owy alkohol po godzinie dziatlania nie zabija jeszcze stafilokokow.
To samo dotyczy i : %-owego rozczynu tymolu.

i) Dziatanie 1%rozczynu tymolu w 97% alkoholu.

Spos6b postepowania: 1) tymol, 2) pltyn fizjol., 3) detto.

Z tablicy tej widac¢, ze tymol w swej bakterjobojczosci daleko pozo-
staje za jodem.

j) Dziatanie dezynf. 10% alkoholu na stafilokoki.
Sposéb postepowania: 1) 70% alkohol, 2) ptyn fizjol., 3) detto.

70%-owy alkohol zabija stafilokoki po 2 minutach.



K) Dziatanie 1%tymolu w 10% alkoholu na stafilokoki.

Sposéb postepowania! 1) tymol, 2) ptyn fizjol., 3) detto.

1%-owy roztwér tymolu w 70%-owym alkoholu zabija stafilokoki po
jednej minucie. W ostatniem doswiadczeniu wynik jest podejrzany, dla-
tego, bo pomimo dokladnego optukania granatkéw w . naczynkach, miaty
one wyrazny zapach tymolu. Chodzi o to, czy przypadkiem cze$¢ tymolu
nie zostata na granatkach i nie dziatala potem powstrzymujaco na rozwdj
drobnoustrojow.

Dwa nastepne doswiadczenia sg zrobione z phobrolem (chlor meta-
krezol), podanym przez Laubenfjeimera jako bardzo silne desinficiens.

) Dziatanie roztworu phobrolu nastafilokoKi

Sposéb postepowania: 1) phobrol, 2) ptyn fizjol., 3) detto



) Dziatanie 2%roztworu phobrolu na stafilokoki.

Sposob postepowania: 1)-phobrol, 2) ptyn fizjol.,, 3) detto.

5%-owy phobrol zabija stafilokoki po ‘/a minucie, 1%-owy phobrol za-
bija je po 2 minutach dzialania. Wynik ten jest prawie zupeinie zgodny
z wynikiem Laubenfjeimera, ktory inaczej pracowat, bo zasuszat na grana-
tkach stafilokoki, rozpuszczone w ptynie fizjologicznym i nie przenosit
w ten sposob do pltynu dezynfekcyjnego niczego z pozywki, podczas, gdy tu
stafilokoki rozpuszczone byty w buljonie i wraz z nim zasuszone na granat-
kach. Pomimo tego niema réznicy w wynikach.

Sadze, ze tu, jak i prawdopodobnie w doswiadczeniu z tymolem,
trzeba sie liczy¢ z dziataniem powstrzymujgcem rozwdj stafilokokow
resztek phobrolu, ktére utrzymujg sie na granatku; phobrolu bowiem
nie mozna zneutralizowa¢, a samem plukaniem zndéw nie udaje sie go
zupetnie z granatka usung¢, tak, ze wyraznie czu¢ jego zapach.

W kazdym razie phobrol jest bardzo silnym $rodkiem dezynfe-
keyjnym.

Poniewaz gtéwnie chodzito mi o wykazanie, jakie jest dziatanie de-
zynfekcyjne jodyny, chcialem sie przekonaé, jak dziata ona w obecnosci
biatka.

Zrobitem nastepujace dosSwiadczenie:

10 cm.s 5%-owej tra.-jodi zmieszatem z 10 cm. ascites. W tej
chwili $cina sie czes¢ bialka, tworzac strzepy, wypeiniajace potowe
zawartoséci probéwki. Sciete biatko odcentryfugowatem, a pozostala czesé
ptynu, otrzymanego w ten sposoéb, uzytem do doswiadczenia.



m) Dziatanie dezynfekc. 5% tra. jodi+ascites aa

Spos6b postepowania: 1) jodyna, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn fizjol.
5) detto.

5%-owa jodyna zabija obecnie stafilokoki juz po 2 minutach dziatania.
Stata sie ona silnie bakterjobdjczg dzieki temu, ze alkohol jej zostat
rozpuszczony przez wode, zawartg w ascites (stat sie okoto 70%owym,
wnoszac to z sity bakterjobodjczej).

Doswiadczenie to nasladuje do pewnego stopnia warunki powstajgce
wtedy, gdy jodyne wiejemy do rany. | tam jodyna rozpuszczona zostaje
wodg, znajdujacg sie w wydzielinie przyrannej, czesé jej $cina sie z biat-
kiem, wogéle jednak bakterjobéjczos¢ jej sie wzmaga.

Chcac sie przekonaé, czy w wypadku, gdy drobnoustroje okryte sg
biatkiem, jak to sie dzieje w naturze (zaschnieta ropa),” s§ one wiecej od-
porne na $rodki dezynfekcyjne, czy mianowicie skorupa z biatka jest silng
ochrong dla ciata drobnoustrojéw, wykonatem nastepujgce doswiad-
czenie.

Granatki, z zasuszonemi na nich stafilokokami, zanurzytem w ascites
i wysuszatem je nastepnie doktadnie w eksikatorze, tak, ze z trudnosciag
dawaly sie oderwac¢ od swej podstawy. W ten sposoéb, kazdy granatek, na
skorupie buljonu ze stafilokokami, otrzymat drugg skorupe zaschnietego
biatka. Tak spreparowane granatki poddatem dziataniu jodyny 5%owej,
70%-owego alkoholu i rozczynu Lugola.

Biatko nie okazato sie zbyt dobrag ostong dla drobnoustrojéw, jodyna
zabija je bowiem po .. minutach, jak to sie dzieje w wypadkach, gdy nie
sg one otoczone biatkiem; drobnoustroje jednak przez pierwsze trzy dni
nie wyrosty zupetnie; wyrosty dopiero w dniu 4-ym. Wytlumaczyéby to
mozna w ten sposéb, ze jodyna S$ciela silnie biatko na powierzchni i nie
pozwolita przez to zpoczatku stafilokokom wyrosng¢ na pozywce.



n) Dziatani)e 5% jodyny na stafilokoKki okryte
biatkiem.

Sposb6b postepowania: 1) jodyna, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn fizjob,
5) detto.

70%-owy alkohol, jak to sie okazuje z podanej tablicy, réwniez
tatwo i szybko zabit stafilokoki, pomimo ochronnej skorupy, jakie tworzyto
zaschniete biatko.

o) Dziatanie 70% alkoholu na stafilokoki, okryte
biatkiem.

Sposéb postepowania: 1) alkohol, 2) ptyn fizjol., 3) detto.



p) Dziatanie ptynu Lugola na stafilokoki, okryte
biatkiem.

Sposo6b postepowania: 11) ptyn Lugola, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn
fizjol., 5) detto.

Ptyn Lugola dziata w tym wypadku mniej bakterjobdjczo, niz zwykiej
okazat sie tu wprawdzie silniejszym w dziataniu od jodyny, ale stabszym
od 70~ alkoholu.

Wyniki te wytlumaczyc mozna w dwojaki sposob: albo ptyn Lugola
posiada stabsza zdolnos¢ wnikania wglgb przez warstwe biatka, albo tez
tamte Srodki Scinajg na powierzchni biatko, utrwalajg w ten sposéb bakte-
rje na granatku i nie pozwalajg .na przeniesienie sie ich na pozywke,
podczas gdy jod w rozczynie wodnym (Lugol) tak silnie biatka nie $cina,
drobnoustroje wiec tatwo moga opusci¢ powierzchnie granatka i dostac
sie na pozywke.

Dziwita mnie w doswiadczeniach mata bakterjobéjczos$¢ jodyny in
vitro. By nasladowaé¢ warunki, w jakich jodyne zastosowujemy przed
operacjg na skorze chorego, zanurzytem granatki ze stafilokokami na pare
sekund w jodynie 5%-owej, tak, aby byly zupeinie przez nig optukane; na-
stepnie, otrzasngwszy mechanicznie nadmiar jodyny z granatka przez
wstrzasnienie, potozytem granatki na sterylizowanej ptytce Petri'ego i wio-
zytem na 10 minut do termostatu celem ich wysuszenia. Potem optuki-
watem granatki po jednej, trzech, pieciu i dziesieciu minutach, jak zwykle
i rzucatem na pozywke.

Jak widzimy z tablicy, nizej podanej, dziatanie bakterjobdjcze 5°6-owej
jodyny przy wysychaniu znacznie sie wzmaga.



r) Dziatanie dezynfekcyjne 5% tra jodi przez
wysychanie.
Spos6b postepowania: 1) jodyna, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) plynfizjol.,
5) detto.

Doswiadczenie to powtorzytem Kkilkakrotnie z tym samym wynikiem,
poddajac wyschnieciu granatki, zanurzone w jodynie tylko przez s minut
w termostacie.

Co jest powodem silniejszego dziatania bakterjobdjczego jodyny
w tym wypadku? Albo jodyna $cigga z powietrza wode i nastepuje
moment, w  ktérym wytwarza sie rozczyn s%-owej jodyny
w 70'u-owym alkoholu, a wiec rozczyn silnie bakterjobdjczy, (moment
ten trwa kré6tko), albo co jest bardziej prawdopodobnem, dziata tu bakte-
rjobdjczo po odparowaniu alkoholu sam jod in substantia.

Jak wida¢ z nastepnych tablic, dziatanie dezynfekcyjne 70°(,—~wego
alkoholu jest prawie zadne. Tak silny Srodek dezynfekcyjny, jak 70%-owy
alkohol, okazat sie tutaj, w poréwnaniu z jodyng i z ptynem Lugola,
w dziataniu najstabszym.

Z trzech tych doswiadczen nalezy wyciagna¢é wniosek, ze jodyna
i ptyn Lugola sa silnie bakterjobdjcze dzieki swej zawartosci jodu, ze jo
dyna wysychajac [(réwniez i Lugol), po odparowaniu alkoholu, osadza jod
in substantia i w ten sposob dziata w krétkim czasie silnie bakterjobéjczo.

s) Dziatanie dezynfekcyjne ptynu Lugola na
stafilokoki przez wysychanie.

Sposbéb postepowania: 1) ptyn Lugola, 2) tiosiarkan sodowy, 3) detto, 4) ptyn
fizjol., 3) detto.



t) Dziatanie 70% alkoholu przez wysychanie.

Sposéb postepowania: 1) alhohol, 2) ptyn fizjol., 3) detto.

Doswiadczenia te powtorzytem z bac. coli z tym samym wynikiem.
Wszystkie te poswiadczenia robitem po kilka razy. Zdarzyto sie raz z bac.
coli i raz ze stafilokokami, ze wyrosty na pozywce: bac. coli po 5 minutach
suszenia, stapf)ilococcus aureus po :. minutach suszenia.

Dziatanie srodkow dezynfekcyjnych na zarodniki
bac. subtilis

Para nasycona, o temp. 100° C. zabija zarodniki bac. subtilis, zasu-
szone na granatkach, dopiero po potgodzinnem dziataniu: sg wiec one
bardzo nieodporne.

5°/0-owa nalewka jodowa, przy sposobie postepowania: "jo -
dyna, 2) W -owy tiosiarkan sodowy, 3) dtto, 4) ptyn fizyol., 5) dtto—zabija
zarodniki bac. subtilis zupetnie pewnie dopiero po 24 godzinach. Po 12 go-
dzinach dziatania na nie 5"/0-owej jodyny, zarodniki te nie zostajg zabite.
Poniewaz okazato sie, ze i bac. subtilis wyrasta po doswiadczeniach dezyn-
fekcyjnych trudniej na buljonie, nastepne doswiadczenia zostaly wykonane
tylko na agarze skosnym (Pierwsze dwa doswiadczenia wykonatem na
agarze i bulionie).

Ptyn Lugola (sol fortior) zabija zarodniki bac. subtilis po : go-
dzinach dziatania (spos6b postepowania, jak przy jodynie).

lWO-owy roztwdér tymolu w 97°/0-cowym alkoholu zabija za-
rodniki bac. subtilis po 24 godzinach, przy sposobie postepowania: 1) tymol»
2) ptyn fizyol., 3) dtto.

70°/o-owy alkohol nie zabija zarodnikéw bac. subtilis po 24 go-
dzinach dzialania (sposo6b postepowania jak przy tymolu).

12700 rOZtwOr sublimatu, przy sposobie postepowania: ) sublimat,
2) siarczek amonowy, 3) dtto 4) ptyn fizyol., 5) dtto—nie zabija po 24 go-
dzinach dziatania zarodnikéw bac. subtilis.

Nie zabija ich rowniez wciggu 24 godzin 1°/0-owy
i s°%/—owy roztwér phobrolu Laubenfieimera. Phobrol (chlor-



meta-kresol) okazuje sie wiec w dziataniu bakteryobo6jczem na za-
rodniki o wiele stabszym $rodkiem dezynfekcyjnym, niz w dziataniu na for-
my wegetatywne (Sposob postepowania jak przy tymolu).

By wyprobowaé¢ dziatanie 5%$-owej jodyny wysychajgcej na zarodniki
bac. subtilis, zrobitem nastepujace doswiadczenie. Zanurzytem granatek
z zarodnikami bac. subtilis w 5o0/0-owej jodynie i nastepnie wysuszytem go
w termostacie (suszenie trwato zawsze 10 minut). Potem zneutralizowatem
jod tiosiarczanem sodowym, optukatem granatek i rzucitem go na pozywke.
Drugi granatek zanurzytem w jodynie dwa razy i po kazdym razie osusza-
tem go przez 10 miuut.

Trzeci granatek zanurzytem w jodynie trzy razy, czwarty cztery razy
it d.ipo kazdem zanurzeniu wysuszatem przez 10 minut.

Zarodniki bac. subtilis, trzy razy w jodynie zanu-
rzone i po kazdym razie doktadnie wysuszone,
zostaty zabite w przeciggu . godziny!

Doswiadczenie to najlepiej ilustruje fakt, ze jodyna wysychajac dziata
silnie bakterjobdjczo i wobec tego jest silnym $rodkiem bakterjobdjczym,
najsilniej i najpewniej dziatajgcym ze srodkow, ktore badatem.

Co do techniki laboratoryjnej, to bac. subtilis zostat wyhodowany na
agarze sk snym i w buljonie; nastepnie czekatem przez 3 dni na wytworze-
nie sie zarodnikéw, ktérych obecnos¢ stwierdzitem pod mikroskopem,
poczem postepowatem w ten sam sposéb, co przedtem, t. zn. sptukatem
buljonem, zawierajgcym zarodniki, agar skosny, w tej zawiesinie macza-
tem nastepnie granatki, wysuszatem je w eksikatorze i tak przygotowane
poddawatem doswiadczeniom. ,

Szereg przeprowadzonych doswiadczehn wykazuje znaczna site ba-
kteriobdjcza jodu, w poréwnaniu z innemi Srodkami dezynfekcyjnymi.

By podnies$¢ stabg rozpuszczalnos¢ jodu w wodzie, dodaje sie zwykle
kalium jodatum (ptyn Lugola). Z doswiadczen Paula i Kroe-
niga wynika, ze kalium jodatum ostabia dziatanie bakterjobdjcze samego
jonu jodowego, ktéry, tworzac grupe molekularng z tamtym S$rodkiem, nie
dziata juz tak silnie.

Pomimo tego, rozczyn Lugola jest bardzo silnym $rodkiem
dezynfekcyjnym i przenosi swg sitg dezynfekcyjng znacznie sublimat, tymol,
alkohol, a nawet i phobrol. Te znaczng ro6znice w dziataniu widaé¢ na za-
rodnikach bac. subtilis, ktére ptyn Lugola zabija juz po 6 godz. dziatania,
podczas, gdy tamte, z wyjatkiem 5%-owej jodyny, po 24 godz. jeszcze ich
nie zabijaja. Ptyn Lugola zabija stafilokoki tak szybko, jak para wodna.

5]j jodyna w dziataniu bakterjobdjczem in vitro, ') jest o wiele stabsza
od ptynu Lugola; jednak, wysychajac, jodyna doréwnuje w bakterjobojczo-
sci ptynowi Lugola.

Skrécenia. Liczby porzadkowe w tablicach od 1 do 10 oznaczajg ilo$¢
dni, w ktérych obserwowano probéwki z pozywka,
a = agar skosny,
b = buljon.
> Badatem dziatanie 5%-owej jodyny dlatego, bo ten roztwdr jest uzywany
we Lwowskiej Klinice chirurgicznej.



Jodyna, wysychajgc, wzmaga swa site dezynfenkcyjngj alkohol odparo-
wuje, pozostaje sam jod in substantia, ktéry drobnoustroje zabija dos¢ fatwo.

Najlepiej ilustruje to clfiatanie jodyny w réznych warunkach doswiad-
czenie z zarodnikami bac. subtilis. Mogg one, bez szkody dla siebie, leze¢
w jodynie 12 godzin; ta sama jodyna zabija je jednak w przeciaggu V* go-
dziny, a mianowicie wtedy, gdy zanurzymy granatki z zarodnikami trzy razy
na chwile do jodyny i po kazdem zanurzeniu pozwolimy im dokfadnie
wyschnag.

Podobne jest dziatanie jodyny na skérze chorego; zabija ona drobno-
ustroje, znajdujgce sie na powierzchni skéry, oprécz zarodnikéw, chociaz
i zarodniki waglika, wedle badan Nogucfji'ego, po dwukrotnem popedzlo-
waniu, zostajg zabite. Trzykrotne pedzlowanie i osuszenie zabija najodpor-
niejsze ze wszystkich zarodniki bac. subtilis.

Jodyna nie zabija jednak drobnoustrojow, znajdujacych sie gteboko
w skorze, w gruczotach potowych itojowych, ale je utrwala, osadzajgc po
odparowaniu alkoholu warstwe jodu w ujSciach gruczotowych, ktéra to
warstwa jest zabojczg dla wydostajgcych sie z gtebi drobnoustrojow.

5%-owy roztwor jodu w70%-owym alkoholu jest sil-
niejszym $rodkiem dezynfekcyjnym, niz ptyn Lugola. W obecnosci ptynu
biatkowego 5%-owa tra. jodi bakterjobdjczos¢ swa wzmaga, czes¢ jej Scina
sie z biatkiem, z drugiej strony jednak alkohol jej zostaje rozcienczony
wodg, zawartg w ptynie biatkowym i rozwija przez to silniejsze dziatanie.
To samo dzieje sie, gdy jodyne wiejemy do rany; rozciencza sie ona wtedy
wydzieling przyranna.

Alkohol jodowy, t j roztwor 2°/@0 jodu w 70*"~owym alko-
holu, co do sity dezynfekcyjnej, nie wiele tez ustepuje ptynowi Lugola.

Daleko w tyle za jodem, w rozmaitych roztworach, pozostaje pod wzgle-
dem silty bakterjobdjczej I°/00 roztwér sublimatu

Wprowadzony w uzycie przez Koniga i Hoffmanna spirytus
tymolowy jest réwniez stabym sSrodkiem dezynfekcyjnym. Dziatanie
bakterjobb6jcze swe zawdziecza w najwiekszej czesci 701,-mu alkoholowi,
w ktérym jest rozpuszczony. Okazato sie przytem, ze ma on wiasnosci dra-
znigce i wywotuje czasem eczema bullosum na skérze, co stwierdzili wyzej
wymienieni autorowie na swoim materjale.

W doswiadczeniach podanych widaé ogromng réznice w dzia-
taniu dezynfekcyjnem na drobnoustroje miedzy alkoholem absolutnym
(wzgl. 97'j,) a alkoholem 70%-owym. Alkohol absolutny ma wedle Freya two-
rzy¢ otoczke ze Scietego na powierzchni drobnoustrojéw biatka i nie dziata
przez to wglgb, podczas gdy alkohol 60%-owy — 70-%owy $cina biatko
w zupetnosci tak, ze traci ono swojg zdolno$¢ do rozpuszczania sie
i pecznienia w wodzie

To samo dzieje sie i ze srodkami, rozpuszczonemi w alkoholu:
w 70/u-yT alkoholu ich zdolno$¢ bakterjobéjcza wzmaga sie, w alkoholu
absolutnym moze sie znacznie zmniejszy¢.

Co do wiasnosci draznigcych jodyny, to obawa przed niemi wydaje sie
by¢ nieco przesadzona. Przez caly rok mieliSmy na Klinice Lwowskiej kilka



tylko wypadkéw eczema na skdérze po zastosowaniu jodyny, bez powikia-
nia jednak procesu gojenia sie rany.

Eczema wystagpito tylko w kilku wypadkach, przewaznie na scrotum
lub w okolicy ingwinalnejj raz tylko na kolanie, po operacji arthrodesis, pod
opatrunkiem gipsowym, wystapito eczema madidans. Wyttumaczy¢ to mozna
tem, ze skéra byta w tym wypadku, z powodu zmian troficznych w nerwach,
prawdopodobnie mniej odporna.

Po ukonczeniu doswiadczen przeczytatem prace Rosenberga o Junijo-
cie, ktérym autor chce zastgpic¢ jodyne.

Junijot i 5% tra. jodi maja zabija¢ stafilokoki, wedle tego autora, w prze-
ciggu jednej minuty. Jest to niezgodne z wynikami, podanemi przezemnie
dlatego, bo autor przenosi na buljonowg pozywke ') wraz z drobnoustrojami
mate ilosci srodka badanego.

Nastepuje tu, rzecz prosta, powstrzymanie w rozwoju zywych jeszcze
drobnoustrojéw — mozna wiec méwié o sile antyseptycznej danego $rodka,
nie mozna jednak z doswiadczen tych wysnuwaé zadnych wnioskéw co do
sity dezynfekcyjnej (bakterjobdjczej) junijotu.

Powyzsze doswiadczenia oraz doswiadczenia kliniczne prawniajg
mnie do nastepujacych wnioskow:

1. 5%-owa tinct. jodi zabija drobnoustroje na powierzchni skory
w przeciggu 5 do 10 min. po popedzlowaniu; zabija je zupetnie pewnie, gdy
pedzlowanie powtorzymy po raz drugi. Najodporniejsze zarodniki zabija
5-owa tra. jodi po 3-krotnem popedzlowaniu, gdy za kazdym razem
pozwolimy jodynie wyschnac.

2. Drobnoustroje, znajdujace sie w gtebi skéry i wjej gruczotach, za-
bite nie zostaja, zostajg jednak unieruchomione i utrwalone niejako przez
to, ze ujscia gruczolowe, po odparowaniu alkoholu, zamyka warstwa
czystego jodu 3.

3. 5%-owy roztwér jodu w 70"-owym alkoholu ma o wiele silniejsze
jeszcze dziatanie bakterjobdjcze, a mianowicie, dziata 15 razy szybciej. Nie
whika wprawdzie tak gteboko, jak tra. jodi, ale jest tez mniej draznigcym, na-
daje sie do dezynfekcji skéry scrotum, szyi i okolicy inguinalne;j.

4. 5%-owy roztwér jodu w alkoholu absolutnym jest doskonatym
srodkiem w leczeniu ran ropiejagcych. W obecnosci ptynu biatkowego, a wiec
i w obecnosci wydzieliny przyrannej, jodyna bakterjobdjczos¢ swg wzmaga
przez rozcienczenie alkoholem, oprécz tego wywotuje czynnosciowo prze-
krwienie okolicy rany i dziala chemotaktycznie na leukocyty, przez co
stwarza niekorzystne warunki dla dalszego rozwoju drobnoustrojéw.

5. Do odkazenia rgk poleci¢ nalezy silnie bakterjobojczy roztwér
2%o0 jodu w 70%-owym alkoholu. Mycie tymjroztworem rak przez 3 mi-
nuty, po uprzedniem mechanicznem oczyszczeniu ich przez 10 minut szczo-
tkg i myditem, odkaza je zupeinie dokiadnie.

*) W buljonie wyrastajg stafilokoki po doswiadczeniach dezynfekcyjnych
bardzo rzadko.
3 Stwierdzity to doswiadczenia Nogucbi‘ego, Waltera i Touraine a.



6. Aby utatwi¢ dziatanie jodyny na drobnoustroje, znajdujgce sie n:
skérze, nalezy obmy¢ przedtem pole operacyjne jod-benzyng, by uwolnié
drobnoustroje od otaczajgcej je w naturze warstewki ttuszczu.
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Rt SuMZC.

(Institut d’Hygiene a Lwow. Dir. Dr. Steusing).

De Taction desinfectante de I’'iode-

Par

Dr. LASKOWNICKI (Lwow).

Le but de ce travail etait de verifier I'efficacite de I'iode comme agent
desinfectant. Je me suis servi dans mes experiences de la technique
publiee pour la premiere fois par Paul et Konig et decrite par Lauben’ei-
mer. Cette technique consiste dans le dessechement des germes sur les
grenats et soumission ulterieure de ces germes aux agents bactericides.
Apres rine®ge des grenats dans des solutions susceptibles de neutraliser
les agents desinfectants, puis dans | eau physiologique, j’ensemengai avec
ces grenats le bouillon et Tagar — agar.



La methode de Paul et Konig a ete modifiee par moi car, au lieu de
desecher sur les grenats, :’emulsion des germes dans l'eau physiologique,
j’ai utilise une culture en bouillon.

Je me suis servi de trois sortes de germes, du b. coli du staphylo-
coccus aureus et du bac. subtilis dont les spores opposent aux influences
des desinfectants une resistance considerable.

Les resultats de mes experiences sont les suivantes:

Tous ces desinfectants perdent a un certain degre leur pouvoir fcac-
teri cid een presence d’un liquide albuminoide (ascite); il n’y a que la teinture
d'iode dont le pouvoir bactericide augmente dans ces circonstances, au
point de tuer le staphylocoque apres 2’ de contact. L’iode en solution
a 5[, melangee en partie egale avec le liquide d‘ascite, precipite une par-
tie d’albuminoides, de sorte que une certaine partie d’iode disparait (albu-
minate diode). En meme temps, l'alcool a 97J contenu dans la solution



chemicznej istocie dopetniacza. Wiec, dawne odkrycie Bordeta, ze przy
zjawisku cytolizy zanika dopelniacz, zbiegto sie z podzniejszemi od
kryciami, ze surowice mozna inaktywowaé¢ roznorodnemi $rodkami fizycz-
nemi, wywotujgcemi zmiane stanu koloidow w surowicy. Stwierdzono,
»2e czynniki, wywotlujagce wypadanie globulin z surowic $wiezych, wy-
wotlujg jednoczesnie zanik dopetniacza. Zatem rozcienczanie surowicy wodg
destylowang lub roztworami nieelektrolitow wywotuje z jednej strony zmniej-
szenie sie stezenia jondéw, potrzebnych do utrzymania globulin w roztworze,
a z drugiej strony zanik dopetniacza. Podobnie absorbcja elektryczna glo-
bulin przez zawiesiny (bakterje, kaolin), przez roztwory koloidalne, oraz
prawdopodobnie zwiekszona wypadalnos¢ globulin przy wstrzasaniu, inakty-
wowaly surowice.

Stad zjawito sie przypuszczenie, czy nie istnieje zaleznos¢ miedzy wy-
padalnoscia globulin surowicy Swiezej, zanikiem dopetniacza a cytoliza.

Hirszfeld i Klinger pierwsi wyrazili poglad, ze istnieje zwigzek przy-
czynowy miedzy cytoliza a wypadaniem globulin surowic $wiezych. Jako
wynik tego rozumowania nasuwato sie pytanie, czy przez wytrgcanie globu-
lin czynnikami fizyko-chemicznemi nie mozna wywota¢ cytolizy w miesza-
ninie surowicy swiezej z komoérkami.

Nastepujgce spostrzezenia przemawiajg za tem. Landsteiner wykazat,
ze koloidalny kwas krzemowy wywotuje hemolize z mieszaning surowicy
$wiezej z krwinkami. Po6zniej Natfyan zbadat blizej to zjawisko i wykryt,
ze dziata tu tylko kwas krzemowy o S$cisle okreslonych wiasnosciach po-
wierzchniowych, n. p. dziata tylko H.Si. 3 otrzymany w roztworze kwa-
snym; kwas krzemowy, otrzymany w roztworze obojetnym lub alkalicznym,
a nawet wtdrnie zakwaszony, nie dziata. Jezeli mamy do czynienia z kwa-
sem krzemowym, to kwas, otrzymany w roztworze kwasnym, ma wiekszg po-
wierzchnie wiasciwg (i wymiary czastek), niz kwas z roztworu obojetnego
lub alkalicznego.

Sacf)s i Natfjan wykryli podobne wtasnosci u polisacharydu inuliny,
ktéra w roztworze nie dziala,'a hemolizuje mieszanine surowicy Swiezej
z krwinkami w zawiesinie. Podobnie zachowuje sie skrobia. Opierajagc sie
na tem, autorzy uzgodnili swe spostrzezenia z teorjg Hirszfelda i Klingera-,
wytonit sie z tego poglad, ze wiasnosci uruchomiania systemu litycznego su-
rowicy S$wiezej posiadajg tylko ciata o $cisle okreslonych wiasnosciach
powierzchniowych.

Nastepnie Georgi opisat zjawisko hemolizy w mieszaninie, ztozonej
z izotonicznej glukozy, krwinek barana i surowicy $wiezej Swinki mor-
skiej W tym wypadku czynnikiem wyzwalajgcym system lityczny surowicy
Swiezej jest wypadalnos$¢ globulin, wywotana zmniejszong zawartoscig jo-
néw, potrzebnych do utrzymania tych bialek w roztworze.,

Hirszfeld i Klinger zwiazali zjawisko dziatania dopetniacza z zjawi-
skiem wytwarzania anafilatoksyny i z odczynem Wassermanna. Zjawiska te
maja swoj podktad w chwiejnosci frakcji globulinowej surowicy. Friedeber—
ger wykazat, ze, przy tworzeniu sie anafilatoksyny, zanika dopetniacz. Na-
stepnie prace szkoty Sachsa, Bordeta, Hirszfelda i Klingera, Kopaczew-



skiego, Mutermilcba wykazaty, ze anafilatoksyne mozna wytwarzac¢ koloi-
dami i zawiesinami niebiatkowemi. Podtug Bordeta, Hirszfelda i KUngera
zjawisko to polega na wytrgceniu globulin tych surowic. Stad mozna byto
sadzi¢, ze przez wytracenie globulin mozna otrzymac, z jednej strony zanik
dopetniacza, a z drugiej anafilatoksyne. Odczyn Wassermanna, a wtasciwie
pierwszy jego etap, polega na absorbcji chwiejnych globulin przez koloidalne
roztwory lipoidow. Autorzy jednakowoz nie przesadzaja kwestji identycznosci
odczynu surowic luetycznych z odczynem surowic, zlabilizowanychsztucznie.
Jako wynik faktéw opisanych poprzednio, mozna podac¢ nastepujaca teze:
Zjawiska cytolizy itworzenia sie anafilotoksyny
idg réwnolegle z zanikiem dopetniacza, azanik do-
pejniacza z wypadaniem frakcji globulinowe]j
surowicy. Stad mozna sagdzi¢, zewypadanie, ew la
bilizacja globulin w surowicy Swiezej, jestz je-
dnej strony czynnikiem, prowadzgcym do cyto-
lizy, az drugiej do wytwarzania anafilatoksyny.

Proces wypadania koloidow jest wywotany przez zwiekszanie sie ich
czastek do chwili, az stajg sie zbyt wielkie, aby mogty sie utrzymaé¢ w roz-
tworze koloidalnym-: Za zwiekszeniem sie objetosci idg zmiany w wiasno-
Sciach powierzchni. Podczas procesu wypadania, dany koloid przechodzi
przez calg serje rozmiaréw i powierzchni. Ot6z Hirszfeld i Klinger wypo-
wiedzieli przypuszczenie, ze wtasnie globuliny, wypadajgce w surowicy, przy
pewnej wielkosci czastek i wiasnosci powierzchni, nie uruchomiaja systemu
litycznego, przy innej nie wytwarzajg anafilatoksyny, przy innej wreszcie
nie sg czynnikiem, wywotujacym dodatni odczyn Wassermanna.

Omowiona w zarysie hypoteza, sprowadzajgca przyczyne cytolizy do
pawnej formy wielkosci czasteczek globulinéw, byta zatozeniem w tej pracy.
O sitach, wywotujagcych sama cytolize, nie wiemy niczego pewnego.

Surowica zwierzat skltada sie z 4 skitadnikéw fizycznych: wody, kry-
staloidéw, elektrolitow i nieelektrolitow (sole, zasady purynowe, mocznik,
glukoza i t. d.) i koloidow (biatka, lipoidy, mydta). Koloidy utrzymane sa
w roztworze przez naboj elektryczny, ktéry otrzymujg od krystaloidéw-ele-
ktrolitow (biatka i lipoidy maja nabdj—). Wszystkie czynniki, wywotujgce
zmiane tego naboju, sg przyczyng zmiany stanu koloidu i prowadzi¢ mogg az
do jego wytragcenia (precypitacji). Absorbcja biatka surowicy przez roztwory
koloidalne (Fe (OH)3 coli, mastyks) i zawiesiny (kaolin) ma swé¢j podkiad
w roznicy naboju miedzy biatkiem a ciatami absorbujacemi; wraz ze zmia-
ng naboju koloidéw idzie zmiana wielkosci ich czastek, az do chwili, kiedy
czastki, wskutek swej wielkosci,,nie moga sie w roztworze koloidalnym utrzy-
mac i w tym momencie koloid precypituje. Punkt precypitacji lezy zwykle
koto punktu izoelektrycznego danego koloidu, t. j. punktu, w ktérym nabdj
jego czastek réowny jest 0. Zmiane naboju czastek mozemy uskuteczniaé
przez doprowadzanie do podioza jonoéw elektrolitéw, posiadajacych, jak wia-
domo, nabdj elektryczny. Jony te niejako kopulujg z czastkami koloidu i od-
daja im swdj naboj Jesli koloid ma nabéj —, ajon 4, to kopulacja prowa-
dzi do ogblnego zmniejszenia sie naboju czastki koloidu i gdy ilos¢ nabo-
jow —+ doprowadzonych przez jony, bedzie réwna ilosci—, wasciwych da-



nemu koloidowi, to w tym momencie czastki jego beda miaty nabdj réwny
0 i koloid bedzie wypadat.

Najodpowiedniejszym jonem do wywotania opisanych zmian wkoloidach
jest jon H* z powodu swej wielkiej ruchliwosci (najruchliwszy z znanych)
1dzieki wypracowanym metodom jego okresleniach w ptynach. Koloidy su-
rowicy (biatka) maja nabdj — pr?y koncentracji H', wiasciwej dla surowicy
(Ph 7,4). Przy zwiekszeniu H surowicy, nabéj ten bedzie dazyt do Oi A,
a rownolegle z tem bedzie szto zwiekszanie sie wymiaréw czastek koloidu,
a co zatem idzie ich powierzchni; przeto Ph ptyndéw moze by¢ miernikiem
wilasnosci powierzchniowych koloidéw surowicy.

Jako miernik wiasnosci litycznych moze nam stuzy¢ hemoliza ery-
trocytow.

Najczulszg frakcja koloidalng surowicy sa globuliny, przeto z niemi
bedziemy mieli przedewszystkiem do czynienia, gdyz one pierwsze bedg
wypadaty przy zwiekszaniu H\ »

Jakoobjekty systemu hemolitycznego mieszaniny, ztozonej z surowicy
Swiezej z erytrocytami, stuzyly, z jednej strony, swieza surowica $winki
morskiej, a z drugiej przemyte i odwirowane krwinki barana. llos¢ jonoéw
wodorowych ustalono, korzystajac z wiasnosci mieszanin, ztozonych z sta-
bego kwasu z jego solg i silnej zasady, w ktorych ilos¢ H' nie jest zalezna
(do pewnych granic) od bezwzglednej ilosci kwasu lub soli, tylko od ich
stosunku. Plyny takie zachowuja stalg ilos¢ H-przy rozcienczaniu (w pe-
wnych granicach). W pitynach o zmiennym Ph starano sie, aby ilos¢ in-
nych jonéw, procz zmiennego H , byta jednakowa we wszystkich, a précz
tego, aby anion kwasowy znajdowat sie w stezeniu nie wiekszym niz 1/200 n.
Ptyny te doprowadzono do izotonji przy pomocy NaCl, ew. sacharozy.

Technika buforéw izotonicznych.

Przygotowanie skali buforéw wzorcowych.

A. Roztwory. (Sorensen}.

I. Bufor cytratowy.Rozpuszczamy 21,008 gr. (G:H.OH) (COaH)s
kryst. w 200 cm. nNaOH (bez CO:) i dopetniamy do litra Swiezo przygo-
towang wodg destylowang (bez CO.). Plyn przechowujemy w kolbie,
zatkanej korkiem kauczukowym z dwoma otworami. Przez jeden prze-
chodzi lewar z zaciskaczem, przez drugi rurka z wapnem sodowym
(CaO+NaOH).

II. Kwas solny. (0,1 nHCI). Przechowuje sie jak poprzedni.

. Wodorotlenek sodu (0,1 nNaOH). NaOH otrzymano
z sodu metalicznego i przechowano przez diuzszy czas w roztworze
z Ca(OH)4 Nastawia miano i przechowuje sie, jak poprzednie, w kolbie
ze szkia jenajskiego.



IV. Buforboratowy. Rozpuszczamy 12,404 H3BO3 w 100 cm3
nNaOH i dopetniamy sie do 1 L. H30O destylowang i przegotowang.

V. Fosforan pierwszorzedowy. Rozpuszczamy 9,078
KH2P 0 4 (Sorensen) w 1 L. H2 destyl. i przegotowanej. Przechowuje sie
jak poprzednie.

VI. Fosforan drugorzedowy. Rozpuszczamy 11,876
NasHPO, (Sorensen)w 1L. H.rO, jak poprzedni.

B. Wskazniki (Sorensen, Clark).

1 Fiolet metylowy 6 B, 1%-owy wodny. Uzywa sie dla
Ph 01 — 3,2. Przy Ph = 1,0. zmienia barwe z z6ttej na zielong, przy 2,0
z zielonej na niebieska, przy 3,0 z niebieskiej na fioletows.

2. Kongo 1% w 50% alk. Uzywa sie dla Ph 4,0. Zmienia
barwe z niebieskiej na czerwona.

3. Czerwien metylowa 0,2/ w ak- 96%-owym. Uzywa
sie dla Ph 4,2—6,3. Przy Ph = 50 zmienia barwe z6ita na czerwona.

4. p-Nitrofenol 0,4%o0ow 50" alk. Uzywa sie dla Ph 4,6—
6,4. Przy Pp 6,0 zmienia barwe z z6ttej na bezbarwna.

5. Nalewka Lakmusowa (Kahlbaum). Zmienia barwe przy
Ph = 6,8.

6. Fenolftaleina 01°® w 50 ak- Uzywa sie dla
Ph 8,3 — 10,0.

7. Btekit tymolowy 04°/00 alkoholowy. Uzywa sie dla
Ph 1,2— 2,8. Zmienia barwe z czerwonej na z6Ha.

8. Btekit bromofenolowy 04°00 alkoholowy. Uzywa sie
dla Ph 3,0 —4,6. Zmienia barwe z z6kej na niebieska.

9. Btekit bromotymolowy 044 alkoholowy. Uzywa
sie dla Ph 6,0 — 7,6. Zmienia barwe z z6}tej na niebieska.

100 Czerwien fenolowa 0,2°/am alkoholowa. Uzywa sie dla
Ph 6,8 — 8,4. Zmienia barwe z z6}tej na czerwona.

S k al a

Ustawiamy w statywie serje probdéwek, mozliwie jednakowych (je
dnakowego przekroju), wygotowanych w HC1 i przemytych woda destylo-
wang. W probéwkach mieszamy ptyny wedilug tablicy I-szej. Szereg
gorny wskazuje Ph mieszanin. Rubryki I, II, lll i t d.—numer roztwo-
ru (np. ll-ga 0,1 nHCI). Szereg dolny wskazuje na wskaznik, ktéry nalezy
doda¢ (po 0,1 do kazdej probéwki), aby otrzymac skale.






Otrzymang w taki sposob skale ptynéw wzorcowych, nalezy sprawdzic¢
na zawarto$¢ H\ Korzystamy tu z wlasnosci wskaznikéw wielobarwnych,
ktére, przy pewnej koncentracji H', zmieniaja swa barwe.

Fiolet metylowy 6B zmienia barwe z z6ttej na ziel przy Ph=1,0

» ) » » zziel. na niebies. przy Ph=2,0
" ” . » Z nieb. na fiolet, przy Ph=3,0

Kongo zniebieskiej na czerwong  ......cccceiiiinneen przy Ph=4,0
Czerwien metylowa z czerwonej na z6ttg . . przy Ph=5,0
p-Nitrofenol zbezbarwnejnazdttg ...coeeuneennn. przy Ph=6,0
Lakmus zczerwonej na niebieskg......occoevvveeeeeenn. przy Ph=6,8
Fenolftaleina z bialej na czerwong..........ccceeee. ,Pr2y Ph=9,0.

Bierzemy np. mieszaniny o Ph, ktére ma by¢ réwne 4,8, 5,0, 5,2 i do-
lewamy do kazdej z nich po jednej kropli czerwieni metylowej. Gdy
w rurce Ph=5,0 plyn jest czerwono-zéity, w Ph=4,8—czerwony, 52—
z64ty, to skala w tych granicach jest dobrg, gdy za$ tak nie jest, to albo
roztwory zasadnicze sg zle przyrzadzone lub zle zmieszane, albo majg tu
wptyw inne czynniki (np. CO. z powietrza, NaOH ze szkia it. d ). Podobnie
sprawdzamy catg skale wymienionemi barwnikami; gdy skala zostata juz
sprawdzong, to sporzgdzamy druga, staia.

Do kazdej probowki skali dolewamy po 0,1 cm. roztworu wskaznika
(objeto$¢ buforu wzorcowego w kazdej probdéwce wynosi 10 cm.). Dla
celébw naszych najwazniejsza byla skala o Ph od 2,0 do 5,0. W skali tej
do rurek o Ph od 2,0 do 2,8 dodajemy roztworu btekitu tymolowego, od 3,0
do 4,0 biekitu bromofenolowego, od 4.2 do 5,0 czerwieni metylowe;j.
Skale, tak otrzymang, przechowujemy w probéwkach, zakorkowanych korkiem
kauczukowym, w ciemnem miejscu, aby promienie Swiatta nie rozkiadaty
nam wskaznikow (szczegdlnie czuta jest czerwien metylowa). Trwatosé
takiej skali wynosi okoto 143 miesigca. Po uptywie tego czasu trzeba spo-
rzagdza¢ nowg skale.

Dla ptynéw o Ph od 1,0 do 2,0 uzywamy, jako wskaznika, btekitu tymo-
lowego, dla ptynéw o Ph5,0—6,0*czerwieni metylowej, dla 6,8—8,4 czerwie-
ni fenolowej, 8,3— 10,0 fenolftaleiny. Z ptynéw o Ph powyzej 5,0 robimy
wzorce do Ph 9,0 i dodajemy odpowiednich wskaznikow.

Przygotowanie ptyndéw buforowych izotonicznych

Jako ptyny izotoniczne uzywano roztworéw 7,79% sacharozy i 0,9%,
NaCl. W ptynach tych starano sie, aby ilos¢ innych jonoéw, précz H- byta
jednakowa, a amion kwasowy byt w stezeniu nie wiekszem, ponad 1/200 n.
Z buforow uzywano;

Bufor winjanowy.

1 Rozpuszczamy 15,0 gr. (CHOHCOZ2H)2 kryst. w 1000 cm. H:0
destylowanej i nastawiamy miano 0,In  NaOH, uzywajac'jako wskaznika
lakmusu.

2. Mieszamy 100 cm. normalnego kwasu winnego z 100 cm.
nNaOH i dodajemy H-0 destyl, do litra (kontrolujemy neutralnos$¢). Obydwa



ptyny mieszamy w stosunkach, wyrazonych na tablicy Ne ., w szeregu pier-
wszym. Szereg pierwszy na tablicy wskazuje na stosunki pltynow . i -
w mieszaninach; licznik wskazuje na ilos¢ ccm. . -szego ptynu, mianownik
na ilos¢ ccm. ptynu . -iego

TABLICA 1.

Spos6b przygotowania mieszanin, wyrazonych w rzedzie pierwszym.

Do pierwszych 6-ciu rurek nalano 10po ccm. 01 n. kwasu winnego i mlecznego,
fosforanu pierwszorzednego etc. Do 6-€f i nastepnych 5-ciu dodano po 10 cm.
01, n odpowiedniej soli. Rurke 6-tg wstrzasamy i dodajemy 10 cm. do rurki na
prawo, a drugie 10 cm. do rurki na lewo. W rurkach 5-ej i 7-e¢j ptyn mieszamy*
i znéw bierzemy po 10 cm. i rozlewamy, mieszajac na prawo ew. na lewo. Ten
sposéb przelewania i mieszania prowadzimy az do 1-€j i 11-¢j rurki. Ptyn w 6-€j
rurce otrzymujemy znéw po zmieszaniu obu ptynéw zasadniczych, po 5 cm.’
kazdego.

Do szeregu kolbek, w ktérych kazda zawiera po 50 cm. 0,9%-go NaCl
(ew. 7,79% sacharozy), dodajemy po 2 ccm. kolejnych mieszanin. Z kazdej
Z kolbek bierzemy po :o cm. pltynu do probéwki i dodajemy odpowie-
dniego indykatora (np. dla Ph 4,3 czerwieni metyl.). Orjentujgc sie tem, ze
mieszanina, ztozona r buforu i 0,9% NaCl, zawsze jest alkaliczniejsza od
samego buforu (wskutek zmniejszonej dysocjacji), poréwnujemy barwe ptynu
ze skalag. Gdy ptyn nie odpowiada barwie skali o Ph, o ktére nam chodzi,
to dodajemy (ciggle mieszajgc) ptynu.-go ew. . -go, az do otrzymania barwy
jednakowej z pozadana barwg skali. Do kolbki, z ktérej wzieto ptyn, doda-
jemy poczwdrng ilos¢ ptynu : —-ego ew. . -go, wzietg dla zréwnania barwy
préby z barwa rurki skali. Nastepnie ptyny w kolbce mieszamy i kontro-
lujemy znéw Ph pltynu prébka ztozong z 10 cm. ze wskaznikiem. Podobnie
nastawiamy catg skale od Ph 2,0 do 5,0. Rurki o Ph 1—1,4 nastawiamy bez
buforéw, wprost n HC: i n (CHOHCCbHja.

UWAGA. Do poréwnywania barw ptynéw uzywamy komparatoréw albo

wprost poréwnujemy barwe, patrzac wzdiuz osi probéwek na
biate tto.

i) Sposéb przygotowania buforu mleczanowego, fosforowego i amonowego
bedzie podany pézniej.



W zupetnie podobny sposob otrzymujemy roztwory o zmiennym Ph
w izotonicznej sacharozie.

Buformleczanowy.

1. CHJICHOHCO2H handlowy gotujemy pare minut, celem rozto-
zenia laktanu, i nastawiamy miano na 0,1 n. przy pomocy NaOH i fenolfta-
leiny, rozcienczajac kwas, w miare potrzeby, wodg destylowana.

2. 100 cm. MNCHsCHOHCO:.H mieszamy z 100 cm. n. NaOH i do-
petniamy do litra wodg destylowana, oraz sprawdzamy neutralnos¢.

Mieszamy oba ptyny w stosunkach, wyrazonych na tablicy Ne 2 (rzad
drugi). Ph wskazuje na koncentracje H1lw mieszaninach.

Metoda otrzymywania ptynéw buforowych izotonicznych identyczna
jest z wylozong poprzednio Nastawiamy tag metoda serje ptynéw o Ph
od 3,0 do 5,0.

Buforfosfatowy.

Do 50 cm. roztworu izotonicznego (NaCl, sacharozy), dodajemy 0,5
ccm. buforu wzorcowego VI, bierzemy probke 10 cm. do probowki, dodaje-
my odpowiedniego indykatora i nastawiamy buforem V do pozadanej barwy.
Do pozostatego ptynu dodajemy poczwoérng ilos¢ ptynu V, zuzytego na zré-
wnanie barwy z kontrolg i kontrolujemy nowa 10-ccmowa probe ptynu
z wskaznikiem. Tg metodg nastawiamy ptyny o Ph réwnem 5.5, 6.0,6.5, 7.0,
7 5, 8.0, 8.5. Jako wskaznikéw uzywamy: dla ptynéw o Ph 5.5—6.(0 czerwieni
metylowej, dla 6,5 btekitu bromatymolowego, dla 7,0—7,5—8,0. czerwieni
fenolowej.

Bufor amonowy.

Do 50 ccm plynu izotonicznego dodajemy 1 cm. 0,1 nNHiCl (5,3492
w jednym L.). Bierzemy prébe 10 cm, dodajemy 0,1 fenolftaleiny i nasta-
wiamy 0,1n NH.OH do barwy rurki skali o wysokosci Ph, nam potrzebnej.
Do pozostatych 40 cm. ptynu dodajemy poczwérna ilos¢ zuzytego 0,1
nNhUOH i kontrolujemy nowa probka 10-ccmowa na ilos¢ H\ Ta metoda
nastawiamy ptyny o Ph 8,5 i 9,0.

Pierwszym pytaniem do rozstrzygniecia byla kwestja, czy H' moga
wogole uruchomi¢ system lityczny surowicy $Swiezej Swinki morskiej w sto-
sunku do krwinek barana oraz ew. przy jakim Ph sta¢ sie to moze. Wynik
przedstawia protokut Ne 1.

PROTOKUL Nr. 1

W statywie ustawiamy 3 szeregi rurek po 10 w kazdym. Do pierwszych 9 rurek
kazdego szeregu nalano ptynu buforowego winjanowego w NaCl o Ph od 1,2 do 5,0,
po 1 cm. w kazdej. Do ostatniej 1cm. 090/nNaCl (Ph 63). Do kazdej rurki pierw-
szego szeregu dodano po 1,0 cm $wiezej surowicy $winki morskiej (miano hemoli-
tyczne 1!80). Do drugiego szeregu po 01 cm. tejze surowicy inaktywowanej w 56°
C >h. Do wszystkich rurek dodano po kropli wirowanych krwinek barana.
Zawarto$¢ rurek zmieszano i wstawiono do termostatu pizy 37° C. na 2h- (Znaki!



d—denaturacja, nh—niezupeina hemoliza, h—zupetna hemoliza, st.h—staba hemo-
liza, $lh—3$lad hemolizy, o—brak hemolizy, 4§- aglutynacja, — brak aglutynacji).

2h 37" C

Okazuje sie, ze surowica Swieza hemolizuje (0,1 na . cm.), w plynie
o Ph 3,6—4,0, krwinki barana zupeinie, podczas gdy nie czyni tego
w plynie o Ph 6,3. Rowniez sam ptyn kwasny, o Ph 3,6—4,0, podobnie, jak
tenze plyn, zmieszany z surowicg inaktywowang, tego nie czynig. W pty-
nach o Ph do 2,6 krwinki barana ulegajg denaturacji, wyrazajacej sie po-
czatkowo w hemolizie, a nastepnie w zbrazowieniu (hemina). Do Ph 3,0
krwinki ulegajag hemolizie bez denaturacji. Hemoliza niezupetna, pod wpty-
wem H*‘w szeregu z surowica $wiezg, wystepuje do Ph 4,6.

Na pytanie, czy istnieje jaki stosunek miedzy wypadalnoscig globulin
w surowicy swiezej pod wpltywem H’, a jej zdolnosciami litycznemi, odpo-
wiada protokut Nr. - .

PROTOKUL Nr. 2.
Yy
Do dwéch szeregéw rurek o Ph 1,2—5,0, przy tychze samych ptynach, co w doswiad-
czeniu poprzedniem, dodano po 0,3 cm. surowicy $winki morskiej, do pierwszego
Swiezej, a do drugiego inaktywowanej, zachowujac ostrozno$ci, przepisane przy
precypitacji swoistej. Po 20 minutach w temperaturze pokojowej odczytano
(+ precypitacja, — brak precypitacji) wynik.

20" 18° C.

Widzimy, ze pierwszy $lad precypitacji surowicy Swiezej zjawia sie
przy Ph 3,6. Surowica inaktywowana jest czulszg, bo wykazuje biaty pier-
Scien precypitatu juz przy Ph 4,6.

Zalezno$¢ miedzy hemoliza, a aglutynacjg kwasng, przedstawia pro-
tokut Nr.f3.



PROTOKUL Nr. 3.

Do pierwszego szeregu rurek dodano po 1 cm8buforu winjanowego w izotonicznej

sacharozie o Fh od 2,050 Do drugiego po 1 cm.3tegoz buforu w 0,9% NacCl.

Do wszystkich rurek dodano po kropli wirowanych krwinek barana. Po 5 minutach,
w temperaturze pokojowej odczytano wynik.

5. 13" C.

Widzimy, ze aglutynacja kwasna krwinek barana zaczyna sie przy Ph
4,6, osigga maksimum przy Ph 3,4—3.6—3,8, zanika przy 2,6, lecz tu zama-
skowana jest przez wtérng denaturacje. W izotonicznym NaCl wystepuje
Slad sklejania krwinek (dobrze widzialny pod mikroskopem) przy Ph. 3,0,
zamaskowany silnie przez wtérna denaturacje. Dalsze badania nad agluty-
nacja kwasng w sacharozie wykazaty, ze przebiega ona réwniez w hiperto-
nicznych roztworach sacharozy.

Jony elektrolitéw przeszkadzaja jej, jak rowniez i biatko surowicy
(Schutzkolloid).

Na pytanie, jaka dawka komplementu jest najodpowiedniejszg do wy-
wotania zupetnej hemoiizy kwasnej, oraz w jakim stopniu dopetniacz zanika
w ptynach o Ph 3,6—4,0, odpowiada protokut Nr. 4.

PROTOKUfc Nr 4.
Ustawiamy 8 szeregéw rurek po 6 w kazdym. Do pierwszego szeregu dodajemy
po 1 cm. izotonicznego buforu mleczanowego w NaCl o Ph 3,6, do drugiego tegoz
buforu o Ph 4,0, do trzeciego o 4,6, do czwartego i pigtego zwyktego 0,9°/o NaCl
(Ph—6,3). Do ostatnich trzech—tegoz buforu o Ph 04. Do pierwszych rurek
wszystkich szeregéw dodajemy po 0,2 cm.38wiezej surowicy $winki morskiej (miano
1/100), do drugiej 0,1, do trzeciej 0,05, do czwartej 0,025, do pigtej 0,0125. Do pierw-
szych czterech szeregéw dodajemy po kropli wirowanych krwinek barana. Do
piatego i széstego po kropli uczulonych i wirowanych krwinek barana, do 7-go
po kropli wirowanych krwinek, ale dopiero po i/2h w 37° C. Podobnie w 8-ym
dodajemy po 1h w37° C po kropli krwinek uczulon. Rurki stawiono na 2h w 37°C

2h 37* C.



Protokut wykazuje, ze najlepszg dawka dopetniacza dla hemolizy kwa-
$nej jest 0,1 na 1 cm s oraz, ze w ptynach o Ph 4,6, hemoliza swoista jest
silnie zahamowana. Dopetniacz w takim ptynie zanika dos¢ wolno tak, ze
nie zauwazamy prawie zadnej zmiany w szeregach . -tym i s-ym. Réznica
objawia sie tylko w czasie wystepowania hemolizy Z krwinkami nieuczu-
lonemi spadek miana jest bardzo silny.

Wptyw hipertonji przedstawia nam protokut Nr. 5.

PROTOKUL Nr. 5.

Do dwuch szeregéw rurek, po 3 rurki w kazdym, dodano: do kazdej pierwszej po

1 Cm. 4-0 izotonicznego NaCl, o Ph 4,0 (bufor winjanowy), do kazdej drugiej 2-u izo-

tonicznego, do kazdej trzeciej I-o izotonicznego. Do pierwszego szeregu dodano

po 01 Swiezej surowicy $winki morskiej (miano 1/100), a do wszystkich po kropli
wirowanych krwinek barana.

2h 37 C.

Widzimy, ze podobnie, jak przy hemolizie swoistej, hipertonja hamuje

hemolize, wywotang przez H\
Na pytanie, czy H' wywotujg statle destrukcje krwinek barana, odpo-

wiada protokut Nr. s .

PROTOKUL Nr. s.

Do dwuch szeregéw rurek po 8 w kazdej dodano? do pierwszych trzech w kazdym
szeregu poi cm.30,9% NaCl o Ph 6,3, do kazdej czwartej z rurek ptynu o Ph 4,0 (bu-
for winjanowy). Do nastepnych czterech dodano ptynéw odpowiadajgcych Ph, ale
w sacharozie Do pierwszego szeregu dodano po 01 $wiezej surowicy $winki mor-
skiej (miano 1/100). Do kazdej 1-szej, 4-ej, 5-€j, i 8-¢j rurki obu szeregéw dodano
po kropli wirowanych krwinek barana. Do kazdej drugiej dodano po kropli
tychze krwinek, ktére staty z ptynem o Ph 4,0 (bufor winjanowy NaCl), a nastepnie
byty wirowane. Do trzecich tez same krwinki, ale przemyte zwykiym 0,9% NacCl.
Do 6-tych dodano odwirowanych krwinek, ktére staly w sacharozie oe<Ph 4,0,
do 7-mych, te same przemyte raz icwyklg izotoniczng sacharoza.

2h 37° C.



Z protokutu wynika, ze zdolnos¢ rozpuszczania sie krwinek, wytrawio-
nych ptynem o Ph 4,0, w Swiezej surowicy $winki morskiej, nie wzrosta
zupeinie, czyli statych zmian w otoczkach krwinek H' w takiem stezeniu nie
wywotuje

Dopetniacz w ptynach o Ph 4,0 nie zanika zupetnie; i po neutralizacji
nie fatwo jest dopatrzy¢ sie roznic w jego mianie. Wynik daje protokut Nr. 7.

PROTOKUL Nr. 7.

Do 10 cm 8buforu mleczanowego w 0,90 NaCl o Ph 4,0 dodano 1 cm8 Swiezej
surowicy $winki morskiej (miano 1/80) i wstawiono na ‘'/z<1 w 37° C. Jako kon-
trole wstawiono na *:h w 37J C, te samg surowice w 0,9% NaCl o Ph 6,3. Pityn
o Ph 4,0 doprowadzono NaaHPOt do Ph 6,8 w obecnosci lakmusu. Z obu ptynéw
zrobiono serje rozciefczen wzrastajagcych z NaCl. Rozcienczeniami ptynu pier-
wszego napeiniono pierwszy i trzeci szereg rurek, drugiego 2-fii i 4-ty. Do szeregu
pierwszego i drugiego dodajemy krwinek uczulonych, do nastepnych dwuch
zwyktych. Ten sam komplement w dawce 01 na 1 cm. wywotywat bemolize zu-
peina krwinek barana przy Ph 4,0.

Ih w C.
Widzimy, ze nie mozna zauwazy¢ spadku miana dopetniacza w sze-
regach z krwinkami uczulonemi; krwinki nieuczulone, ma sie rozumie¢,
hemolizy nie daja. .
Ze dziatajg tu tylko jony H', widzimy z protokutu Nr. ..

PROTOKUL Nr. 9.

Do 5 szeregéw rurek dodano buforu izotonicznego mleczanowego w NacCl

o Ph 3,0 do 4,6, po 1 cm.8w kazdej. Do ostatniego rzedu dodano 0,9°/0 NaCl, do 1-go,

2-go, 4-go i 5-go rzedu dodano po 0,1 cm. dopetniacza swinki (miano 1/80), do szeregu

1-go i 3-go dodano po kropli wirowanych krwinek barana, Do 2-go dodano krwi-

nek barana, a po 2h w 37° C. odwirowano je i dodano krwinek uczulonych, do 4-go
po 1h w 37° C. dodano krwinek uczulonych.

2h 370 C.



Z protokutu wynika, ze przy hemolizie, w mieszaninie ztozonej z do-
petniacza, buforu i krwinek, jedyna role grajg H‘, bo anjon przy buforze mle-
czanowym i winjanowym jest zgota inny, a hemoliza odbywa sie przy tym
samym Ph. Précz tego wynika, ze podczas hemolizy kwasnej komplement
zanika. Hemoliza swoista w ptynach tak kwasnych jest ostabiong; zupeing
hemolize mamy dopiero w rurce o Ph 4,4. Dopetniacz w ptynach kwasnych
z biegiem czasu stabnie i to najsilniej w ptynach bardzo kwasnych.

System hemolityczny ztozony z H-komplementu i krwinek mozna uru®
chomié¢ bez ustalenia ilosci H* w ptynach. Dowodem tego jest protokut Nr. 9.

PROTOKUL Nr. 9.

Do 4-ch szeregéw rurek, po 7-m rurek w kazdym, nalano: do pierwszych 6-ciu

gieometrycznych rozciehczen 1/50 nHCI w 09uo NaCl po 1-m cm. w kazdej, do 7-¢.

dodano po 1-m cm.8 0,9% NaCl. Do szeregéw nieparzystych dodano dopetniacza

Swinki (miano 1/100). Do pierwszych dwéch dodano po kropli wirowanych krwinek
barana, do nastepnych dwodch krwinek uczulonych.

2h 37» C.

Z protokutu wynika, ze 1/400 nHCI wywotuje hemolize zupeing w sy-
stemie ztozonym z dopetniacza swinki morskiej i krwinek barana przy kon-
trolach ujemnych. (Dwa nastepne rzedy wykazuja, ze komplement w kwasie

solnym stabnie).
Hemolize innych krwinek pod wptywem H i dopetniacza $winki przed’

stawia protokut Nr. 10.

PROTOKUL Nr. 1o0.
Technika, jak przy protokule Nr. 1L Miano dopetniacza 1/100.

2h37° C.



Widzimy, ze précz barana dajg stabg hemolize prawie przy tym
samym Ph=4,0 krwinki krolika. Krwinki cztowieka i $winki hemolizy nie
dajg. Zauwazytem tu jednak, ze CH3CO2l w stezeniu VA0 n w obecnosci

w stezeniu poczynajac od Ph 5,0 nie hemolizuje krwinek barana,
trudniej krola. Z krwinkami cztowieka i S$winki tego nie czyni, czyli ze
krwinki te majg swoistg odporno$¢ na czynniki chemiczne. Aglutynacje
kwasng tychze krwinek w sacharozie przedstawia nam protokut Nr. 11.

PROTOKUL Nr. 11.

Technika, jak przy protokule Nr. 2.

5'18° C.

Optimum aglutynacji dlaerytrocytow krola lezy przy Ph 3,4—3,6, czio-
wieka 3,2—3,4, sSwinki 3,8—4,0.

Dziatanie dopetniaczéw innych zwierzat przedstawia nam proto-
kut Nr. 12.

PROTOKUL Nr. 12. *

Dopetniacz kréla (miano 1/10). Bufor winjanowy (NaCl). Technika, jak przy pro-
tokule Nr. 1. Dawka dopetniacza 0,2 na 1 cm.

37 C. 2h

Surowica krolicza silnie aglutynowata krwinki barana; hemoliza zu-
peitna wystgpita z krwinkami barana przy]Ph 44 krwinki krélika hemo-
lizy nie daty.

Prébe precypitacji kwasnej tejze surowicy przedstawia nam proto-
tokut Nr. 13.



PROTOKUL Nr. 13.

Technika jak w doswiadczeniu Nr. 2.

20" 180 C.
Pierwszy $lad precypitacji zjawia sie przy Ph 3,6.

PROTOKUL Nr. 14

Dopetniacz cztowieka (miano 1/20), bufor winjanowy z Ng'Cl; dawka depetniacza
0,2na 1lcm.

2h 37° C.

Hemoliza zupetna © krwinkami barana wystgpita przy Ph 4,0—4,4

Georgi stwierdzit, ze krwinki w glukozie izotonicznej z surowicg
Swiezej sSwinki ulegajg hemolizie. Otd6z protokut Nr. 15 przedstawia nam
stosunek tejze hemolizy do koncentracji H‘ w tychze roztworach $a’
charozy.

PROTOKUL Nr 15

+
Technika jak w doswiadczeniu Nr. 1
Do rurki o Ph 5,0 nalano buforu winjanowego; do rurek o Ph od 52 do 8,0 buforu
fosfatowego, od 8,2 do 9,0 amonowego. Pierwsze dwa rzedy zawieraty bufor w NacCl,
nastepne dwa w sacharozie. Do nieparzystych rzedéw dodano po 01 dopeiniacza
Swinki morskiej; do wszystkich rurek po kropli wirowanych krwinek barana.

2h 370C.
(W dwuch rzedach ostatnich krwinki byty przemyte w 7,79% sacharozie).



Z protokutu widzimy, ze hemoliza nieswoista w sacharozie najlepiej
wypada koto punktu obojetnego Ph 6,0—s,:—7,0, czyli to, co sie dzieje
w 0,9jj NaCl przy Ph 3,6—4,0, jest w sacharozie przesuniete do ptynéw bar-
dziej obojetnych. Wynikatoby z tego, ze jony NaCl (prawdopodobnie CI)
zmniejszajg zdolnos¢ uruchomiania systemu litycznego surowic $wiezych
pod wptywem H . Z drugiej strony wiemy, ze 09% NaCl zmniejsza zdolno$¢
wypadania globulin surowicy. Jednym stowem widzimy, Zze zasadniczej
réznicy miedzy hemolizg kwasng wsoli, a hemoliza w nieelektrolitach (w sa-
charozie) niema, a zjawisko, ze hemoliza w NaCl odbywa sie w ptynach
kwasnych, a w sacharozie w obojetnych, mozna ttdmaczy¢ wiasnosciami
hamujacemi jonéw NaCl. Z poprzedniego wynikatoby, ze hipertonja sacharozy
nie powinna przeszkadzac¢ hemolizie kwasnej. Potwierdza to protokut Nr. 16.

PROTOKUL Nr. 16.

Do dwuch rzadéw rurek po 3 w kazdej dodano, do pierwszych rurek kazdego rzedu

4-ro izotonicznej sacharozy, do drugich 2-u izotonicznej sacharozy, do trzecich

jednoizotonicznej sacharozy po 1 cm 3do kazdej (Ph 6,4). Do 1-go rzedu dodano

po 01 dopetniacza $winki (miano 1/80); do wszystkich rurek wirowanych i przemy-
tych w sacharozie krwinek barana.

2h 37° C.

Widzimy, ze hipertonja sacharozy na hemolize zasadniczego wptywu
niema.

W roztworach izotonicznych nieelektrolitéw hemoliza swoista w zwy-
ktych warunkach nie odbywa sie. W roztworach izotonicznych NaCl od-
bywa sie przy koncentracji od Ph 50 do 9,0 (Michaelis), najlepiej koto
punktu neutralnego. Nasuwaltby sie teraz wniosek, wynikajacy z poprzednie-
go, ze hemoliza swoista winna odbywaé sie w roztworach sacharozy, posia-
dajacych dostateczng ilos¢ OH' (a co zatem idzie, dostateczny nabdj) do
utrzymania globulin dopetniacza w roztworze. Doswiadczenie potwierdzito
wywadd teoretyczny, jak wykazuje protokut Nr 17.

PROTOKUL Nr. 17.

Ptyny, jak w doswiadczeniu'Nr. 15 (2 ostatnie rzedy). Do pierwszego rzedu dodano
po 0,05 dopetniacza swinki (miano 1/50), a do wszystkich rurek po kropli uczulonych
krwinek barana.

213r° C.



Z protokutu widzimy, Zze hemoiiza swoista odbywa sie w sacharozie
przy Ph 9,0. Aglutynacja kwasna krwinek baranich uczulonych odbywa sie
przy Ph 45 5,0, czyli w ptynie bardziej obojetnym, niz krwinek nieuczu-
lonych.

Pozostaje nam jeszcze do rozpatrzenia stosunek hemoiizy kwasnej do
hemoiizy, wywotywanej przez koloidalny Hra0s.

Technika.

Przygotowanie kwasu krzemowego.

Handlowe szkio wodne gotujemy z stezonym HCI, sgczymy, a osad
przemywamy goracym HCI i wodg dystylowang. Zebrany osad topimy
w tyglu niklowym z czystym NaOH, stop rozpuszczamy w wodzie destylo-
wanej, saczymy przez wate szklang, rozcienczamy HrO, dodajemy Slad fe-
nolftaleiny i neutralizujemy Vss nHCI. Otrzymany ptyn wlewamy do diali-
zatora i dializujemy, az do chwili gdy z AgNOs nie bedzie dawat osadu
AgClI (rp. NHiOH). Ptyn sgczymy i odmierzamy ., cm. do prazonego i zwa-
zonego poprzednio tygla porcelanowego. Parujemy na #azni wodnej, na-
stepnie prazymy i wazymy. Przyrost wagi tygla, pomnozony przez 10, daje
nam procentowg zawarto$¢ SiOa w ptynie. Nastawiamy roztwér na . J za-
wartosci Si02

Do 50 ccm. buforéw winjanowych NaCl, o zmiennych Ph, dodajemy
po 0,5 ccm. roztworu kwasu krzemowego. Bierzemy z mieszaniny 10 cm,
dodajemy odpowiedniego wskaznika i okreslamy jego Ph (ew. nastawiamy
zadane Ph) metodami wytozonemi w technice buforu.

Ta metoda mozemy otrzymac¢ ptyny o Ph 3,0—8,0, o zawartosci SiO-
0,01%. Stosunek H’ do hemoiizy w mieszaninie dopetniacza Swinki
z H-Sio s + krwinki barana, daje protokut Nr. 18.

PROTOKUL Nr. 18.

Serja otrzymanych ptynéw napetniamy 2 szeregi rurek po 1cm.3w kazdej; 2 nastepne

szeregi napetniamy ptynami o Ph, ktére odpowiadajg poprzednim, ale nie zawieraja

Hrbl03. Do rzedéw nieparzystych dodajemy po0,1 dopetniacza $winki (miano 1/100),
a do wszystkich rurek wirowanych krwinek barana.

2h 37" C.

Z protokutu widzimy, ze kwas krzemowy, tg metodg otrzymany, nie wy-
wiera specjalnego wplywu na hemolize kwasng. Kwas krzemowy sam w tym
stezeniu aglutynowat silnie krwinki barana. Biatko surowicy $winki agluty-



nacji tej przeszkadzato (Schutzkolloid). Nastepne badania prowadzono nad
Hrok03, otrzymanym niejako in statu nascendi w ptynach o zmiennym Ph.
Taki kwas krzemowy otrzymujemy z estru etylowego kwasu krzemowego,
ktéry pod wptywem wody zmydla sie na kwas krzemowy i alkohol.

OSi (OCiHe). + - H2O = HaSiOs + 2C2HI50H

Produkt handlowy zawiera zwykle SiCU, ktéry przy hydrolizie wytwa-
rza HC 1 Oczys$ci¢ go mozna przez destylacje z bezwodnym etylanem sodu.

SiCU + : H20 = H.Si0s » 4 HCL
SiCU + 4 NaOC:Hs = SiO (CaHeOb + 4 NaCl + (C:HHaO0.

Do 50 ccm. ptynu buforowego o zmiennym Ph dodajemy 0,5 cm.
(C2H5>Si03 i gotujemy ptyny po pare minut. Plyny cedzimy, okreslamy
ich Ph (ew. nastawiamy) oraz zawarto$¢ SiOa. Tq metoda mozemy otrzymac
skale ptynéw o Ph 3,0—s o i Si0,0,01%.

Wiasnosci hemolityczne takich ptynéw przedstawia nam protokut Nr. 19

PROTOKUL Nr. 19.

Technika jak w doswiadczeniu poprzedniem.

2h 37° C.

Z protokutu wida¢, ze kwas krzemowy, otrzymany w taki sposob
dziata specyficznie na hemolize kwasna, bo wywoluje hemolize zupeing
przy Ph 3,0, czego poprzedni nie czynit.

Miareczkowanie komplementu przedstawia nam protokut Nr. 20.

PROTOKUL Nr. 20.

>0 2 szeregéw rurek, po 6 w kazdym, dodano buforu winjanowego w soli z kwasem

krzemowym o Ph 4,6 po 1cmA Do obydwuch rzedéw dodano kolejne dawki dopet-

niacza Swinki (miano 1/100), do pierwszego szeregu dodano wirowanych krwinek
barana, do drugiego po Vs h37° C. krwinek uczulonych.

21+ 370 C.

Z protokutu widzimy, ze najodpowiedniejszg dawka dopetniacza jest 0,1
na . cm.3 oraz ze komplement zanika pod wplywem kwasu krzemowego,
jednak nie tak silnie, jak przy kwasie krzemowym, otrzymanym zwykig
metoda. Miareczkowanie kwasu krzemowego przedstawia ham protokut Ne - . .



PROTOKUL Nr. 21.

Do 2 rzedéw rurek dodano kolejnych rozcienczen H2S10s w ptynie buforowym
winjanowym NaCl.o Ph 4,6 po 1 cm.3 Do pierwszego rzedu dodano 01 dopetniacza
Swinki (miano 1/80), a do wszystkich wirowanych krwinek barana.

2h 37° C.

Z protokutu wynika, ze najodpowiedniejsza dawka Hr3tkO3 jest 0,01%
SiOa.

Z pierwszych protokutéow wynika, ze pod wpltywem jonéw H* przy kon-
centracji Ph3,6—4,0 w 0,9% NacCl, zostaje uruchomiony system lityczny Swie-
zej surowicy swinki morskiej. W roztworach hipertonicznych NaCl hemoliza
ta, podobnie jak swoista, zostaje zahamowana. Ze dzialajg tu tylko H'
przemawiajg prot : —8—9. Zastosowano tu trzy bufory o trzech réznych
anjonach, a hemoliza wypadta przy tym samym Ph. Miareczkowanie dopet-
niacza wykazato, ze najodpowiedniejszg dawka jesto.. na. cm. co zgadza,
sie z wynikami prac Gieorgi’ego nad hemoliza w izotonicznej glukozie. Pre-
cypitacja kwasna globulin $wiezej surowicy $winki morskiej wykazata, ze
globuliny zaczynajg wypadac¢ przy Ph 3,6. Globuliny surowicy inaktywowa-
nej sa czulsze, bo wypadaja juz przy Ph 4,2. Aglutynacja kwasna erytrocy-
tobw barana odbywa sie w nieelektrolitach, w tychze samych granicach,
Ph 3,4—3,6—3,8. Przeszkadzaja jej jony elektrolitow, co ttomaczy¢é mozna
hamujagcem dziataniem anionéw na H', czego w roztworach nieelektrolitéw
niema, bo koncentracja tychze jest mata i wskutek tego mogag stabo tylko
przeciwdziata¢ ruchliwym H\ Biatka maja tu znaczenie koloidu ochronnego
(Schutzkolloidu) dla erytrocytéw. Dla przyczyn wytuszczonych aglutynacja
kwasna w 0,9;, NaCl odbywa sie z trudem i tylko kolo Ph 3,0 mozna sie do-
patrze¢ pod mikroskopem sklejania krwinek Zrozumiatg jest rzecza, ze hi-
pertonja sacharozy aglutynacji tej przeszkadza¢ nie moze. Aglutynacja kwa-,
$na uczulonych erytrocytéw barana w sacharozie, wypada przy Ph 4,8—5,0
z czego wynikaloby, ze krwinki te posiadajg nabd6j mniejszy niz normalne.
Ciekawg jest tu rzecza, ze dopetniacz w ptynach kwasnych nie zanika
zupetnie i jest niejako zakonserwowany, tak ze po zneutralizowaniu
ptynéw trudno dopatrze¢ sie spadku miana dla hemolizy swoi.stej. Mamy
tu pewng analogje z dzialaniem hipertonicznego NaCl, ktéry roéwniez
konserwuje dopetniacz, a po doprowadzeniu do izotonji moze wywota¢ he-
molize swoistg. Po hemolizie kwasnej dopetniacz nie hemolizuje krwinek
uczulonych (w roztworze kwasnym). Hemoliza swoista w ptynach krasnych
jest na ogot zahamowana i, jak stwierdzit to Micbaelis, przebiega jeszcze przy
Ph5,0. Przy silniejszych dawkach dopetniacza przebiega jednak przy Ph 4,0.



Jony H*® denaturuja otoczke erytrocytow w stezeniu do Ph 3,0. Na-
przéd wystepuje hemoliza, nastepnie rozkiad hemoglobiny (hemina). Przy
Ph 3,6—4,0 powazniejszych zmian w otoczce wykry¢ nie mozna. Krwinki,
wytrawione ptynem o Ph 4,0, nastepnie przemyte 09% NaCl, nie wykazujg
zwiekszonej zdolnosci rozpuszczania sie w surowicach $wiezych.

Krwinki cztowieka i swinki morskiej nie podlegaja wogéle hemolizie
kwasnej z dopetniaczem s$winki. Krwinki kréla dajg hemolize niezupeina.
Jednakowoz krwinki cztowieka i $winki sg wogdle odporne na dziatanie czyn-
nikow chemicznych (np. CH3COa’). Krwinki krédla sag mniej odporne, a naj-
mniej krwinki barana. Optima aglutynacji kwasnej w sacharozie dla tych
krwinek sg nastepujace: cztowiek Ph 3,2—3,4. swinka 3,8—4,0, krol 3,4— 3,6.

Dopetniacze krola i cztowieka dzialajg podobnie, jak dopetniacz Swinki
i prawie w tych samych granicach Ph.

Dzialanie H’ na dopetniacza mozna sobie wyobrazi¢ w taki sposéb, ze
Szyjj*j*rzeprowadzajg dopetniacza w stan trwaly nieczynny. Dopetniacz
jest niejako zakonserwowany przez i moze by¢ uruchomiony po
zobojetnieniu. Nalezy przypusci¢, ze czynnik ten wytwarza stan nie-
czynny dopetniacza, uwarunkowany zmianami fizycznemi w globulinach
surowicy.

Nastepne protokuty wykazujg nam stosunek H' do znalezionej przez
Georgiego hemolizy w izotonicznych nieelektrolitach. Ot6z okazuje sie, ze
hemoliza krwinek barana w izotonicznej sacharozie pod wptywem dopetnia-
cza $winki, przebiega najlepiej w granicach Ph 6,0—7,0. Obecnos$¢ NacCl
przeszkadza jej. Ttomaczy¢ to mozna tem, ze globuliny surowicy moga istnie¢
w roztworze tylko wtedy, gdy maja dostateczny naboj czastkowy, ktéry otrzy-
mujg od jonéw (Cl). Gdy ilos¢ anionéw jest zbyt mata (a co za tem idzie
maty jest nabdj), to globuliny wypadajg i moga uruchomi¢ system lityczny
surowicy (co sie dzieje w sacharozie izotonicznej). Gdy zas ilo$¢ ruchliwych
anionoéw (CI), ruchliwszych od Na, jest dostateczna do utrzymania w roztwo-
rze globulin, to aby je wytraci¢, trzeba doprowadzi¢ pewng ilos¢ bardzo
ruchliwych kationéw (H*), aby nabdj zobojetni¢. Tem ttomaczy¢ mozna, ze
hemoliza kwasna w soli wypada koto Ph 4,0, a w sacharozie koto Ph 7,0.
Z poprzedniego wynika, ze hipertonja sacharozy w pewnych granicach nie
moze hamowa¢ hemolizy (wskutek matej dysocjacji tego cukru).

Hemoliza swoista w roztworach nieelektrolitow nie odbywa sie przy
zwyktej kwasocie (Ph 6,8). Jesli jednak do roztworu nieelektrolitu dodamy
odpowiedniej ilosci OH', potrzebnych do utrzymania globulin surowicy
w roztworze (dzieki nabojowi, ktéry one posiadajg), to hemoliza powinna
wystepowaé. Rzeczywiscie hemoliza swoista odbywa sie w izotonicznym
roztworze sacharozy o Ph 9,0. Hemoliza swoista w 0,96 NaCl odbywa sie
przy Ph 5,0—9,0, najlepiej koto punktu obojetnego. Zestawiajgc dane otrzy-
mane, widzimy, ze hemoliza kwasna w NaCl odbywa sie koto Ph 4,0, a w sa-
charozie koto 7,0; hemoliza swoista odbywa sie w NaCl przy 7,0, w sacharozie
przy9,0, jednem stowem to, co sie dzieje w NaCl przy Ph mniejszem, to
dzieje sie wsacharozie przy Ph wiekszem. Zatem, zasadniczej roéznicy miedzy
hemolizg w NaCl a w sacharozie niema i obie hemolizy sg uwarunkowane



Bei starkeren Anionconcentrationen wird diese Hamolyse herabgesetzt.
Verf. fiihrt das auf eine Erhohung der Dispersion der Globuline durch
Absorbtion der gleichsinnig geladenen Anionen.

Il In isotonischer Saccharoselosung findet die Complementha-
molysebei Ph 6,0—7,0, also naher dem Neutralpunkt, statt. Die Hyperto-
nie der Saccharose hemmt diese Hamolyse nicht, wahrend die Anwesen-
heit der freien lonen die Hamolyse erschwert. Die Tatsache, dass gerin-
gere Mengen an H-jonen in physiologischer Losung der Nichtelektrolyten
fiir Hamolyse notwendig sint, fiihrt Verf. auf die geringeren Mengen
der Pufferanionen zuruck. In der Tat findet die Hamolyse der nicht sensi-
libisierten Blutkorperchen in Saccharoselosung fast bei neutraler Reaktion
statt. Es ist daher verstandlich, dass die Hypertonie der Saccharose diese
Hamolyse nicht beeinflusst, wohl aber die Anwesenheit der Elektrolyten,

Ill. Die specifische Hamolyse findet auch in Saccharoselosung statt,
wenn die Ph 9,0 betragt. Die specifische Hamolyse braucht demnach
grossere Ph. als die ,saure" Complementhamolyse (Optimum Ph 7,0 in
NaCl, Ph 9,0 in Saccharose) gegeniiber Ph 3,6—4,0 in NaCl und circa 7,0 in
Saccharose ohne Amboceptor. Es geht daraus hervor, dass der fiir die Ha-
molyse notwendige Zustand der Globuline in Anwesenheit des Amboceptors
durch andere H-Menge regulierbar ist.

IV. Das Complement geht nicht zu Grunde, falls das Serum mit Ph
3,6—6,0 Losungen eine Stunde steht.

V. Das Meerschweinchenserum-pracipitiert bei Ph circa 3,6. Die
Globuline des Meerschweinchenserums fallen somit bei Ph aus, wie sie
ungefahr fiir saure Hamolyse notwendig ist. Diese Versuche sprechen da-
fur, dass die in der Nahe des isoelektrischen Punktes auftretenden neuen
Oberflachen fiir die Hervorrufung der Hamolyse massgebend sind.

VI. Die Hammelerythrocyten agglutinieren in Saccharoselosungen
bei Ph 3,4—3,8. Meerschweinchen erythrocyten bei 3,8—4,0 Menschen
erythrocyten bei 3,2—3,4 Kaninchen bei 3,4—4,0. Sensibilisierte Hammel-
blutkorperchen agglutinieren bei 4,8 5,0 Die Elektrolyten hemmen eben-
falls diese Agglutination, was Verf. auf hemmende Wirkung der Anionen
zuruckfiihrt. Die hypertonische Saccharoselosung hemmt die Agglutination
nicht. Die sensibilisirten Blutkorperchen agglutinieren demnach mit weni-
ger sauren Losungen, was dafiir sprechen konnte, dass ihre Ladung gerin-
ger ist.

VII. Die kolloidale Kieselsaurelosung, dargestellt nach Grimaux wirkt
in 0,.9% NaCl wie hamolytischer Amboceptor bei Ph 3,0—5,0. Die Kieselsau-
relosung gewohnlich dargestellt besitzt diese Eingenschaft nicht und be-
wirkt eine starke Complementinaktivierung.

Es wird somit bestatigt, wie dies Landsteiner und Nathan hervorgeho-
ben haben, dass der fiir Hamolyse notwendige Zustand der Kieselsaure von
H' jonen abhangt. Bei der Kieselsaure wird die hamolytische Wirkung
durch die Methode von Grimaux gewabhrleistet.
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Z etjologji i epidemjologji anginy Plaut-Vincent

I stomatitis ulcerosa.
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W ciggu lata roku 1921 mieliSmy mozno$¢ obserwowania epidemiji»
ktéra wybuchta wsréd dzieci przytutku, utrzymywanego przez jedng z in-
stytucyj amerykanskich na przedmiesciu Warszawy. Epidemje te cechowato
wystepowanie objawow zapalnych ze strony gardzieli i jamy ustnej. Badania
bakterjologiczne wykazywaty stale w nalotach z owrzodzen kretki i lasecz-
niki wrzecionowate. Schqrzenia te nalezalty do dwoch jednostek klinicz-
nych: wrzodziejacego zapalenia migdatkéw i wrzodziejagcego zapalenia jamy
ustnej. Epidemja przybrata rozmiary, nie opisywane dotad w literaturze.
Stanowi ona po za tem wyraz znacznego zwiekszenia sie chorzen tej kate-
gorji w czasach ostatnich. Z tych wiec wzgledéw pozwalamy sobie podac
opis tej epidemji do wiadomosci ogdélnej z uwzglednieniem spostrzezen
wiasnych, dotyczacych bakterjologji i danych z literatury.

Pierwsza wzmianka, dotyczaca etjologji anginy Plaut-Vincent i sto-
matitis ulcerosa Zpi\\a sie w pi$miennictwie w roku 1882 W roku tym
dentysta Miiller opisat pierwszy raz, w swej pracy o drobnoustrojach
jamy ustnej, kretki (spirocljatae) i pratki wrzecionowate (bacilli fusiformes.)
Plaut wykryt w pieciu przypadkach ciezkiej anginy podobne drobnoustroje
i nazwat je pratkami i kretkami Mullera. Plaut, znajdujac kretki i pratki
zawsze razem, sadzit, iz sg genetycznie pomiedzy sobg zwigzane czyli, ze
sg to rozne postacie jednego drobnoustroju.

W kilka lat po Plaucie, Bernfreim znalazt symbioze kretkéw i pratkéw
przy stomatitis ulcerosa. W roku 1898 Vincent porownat ze sobg dane
Plauta i Bernbeima i opracowat doktadnie morfologje i biologje kretkéw
i pratkéw, ktore nazwat wrzecionowatemi.

Vincent wykryt rowniez ich obecno$¢ przy zgorzeli szpitalne;j.



Plaufi Vincent pierwsi naukowo doktadnie opracowali te postaé an*
giny, ktora na ich cze$¢ zostata nazwang Angina Plaut-Vincent.

W przebiegu obserwowanej przez nas epidemji wielokrotnie bada-
lismy wszystkie przypadki pod wzgledem bakterjologicznym. Morfologje
lasecznika wrzecionowanego opracowaliS$my na zasadzie z gorg 200 badan.

Morfologja pratkéw wrzecionowatych. Bacillus fusiformis jest prat-
kiem o ksztalcie wrzeciona, dtuzszym od pratka btonnicy (6—12 yj.), nieco
wygietym, na koncach zaostrzonym. W preparacie mikroskopowym pratki
wrzecionowate nie uktadajg sie grupami, jak pratki blonnicze, a sg prze-
waznie rozrzucone w polu widzenia. Niekiedy dwa pratki lezg potagczone
cienkiemi koncami, tworzac tuk; miejsce ich potgczenia jest znacznie cien-
sze od reszty tuku. Rzadziej dwa do trzech tukéw taczy sie razem w po-
staci tancuszka. Pratki wrzecionowane, zdaniem wiekszo$ci autoréw, sa
nieruchome (Miilflens jednakze opisywat rzeski).

Pratki wrzecionowate barwig sie dobrze barwnikami anilinowemi,
a szczegolnie fuksyng rozcienczong i bywajg najczesciej gramoujemne.
Gramoujemnos¢ tych pratkow, wraz z ksztaltem ich i utozeniem, uniemo-
zliwia wszelkg pomytke przy badaniu na pratki btonnicze

W literaturze jedynie Gifford (j. Of. Bac. 1920), méwigc o zmiennosci
bacillus fusiformis, opisuje formy gromododatnie, ktére moga towa-
rzyszy¢ gramoujemnym. Postacie gromododatnie znajdowat czesto réwniez
Dr. Trzebinski; spostrzezenie to mozemy potwierdzié. W naszej pracowni
bddali$my niejednokrotnie preparaty z przypadkéw anginy Plaut-Vincent
i stomatitis ulcerosa, w ktorych pratki wrzecionowate byly wybitnie gramo-
dodatnie. W innych znoéw przypadkach formy gramododatnie i gramoujemne
lezaty obok siebie. Przy barwieniu metodqg Grama pratki gramoujemne za-
wieraja czesto gramododatnie ziarenka. Pratki wrzecionowate barwig sie
nieréwnomiernie; Miiblens na zasadzie obserwacji, odréznia dwa typy
bac. fus., barwiac je metodg Giemzy:

1) o czerwono-fioletowem zabarwieniu, bez ziarnek, lecz z wod-
niczkami,

2) o niebieskiem zabarwieniu, z 1—4 jgdrami chromatynowemi.

R6znorodnos$é zachowywania sie pratkéw wrzecionowatych wzgledem
barwienia metoda Giemzy spostrzegali$my réwniez i w naszych preparatach;
wyraznie zaznaczonych jader chromatynowych stwierdzi¢ nam sie jednak
nie udato. Zaznaczy¢ tu trzeba, ze obecnos¢ jgder w bakterjach nigdzie
wiecej stwierdzong nie byta; pod tym wzgledem bac. fus. zajmujg wsrod
bakteryj zupeinie odrebne miejsce.

Hodowle. Hodowle czystg pratkéw wrzecionowatych otrzymali Veil-
lon, Zuber,Vincent, EUerman i Lewkowicz. Bac. fusoformes rosng tylko bez-
tlenowo; w obecnosci biatka zwierzecego, niezmienionego, wyrastaja po
24- 40 godzinach na kilka cm. gteboko. Bac. fusiformes mozna réwniez ho-
dowa¢ na agarze skosnym (Miiblensa) w warunkach beztlenowych i na po-
zywkach ptynnych i buljonie z watrobg. Hodowle bac. fusiformes odzna-
czaja sie charakterystycznym zgnitym zapachem, jaki tez mozna zawsze
odczué przy chorym na angine Plaut-Vincent.



Morfologja kretkbw. W symbiozie z pragtkami wrzecionowatemi, w an-
ginie Plaut-Vincent, znajdowali$my zawsze kretki (spirocfraetae). Zda-
niem Miiblensa i innych, spirocfraeta Plaut-Vincent nie jest identyczna ze
spiracbaeta buccalis, ktérg w znacznej mierze przypomina. SpirocfyaetaPlaut-
Vincent mierzy 8—20 mm. na dtugo$é, posiada zaostrzone konce i 3—4 sze-
rokie zwoje. Jednak w anginie Plaut-Vincent, stomatitis ulcerosa, pyor-
rhea alveolaris i w catym szeregu schorzen, w ktérych bakterjologiczne
badanie wykazuje symbioze bac. fusiformis i kretkéw, typ kretkéw nie jest
jednaki. W anginie czesciej wystepowat typ buccalis, w pyorrfrea typ
dentium, w stomatitis przewazat zazwyczaj typ buccalis, lecz i spirocfreata
typu dentium wystepowata w znacznej iloéci. Na zasadzie naszego doswiad-
czenia, nie mozemy powiedzieé, czy kretki, znajdowane w preparatach, ro-
bionych bezposrednio z nalotéw chorych na angina Plaut- Vincent lub na
stomatitis ulcerosa, roznity sie od kretkow typu buccalis. Kretki typu den-
tium znajdowaliSmy czesto, lecz zawsze w nieznacznej ilosci.

Hodowle. Proby hodowania kretkéw jamy ustnej sg liczne, a uzy-
skanie czystej hodowli potaczone jest z duzemi trudnosciami. Spirocbaeta
Plaut-Vincent otrzymywana byta niejednokrotnie w hodowli mieszanej
(Miiblens); w czystej hodowli, jak sadzimy na zasadzie dostepnej nam lite-
ratury, kretkéw tych do dzi$§ dnia nie otrzymano.

W hodowlach mieszanych bac. fusiformis wyrasta po pierwszych
24 — 28 godz., a kretki dopiero po 5 — 8 dniach. Dawne mniemanie nie-
ktérych autoréw, ze bac. fusiformis i kretki pochodza od jednej formy, obe-
cnie, gdy otrzymano czysta hodowle bac. fusiformis, niema uzasadnienia.
Sa dwie rézne formy — kretki i bakterje, ktére majg statg sklonnos¢ do
symbiozy. Na zasadzie naszych spostrzezen, w warunkach normalnych

i w sprawach chorobowych, wystepujg one jednoczes$nie, choé¢ przewaznie
nieréwnomiernie.

Wzajemny stosunek kretkow i pratkow w sprawach chorobowych.
Mikroskopowy obraz nalotu lub wydzielin z owrzodzenia nie zawsze byt
jednakowy. Zazwyczaj znajdowaliSmy ogromng ilos¢ kretkéw i pratkow
wrzecionowatych, lecz wzajemny ich stosunek liczbowy wahat sie i czasem
widzieliSmy duzo kretkéw, a mniej pratkéw, lub odwrotnie. W obecnosci
symbiozy inna flora jamy ustnej zanikala; spotykaliSmy zaledwie gdzienie-
gdzie pojedyncze grupy kokéw: w hodowli z nalotu, na agarze z surowicg lub
na pozywce Loffler’a, wyrastata bardzo nieznaczna ilo$¢ gronkowcéw i pa-
ciorkowcow. Obraz powyzszy wahat sie w przebiegu choroby. W poczatku
choroby w nalotach przewazaty bac. fusiformes, przy nastepujacej pdzniej
martwicy ilos¢ kretkéw wzrastala tak, iz obraz mikroskopowy maégt sktadac
sie prawie z samych kretkéw. Czesciej jedne i drugie wystepowaty obficie.
W dalszym okresie choroby, przy tagodnym jej przebiegu, drobnoustroje
symbiozy stopniowo przechodzity na plan drugi, zwykia flora bakteryjna
zaczynata sie mnozyé¢, az wreszcie pratki wrzecionowate i kretki znikaty.
Preparaty mikroskopowe z tego okresu obfitowaty w rozmaitego rodzaju
drobnoustroje i tylko gdzieniegdzie znajdowaliSmy pojedyncze pratki
i kretki wrzecionowate.



Znaczenie chorobotwércze drobnoustrojow. Kwestja zjadliwosci

. kretkéw i pratkéw wrzecionowatych nie jest dotychczas rozwigzana. Ro-

bione byly liczne préby na zwierzetach. Swinki, szczepione czysta hodowla

bac. fusiformis, nie chorowaty (Miiblens). Podskérne szczepienia zwierzat

mieszang czystg hodowlg kretkéw {bac. buccalis) i pratkéw wrzecionowa-

tych nie daly wynikéw dodatnich. Zwierzeta réwniez na szczepienia te
nie reagowaty (Miiblens, Nogusbi).

Zestawiajac wyniki, otrzymane z doswiadczen nad zwierzetami, mo
zemy powiedzie¢, iz kretki i pratki wrzecionowate, wziete razem i kazde
z osobna, nie sg chorobotwdrczemi dla*zwierzat, a tylko z domieszka in-
nych drobnoustrojow moga spowodowaé proces chorobotwérczy, w prze-
biegu ktérego same sie obficie rozmnazaja.

Proby inokulacji u ludzi, z owrzodzonego migdatka na zdrowy, na
preputium i skére, daty wyniki stosunkowo dodatnie; i w tym wypadku je-
dnak operowano hodowlg mieszanag.

Rola kretkow i pratkéw wrzec. w etjologji schorzenia nie jest jasna.
Gdy ogladamy preparaty z wydzielin, zawierajagce prawie czystag hodowle
tych drobnoustrojow, gdy obserwujemy wypadki samozarazania, gdy wre-
szcie stwierdzamy decydujacy i szybki wptyw leczenia salwarsanem na prze-
bieg choroby — etjologiczne znaczenie kretkow i pratkow wrzec. zdaje sie
by¢ stwierdzone.

Lecz mamy jednoczesnie dane przeciwne, jako to: ujemne wyniki prob
zakazania zwierzat czystag hodowlg i obecnos$¢ kretkow i pratkbw w jamie
ustnej u ludzi zdrowych. Spirocbety réznych typow i bac. fus. mozna zawsze
wykry¢ w jamie ustnej u ludzi zdrowych, a mianowicie: dookota trzonow
zeboéw, pomiedzy papillae jezyka i w kryptach migdatkédw. W naszych
prébach badania ludzi zdrowych na obecno$¢ symbiozy braliSmy materjat
z powierzchni migdatkéw. Na 30 os6b badanych, u 3 wykryliSmy w nie-
znacznej ilosci kretki i pratki — z tych jedna byta po blonicy, druga po an-
ginie Plaut-Vincent, trzecia w pare dni potem zachorowata na storn. ule.
Sadzimy, ze kretki i pratki wrzec. w normalnej jamie ustnej maja okreslone
umiejscowienie i pozostaja w stanie pewnej réwnowagi, okreslajgcej ich
los¢ dla danego osobnika. Gdy sie wytwarzajg warunki odpowiednie, usz-
kodzenie tkanek przez wpltywy natury zakaznej, termicznej, chemicznej lub
mechanicznej, bac. fus. wraz z kretkami zaczynajg sie usilnie rozmnazaé
i wkrotce dominujg nad powszednig florg jamy ustnej. Czy w dalszym
przebiegu choroby czynnikiem etjologicznym sg kretki i pratki wrzec. razem,
czy jedno z nich z osobna, czy tez graja one role roztoczy przy niewi-
dzialnym i nieznanym zarazku — nie wiemy. Gdyby przypuszczenie, uczy-
nione tu, byto stusznem, Swietne wyniki leczenia salwarsanem datyby sie
wyttomaczy¢ w sposob nastepujacy: wraz z stosowaniem salwarsanu ging roz-
tocze (kretki i pratki), a ich wymieranie daje impuls tkance schorzatej do re-
generacji i podnosi jej site odporng (Gartner).

Nietylko w literaturze klasycznej lat dawniejszych, lecz i w piSmien-
nictwie z czaséw wojny, gdy na calym Zachodzie wystepuje niebywaty



wzrost zachorowan na angine storn, i inne formy fusispirochetozy, stopien
szerzenia i udzielania sie zarazka zawsze uwazany jest za bardzo niezna-
czny. Najwieksza epidemja, jaka podaje Fralley, dotyczyta 9 oséb jednego
grona. Brilggemann, na 58 wypadkéw storn, ule., obserwowat tylko raz udzie-
lenie sie choroby dwum osobom jednej rodziny. Epidemja, obserwowana
przez nas, doszta do niestychanych rozmiaréw: z kilkudziesieciu dzieci
jednego przytutku, w ciggu paru miesiecy, zachorowato 8 0 Wobec tej cyfry
musimy przyjac¢, iz stopien zakaznosci tej choroby jest znacznie wiekszy,
niz dotychczas przypuszcza¢ moglismy.

Symbioza w innych sprawach chorobowych. Opisana posta¢ sym-
biozy bakteryjnej nie ogranicza sie do stalego wystepowania w schorzeniach
jamy ustnej. Znany jest caly szereg cierpien, w ktérych stale, w mniej-
szej lub wiekszej odsetce wypadkéw, stwierdzono podobny obraz bakteryjny.
Towarzyszy on stale takim cierpieniom, jak rak wodny, ulcus tropicum i uleus
pbagodenicum. W uleus plyagodenicum znajdujemy pewng odmiane kre-
tka, zwanego Spirocbaeta Scfyaudinni. W ropniu i zgorzeli ptuc, bronchi-
tis putrida, w gnilcu, w zgorzeli szpitalnej, symbioza ta wystepuje nie-
stale; czesto znajduje sie tez w otitis media foetida i owrzodzeniach
skory. W poszczegolnych przypadkach wyniki dodatnie otrzymano w zgo-
rzeli spojéwki ocznej, w ropniach gruczotéow slinowych, w zastrzale palca,
spowodowanym skaleczeniem o zeby, w ropniu szczeki z przerzutami do
ptuc, w ptynie mézgowym dziecka, zmartego na drgawki, w ropniu moézgu,
spowodowanym przerzutem u cztowieka, cierpigcego na bronchitis foetida.
Rola tej symbiozy, we wszystkich tych schorzeniach, jest jeszcze mniej
jasna, niz w cierpieniach, interesujgcych nas tu bezposrednio. Zaznaczy¢
jednak nalezy, ze wszystkie te cierpienia cechuje sktonno$¢ do tworzenia sie
owrzodzen i swoisty zapach gnilny, przypominajacy zapach czystej hodowli
bac. fus. We wszystkich opisanych cierpieniach, szczegélnie w anginie
Pl.-V. i stomatitis ulcerosa, interesujacych nas bezposrednio, mamy do czy-
nienia z niezwykle stalg sktonnoscia obydwu drobnoustrojéw do symbiozy.
Symbioza ta nigdzie nie ma analogji, zarowno w patologji ludzkiej, jak
zwierzecej.

Klinika. Angina Plaut-Vincent wystepuje w postaci biatawego na-
lotu na migdatkach, przewaznie jednostronnie, rzadziej obustronnie. Nie-
jednokrotnie sprawa ogranicza sie do wystepowania nalotu przy nieznacznej
gorgczce; po kilku dniach nalot znika (posta¢ dyfterytyczna). CzesSciej
jednak sprawa prowadzi do owrzodzenia (posta¢ wrzodziejgca), ktore
dopiero po 8—15 dniach ulega zagojeniu. W postaciach lzejszych wystepuja,
précz bolu gardzieli, tylko nieznaczne objawy ogélne; spotykajg sie jed-
nakze, cho¢ rzadko, przypadki ciezkie z rozlegtemi owrzodzeniami gar-
dzieli, prowadzace w wyjgtkowych razach do zejscia $miertelnego.

Stomatitis ulcerosa nawiedza przewaznie dzigsta, tworzac tu caty
szereg drobnych owrzodzen, pokrytych szarawym nalotem. Niejednokrotnie
sprawa siega giebiej, prowadzgc do obnazenia korzenia zeba. Stad sprawa
chorobowa przechodzi czasami na btone $luzowa policzka i jezyka lub tez



wystepuje wytgcznie na tych prganach, tworzagc duze owrzodzenia o kilku
centymetrach Srednicy. Objawy ogoélne ustepuja zazwyczaj na plan drugi,
natomiast mozna zauwazy¢ bdl przy przyjmowaniu pokarméw. Czas trwa-
nia choroby jest uzalezniony w pierwszym rzedzie od celowego leczenia.

W przypadkach, obserwowanych przez nas, mieliSmy do czynienia bez
wyjatku z przebiegiem tagodnym. Wystepowaty 'natomiast czesto przypadki
przewlekie, niejednokrotnie z nawrotami, z przechodzeniem sprawy choro'
bowej z migdatkéw na dzigsta. Odwrotnego natomiast zjawiska, przecho-
dzenia owrzodzen z dzigset na migdalki, nie widzieliSmy ani razu.

Dane epidemjologiczne. W latach ostatnich, zewszad z Europy, do-
chodza wiadomosci o wybitnem wzmozeniu sie zachorowan na angine
Plaut-Vine. i stom ule. Nasze dane czerpiemy przewaznie z literatury nie-
mieckiej. Azeby zda¢ sobie sprawe ze stosunkowej liczebnosci wystepuja-
cych obecnie przypadkéw, siegneliSmy do dawniejszej literatury staty-
stycznej. Vincent, kierujagc przez czas pewien wszystkie anginy do szpitala,
stwierdzit, iz angina P.— Ve stanowi 2 do 0,26% wszystkich przypadkéw anginy
wogole. Abel w 1898 roku, na kilkaset badan nalotéw z gardzieli, stwierdzit
angine Plauta 6—m8razy, Salomon w 1899r. na 737 badan—w 3 przypadkach.
Zupetnie inaczej przedstawiajg sie liczby z lat ostatnich. Tak Briiggemann
w 1919— 1920 r., w ciggu roku, miat 58 przypadkdéw, Scheller w 1920— 1921
w 12,7% znalazt symbioze, Birotte w 1919 r. w 9.26%. Dane statystyczne Pain-
stwowego Zakiladu Epidemjologicznego w Warszawie wskazuja na jeszcze
wiekszy wzrost zachorowan na angine Plaut- Vine, i stom. ule., w przebiegu
lat 1919, 20, 21. W 1919 odsetek anginy, na ogdlng liczbe nalotéw gardta
i jamy ustnej, stanowit 9% w 20 roku 19%, w 21—31% Ilo$¢ przypadkow
wzrasta, zarazek sie szerzy, powodujac powstawanie epidemiji.

Zjawisko tak znacznego wzmozenia sie anginy Plaut.-Vine, starano
sie ttomaczy¢ w rézny sposéb. Niektdrzy autorzy wypowiadali poglad, X
mamy tu do czynienia z pewng postacig awitaminozy, powstatej na tle nie-
dostatecznego odzywiania pod wzgledem jakosciowym. Przeczy temu jednak
do pewnego stopnia fakt, iz z najwiekszem nasileniem zachorowan mielismy
do czynienia dopiero w momencie ukonczenia dziatan wojennych, w tym
czasie, gdy stan dozywiania ludnos$ci poprawit sie w znacznym stopniu, gdy
krzywa innych schorzen, powstatych na tle niedostatecznego odzywiania,
znajdowata sie w stanie spadku. Inni autorzy, przesuwajgc punkt ciezkosci
na zarazliwo$¢ danego cierpienia, wyprowadzili poglad, iz choroba ta zo-
stata przeniesiona do Europy z Macedonji, przez znajdujgce sie tam wojska,
tam bowiem spotykano znaczng ilo$¢ przypadkéw juz w latach 1916—17,
Inni znoéw oskarzaja o to samo wojska, znajdujgce sie)w armji generata
Wrangla.

Wedlug naszego zdania dociekania tego rodzaju sg zupelnie zby-
teczne, bowiem angina P.-V. nie jest chorobg nowa w Europie: sporadyczne
przypadki spotykane byly i poprzednio w kazdem Srodowisku; zbytecznem
wiec jest szukanie zrddta powstania epidemji poza Europg. Mamy tu do
czynienia z zagadnieniem zwykiem przy innych cierpieniach zakaznych,
a wymagajacem odpowiedzi na pytanie, dlaczego krzywa epidemjologiczna



nie przebiega réownomiernie, dlaczego po latach wznoszenia sie fali epide-
micznej, nastepuje jej spadek i odwrotnie. Zagadnienie epidemjologji anginy
P.-V. powinno by¢ postawione w tej samej ptaszczyzZnie.

Angina P.-V. spotyka sie wsérdd kazdej rasy, w kazdym klimacie. Cho-
ruja przewaznie ludzie miodzi, pomiedzy 18 i 30 rokiem zycia, mezczyzni
czesciej, niz kobiety. W wieku pdzniejszym, jak rowniez dzieciecym, angina
P.-V. spotyka sie rzadziej. Czes$ciej wystepuje u ludzi, zyjacych niehigje-
nicznie, ze zle utrzymang jama ustng, czesto w okresie zjawiania sie
zebéw. Ludzie Zle odzywiani, cierpigcy na gruzlice, kite, podobno zapa-
daja czesciej. Spostrzegano czesto wystepowanie anginy Pl.-V u studentow
medycyny, zajmujacych sie robieniem sekcji, jak rowniez u personelu insty-
tutéw anatomicznych. W sprawie stom. ule. jest rzecza wiadomg, iz wy-
stepuje ona u dzieci dopiero ze zjawieniem sie zebdw, ze bywa cierpieniem
rzadkiem przed 6 rokiem zycia.

Opis epidemji. Epidemja, obserwowana przez nas, wybuchta latem
roku 1921 w przytutku, liczacym 57 dzieci i w ciagu trzech miesiecy dotkneta
ponad 80% stanu ogélnego. Na krétki czas] przed rozpoczeciem przez nas
Scislejszych badan, zdarzyto sie kilka sporadycznych przypadkéw zapalenia
dzigset; u trojga dzieci podejrzywano btonicze zapalenie gardzieli. Bada-
nie bakterjologiczne, przeprowadzone w tym kierunku, dato jednak wynik
ujemny. Nasze spostrzezenia datujg sie od dnia 23 lipca. Wéwczas na plan
pierwszy wystapito zapalenie migdatkéw w postaci anginy Plaut-Vincent;
w ciggu 3-ch tygodni sze$cioro dzieci zapadio na te chorobe. W tym
samym czasie zdarzyt sie tylko jeden przypadek zapalenia dzigset. W ciggu
czwartego tygodnia, w miesigcu sierpniu, mieliSmy maksimum zachorowan:
8 przypadkow anginy. Jednoczes$nie zaczety sie pojawiaé w znacznej ilo-
$ci stomatitis ulcerosa — w tym tygodniu wypadkoéw takich byto 7; od tego
czasu posta¢ stomatitis ulcerosa zaczeta wybitnie goérowaé nad zapale-
niem migdatkéw. W ciggu nastepnych 8 tygodni zdarzyt sie wsrod dzieci
zaledwie jeden przypadek anginy, natomiast wystapity 23 przypadki zapa-
lenia jamy ustnej (pewne ostabienie epidemji nastgpito w ciggu 3-ch ty-
godni we wrzesniu). Zjawiska tego nie mozna dostatecznie wyttomaczy¢,
stoi ono moze w zwigzku z liczniejszym wystepowaniem anginy Plaut-Vin—~
cent w miesigcach letnich.

Dzieci, znajdujace sie w przytutku, miaty powyzej o$miu lat; najmtodsze
z nich mialo siedem miesiecy, jedno byto poéttoraroczne, pozostate miaty
wiecej niz dwa lata. Jezeli podzielimy dzieci na dwie grupy, jedna, majacych
wiecej niz szes¢ lat i druga, majacych mniej niz szes¢ lat, uderzy fakt rzu-
cajacy Swiatto na wrazliwo$¢ na epidemje w zaleznosci od wieku. Réznice
w wrazliwosci sg ogodlne i dotyczace wrazliwosci poszczegolnych odcinkow
jamy ustnej. Ws$rdéd dzieci mtodszych, na 10 chorych, spostrzegano tylko
1 schorzenie migdatkéw. W$rdéd dzieci starszych, na 37 chorych —
14 razy schorzenie migdatkéw. Ogélna wrazliwo$¢ na schorzenie wzrasta
wybitnie z wiekiem, jest ona mniejsza w wieku najmtodszym. Wsréd
38 dzieci, w wieku powyzej lat 6, zachorowato 37, a wiec prawie 100'0; wéréd
19 dzieci, ponizej lat 6, tylko 10, wiec nieco wiecej niz 50 J.



TABLICA.

Stwierdzenie epidemicznego wystepowania tych schorzen upowaznito
nas do zastosowania Srodkéw zapobiegawczych. W pierwszym rzedzie
zwrociliSmy uwage na mozliwosé przenoszenia choroby zapomocg szczote-
czek do zebow, ktérych zamiana przez witascicieli nie byla wytaczona. Usu-
niecie jednak czyszczenia zebdw szczoteczkami i zastosowanie plukania
jamy ustnej srodkami wyjatawiajagcemi nie sprowadzito spodziewanego wy-
niku; w tym czasie ilo$¢ zachorowan na stomatitis ulcerosa nawet sie
wzmogta. Zwrdécono uwage na naczynia kuchenne, ich dokltadne mycie,
gotowanie tyzek, lecz i te zabiegi nie osiggnety skutku. Dzieci chore bytly
zupetnie izolowane i komunikowaty sie z innemi dzie¢mi dopiero po zupet-
nem zniknieciu objawéw chorobowych i ujemnym wyniku badania bakterjo-
logicznego. Codziennie odbywat sie przeglad jam ustnych przez lekarza
lub pielegniarke, a przypadki podejrzane byly natychmiast izolowane.
Wszystkie te zabiegi okazaty sie jednak bezskutecznemi, staje sie wiec rze-
czg prawdopodobna, iz mieliSmy tu do czynienia z kropelkowym sposobem
przenoszenia sie zarazka, przy wybitnej jego zdolnosci chorobotworcze;j.
Dzieci zdrowe w ciggu dnia znajdowaly sie na sali ogélnej, w blizkim z sobg
kontakcie, najwidoczniej przed izolowaniem chorego nastepowato zaka-
zenie otoczenia.

Od listopada nowych przypadkéw zachorowan ws$réd dzieci nie byto,
jednakze jeszcze po Nowym roku nie wszystkie uleglty wyleczeniu. Naogoét



leczenie anginy P laut-Vincent dawato bardzo szybkie wyzdrowienie; sto-,
matitis ulcerosa przebiegato zwykle przewlekle (dzieci leczyta od listopada
p. Dr. A. Hirszfeldowa). Najlepsze wyniki lecznicze dawato stosowanie, za-
réwno przy postepowaniu dozylnem, jak i miejscowem, Neosalvarsanu
i, zrownym skutkiem, polskiego przetworu Neosalutanu w 10— 20%-ym roz-
czynie glicerynowym; ujemnych dziatan ubocznych nie bylo Epidemja, opi-
sana tutaj, co do rozmiaréw swych przewyzsza wszystkie znane z literatury.
Przebieg jej potwierdza poglady tych autoréw, ktérzy juz dawniej liczyli sie
z istnieniem w anginie Plaut-Vincent czynnika natury zakaznej. Moznaby
tu wypowiedzie¢ przypuszczenie, ze momentem decydujgcym w szerzeniu
sie cierpienia byt czynnik natury odzywczej, ze schorzenia te powstaly
na tle niedostatecznego pod wzgledem iloSciowym i jakoSciowym odzy-
wiania. Jednakowoz trzeba stwierdzi¢, ze pod wzgledem ilosciowym pokarm
byt najzupeiniej dostateczny; pewne braki pod wzgledem odzywiania ja-
kosciowego zostaly wyrdéwnane, nie wywotatlo to pozgdanego wplywu na
stan zdrowia dzieci. Napewno mozna powiedzieé¢, ze opisanych przez nas
cierpien nie mozna sprowadzi¢ do zadnej z postaci znanych nam awi-
taminoz.

Jakkolwiek nie negujemy czynnika odzywczego w wystepowaniu epi-
demji, to jednak za decydujacy musimy tu uzna¢ czynnik natury za-
kaznej.

Jaki bedzie dalszy rozwdj epidemji anginy Plaut-Vincent w Europie,
czy krzywa epidemiczna dalej sie wzniesie, czy tez obnizy sie do poziomu
przedwojennego, przewidzie¢ trudno. Rokowania tej kategorji w stosunku
do innych chorob zakaznych niejednokrotnie zawodza, tembardziej musza
by¢ one chwiejne, jesli chodzi o cierpienie, ktére po raz pierwszy wystepuje
nagminnie i przy ktérem nie mozemy sie opiera¢ na przykladach lat
ubiegtych.

STRESZCZENIE.

1. W przytutlku dzieciecym na przedmiesciu Warszawy, w miesigcach
letnich roku 1921, wybuchta epidemja anginy Plaut-Vincent i stomatitis
ulcerosa. Zachorowato w ciggu trzech miesiecy przeszto 80" dzieci (47
dzieci). Jest to najwieksza ze wszystkich znanych z piSmiennictwa epi-
demij. Z poczatku przewazato zapalenie migdatkéw, w pézniejszym okre-
sie dzieci chorowaty przewaznie na stomatitis ulcerosa. Dzieci miodsze
chorowaty prawie wytacznie na stomatitis, u dzieci starszych znacznie cze-
Sciej wystepowata angina, lecz i tu przewazala posta¢ zapalenia jamy ust-
nej. Niejednokrotnie u tego samego dziecka wystepowaty obydwie posta-
cie jednoczesnie. Caty przebieg epidemji upowaznia do twierdzenia, ze
czynnik decydujacy byt tu natury zakaznej.

2. Bakterjoskopowe badania preparatéw z nalotéw i owrzodzen
stwierdzity we wszystkich przypadkach obecno$¢ symbiozy kretkéw i prat-
kéow wrzecionowatych, charakterystycznych dla Anginy Plaut-Vincent.



Wzajemny stosunek ilosciowy tych dwobnoustrojow ulegat znacznym wa-
haniom. W okresie poczatkowym choroby przewazatly pratki wrzeciono-
wate, w dalszym przebiegu liczba kretkbw znacznie sie wzmagata, zwykia
za$ flora jamy ustnej zanikata prawie zupetnie. W okresie zdrowienia
kretki i pratki ustepowaty miejsca poprzedniej florze jamy ustnej.

3. Laseczniki wrzecionowate, zazwyczaj gramoujemne, lezg w polu
widzenia preparatéw mikroskowowych pojedynczo, nie tworzac grup, czem
sie réznig zasadniczo od pratkow btonicznych. Jednak dos$¢ czesto mozna
spotkac réwniez postacie gramododatnie; towarzyszg one zazwyczaj posta-
ciom gramoujemnym.

4. Kretki, znajdowane w preparatach, nalezg przewaznie do typu
Spirocfraeta buccalis. Typ Spirocfraeta dentium wystepowat przewaznie
w przypadkach stomatitis ulcerosa i to w bardzo nieznacznej ilosci, jako
domieszka do kretkow typu Spirocfyaeta buccalis.

5. Rola opisanych drobnoustrojow, jako czynnika etjologicznego, nie
jest zupetnie pewna. Niewatpliwem natomiast zdaje sie by¢ ich znaczenie
patogenetyczne.

6. Dane statystyczne, zebrane przez nas, stwierdzajg znaczne wzmo-
zenie sie liczby zachorowan na angine Plaut-Vincent i stomatitis ulcerosa
w przebiegu lat 1919, 1920 i 1921. Ilo$¢ badan, dokonanych w Panstw.
Zaktadzie Epidemjologicznym w Warszawie, stwierdzajgcych obecnosé
krektéw i pratkbw w nalotach gardzieli i jamy ustnej, wynosita: w roku 1919
9£ wszystkich badanych wypadkéw, w roku 1920 — 194 w r. 1921 — 31%.
Dowodzi to, zo epidemja, ktérej powstanie stwierdzono po raz pierwszy
na Batkanach w roku 1917, a ktéra przeszia nastepnie przez szereg krajow
europejskich, w latach ostatnich dotkneta i Polski.
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1) Pendant I’'ete 1921 il fut observe parmi les enfants d’un asile
situe dans un faubourg de Varsovie une epidemie d’angine de Plaut-Vincent
et de stomatite ulcereuse. Pendant trois mois plus de 80% d’enfants (47)
contracterent la maladie. C’est la plus grande epidemie citee jusqu’ici
dans la litterature.

D’abord Tamygdalite pr6dominait et ce fut seulement dans la periode
ulterieure que les enfants souffrirent de la stomatite ulcereuse.

Les enfants en bas age contracterent presque exclusivement la stoma-
tite, tandis que chez les plus ages on observait beaucoup plus souvent
I’langine; mais chez eux aussi la stomatite prevalait. Souvent les deux for-
mes paraissaient simultanement chez le meme sujet.

Tout le cours de cette epidemie nous autorise a reconnattre un facteur
de nature infectieuse.

2) Examinees au microscope les fausses mebranes et les ulcerations
ont permis de constater dans chaque cas une association des spirilles avec
les bacilles fusiformes caracteristiques pour I’angine de Plaut-Vincent. Le
rapport reciproque de ces elements subissait des oscillations considerables.

Au stade initial de la maladie les bacilles fusiformes predominaient,
plus tard au contraire, le nombre de spirilles augmentait considerablement,
la flore buccale habituelle disparaissant, presque completement. Pendant
la convalescence les spirilles et les bacilles fusiformes etaient remplaces de
nouveau par la flore normale de la cavite buccale.

3) Dans les preparations examinses les bacilles fusiformes ne pre-
nant pas le gram, restent isoles, ne formant pas d’amas, c'est ce qui les
distingue des bacilles de Loffler.

Mais en meme temps on peut trouver des bacilles fusiformes, qui
prennent bien le Gram et qui accompagnent les bacilles fusiformes Gram
negatifs.



4) Les spirilles observes dans les pr$parations appartiennent surtout
au type du spirille buccal. Le type du spirille dentaire se rencontre en
guantité negligeable surtout dans les cas de stomatite ulcereuse en asso-
ciation avec les spirilles buccals.

5) Le role des microorganismes decrits dans ZIetiologie de la ma-
ladie n’est pas certain, par contre, leur réle en tant qu’agents pathoge-
nes est incontestable.

6) Les donnees statistiques recueillies par nous demontrent une
augmentation considerable du nombre de cas d’angine de Plaut-Vincent et
de la stomatite ulcereuse au cours des annees 1919, 1920 et 1921. Le
nombre d’examens constatant la presence des spirilles et des bacilles fusi-
formes montait a ZIlInstitut Epidémiologique de Varsovie de 9f, en 1919,
a 1% en 1920 et jusqu’a 3lyo en 1921 de tous les cas examines d’angine
et de stomatite.

Ces donnees prouvent que I’epidemie, qui a sevit dans certains
pays europeens et dont I’eclat fut signale pour la premiere fois dans les
Balcans en 1917, fit egalement son apparition en Pologne dans le courant
des dernieres annees.
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Epidemja cholery w Armji Polskiej i wsrod
jencéw bolszewickich w 1920 — 191

Podat

Dr. STEFAN MUTERMILCH.

Epidemja cholery, ktora sie zjawita w Armji Polskiej w poczatkach
pazdziernika 1920 r. i wygasta dopiero w kwietniu 1921 r., posiadata pewne
cechy charakterystyczne, zastugujgce na szczegoétowe opisanie. Dotkneta
ona zwiaszcza jencow rosyjskich, wydzierajgc zaledwie nieznaczng ilos¢ ofiar
wsrod zotnierzy polskich, a dzieki przedsiewzietym srodkom ostroznosci, do-
tykajac jedynie zlekka ludnosci cywilnej.

Nalezy przedewszystkiem zaznaczy¢, ze epidemja ta nie przybrata ni-
gdzie charakteru rozlanego, przeciwnie, skoncentrowata sie w pewnych nieli-
cznych ogniskach, gdzie jednak wybuchata zywiotowo, poczem tam wygasatla,
przenoszac sie, w niektérych przypadkach, na blizsza lub dalsza odlegtosé.

Drugg cechg tej epidemji stanowito zjawisko, ze we wszystkich przy-
padkach udato sie zauwazy¢ zakazenie naskutek bezposredniego kontaktu
osobnika zdrowego z osobnikiem chorym lub z nosicielem zarazkéw i ze
woda i pokarmy ani razu nie odegraty jakiejkolwiekbadz roli w rozprzestrze-
nianiu sie epidemji.

Inng wreszcie cecha epidemji bylo wykrycie stosunkowo wielkiej ilosci
zdrowych nosicieli zarazkéw, ktérzy odegrali wysoce wybitng role epi-
demiologicznag.

Rowniez wplyw szczepieh ochronnych i ogélnego stanu zdrowia armyji
na przebieg cholery wykazat pewne wlasciwosci, zastugujagce na osobng
wzmianke.

Epidemja cholery zostala zawleczona do Polski z Rosji, gdzie choroba
ta panuje endemicznie od szeregu lat, przybierajgc od czasu do czasu
wieksze rozmiary, co sie wydarzyto Kilkakrotnie podczas okresu wiel-
kiej wojny.

Przedostatnia epidemja w Polsce byta w r. 1919; ograniczytfa sie wtedy
tylko do 3 przypadkéw, poczem zostata natychmiast sttumiona.

Inaczej sie stato w roku 1920-ym, kiedy epidemja przybrata daleko po-
wazniejsze rozmiary, zagrazajac szerokiem rozlaniem sie ws$rdéd ludnosci cy-
wilnej. Przyczyn tego zjawiska nalezy doszukiwaé sie w odmiennych wa-
runkach bytu, w jakich znalazta sie Armja Polska w r. 1920, w poréwna-
niu z rokiem 1919. W samej rzeczy, jezeli nawet oba te lata uptynety pod
znakiem wojny polsko-bolszewickiej, to jednakze warunki bytu Armji Pol-



skiej w roku 1920 byty zgota inne, niz w roku poprzednim. W roku 1919
front polsko-bolszewicki byt mniej wiecej staltym, utarczki wojenne odby-
waly sie na stosunkowo niewielkiej przestrzeni, ilos¢ pobranych do niewoli
jencéw byta nieznaczna, jednem stowem, kontakt zotnierza polskiego z zot-
nierzem bolszewickim byt bardzo ograniczony. Wojna roku 1920 miata zu-
petnie inny charakter: mieliSmy tu do czynienia z olbrzymiemi ruchami
wojsk, fala bolszewicka zalata ogromna pota¢ kraju, poczem, pod naciskiem
kontrofenzywy polskiej, cofneta sie o kilkaset kilometréw wstecz, zostawia-
jac w rekach polskich okoto 100.000 jencow. Temu wielkiemu ruchowi
wojsk towarzyszyt niemniejszy ruch zbiegéw i uchodzcéw cywilnych,
jak réwniez znaczne spustoszenie kraju i zwigzany z niem gtdd i wycien-
czenie wojska i ludnosci cywilnej.

Wszystkie te czynniki odegraty powazng role epidemjologiczna, lecz
bezposredni kontakt zotnierza polskiego z zoinierzem armji czerwonej byt
pierwsza przyczyng wybuchu epidemji w Polsce.

Ze tu nalezy szukaé zrédta epidemiji cholery, dowodzi fakt, iz pierw-
sze przypadki tej choroby byty obserwowane ws$réd jencéw bolszewickich
i ze gtébwnie wsrdd jencow epidemja przybraly szersze rozmiary.

W sprawozdaniu tem zostang uwzglednione tylko te przypadki cho-
lery, ktére wydarzyly sie w Armji Polskiej i wsrod jencow na obszarze
kraju, gdyz nie posiadamy S$cistych danych co do przebiegu cholery na linji
frontow i etapéw. Przebieg cholery na linji frontu i na etapach ma by¢ po-
ruszony przez jednego z kolegéw naszych z b. Nacz. Dow. W. P., ktéry po-
siada odpowiednie materjaty.

Gdy centralne wiadze wojskowo-sanitarne w Warszawie zostalty powia-
domione o zjawieniu sie przypadkéw cholery na obszarze dziatan wojen-
nych, zostata natychmiast wykreslona linja demarkacyjna na pograniczu
terytorjum kraju. Przebycie tej linji byto dozwolone tylko osobom szcze-
pionym, ktérzy poddali sie 5-dniowej kwarantannie, przyczem oddzielni zot-
nierze lub tez zwarte oddzialy wojsk, udajace sie w giab kraju, miaty by¢
w ciggu diuzszego czasu obserwowane jeszcze przez lekarzy na miejscu.
Rozkaz powyzszy wyszedt jednakze zap6zno, gdyz w tym samym czasie,
kiedy granica byta jeszcze otwarta, przybyt do Warszawy, dn. 5.X.1920, po-
cigg sanitarny, wiozacy chorych i rannych z Lidy i Grodna. Poniewaz trans-
port ten nie byt uwazany za choleryczny, chorzy zostgli umieszczeni w 2 szpi-
talach warszawskich, gdzie mogli mie¢ szerszy kontakt z innymi chorymi.
Na szczes$cie, juz w 2 dni p6zniej, a mianowicie dn. 7.X, w jednym z tych
szpitali stwierdzono bakterjologicznie pierwszy przypadek cholery u szere-
gowca B., przybylego z tym transportem, a wkrotce potem jeszcze 4 przy-
padki cholery wsréd jencow i szeregowych z tego samego transportu.

Dn. 12/X, wbrew rozkazowi o 5-dniowej kwarantannie, skierowano
do Warszawy z obszaru frontowego jeszcze jeden transport, przewozgcy wy”
facznie jencow, ktoéry zostal natychmiast w Warszawie zatrzymany i pod-
dany przed wytadowaniem Scistej obserwacji. Zbadano kat jeficéw i wszy-
stkich ludzi z eskorty tego transportu na obecnos¢ przecinkowcow cholery:
jeden z jencow zostal przeniesiony do szpitala z rozpoznaniem cholery



klinicznem i bakterjologicznem, précz tego jeszcze jeden okazal sie nosi-
cielem zarazkow.

W ten sposoéb cholera zostata zawleczona z frontu do Warszawy
i zaczela sie rozprzestrzenia¢ wsréd chorych i personelu sanitarnego war-
szawskich szpitali wojskowych; kilka dni, ktére uptynelty od czasu przybycia
chorych do szpitali do czasu rozpoznania pierwszego przypadku cholery,
wystarczyly juz, azeby chorzy z sasiednich t6zek zarazili sie cholera.

Zreszta, nie jest wylgczona mozliwos¢, a nawet jest rzecza wielce
prawdopodobng, ze przed otrzymaniem od frontowych witadz sanitarnych
wiadomosci o wybuchu epidemji cholery na froncie, niektére transporty
chorych i rannych zoinierzy i jefcéw, przybyte do Warszawy, mogty juz
zawierac nosicieli zarazkéw; a nawet, jest rzecza mozliwg, ze niektére przy-
padki Smierci z rozpoznaniem czerwonki dotyczyly nierozpoznanej cholery.

Natychmiast po stwierdzeniu cholery w szpitalach warszawskich przed-
siewzieto najsurowsze Srodki ostroznosci: szpitale zostaly skontumowane,
wszystkich chorych i personel sanitarny zbadano na nosicielstwo i zaszcze-
piono przeciwko cholerze. Nastepnie, jeden ze szpitali zostat przeznaczony
wytacznie do przyjmowania chorych cholerycznych i nosicieli oraz oséb
podejrzanych o cholere.

Rozkazy centralnych wiadz sanitarnych zostaly wykonane przez lekarzy
warszawskich z niezwyklg sumiennoscig i znajomoscia rzeczy i temu tylko
przypisa¢ nalezy, ze powyzsze ognisko epidemji zostato jak najscislej skon*
centrowane i ze nie wydarzyt sie ani jeden przypadek zakazenia pozaszpi-
talnego.

Jednakze wkrotce wybuchto inne ognisko cholery w Warszawie
Mianowicie, z jednego z baonéw wartowniczych, umieszczonych w Cytadeli
Warszawskiej, przeniesiono do szpitala cholerycznego w Warszawie chorego
z klinicznemi objawami cholery, u ktérego bakterjologiczne badanie katu
potwierdzito rozpoznanie.

Baon powyzszy zostat natychmiast skontumowany, a wystany na
miejsce bakterjolog zbadat wszystkich Zzolnierzy z tego baonu na nosiciel-
stwo: wykryto w ten sposéb* 2 nosicieji zarazkéw, z ktérych jeden jedno-
czesnie zapadt na cholere. Na tem zakonczyt sie przebieg cholery w Cyta-
deli Warszawskiej. Nie udato sie z calg pewnoscig wykry¢ zrodta tego ogni-
ska cholery; najprawdopodobniejszem jest przypuszczenie, ze zarazenie sie
nastgpito na skutek kontaktu z jencami bolszewickimi, ktérzy wtedy pra-
cowali na terytorjum Cytadeli.

Wiecej przypadkéw cholery na terytorjum miasta Warszawy wsréd
zotnierzy i jencéw nie stwierdzono, jednakze zaznaczy¢ nalezy, ze szpital
choleryczny w Warszawie otrzymywat jeszcze w przeciagu pewnego okresu
czasu ze Stacji Zbornej dla chorych w Warszawie i ze Stacji Koncentracyj-
nej dla jencow w Rembertowie pod Warszawa chorych podejrzanych
o cholere; czes¢ tych chorych okazata sie nosicielami, a niektérzy z nich
zapadli na cholere kliniczna.

Nowy alarm wszczat sie z powodu otrzymania meldunku z twierdzy
Modlina (Okr. Gen. Warszawski) w koncu pazdziernka 1920 r. o ukaza-



niu sie wsrod znajdujgcych sie tam jencow bolszewickich przypadkéw po-
dejrzanych o cholere.

Wystany natychmiast na miejsce bakterjolog z Warszawy ustalit naste
pujacy stan rzeczy: pierwsze przypadki, podejrzane o cholere, zdarzyty sie
w porcie nad Wistg dn. 24/X; zachorowato woéwczas 6 pracujagcych tam
jencow bolszewickich z kompanji robotniczej — wszyscy z objawami wy-
miotéw, biegunki i kurczéw w nogach; w nocy z dn. 25/X na 26/X zacho-
rowalo jeszcze 4 jeicow z analogicznemi objawami. Wszystkich chorych
przewieziono do szpitala, gdzie 5 z nich zmarto, jednakze sekcja zwiok nie
wykazata rzekomo zadnych zmian typowych dla cholery. Jednoczes$nie
zachorowato 2 jencow z tej samej kompanji, pracujacych w korpusie kade-
tow; jency ci, w przeddzien zachorowania, byli przystani, w ogélnej liczbie
30, do korpusu kadetéw. Procz wyzej wymienionych, w przeciggu nastepnych
dni, zachorowato w tej samej kompanji jeszcze kilku jencéw, tak ze ogdlna
liczba zastabnie¢ podejrzanych o cholere dochodzita do 15.

Badania bakterjologiczne, przeprowadzone w miejscowym szpitalu,
daty wynik ujemny, ktéry nasuwa jednak powazne watpliwosci, gdyz pra-
cownia szpitalna byla Zle zaopatrzona, a bakterjolog byt zmuszony do
wysiewania katu nie na wode peptonowa, lecz na zwykly buljon. Précz tego
stwierdzonem zostato, ze materjatl pobierano na Oddziatach szpitalnych
w sposob wadliwy, gdyz przychodzit on do pracowni, zmieszany z moczem,
i czerpano go wprost ze stojgcych na sali basendéw.

Wystany z Warszawy do Modlina bakterjolog, w meldunku swym dla
Departamentu Sanitarnego, stusznie tez, wobec powyzszych przestanek,
wypowiada zdanie, ze wszystkie powyzsze przypadki budza silne podejrze-
nie o cholere azjatycka, ze za ognisko cholery nalezy uwaza¢ kompanie ro-
botnicza jencow (ktoéra niedawno przybyla z frontu) i ze ujemny wynik ba-
dania bakterjologicznego jest niemiarodajny, wskutek btedéw technicznych
w pobieraniu i wysiewaniu materjatu (brak peptonu). Zresztg préobki katu,
pobrane przez tegoz bakterjologa od 3 jencéw z tej samej kompanji ro-
botniczej, ktdrzy w chwili ogledzin znajdowali sie w izbie chorych z obja-
wami schorzenia Zzotgdkowo-jelitowego, przywiezione do pracowni bakte-
rjologicznej przy Szpitalu Ujazdowskim w Warszawie, wykazaty u jednego
z nich obecnos$¢ pratkéw cholery. Réwniez probka katu, pobranego w Szpi-
talu Modlinskim od jednego z ozdrowienhcéw, po podejrzanem zastabnieciu,
wykazata obecno$¢ pratkéw cholerycznych.

Wobec powyzszego cholere azjatyckag w Modlinie nalezato uwazaé¢ za
ostatecznie stwierdzong. Przedsiewziete srodki zapobiegawcze, analogiczne
do zastosowanych w Warszawie, przyczynity sie do natychmiastowego stiu-
mienia tego ogniska.

Ogo6tem ilos¢ chorych cholerycznych i nosicieli wsréd zotnierzy i jen-
cow w Okregu Generalnym Warszawskim przedstawiata sie w sposob
nastepujacy:



Tymczasem wybuchto nowe ognisko cholery w twierdzy Deblinie
(Okr. Gen. Lubelski), w przybytej tam kompanji robotniczej jencow ze
Stacji zbornej Siedleckiej. Stacja zborna w Siedlcach stworzona byta dla
przyjmowania jencow, pobranych do niewoli przez jedng z armji, operuja-
cych na frortcie. Poniewaz pomieszczenie tej stacji bylo nieodpowiednie
pod wzgledem higjenicznym, w dniu 15/X postanowiono stacje zwingc,
jencéw rozdzieli¢ na oddziaty i kompanje robotnicze irozesta¢ na roboty do
rozmaitych miejscowosci. Miejscowe wiadze sanitarne nie oparty sie wpro-
wadzeniu w czyn tego zarzadzenia, gdyz do tego czasu nie stwierdzono
wsérod jencédw ani jednego przypadku cholery, w przeciagu za$ kilkunastu
dni, poprzedzajacych likwidacje stacji, na 4 przypadki S$mierci wsrdd jen-
céw, 3 byly na czerwonke i jeden na zapalenie ptuc.

Jeden z tych transportéw, w sile 400 jencéw, zostat skierowany
w dn. 19/X z Siedlec do Deblina, a w 3 dni pézniej, t. j. 22/X, dwaj jency
z tego transportu zachorowali przy ciezkich objawach klinicznych cholery.
Bakterjologiczne badanie katu chorych, wykonane przez kierownika Okre-
gowej Pracowni bakterjologicznej w Lublinie, potwierdzito to rozpoznanie.

Za zrodto wiec zarazy w powyzszym wypadku nalezy uwaza¢ Stacje
Rozdzielczg jencow w Siedlcach, w ktérej znajdowali sie jency nosiciele
zarazkow; przybyli oni z frontu, i albo przebyli cholere jeszcze przed do-
staniem sie do niewoli, albo tez byli zdrowymi nosicielami zarazkéw. Pod-
kresli¢ nalezy szczesliwy zbieg okolicznosci, ze inne kompanje robotnicze
jencow, rozestane z tejze stacji w Siedlcach po catej Polsce, nie zawieraty
nosicieli zarazkéw, gdyz w ten spos6b uniknieto powstania licznych innych
ognisk epidemji. Jednakze jedna z tych partyj jencow, wystana w sile 1500
ludzi do Rembertowa pod Warszawa, data prawdopodobnie kilka przypadkéw
nosicielstwa i klinicznej cholery u jencéow, wystanych zRembertowa do szpi-
tala cholerycznego w Warszawie, o czem powyzej byta mowa.

Epidemja cholery w Deblinie, ktéra nie wyszta poza obreb pomieszcze-
nia, przeznaczonego dla jencéw, trwata od 22/X do 7/Xl, przyczem w prze-
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ciggu tego okresu czasu zachorowato na cholere 29 jencow, z ktorych
zmarto 9, co stanowi 31%. Z tych 29 przypadkéw cholery byto ciezkich form
22, czyli 75,8%, zas lekkich 7, czyli 24,2%. Niektére przypadki zakonczyty sie
Smiercig w przeciggu 2—3—4 dni.

Wszyscy jency tej kompanji, po $cistem ich skontumowaniu, zostali
zbadani na nosicielstwo zarazkéw, przyczem wykryto 16 zdrowych nosicieli;
kiedy i czy przebyli oni przedtem cholere, nie udato sie stwierdzic.

W ten sposob, w zwigzku z zastosowaniem innych zarzadzen zapobie-
gawczych, ognisko cholery w Deblinie, ktére wybuchto nagle z wielka sita,
zostato dzieki energicznej i umiejetnej akcji miejscowych wiadz wojskowo-
sanitarnych w krotkim przeciggu czasu (16 dni) zlikwidowane.

Kilka dni przemineto spokojnie, centralne wiadze sanitarne przestaty
otrzymywaé¢ meldunki o nowych przypadkach cholery, gdy naraz, prawie
jednoczesnie, wybuchty dwa nowe ogniska epidemji, a mianowicie: w OKkr.
Gen. Poznanskim, w Obozie dla Jeincow w Strzatkowie i w Okr. Gen. Kra-
kowskim, w Obozie dla Jencow w Wadowicach.

Oboz dla jencéw w Strzalkowie przedstawiat sie w owym czasie uje-
mnie pod wzgledem sanitarno-higjenicznym.

Wielka ilos¢ jencéw, wzietych do niewoli podczas kontrofenzywy pol-
skiej, nie znalazta w Strzatkowie odpowiedniego pomieszczenia; procz tego
jency ci byli tak niedostatecznie odziani i tak wycienczeni, ze z nastaniem
chtodnej pory roku zaczeli zapada¢ gromadnie na rozmaite choroby prze-
wodu pokarmowego i oddechowego, jak réwniez na dur plamisty i powrotny.

Armja Polska byta podéwczas réwniez wyniszczona z powodu wiel-
kiego wysitku, jaki uczynita podczas ostatnich dziatan wojennych, t6-aj byt
spustoszony i wynedznialy, tak ze Rzad Polski, pomimo najlepszych checi,
nie mogt przyjs¢ z natychmiastowa akcjg celem poprawy stanu materjal-
nego jencow bolszewickich. W ten sposob ob6z w Strzatkowie, gdzie znaj-
dowato sie do 20.000 jencow, przedstawiat nader podatny grunt do rozwoju
wszelkiego rodzaju epidemij.

Z powyzszego wynika, ze wobec znacznej ilosci chorych i wielu przy-
padkéw $miertelnych z rozpoznaniem czerwonki, zaburzen Kkiszkowych
chartactwa i t. p., trudno ustali¢ Sciste daty co do genezy i co do przebiegu
epidemji. Niepodobna stwierdzi¢, kiedy cholera sie zaczela, zwlaszcza,
ze wobec nawatu chorych, badania bakterjologiczne byly wykonywane na-
der niescisle; date tez 12 listopada, kiedy nadszedt do Warszawy pierwszy
meldunek o pojawieniu sie kilkunastu przypadkéw cholery w obozie Strzat-
kowskim, jako date wybuchu epidemji, nalezy przyja¢é za bardzo proble-
matyczna.

Co sie tyczy zrodta tej epidemji, to i tu trudno orzec z calg pewno-
Scig, gdyz transporty jencow, przysytane do tego obozu, przychodzity
z rozmaitych punktoéw frontu; przytem, chociaz przechodzity one 2-tygodnio-
wa kwarantanne na linji etapéw, mogli jednakze znajdowaé sie w nich nosi-
ciele zarazkow; rowniez jest rzeczag mozliwg, ze zrédiem zarazy bylta wyzej
wspomniana Stacja Rozdzielcza jeficow w Siedlcach, skad kilka transpor-
tow przybyto do Strzatkowa. Epidemja cholery w Strzatkowie trwata diu-
zej, niz w innych miejscowosciach, gdyz zakonczyla sie dopiero 1 marca,
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czyli ze trwala bez mala 4 miesigce. llos¢ przypadkow, stwierdzonych
bakterjologicznie, wyniosta 435 na ogélny stan liczbowy 20.000 jencéw,
czyli ze chorobowos¢ réwnata sie 2,2%; zmarto 264 jencow, czyli ze Smier-
telnos¢ réwnata sie 60%; do liczb tych nalezatloby dodaé jeszcze pewng nie-
wiadomg ilo$¢ przypadkéw nierozpoznanych.

llos¢ zdrowych nosicieli zarazkéw okazata sie stosunkowo mniejsza,
niz w innych ogniskach, co przypisa¢ nalezy temu, ze badania bakteriolo-
giczne byly wykonywane z poczatku nadzwyczaj powolnie, tak ze prawdo-
dopodobnie wielu osobnikéw, ktorzy byli tylko nosicielami, z biegiem
czasu zapadatlo na cholere kliniczng, albo tez przestato wydziela¢ zarazki
z kalem. Dopiero gdy wystany z Warszawy energiczny bakterjolog, z rucho-
mg pracownig bakterjologiczna, przybyt do Strzatkowa w dn. 22/1 1921 r.,
rozpoczeto badania na nosicielstwo ,en masse® i wykryto, badajac dzie-
sigtkami, w przeciggu krotkiego okresu czasu, 88 dziesigtkéw z nosicielami,
czyli conajmniej 88 nosicieli. Tych 88 dziesigtkbw zbadano w przeciagu
2 tygodni; wykryto $rod nich jednak tylko 17 nosicieli, co przypisa¢ nalezy
temu, ze cze$¢ nosicieli przestalo tymczasem wydziela¢ pratki cho-
leryczne.

W Okregu Krakowskim cholera réwniez wybuchta wsréd jehncow bol-
szewickich, a mianowicie w Obozie Wadowickim. Obéz ten, pod wzgledem
sanitarno-higjenicznym, przedstawiat sie nader pomyslnie; ze wszystkich
obozéw byt on jednym z najlepiej utrzymanych; ilos¢ tez przypadkéw cho-
réb zakaznych byla tu minimalng. Jednakze zauwazy¢ nalezy, ze chociaz
sam obéz byl prawie bez zarzutu pod wzgledem budowlanym, gospodar-
czym i sanitarnym, to jednakze partje jencow, nadchodzgce do tego obozu,
znajdowaty sie w stanie wielkiego ostabienia i wycienczenia i przedstawiaty
nadzwyczaj podatny grunt do rozwoju epidemiji.

Pierwsze przypadki cholery w Obozie Wadowickim byly stwierdzone
przez miejscowego Kierownika Pracowni Szpitalnej w dn. 30/X 1920 r.; jest
jednak rzeczag bardzo mozliwg, Ze juz poprzednio zaszty nierozpoznane
przypadki cholery; wynika to z dochodzen, przeprowadzonych przez bakte-
rjologéw wojskowych z Krakowa i Warszawy, ktore wykazaty, ze juz na kilka
tygodni przedtem zdarzyto sie w obozie kilka przypadkéw Smierci po kilku-
nastogodzinnej chorobie z objawami biegunki i zapadu.

Rowniez trudno orzec, z jakiej miejscowosci epidemja cholery
zostata zawleczona do Wadowic, gdyz ob6z ten otrzymywat wcigz nowe
partje jencow z rozmaitych innych obozéw, stacyj koncentracyjnych dla
jencow i t. p; najprawdopodobniejszem jednak bedzie przypuszczenie, ze
powodem wybuchu cholery byto przybycie do obozu Wadowickiego nosi-
cieli zarazkéw. 0goélny stan obozu wynosit woéwczas okoto 6.000 jencoéw,
z ktérych zachorowato na cholere 164, czyli 2,7"; ztych zmarto 77, co stanowi
47% Smiertelnosci. Ostatnie przypadki cholery w obozie zaszty dn. 21/XI,
czyli ze epidemja trwata okoto 3 tygodni. To szybkie sttumienie epidemji
nalezy przypisa¢ Scisle przeprowadzonym zarzgdzeniom zapobiegawczym,
polegajacym na kontumacji, dezynfekcji, na ogélnych zarzadzeniach sani-
tarnych, szczepieniach ochronnych, a wreszcie badaniom na nosicielstwo
cholery. Wszystkich jencow z tego obozu zbadano na nosicielstwo, a wy-



nikiern tych badan byto wykrycie 67 nosicieli zarazkéw, co stanowi 1,14
ogo6lnego stanu obozu i 40,9% og6lnej iloSci zachorowan.

Pomimo tak rozlegtych zarzadzen, majacych na celu sttumienie i zlo-
kalizowanie epidemji w Obozie Wadowickim, nie udato sie uniknag¢ przedo-
stania sie epidemji po za obreb obozu; rozniecita ona kilka nowych
ognisk, na szczescie, nieznacznych, ktore bardzo szybko zostaly sttumione.

| tak, jedna z praczek, zajetych w szpitalu, zapadta na cholere i zmaria;
praczka ta usuneta sie samowolnie od szczepienia. W rodzinie zmariej,
zamieszkatej w miescie, w Wadowicach, zapadty na cholere jeszcze 4 osoby,
z ktérych réwniez jedna zmarta; dzieki surowym zarzadzeniom sanitarno-
policyjnym i absolutnemu odosobnieniu tego domu, wiecej przypadkow
~cholery w miescie Wadowicach nie bylo.

Jezeli powyzszych 5 przepadkéw cholery ws$rdd ludnosci cywilnej
mozna poniekad przypisa¢ winie niedostatecznego nadzoru sanitarnego
nad stuzbg cywilng obozu, to inne ogniska cholery w Okregu Krakowskim
powstaty absolutnie bez wszelkiej winy ze strony wladz. Mianowicie, mie-
dzy 25-m a 30-m pazdziernika, t. j. jeszcze przed stwierdzeniem pierwszych
przypadkow cholery w Obozie Wadowickim i przed ogtoszeniem kontumacji
obozu, rozestano stad kilka robotniczych partyj jencow do rozmaitych miej-
scowosci, a mianowicie: do Krakowa, do Zarzadu wodociagowego miej-
skiego, do Obozu dla jencow w Dagbiu pod Krakowem, do Eksploatacji Les-
nej w Zakopanem i do m. Niska.

W pierwszej z tych partyj zachorowat dn. 30/X jeden z jencéw na cho-
lere, a poniewaz jency stykali sie tutaj z ludnoscig cywilng, w kilka dni
pozniej zaszty jeszcze 2 przypadki cholery wsrod jednej z rodzin wiejskich,
ztozonej z 10 os6b. Chorzy ci zmarli, reszta rodziny zostata natychmiast
odosobniona i zbadana na nosicielstwo, przyczem okazato sie, ze z tych
8 0s6b— wszystkie byly roznosicielami zarazkéw. Do tych trzech przy-
padkéw cholery ograniczyta sie epidemja w tej miejscowosci.

Z powodu niebezpieczenstwa, jakie zakazona partja jencow stanowita
dla miejscowej ludnosci, zostata ona natychmiast Sciggnieta do Obozu dla
jencow w Dabiu; tam odosobniono jg wraz z innemi partjami, przybytemi
juz to z Wadowic, juz to z innych miejscowosci. Wsréd izolowanych od-
dziatéw, w przeciagu przeszio 2 tygodni, nastapito kolejno 19 przypadkéw
cholery, z tego $miercig skonczyto sie 9; ponadto wykryto 2 nosicieli zara-
zkoéw. Takie szcesliwe zlikwidowanie ogniska cholery w takim obozie jak
Dabie, w ktérym znajdowato sie wtedy kilka tysiecy jencéw i internowanych
nelezy przypisa¢ $cistej kontumacji przybylych tam partyj podejrzanych
i calemu szeregowi rozumnych zarzadzen epidemjologicznych.

Trzecie ognisko cholery, majace zrédto swe réwniez w Wadowicach,
powstalo w Zakopanem, ws$réd jencow, wystanych z Wadowic dn. 28/X.
Jak donosi w swem sprawozdaniu referent higjeny Okr. Gen Krakowskiego,
iui w drodze, w transporcie, ktéry przedstawial bardzo nieszczegélny stan

zywienia i stan zdroy stny, zachorowato 7 jericéw wsrod objawow podej-
w 2 dni po przybyciu do Zakopanego. Z powodu

ZFXMB/\E)'@X),C u cholery w Wadowicach i ztych warunkéw zamie-
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szkania i odzywiania, w jakich znalezli sie jency w Zakopanem, oddziat ten,
na wniosek miejscowych wiadz i na skutek interwencji centralnych wiadz
sanitarnych, zostat Sciaggniety z Zakopanego pociagiem sanitarnym do Dabia
i tamze skontumowany. Ogo6tem, ws$réd tego oddzialu, zachorowato
16 jencow, z tego zmarto 8. Dla Scistosci nalezy wspomnieé jeszcze o je-
dnym $miertelnym przypadku cholery, tym razem u zotnierza W. P., ktéry
petnit warte przy jednej z kompanij robotniczych, wystanych z Wadowic.
Oddziat robotniczy jencoéow, wystany z Wadowic na roboty do Niska, nie
wykazat ani jednego przypadku cholery.

Ogotem wiec, w catej epidemji w Okr. Gen. Krakowskim, byto 200
przypadkow cholery z 95 przypadkami $miertelnemi, t. j. z 47,75°t4 Smier-
telnosci.

W koncu stycznia 1921 roku wybuchto nowe ognisko cholery, réwniez
wsrod jencow, a mianowicie w Obozie Tucholskim na Pomorzu. Epidemja
ta trwata do potowy marca, czyli niecate 2 miesiace.

Nie mozna ustali¢ z calag pewnoscia punktu wyjscia tej epidemji; dwie
sa mozliwosci:

1) albo jency przystani z frontu nie byli przed wystaniem nalezycie
zbadani na nosicielstwo i znalezli sie wsrdd nich nosiciele, ktérzy stali sie
zrédtem zarazy dla innych;

2) albo, co jest rzecza prawdopodobniejszg, bezposrednig przyczyng
tej epidemji byto przybycie do Tucholi, w potowie grudnia, transportu jen-
céw z Obozu w Strzatkowie, pomimo ze ob6z ten, wobec panowania w nim
cholery, byt wtedy skontumowany i nie miat prawa wysyania jakichkol-
wiekbadz transportow. Obdz dla jencow w Tucholi przedstawiat sie pod
wzgledem higjeniczno-sanitarnym nieco lepiej, niz Ob6z w Strzatlkowie,
lecz, niestety, i tutaj dalecy byliSmy od dobrych warunkéw zdrowotnych.
Obo6z Tucholski byt przepetliony, jehncy byli zZle odziani i wyniszczeni
baraki i ziemianki byty podniszczone, opat byt niedostateczny i t. p. To tez
jency z Obozu Tucholskiego stanowili rowniez doskonaty grunt do rozwoju
epidemji.

Ogdlna ilos¢ przypadkéw cholery doszta do 174, zakonczonych $mier-
cig w 102 wypadkach, czyli prawie w 5%4 Liczebno$¢ obozu wynosita woéw-
czas do 10,000 jencéw, czyli ze chorobowos$¢ na cholere wynosita 1,74%.

Co sie zas tyczy badan na nosicielstwo, byty one z poczatku wykony-
wane nadzwyczaj niedbale i ospale, a to z powodu braku odpowiedniej pra-
cowni bakterjologicznej na miejscu w obozie; materjat podejrzany trzeba
byto posyta¢ do Pracowni okregowej w Grudzigdzu, ktéra nie byta woéwczas
odpowiednio zaopatrzona pod wzgledem personalnym i materjalnym.

Dopiero bakterjolog, wystany z Warszawy, wraz z ruchomg pracownig
bakterjologiczng, dokonatl masowego badania na nosicielstwo, jednakze wo-
bec tego, ze badania byly rozpoczete juz w koncowym okresie epidemiji,
wykryto tylko 4 przypadki nosicielstwa.

Dzieki $cisle przeprowadzonej kontumacji obozu, epidemja cholery
nie przedostata sie po za jego obreb.



Reasumujgc wszystkie dane, dotyczace epidemji cholery w Polsce
w r. 1920 — 1921, okazuje sie, ze:

Ogodlna ilos¢ przypadkéw cholery wyniosta — 991.

lloé¢ przypadkéw $miertelnych — 547, czyli 55%

Nosicieli zarazkdw wykryto 268, czyli ze stosunek procentowy nosi-
cieli do ilosci zachorowan wyniét 21%

Z liczby 991 przypadkéw cholery przypada na:

jencéw — 835,

zoknierzy W. P. — 42,

ludnos$¢ cywilng— 114, z tego—85 przypadkéw na ludnos¢ w Matopol-
sce i 29 przypadkéw w Warszawie, w Ptocku, Sochaczewie i Koninie.

Przy rozwazaniu powyzszych cyfr i wszystkich wyzej przytoczonych
danych o przebiegu epidemji nasuwajg sie nastepujace refleksje:

1) Wszystkie przypadki zakazenia powstaly na skutek bezposre-
dniego kontaktu osobnikéw zdrowych z osobnikami chorymi lub z nosicie-
lami zarazkéw, podczas gdy woda, ktéra we wszystkich ogniskach cholery
byta Scisle badana pod wzgledem bakterjologicznym, nie odegrata zadnej
roli epidemjologicznej.

2) Uderza stosunkowo wielka ilo$¢ nosicieli zarazkéw, dochodzaca
do 21%w stosunku do ogdélnej chorobowosci, a w niektérych miejscowo-
Sciach, jak np. w Okregu Warszawskim, dochodzaca do 56%, w Deblinie—
do 624 Wogdle ilo$¢ nosicieli okazata sie tem wiekszg, im $ciélej zostaty
wykonane badania na nosicielstwo i im wczesniej zostaly one rozpoczete.
Jest to zresztg zupetnie zrozumiate, gdyz im pdzniej i im powolniej przepro-
wadza sie podobne badania, tem mniejsze stajg sie szanse wykrycia nosicieli,
wobec tego ze pewna ilo$¢ nosicieli przestaje tymczasem wydziela¢ zarazki,
lub tez niektorzy nosiciele zapadajg na cholere kliniczng. Doswiadczenie
wykazato, ze badania na nosicielstwo mogga by¢ przeprowadzone niezmier-
nie szybko, bez wzgledu na liczebnos$¢ oddziatéw, jezeli dokonywa sie ich
setkami lub dziesigtkami, w zaleznosci od wiekszego lub mniejszego stanu
liczebnego danego oddziatu: kat kazdej setki lub kazdego dziesigtka zostaje
posiany na pozywce peptonowej i, w razie wyniku ujemnego, ludzie ci zo-
stajg puszczeni na wolnos¢, w przeciwnym za$ razie przeprowadza sie wsrod
danej setki (ew: dziesigtka) posiewy indywidualne. Celem skrécenia czasu»
mozna nawet nie czeka¢, az dany osobnik odda stolec, lecz, jak to zapro-
ponowat jeden z bakterjologéw warszawskich, mozna dokonywa¢ posiewow
zapomocg drucianych precikéw, owinietych watg, ktére wprowadza sie do
odbytnicy i nastepnie zanurza sie je w wodzie peptonowe;j.

Jak dlugo trwa okres nosicielstwa zarazkow?

W ostatniej epidemji okres ten trwat od 1 do 5 tygodni, przecietnie
2 — 3 tygodnie; rozumie sie, ze cyfry te moga by¢ uwazane za Sciste tylko
dla tych przypadkéw, gdzie badano okres trwania wydzielania przecinkow-
cow cholery, od czasu ustgpienia objawéw klinicznych az do zaniku przecin-
kowcéw w stolcu. U zdrowych nosicieli trudno okresli¢ Scisle ten okres,
gdyz nigdy nie wiadomo, od jakiego czasu dany osobnik wydzielat swo-

iste bakterje.



W przewaznej ilosci przypadkéw, podczas ostatniej epidemji, wydzie-
lanie przecinkowcéw konczyto sie z dniem ustgpienia objawoéw klinicznych.
Rozmaite metody leczenia, jak rowniez szczepienia ochronne, okazaty sie
bezskutecznemi w walce z nosicielstwem.

W niektérych przypadkach u ozdrowiencéw po cholerze, u ktorych,,
po uptywie pewnego okresu czasu, pratki choleryczne przestaly sie wy-
dziela¢, przy ponownem badaniu, znaleziono znowu pratki choleryczne;
wobec tego, nalezy uwaza¢ za rzecz wskazang przeprowadzanie dwu lub
trzyktotne badanie katu i, jezeli wyniki bedg ujemne, mozna ze spokojnem.
sumieniem uwaza¢ ozdrowienca za nieprzedstawiajgcego niebezpieczenstwa
dla otoczenia.

Dodajemy wreszcie, ze przypadki nosicielstwa zdarzajg sie ro-
whniez dobrze wsrod osobnikéw szczepionych, jak wérod nieszczepionych.

3) Epidemja ostatnia daje wskazowki co do wptywu szczepien ochron
nych na chorobowos¢ i Smiertelnos¢ cholery.

Nie posiadamy Scistych danych cyfrowych co do tego punktu, gdyz
w niektorych ogniskach cholera wybuchata nagle, po przybyciu $wiezych
transportow jencow, ktorzy nie posiadali zadnych dokumentéw, stwierdza-
jacych, czy i kiedy podlegli szczepieniom. Poniewaz jednak wszyscy jency,
po przybyciu do obozéw, byli naogét szczepieni w terminie mozliwie naj-
krotszym, mozna twierdzi¢, ze znaczna wiekszo$¢ chorych cholerycznych
byta szczepiona.

W obozie dla jencéw w Strzalkowie udato sie okresli¢ dos¢ scisle,
jaka ilo$¢ przypadkow cholery przypada na szczepionych i jaka na nieszcze-
pionych.

Jak wida¢ z powyzszej tablicy, 300 przypadkéw cholery ujawnito sie
wsréd szczepionych, jednakze Smiertelno$¢ S$rod nieszczepionych byla
wieksza niz $réd szczepionych.

W obozie Tucholskim na 174 przypadkéw cholery 143 przypada na
szczepionych, 7 — na nieszczepionych] i 24 — na szczepionych dawniej,
niz przed s miesigcami.

Czy z powyzszych danych nalezy wnioskowac o bezskutecznosci szcze-
pien ochronnych w cholerze? Zdaniem naszem, dane te nie upowazniajg
bynajmniej do wyprowadzania tak daleko idgcego wniosku; przeciwnie*,
fakt ze np. w Strzatkowie stwierdzono tylko 435 przypadkéw cholery na
20.000 obecnych jencow, czyli okoto ., % stanu liczebnego, w Wadowi-
cach— 1,1% stanu liczebnego, w Tucholi — 1,7% stanu liczebnego i t. p,,
nalezy potozy¢ na karb nie tylko takich ogélnych zarzadzen zapobiega-
wczych, jak odosobnienie, odkazanie, badanie na nosicielstwo i t. p., .ecr.



z pewnoscig takze w znacznym stopniu na karb szczepien ochronnych.
Wobec tego, ze z powodu braku miejsca w barakach obozowych odosobnie-
nie przypadkéw podejrzanych o cholere nie bylo wszedzie przeprowadzane
z wielkg Scistoscia, mozna z calg pewnoscig twierdzi¢, ze gdyby ogolne
szczepienia ochronne nie byty przeprowadzone, prawdopodobnie wiekszos¢
obecnych w obozach jencéow padiaby ofiarg epidemji.

Co sie tyczy przypadkéw cholery wsrdéd osobnikéw szczepionych, to
zjawisko to, zdaniem naszem, nalezy objasni¢ niestychanie zmniejszong od-
pornoscig organizmu jencéw, ktorzy byli krancowo wychudzeni, Zle odzy-
wiani, zle ubrani i ostabieni pod wzgledem psychicznym i nerwowym. Jest
rzecza bardzo prawdopodobng, ze takie organizmy szczepione nie moga wy-
tworzy¢ odpowiedniej ilosci swoistych przeciwciat lub tez, ze, pomimo
obecnosci tych przeciwciat, tkanki ustroju, a zwlaszcza‘biate ciatka krwi, sag
w takim stanie ostabienia, ze nie sg zdolne do obrony i nie majag dosta-
tecznej energji dla pochtoniecia i strawienia zarazkéw chorobotwoérczych;
zarazki te swobodnie sie tez rozwijajg i zarazajg organizm.

Powyzsze przypuszczenie wydaje sie tem prawdopodobniejsze, jezeli
zwazymy, jak nieliczne przypadki cholery zaszty ws$réd zoinierzy W. P,
ktérzy wszyscy bez mata byli szczepieni, lecz ktorzy jednoczesnie znajdo-
wali sie w lepszych warunkach sanitarnych, niz jency.

Podobne zjawisko zostato zauwazone podczas ostatniej wojny, wsrod
wojska Serbskiego, ewakuowanego na wyspe Korfu, ktére chociaz szcze-
pione ochronnie, padto w wielkiej ilosci ofiarg cholery. Epidemja ta ustata,
jak tylko ogélny stan odzywiania poprawit sie. Fakt ten zostat mi zakomu-
nikowany ustnie przez D-r Roux, Dyrektora Instytutu Pasteur'a w Paryzu
i D-r Pottevin’a, dyrektora Miedzynarodowego Biura Higjeny w Paryzu.

Doswiadczenie, jakie wyniesliSmy z powyzej opisanej epidemji cho-
lery, upowaznia nas do wypowiedzenia nastepujacych wnioskéw co do spo”
sobow walki z cholera.

1) Chociaz zarazenia sie na skutek zanieczyszczenia wody (rzek,
zrodelt, studni) zdarzajg sie niewatpliwie, jak tego pouczajg nas obserwacje,
dokonane w dawniejszych epidemjach w Hamburgu, gdzie znajdowano
przecinkowce cholery w Elbie, w niektérych epidemjach rosyjskich, gdzie
znajdowane te same bakterje w Newie, w Wotdze), jednakze zarazanie sie
przez bezposredni kontakt osobnikéw zdrowych z osobnikami chorymi lub
z nosicielami zarazkéw w niektérych epidemjach stanowi najwazniejsza
i czasami jedyng droge zakazenia.

Wobec powyzszego, odosobnienie chorych cholerycznych i po-
dejrzanych o cholere, jak réwniez kontumacja zbiorowisk ludzkich, wsrod
ktérych wydarzyly sie przypadki cholery, stanowia S$rodki zapobiegawcze
niezmiernie wazne.

Ostatnia epidemja w Polsce poucza nas ponadto, ze im bardziej uta-
twiona jest komunikacja pomiedzy rozmaitemi czesciami kraju, tem wieksze
istniejag szanse rozwleczenia zarazy; istotnie, wszystkie ogniska cholery,
powstate wsréd jencoéw i w armji, wybuchty na skutek wysytania transpor-
tow jencow do obozoéw potozonych w rozmaitych czesciach kraju. To tez,
gdy tylko okazato sie to rzeczg mozliwg, centralne wiadze wojskowe, na



MONOGRAFIJE.

Gorgczka (febra) zottaQ

Podat

Dr. LUDWIK ANIGSTEIN.

Nauka o chorobach zakaznych krajow podzwrotnikowych posiada, po-
mimo egzotycznego swego charakteru, znaczenie posrednie dla badan nad
chorobami zakaznemi, panujacemi u nas, nad ich istotag i epidemjologja.

Warunki etnograficzne i spoteczne krajéw podzwrotnikowych powoduja,
ze szerzenie sie chordb zakaznych nie napotyka tam zazwyczaj na silniejszy
opoér ze strony kultury; dzieki temu tatwiej odtworzy¢ obraz bardziej natu-
ralny rozwoju epidemji.

Zdobycze nauki o chorobach podzwrotnikowych moga mie¢ znaczenie
szczegodlniej w badaniu etjologji tych choréb, panujacych u nas, ktére pod
wzgledem przebiegu oraz wiasciwosci epidemjologicznych zblizajg sie do
podzwrotnikowych.

Goraczka z6tta do niedawna jeszcze nalezala do choréb zakaznych,
ktdrych zarazek nie byt znany. Rocba-Lima (1914, 1920) zalicza goraczke
761t do jednej grupy wraz z goraczka papatacci, dengue, durem pla-
mistym, gorgczka plamistg goér skalistych (Rocky Mountain Spotted fever)
i chorobg japonskg — Tsutsugamushi. Czyni to na zasadzie niektérych
wspdllnych objawéw klinicznych i wilasciwosci epidemjologicznych tych
choréb. Jako cechy, charakteryzujace przebieg wspomnianych choréb, wy-
mieni¢ nalezy: Scisle okreslony dla kazdej z nich czas trwania okresu
goragczkowego oraz raptowne znikanie zarazka z krwiobiegu w okreslonym
dniu choroby. Jak wiemy, zjawiska te sg typowe dla choréb, wywotanych
przez pierwotniaki, szczegdllnie za$ dla kretkowic. RAwniez uderzajaca
wiasciwoscig tej grupy choréb zakaznych jest wylaczny sposéb przenosze-
nia zarazkéw przez pasorzyty zewnetrzne — owady i pajeczaki (komary,
wszy, kleszcze). Ta wiasciwos¢ upowaznia nas do przypuszczenia, ze nie-
znane jeszcze zarazki wspomnianej grupy choroéb zblizone sg prawdopodo-
bnie bardziej do pierwotniakéw, anizeli do bakteryj.

Stwierdzenie pokrewienstwa miedzy wymienionemi chorobami po-
siada tez jeszcze znaczenie praktyczne, mianowicie, ze doswiadczenie, me-
tody badania i wyniki, zdobyte przez wyswietlenie etjologji jednej z nich,
mogg sie okaza¢ pomocnemi w badaniach nad etjologja reszty.

'y Termin ~goraczka z6tta" przyjety zostat przez ,,Stownik Lekarski Pol-
ski", Krakoéw, 1905.



Rozpowszechnienie geograficzne gorgczki zéttej. Dwa przeciwlegte
wybrzeza oceanu Atlantyckiego — brzegi Ameryki i Afryki — sg oddawna
statemi siedliskami gorgczki z6ttej.

Eurppa zlozyta pierwsze ofiary tej chorobie z pos$réd uczestnikéw
wyprawy Kolumba. Wedtug danych historycznych goraczka zétta czynita
wowczas szalone spustoszenia wsrod ludnosci wybrzeza Meksykanskiego
(Clarac). To pierwotne ognisko goraczki zéttej rozsiewa odtad zaraze na
inne czesci kuli ziemskiej. W Afryce pierwsza epidemja wybuchta w w. XVL
W drugiej potowie w. XVIII. francuzi, ktérzy zajeli Senegal, doznali tam
ciezkiej porazki z powodu goraczki zottej.

Europa réwniez niejednokrotnie byta nawiedzana przez gorgczke z06tta;
szczegolniej panowata ona w Hiszpanji, gdzie np. w Kadyksie trwata ende-
micznie od r. 1730—1830i pochtoneta okoto 80.000 ofiar (Mavdyoux iSimond).
Oprocz endemicznych ognisk goraczki zottej, we wszystkich wiekszych
miastach Hiszpanji zdarzaly sie sporadyczne przypadki; stad gorgczka zo6tta
zawleczona zostata do Marsylji, Bordeaux i Saint Nazaire (1908). W potowie
w. XIX. pojedyncze przypadki obserwowano réwniez w Anglji (wyspa Wight,
Southampton, Londyn, Swansea).

Wszystkie ogniska endemiczne oraz epidemje mniej lub wiecej diugo-
trwale, powstajagce w Swiecie starym, traktowac¢ nalezy jako ogniska wtdrne,
przeniesione z Ameryki.

Cecha charakterystycznag ognisk goraczki zéttej jest umiejscowienie
ich na wybrzezach; przypadki, zdarzajgce sie w gtebi ladu, sg importowane,
zazwyczaj wzdtuz rzek.

Na zasadzie danych historycznych oraz obecnych wiadomosci epi-
demjologicznych uznawano jeszcze do niedawna za strefe o najwiekszem
nasileniu endemicznem wybrzeze Meksykanskie, Wielkie Antyle oraz Rio
de Janeiro. W strefie tej endemja goraczki z6ttej nie wygasa w ciggu catego
roku. Naogét wschodnie wybrzeza Ameryki sa najbardziej atakowane
przez goraczke zo6ta, podczas gdy na brzegu zachodnim nasilenie jej jest
znacznie stabsze. Endemja jest przerywana czasem Kkilkakrotnemi okre-
sami zupetnego wygasniecia.

W nowszych juz czasach stwierdzono, ze rozpowszechnienie goraczki
z6Hej Scisle sie wigze ze sposobem zycia i granicami rozsiedlenia komara
Stegomyia fasciata.

SposOb przenoszenia gorgczki zéttej. W r. 1848 lekarz amerykan-
ski Nott wyrazit pierwszy raz przypuszczenie, ze goraczke z6ttg przeno-
sza owady kolace. W Kkilka lat pézniej Beaupertfruis uznat komara
.,Culex fasciatus™ za przenosiciela zarazka goraczki zéttej. Przypuszcze-
nia te potwierdzone zostaly przez obserwacje Finlay'a w r. 1881. Niezbite
dowody doswiadczalne w tej sprawie zgromadzita w r. 1901 Komisja
amerykanska, skladajgca sie z Reeda, Carroll'a, Agramonta i Lazeara.
Komisja ta wykonata badania nad goryczkg z6tta na Kubie i doszia do
wniosku, ze zarazek zaszczepiony zostaje czitowiekowi przez komara
Stegomyia calopus (fasciata’).

Wszelkie préby, czynione w kierunku stwierdzenia innych drég zaka-
zenia, bez udziatu Stegomyia, daty wyniki ujemne. Nie udawato sie zaka-



zi¢ ludzi zapomocg ukaszen przez 10 innych gatunkéw Sltegomyia lub tez
przez gatunki innych rodzajéw komaréw.

Stegomyia calopus nalezy do rodziny komaréw Culicinae. Wkroétce
po zakonczeniu metamorfozy, t. zn. po wyskrzydleniu sie, samica zostaje
zaptodniona. Azeby jajka mogly sie nastepnie rozwija¢, konieczne jest po
zaptodnieniu odzywianie sie samicy Stegomyia krwig ludzka. Dlatego tez
Instynkt samicy zaptodnionej zmusza jg do kagsania czlowieka, ktérego
Stegomyia napastuje we dnie i w nocy. Zazwyczaj samice skiadaja jajka
kilkakrotnie, przyczem zdarza sie czesto, ze komar ginie po pierwszem
ztozeniu jajek. Przed kazdorazowem ztozeniem jajek samica musi sie
napi¢ krwi ludzkiej.

Ten Scisty zwiazek miedzy rozmnazaniem sie komara a cztowiekiem
odgrywa w epidemjologji goraczki zottej role pierwszorzedna. Stegomyia
ktuje ludzi przewaznie w nocy; stoi to w zwigzku z jej trybem zycia, ktory
w okresie skitadania jajek zmienia sie z dziennego na nocny. Prawdopo-
dobnie ostabienie, spowodowane przez produkcje jajek, wptywa na zacho-
wanie spokoju podczas upatu dziennego.

Okres przeksztatcania sie Stegomyia wraz z jej dojrzewaniem trwa
w krajach podzwrotnikowych okoto 3 tygodni, podczas gdy okres ten dla
samicy Anopfjeles wynosi w naszych warunkach klimatycznych okoto
6 tygodni.

Diugos$¢ zycia Stegomyia waha sie w zaleznosci od pici (samce zyja
krdcej); samica zyje na wolnosci okoto miesigca. W pracowni hodowano
samice w ciggu 3'ch, samce okoto 2-ch miesiecy.

Zycie i rozwéj komara Stegomyia wymagaja warunkéw podzwrotni-
kowych, a wiec przedewszystkiem temperatury wysokiej i atmosfery wil-
gotnej. Stegomyia zamieszkuje strefe, w ktorej $rednia temperatura roczna
waha sie od 22—35° C. Jednakowoz rozpowszechnienie geograficzne tego
komara jest znacznie szersze; zyje on od 40° szerokosci poétnocnej i do 40°
szerokosci potudniowej. Wedtug Howarda przypadki goraczki zéttej, ktére
zdarzajg sie w krajach, lezacych poza strefg rozpowszechnienia Stegomyia,
objasni¢ nalezy przez import okretami komaréw zakazonych (np. z wysp
Antylskich do Nowego Yorkun). Dlatego tez w portach, gdzie jedynie tem-
peratura letnia jest odpowiednig dla zycia Stegomyia, komary importowane
zimg ging. W miejscowosciach gérskich Stegomyia zazwyczaj nie znajdu-
jemy. Przykladem tego postuzy¢é moze miasto Petropolis, potozone na
wysokosci 800 mtr. ponad poziomem morza, a odlegte od Rio de Janeiro
zaledwie o 40 kim. Jak wiadomo, gorgczka zétta panuje w Rio endemicznie,
natomiast w Petropolis miejscowych przypadkéw tej choroby niema (5/-
mond). Europejczycy, z obawy przed goraczka z6tta, utozyli swoj tryb
zycia w ten sposob, «e przebywajg w Rio do godz. 4-€j ppot., spedzajg wie-
czor i noc w Petropolis, za$ rano.zjawiajg sie w Rio. W ten sposob unikaja
zakazenia nawet podczas silnych epidemij goraczki zottej.

Badania misji amerykanskiej na Kubie (1901) oraz misji Pasteura
w Brazylji dowiodly, ze Stegomyia nie jest mechanicznym przenosicielem
zarazka goraczki zottej, lecz ze zarazek, wessany wraz z krwig czlowieka



chorego, w ciggu dni 12 przechodzi w komarze cykl ewolucyjny. W ciggu
tego czasu komar nie jest dla ludzi zdrowych szkodliwy, dopiero po upty-
wie tego okresu inkubacji w komarze zarazek, zaszczepiony cziowiekowi,
przez ukaszenie Stegomyia, wywotuje atak cboroby.

Nagminne powstawanie gorgczki z6tej. Powyzszy przeglad rozpo-
wszechnienia geograficznego goraczki zéttej oraz jej przenosiciela Stego-
myia fasciata ilustruje zalezno$¢ szerzenia sie tej choroby od warunkéw
klimatycznych. Odpowiednie warunki (cieptota i wilgo¢) doprowadzaja do
znacznego wzmozenia sie liczby komaréw; obecnos$¢ nawet niewielkiej licz-
by chorych na goragczke z6ttg doprowadzi¢ moze do nagminnego szerzenia
sie tej choroby

Misja Gorgasa w Panamie oraz misja francuska w Brazylji stwierdzity
zaleznos$¢ epidemji goraczki zottej od ilosci Stegomyia, mianowicie wraz ze
wzmozeniem sie ilosci komaréw, wzmaga sie réwniez liczba zachorowan.
Wedtug Gorgasa aby nastgpita epidemja, liczba Stogomyia osiaggnaé¢ musi
t, zw. punkt epidemiczny, t. zn. ilo§¢ komaréw musi pozosta¢ w okreslonym
stosunku do liczby mieszkancéw. Zjawisko to stwierdzit poprzednio Ross
dla malarji.

Carter (1920) ilustruje twierdzenie Gorgasa w sposéb nastepujacy.
Jezeli w miejscowosci, zamieszkatej przez ludno$¢ nieodporng na goraczke
76hg, zdarzy sie 100 przypadkéw tej choroby, zas ilos¢ Stegomyia jest taka,
ze moga one zakazi¢ 100 ludzi, wowczas stale panowanie gorgczki zottej
jest zapewnione. Jest to t. zw. ,liczba krytyczna" dla Stegomyia. Jezeli za$
cze$¢ mieszkancow nabywa odpornosci, wéwczas dla podtrzymania tego sa-
mego nasilenia choroby, ilos¢ komaréw musi sie wzméc. Dlatego tez akcja
sanitarna w kierunku zmniejszenia ilosci komaréw w miejscowosciach, za-
mieszkatych przez ludno$é¢ nieodporng, winna by¢ bardziej energiczna.

Wzmozenie sie ilosci komaréw wptywa nietylko na liczbe zachorowan,
lecz przebieg choroby staje sie woéwczas ciezszy; prawdopodobnie zjadli-
wos$¢ zarazka wzmaga sie wskutek czestego przeszczepiania jadu.

W zaleznosci od czynnikéw, wplywajacych na stopien szerzenia sie
goraczki zokej, powstajg ogniska jej statego panowania lub tez przypadki
sporadyczne. Przebieg goraczki zéttej w obrebie ognisk endemicznych
wskazuje na pewnego rodzaju okresowos¢ jej nasilenia, wigzgcg sie z pora
roku. W ciggu drugiej potowy wieku XIX goraczka zétta panowata w Rio-
de Janeiro co rok, podczas goracego i wilgotnego okresu, od stycznia do lipca,
podczas, gdy od lipca do grudnia notowano jedynie przypadki sporadyczne.
Podobne zjawisko obserwowano na Martynice i w Hawanie. Pod tym wzgle-
dem mozna przeprowadzi¢ analogje z przebiegiem nagminnego szerzenia
sie malarji w podzwrotnikowych ogniskach endemicznych, gdzie nasilenie
tej choroby wigze sie rowniez z porg roku.

Charakterystyczng witasciwoscia endemji goraczki z6ttej sg ponadto
jej przerwy, trwajgce czasami kilka lat. Przerwy te oznaczaja jednak jedy-
nie pozorne wygasniecie choroby, ktéra tli sie pod lekka postacia, niezawsze
dostepng dla jej rozpoznania. Chodzi wiec tu prawdopodobnie o czasowe
ostabienie zarazka, ktéry pod wplywem warunkéw sprzyjajagcych w pewnej



chwili niespodziewanie staje sie znowu zjadliwym. W tym momencie wcho-
dzi w gre nowy czynnik epidemjologiczny, mianowicie wptyw obcokrajowcow.

Wszyscy badacze goraczki zottej zauwazyli, ze tubylcy sg dziwnie
oszczedzani przez te chorobe, ze Smiertelno$¢ $rod nich jest znikoma w po-
rownaniu z liczbg zejs¢ smiertelnych wsroéd przybyszow. WsSrod tubylcow
przypadki typowej gorgczki zéttej z wynikiem $miertelnym nalezg do rzad-
kich wyjatkéw i zjawiajg sie dopiero po ukazaniu sie ciezkich przypadkow
ws$rod obcokrajowcéw. Oprécz tego zauwazono, ze dzieci tubylcow prze-
chodzg g. z. w spos6b bardzo tagodny, niekiedy nawet, ze wzgledu na nie-
typowe objawy choroby, trudny do rozpoznania. Ta tagodna forma g. z. nie
wytwarza jedak w tubylcach bezwzglednej odpornosci przeciwko ponownym
zakazeniom. Clarac i Simond opisali w ogniskach endemicznych caty sze-
reg roznych postaci g. z., poczagwszy od najlzejszych, do najbardziej typo-
wych. Ws$réd tych postaci niestusznie wyodrebniono lekka forme, jako
»~fievre inflammatoire”. Europejczycy, ktérzy przechodzili te lekka postac
0. z.,, s3 zabezpieczeni od zachorowania na ciezka, dla nich przewaznie
Smiertelng. Ci za$, ktorzy przechodzili ciezkg forme g. z., zapadali po raz
drugi juz tylko na t zw. ,fievre inflammatoire”, byli wiec w znacznym stop-
niu uodpornieni.

Wptyw obecnosci obcokrajowcéw na ciezkos¢ przebiegu epidemji g. z.
jest dowiedziony, rzec mozna, droga doswiadczalng. Jezeli z miejscowosci
zakazonej nagminnie g. z., a zamieszkanej przez tubylcéw i przybyszow,
usuna¢ przybyszow, wéwczas przebieg epidemji staje sie tagodniejszy, jed-
nak epidemja nie znika w zupetnosci. Z chwilg powrotu elementu obcego
epidemja ponownie sie wzmaga i pierwsi zapadajg znéw przybysze. Zja-
wisko to poréwna¢ mozna ze sposobem szerzenia sie ospy, ktora wybucha
wraz z nagromadzeniem sie pewnej liczby osobnikéw nieszczepionych.

Przypadki g. z., lekkie i nietypowe, sg zrodtem statego kontyngentu ko-
maréw zakazonych w okresie pozornego wygasniecia endemji. Na prze-
bieg epidemji znaczny wplyw wywiera tez potozenie danej miejscowosci
w stosunku do $rodkéw komunikacyjnych. W sprawie tej Juan Guiteras
(1921) pisze, ze w miejscowosciach, zamieszkatych przez luzno rozrzucong
ludnos¢, istnieje mozliwo$¢ stopniowego powstawania ognisk, jednego za
drugiemj wskutek tego endemja zostanie utrzymana w postaci przypadkow
o przebiegu lekkim. W wiekszych miastach z ozywionym ruchem ludnosci
powstawaé¢ moga wielkie epidemje; podczas nich zmniejsza sie w szybkim
tempie ilos¢ osobnikéw wrazliwych, wskutek czego dalsze szerzenie sie
epidemji staje sie niemozliwe. W tym wypadku epidemja posiada tenden-
cje do samoistnego wygasniecia. Podobnie w naszych warunkach przebie-
gaja epidemje odry, ospy i ptonicy. Epidemje g. z. w miastach, zaopatrzo-
nych w obfitg sie¢ srodkow komunikacyjnych, posiadajg nieco odmienny
charakter (jak np. w Hawanie), gdzie wskutek ciggtego naptywu ludzi wra-
zliwych na g. z., endemja tej choroby jest stale podsycana przez element
obcy.

Badania ekspedycji, wystanej z ramienia Fundacji Rockefellera w r.
1920 na wybrzeza Afryki zachodniej, nie stwierdzity ani jednego przypadku
g. z.,, pomimo ze do tego czasu endemja panowata tam od wielu lat i ze



komar Stegomyia fasciata wystepuje w znacznej ilosci. Na wygasniecie
g z. w Afryce w znacznej mierze wptyneto ostabienie epidemji w Ameryce,
skad zaraza na zachodnim brzegu Afrykanskim zawsze byla podsycana
oraz zwiekszenie sie odpornosci nabytej przez miejscowg ludnos$é czarna.

Etjologjg. Poszukiwania zarazka g. z, datujgce sie od lat 70-ych ubie-
gtego stulecia i trwajgce do roku 1918, pozostawily w piSmiennictwie mikro-
biologicznem opisy najbardziej réznorodnych drobnoustrojéw, jakoby
swoistych dla tej choroby. Pod wzgledem swej r6znorodnosci wyniki badan
do r. 1918 nad etjologja g. z. poréwna¢ moznej z poszukiwaniami zarazka
tyfusu plamistego. Przeszto 20 badaczéw przypuszczato, ze kwestja etjolo-
gji 9. 2. zostata przez kazdego z nich rozwigzana.

Opisano caty szereg bakteryj, a nawet grzybkéw, znajdujacych rzeko-
my zwigzek z etjologjg tej choroby. Przez diugi czas omawiany byt w li-
teraturze bakterjologicznej pratek, wyhodowany w r. 1917 przez Sanarelliego
i nazwany przez autora tego Bac. icteroides. Wyniki péZniejszych badan
Agramonta, Otto i Neumanna przecza roli etjologicznej pratka tego w g.
2. Okazatlo sie bowiem, ze Bac. icteroides znajdywany bywat w krwi cho-
fych na g. z. w okresie, gdy krew nie byla zjadliwg, natomiast w ciggu
pierwszych 3-ech dni, gdy krew chorych zawiera jad goraczki zo6tej, pratka
tego nigdy nie znajdywano. Oprdécz tego, Bac. icteroides wyhodowany zo-
stat przez Agramonta z chorych, ktérzy g. z. nie przechodzili. Prawdopo-
dobnie chodzi tu o bakterje, ktéra w przebiegu g. z stosunkowo czesto
wywotuje zakazenie wtérne. Reed i Carroll stwierdzili, ze pratek ten po-
siada wszelkie cechy pratkow z grupy paratyfusowej i utozsamili go ze
szczepem Hog-cholera.

Najmniej uwagi zwrdcono wowczas na badania Stimsona (1907), ktéry
w skrawkach nerki cztowieka, zmartego na gor. z64ta, w preparatach sre-
brzonych metodg Levaditiego, zauwazyt kretki diugosci 14 [x Kretki te naj-
czesciej przybieraty ksztatt znaku zapytania, wskutek czego Stimson nazwat
je Spirocbaetainterrogans. Spostrzezenie to zgadzato sie z przypuszczeniem
Scbaudinna, ktéry na zasadzie objawow klinicznych g. z. (gwattowny atak,
okreslony czas trwania choroby), epidemjologji (przenoszenie przez komary),
oraz fizycznych wilasnosci zarazka (przesaczalno$¢) przepowiadat, ze zara-
zek g. z. nalezy zapewne do kretkow.

Nie przebrzmiaty jeszcze odgtosy ,,odkryciallSanarelliego, gdy w r. 1911
Skidelin opisat twory, ktére obserwowat w czerwonych ciatkach chorych
na g. z. Twory te opisane sg przez Seidelina, jako drobne ziarenka, bar-
wigce sie na czerwono metodg Giemzy, otoczone niekiedy waskim pasem-
kiem niebieskiej zarodzi. Wyglagdem swym przypominaja one Babesia; do
tej grupy zostaly tez zaliczone pod nazwa Paraplasma flavigenum. Naj-
stabszg strong tego ,,odkrycia" bylo, ze opisywane twory znajdowane byly
w czerwonych ciatkach krwi chorych na g. z., w okresie, gdy zjadliwos$¢ krwi
oddawna znikneta, a nawet u ozdrowiericdw. Prace Scfjillinga-Torgau (1912)
dowiodty, ze twory te znales¢ mozna we krwi choryeh na rézne choroby
zakazne i ze traktowac je nalezy, jako produkty, tworzace sie w erytrocytach
w roznych stanach chorobowych.



Wiadomosci gruntowniejsze, dotyczace zjadliwosci krwi chorego
i wlasnosci zarazka g. z, zawdzieczamy badaniom komisji amerykanskiej
(Reed, Carroll, Agramonte i Lazear), ktéra pracowata na wyspie Kubie (1901).
Badacze ci stwierdzili przedewszystkiem, ze zarazek g. z. krazy we Krwi
cztowieka; do tej pory Sanarelli twierdzit, ze we krwi kraza tylko toksyny.
Zakazili oni doswiadczalnie cztowieka, ktoérego krwig szczepili osobe trze-
cig; ta zachorowala wsrdd objawoéw o wiele ciezszych, niz poprzednie.
Wstrzykujagc cztowiekowi zdrowemu 1 ccm. krwi chorego na g. 2, badacze
ci stwierdzili, ze doswiadczalne wywotanie choroby mozliwe jest jedynie
wowczas, gdy pobieramy krew w ciggu pierwszych trzech dni choroby, Te
same proby powtdrzone zostaly nastepnie z wynikiem dodatnim przez
Marcboux i Simond, ktérzy wstrzykiwali ludziom */,,, ccm. krwi, oraz przez
Parkera, Beyera i Potbiera, wstrzykujacych 0,003 surowicy chorego. Misja
amerykanska wyjasnita tez w znacznej mierze wiasnosci niewidzialnego
zarazka. Dowiedziono, ze zarazek nie jest zwigzany z ciatkami krwi (jak
np. zarazek duru plamistego), lecz ze surowica chorego jest rowniez zja-
dliwa. Przekonano sie rowniez, ze wielko$¢ zarazka pozwala na przesacza-
nie go przez filtry porcelanowe Berkefelda (Parker, Beyer i Potfyier, 1903).
Zarazek g. z. nie przechodzi jednak przez filtry Chamberlainda B, o ile
przesgczamy surowice nierozciefnczong; mianowicie, surowicata, po przejsciu
przez filtr, traci swa zjadliwo$s¢. Wiadomo, ze zarazki przesaczalne prze-
chodzg tatwiej przez filtr, o ile ich Srodowisko ptynne zostanie rozcieniczone;
dlatego tez proby zakazania ludzi zapomocg surowicy zjadliwej rozciefnczo-
nej (1 : 2 w soli fizjolog ), przesaczonej przez swiece Chamberlainda B, wy-
padly dodatnio (Rosenau, Parker, Francis \Beyer, 1905). Z doswiadczen
tych wynika, ze zarazek g. z. jest mniejszy od por Swiecy Chamberlainda B.
Nie wyplywa z tego, ze nie moze on by¢ widzialny, gdyz drobnoustréj ob-
darzony ruchami czynnemi, przy odpowiedniej budowie, moze przenikaé
przez pory filtréw porcelanowych, bedac przytem widzialnym (np. kretki).

WspomnieliSmy juz, ze zarazek g. z., wessany z krwig chorego do
ustroju komara Stegomyia, potrzebuje do swego rozwoju w tym zywicielu
przejsSciowym dni 12, po ktérym to okresie staje sie zjadliwym dla czio-
wieka. Fakt ten stwierdzony zostal niejednokrotnie przez szereg dos$wia-
dczen i obserwacyj. Guiteras zakazat cztowieka zapomoca ukaszen komaréw,
ktore poprzednio ssaty krew chorych na gorgczke z6ita.

Podczas, gdy ten sam cziowiek nie ulegt zakazeniu po ukaszeniu przez»
kilka komaréw, w ktérych zarazek goraczki zéttej znajdowat sie tylko
w ciggu 5-iu dni, zapadt on na g. z. po ukgszeniu przez komara, ktéry ssat
krew chorego 20 dni przedtem. Dane epidemjologiczne potwierdzajg
réwniez istnienie ‘okresu inkubacji dla zarazka w komarze. Juz w r. 1898
Carter stwierdzit, ze po wprowadzeniu sie do miejscowoséci, dotagd zdrowej,
jednego chorego na g. z. nastepny przypadek zjawia sie po uptywie 2—3 ty-
godni. Okres ten skiada sie z okresu inkubacji zarazka w komarze oraz
z czasu wylegania sie jego w cziowieku. Ten okres niezbedny, w ciaggu
ktérego drobnoustréj przechodzi w swem zywicielu cze$¢ cyklu ewolucyj-
nego jest, jak wiadomo, bardzo charakterystyczny dla pierwotniakéw choro-
botworczych. Dlatego tez przypuszczenia niektdrych badaczy (Scbaudinn



1904, Rocba-Lima 1914, Novy i Knapp, Marcboux i Simond) o przyna-
leznosci zarazka g. z. do pierwotniakéw hlbo do grupy, do nich zblizonej
(do kretkéw) posiadajag gtebokie podstawy.

Zaleznos$¢ rozwoju zarazka g. zz w komarze od temperatury
zewnetrznej posiada rowniez analogje w wiasciwosciach niektorych
pierwotniakéw chorobotwdérczych. Rozwdj sporozoitéw zimnicy odbywa sie
w komarze w temp. 20° C o wiele wolniej, anizeli w cieptocie 30° C; w temp.
14° C rozwdj jest zahamowany catkowicie (Rocba-Lima). Kleszcze z rodz.
Argas, ktore, jak wiadomo, s3g przenosicielami kretkowicy kur, trzymane w cie-
ptocie 20° C, traca zdolnos$¢ zakazania !).

Badaczom francuskim nie udato sie wywota¢ g. z. u ludzi, ukgszonych
zakazonemi komarami, o ile owady te przebywaly w temp. 20°. W innych
doswiadczeniach (w Brazylji) ukaszenia komaréw zakazonych, trzymanych
w cieptocie pokojowej, wywotywaty coprawda zakazenie, lecz w stopniu
znacznie stabszym, niz w tym wypadku, gdy komary przebywaty w temp.
27° C. Doswiadczenia tei obserwacje wskazuja, ze okres cyklu ewolucyjnego
zarazka g. z,, jaki przechodzi on w komarze, SciSle wigze sie z odpowiednig
temp. zewnetrzng, co ws$rdod wielu innych czynnikéw epidemjologicznych
odgrywa znaczna role.

Niewatpliwie rowniez okres wylegania zarazka w cziowieku stanowi
faze jego cyklu ewolucyjnego. Wskazujg na to badania autorow francuskich,
ktéorym nie udato sie zakazi¢ Stegomyia krwig chorego, nawet pobrang
na 3 godz. przed atakiem g. z6ttej. Przypuszczalnie zarazek, zaszczepiony
cztowiekowi zdrowemu, rozpoczyna swdj rozwdj w pewnych tkankach,
skad zostaje raptownie wyrzucony do obiegu krwi, powodujac gwattowny
atak. Doswiadczenia nad zarazkiem g. z., przechowywanym we krwi in vitro,
wskazuja na jego nieznaczng odporno$¢ wobec cieptoty wyzszej: ginie on
przy 55° C w ciggu 10 min. Pozostawiony w tem. 24—30° w ciemnosci gi-
nie w ciggu 48 godz. W warunkach beztlenowych zywotnos¢ jego moze byc¢
przedtuzona do 5 dni, o ile surowica zjadliwa pokryta zostanie w prébow-
kach parafing ptynna.

Wiekszos$¢ badaczoéw goragczki zo6ttej postugiwata sie w doswiadcze-
niach swych ludzmi, poniewaz zakazanie g. z. zwierzat nie dawato dotych-
czas wynikow miarodajnych. Po wielu nieudanych prébach szczepienia
zwierzat laboratoryjnych autorom francuskim powiodio sie wywotaé za-
kazenie szympansa i orangutanga zapomocg ukaszehn komara zakazonego.
Thomas (1909) potwierdzit te dane zapomocga analogicznych do$wiadczen,
przerobionych na szympansach i na Macacus rhesus. Autor ten robit réwniez
doswiadczenia nad $wink. morsk.j u swinek tych, po 4—13 dniach od chwili
ukgszenia przez komary, zakazone g. z., nastepowata zwyzka temp. o 1—2°C.
Jednakowoz nie mozna z calg pewnoscia twierdzi¢, czy choroba $winek
byta w tym wypadku w rzeczywistosci gor. z6ttg. Podobne niepewne wy-
niki otrzymali Macfie i Jobnston (1914) wstrzykujac $winkom, szczurowi
i psom po 1—2 kropi, krwi ludzi chorych na g. z,, nawet z 8-go dnia cho-

*) Wedtug ROCba—Ime (1914) kretkowica kur jest chorobg bardzo zblizong do
goraczki zéttej.



roby. Pomimo, ze doSwiadczen na zwierzetach nie mozna interpretowacé
w spos6b zupeinie pewny, ze wzgledu na nietypowy obraz chorobowy, je-
dnakowoz Rocba-Lima (1914) nie rezygnuje z prob zakazania zwierzat la-
boratoryjnych.

Problemat etjologji g. zo6ttej wstgpit na nowe tory, poczynajac od
1918 r., dzieki pracom Nogaclyiego. Badacz ten delegowany zostat w drugiej
potowie r. 1918 z ramienia Miedzynarodowego Urzedu Zdrowia (Fundacji
Rockefellera), do Guayaquilu (w Equadorze) celem przeprowadzenia badan
bakterjologicznych nad panujacg tam woéwczas febrg z6Ha.

Do doswiadczen swych uzyt N. 74 $winek, ktérym wstrzykiwat krew
chorych na goraczke z6ttg. Krew pobrat z 27 chorych; wynik dodatni osia-
gnat tylko z krwig 6 chorych, przeszczepiong na 8 $winek. Niektore
z tych prob wywotaly nieznaczne zaledwie objawy u $winek w 1-ym
i 2-im pasazu, dopiero 3 pasaz doprowadzal do typowych objawéw
i zmian. Czasami $wieza krew chorego nie wywolywata zadnych
objawéw u $winek, dopiero po dodaniu do krwi cytrynianu sodu i po
3-dniowym trzymaniu krwi w cieplarce, mozna bylo zakazi¢ nig swinki.
Objawy chorobowe wystepujg u Swinek, po uplywie 48 — 72 godz., w po-
staci raptownej zwyzki cieploty wraz z ukazaniem sie w moczu biatka
w znacznej iloéci. Z objawoéw, ktére Noguchi uwaza za typowe w goraczce
zo6tej u swinek wymieni¢ nalezy: przekrwienie spojowek, uszu i skéry piet,
z6Hte zabarwienie skory i organéw wewnetrznych oraz leukopenje. W ské-
rze, w btonach S$luzowych jamy ustnej i nosa oraz w organach wewnetrz-
nych wystepujg wybroczyny krwawe; watroba staje sie zo6tta i przettusz-
czong, nerki przekrwione Oprécz $winek morskich Noguchi szczepit krwig
chorych na gor. z64g kréliki, psy, koty, osty i matpy (Midas) oraz papugi.
U krolikow czwartego lub pigtego dnia temp. dochodzita do 40 — 41°, go-
raczka trwata 48 godzin, poczem opadata do normy. Osty wykazaly zupeing
odpornos¢. Psy zapadaly wsréd objawéw typowych przekrwienia spojowek,
wymiotéw z zékcig (czasami czarnych), zéttego zabarwienia skory i bton
Sluzowych. Maitpy okazaly sie rowniez wrazliwe na szczepienie krwig, choé
naogo6t reagujg one stabiej niz Swinki. Najbardziej czutemi zwierzetami
okazaty sie: Swinka, pies i matpy Midas.

Krew $winek szczepionych staje sie zakazng czasami juz po 48 godz.,
zawsze po 72 godz. Badajgc krew swinek w ciemnem polu, poczynajac juz
od 5-go dnia choroby, Noguchi wykryt kretka, ktéry pod wzgledem morfolo-
gicznym zblizony jest bardzo do Leptospira icterolyaemorrhagiae. Najczes-
ciej kretek ten jest widoczny u $winek 6, 7-go dnia choroby i znika na dobe
przed $miercig $winki. Bardzo rzadko znale$¢ mozna Leptospira w pare
godzin po sekcji $winki, natomiast czesciej, o ile sekcje wykona¢ nazajutrz
po $mierci. W niektorych przypadkach krew swinki byla zjadliwg, pomimo
ze kretkéw ultramikroskopowo nie wykryto.

Takie same kretki, jak te, ktére znalazt Nogucf)i u $winek, obserwo-
wat on we krwi ludzi, chorych na g. z6tta, lecz znacznie rzadziej. Na 27 cho-
rych zaledwie w trzeci) przypadkach udato sie Nogucbiemu wykry¢ kretki.
Krew innych 4-ech chorych, wstrzyknieta $winkom, wywotata w nich cho-



jrobe typowa z wynikiem $miertelnym, pomimo, ze badania ultramikrosko-
powe krwi chorych kretkdw nie wykryty.

W organach (watrobie i nerkach) oraz we krwi jednego ze zmartych
w 4-ym dniu choroby, Nogucbi rowniez wykryt Leptospira. Cechy morfolo-
giczne Leptospira ze krwi chorych na goraczke z6itg oraz ze $winek, tg
krwig szczepionych, sg identyczne.

Jest to nadzwyczaj delikatny kretek dtugosci od 4—9i., grubosci 0,2 ji.
Odlegtos¢ miedzy sasiedniemi bardzo regularnemi zwojami wynosi
stale 0,25 |i. Kretek ten w Swietle przenikajagcem jest niewidoczny, nato-
miast mozna go dojrze¢ w ciemnem poluj wida¢ wtedy jego ruch obrotowy
i postepowy w obydwu kierunkach. Zwykiemi barwnikami anilinowemi
Leptospira barwi sie trudno, najlepiej barwnikiem Giemsy, po utrwaleniu
kwasem osmowym.

Potraktowany metoda srebrzenia wedtug Fontana, kretek ten ukazuje
sie w postaci falistej nitki, ukladajgcej sie przewaznie w postaci litery C
lub S. Drobnoustrdj ten nazwany zostat przez Noguchiego Leptospira icte-
roides; w poréwnaniu z Lept. icterobaemorrbagiae jest on nieco drobniejszy.

Hodowle leptospir otrzymat Nogucbi zaréwno ze krwi ludzi, chorych
na g, z., jako tez ze swinek szczepionych. Specjalna pozywka skiada sie ze
Srodowiska ptynnego (1 cze$¢ surowicy ludzkiej z 3 czeSciami roztworu
Ringera) i pdistatego (ten sam ptyn z 0,3% agaru). Hodowle trzyma sie
«w dtugich i waskich probéwkach. Dolng czes$¢ probowki zajmuje pozywka
potstata, do ktoérej, przy 42° C,, dodaje sie 0,5 ccm. odwibéknionej (Natr.
citr.) krwi chorego na gor. z6tta. Po ostygnieciu nalewa sie na te warstwe
8 ccm. pozywki ptynnej, roéwniez z 0,5 ccm. tej samej krwi. Na powierzch-
nie dodaje sie cienka warstwe parafiny ptynnej. Pewna ilos¢ tlenu jest dla
hodowli L. icteroida niezbedna. Cieptota optimalna wynosi 37°, lecz w tem-
peraturze 25", zarazki pozostajg przy zyciu dtuzej. Srodowisko, w ktérym
odbywa sie wzrost leptospir, nie zostaje zmnienione, a w miejscach, gdzie
wzrost jest najbardziej obfity, tworza sie lekkie obtoczki.

Pierwsze dwie hodowle, jakie otrzymat Noguchi, wyrosty po 3—5 dniach
w temp. 26° — 30° C. i okazaty sie Smiertelne dla wszystkich szczepio-
nych s$Swinek. Nastepna hodowla pochodzita ze krwi chorego, pobranej
w 5-tym dniu choroby. Posiewy krwi zwierzat laboratoryjnych, zakazonych
krwig chorych, rowniez dawaty wzrost leptospir in vitro.

Wrazliwo$é roznych $winek na zakazenie hodowlg L. icteroides jest
bardzo zmienna. Niektére z nich zabite zo6taja 0,0001 ccm. hodowli, podczas
gdy inne ging dopiero po dawkach 0.01, 0.1, a nawet 1.0 tego samego
szczepu. Zdarzajg sie wsérod swinek wyjatkowo wrazliwe zwierzeta, ktére
ulegaja zakazeniu hodowlg ostabiong, nieszkodliwg dla innych $winek. Nie-
ktére Swinki wykazujg dos$¢ znaczng odpornosé¢, zaréwno wzgledem krwi
chorych, jako tez wobec szczepienia hodowlg (z 74 swinek szczepionych
66 nie zachorowato). Swinki, ktére po szczepieniu krwig chorych, choro-
waly nietypowo, z objawami zottaczki i lekkg goraczka, pozostawaly od-
porne wobec jadu pasazowego, ktéry przechodzit przez hodowle in vitro.
Tak samo $winki; po przebyciu zakazenia hodowlg, nabywajg odpornosci
wobec szczepieniaich zawiesing organdéw z leptospirami. Zmiany anatomo-
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patologiczne w $winkach zakazonych hodowlg L. icteroides sa identyczne
ze zmianami w $winkach, szczepionych krwig chorych na g. z.

Fakty, dotyczace przesgczalnosci jadu g. z., o ktérych wspominalismy
poprzednio, potwierdzone zostaty prébami Nogucbiego nad przesaczaniem
leptospir. Emulsja watroby $winki zakazonej, p rzesaczona przez filtry Ber-
kefelda Vi N i wstrzyknieta $wince, zabija jg po 8-dniowej chorobie.
W przesaczu oraz we krwi padtej swinki stwierdzano kretki ultramikrosko-
powo. W niektérych starych hodowlach obecnosci kretkéw nie stwierdzono,,
natomiast znaleziono znaczng ilo$¢ drobnych, silnie zatamujgcych Swiatto,
ziarenek. Takie hodowle wstrzykiwat Nogucfri $winkom, z ktérych bar-
dziej wrazliwe chorowaly i umieraly. We krwi i w organach swinek padtych
wykryto kretki. Nogucbi przypuszcza, ze ziarenka te sg stadjami rozwojo-
wemi leptospiry. Oczywiscie, mozna tu Nogucbiemu zarzucié, ze w hodow-
lach tych nie mozna wylgczy¢ obecnosci chociazby nieznacznej ilosci po-
zostatych w nich kretkow normalnych.

Podobne zjawisko rozpadu kretkéw na ziarenka obserwowano réwniez
w hodowlach kretka choroby Weila (£,. iclerohaemorrhagiae’). Istota tych
ziarenek byla w rozmaity sposob tlumaczona; poczas gdy niektérzy
badacze (Martin i Pettit) przypisujg ziarenkom znaczenie w cyklu rozwojo-
wym kretkéw, inni znéw (miedzy niemi Gieszczykiewicz) upatrujg w ziaren-
kach jedynie produkt zwyrodnienia

Jak wiadomo, podobny spor toczy sie wsréd licznych badaczéw co do
innych kretkéw chorobotwérczych. Tworzenie sie analogicznych ziarenek
(»,infections granules1, ,,spore formes*) obserwowano u Spironema gallina-
rum, Spir. Duttoni, Sp. Obermeiri oraz Treponema pallidum. Badacze an-
gielscy (Balfour, Breinl, Fantljam, Hindle, Leisbman) opisujgq ziarenka te
jako formy rozwojowe kretkow, podczas gdy Prowazek, Gonder i Kleine za-
patrujg sie na wnioski te bardzo sceptycznie.

Dalszy bieg prac Nogucbiego nad zarazkiem g. z. polegat na przeno-
szeniu L. icteroides przez Stegomyiafasc. na ludzi oraz na zwierzeta labo-
ratoryjne. W tym celu larwy komaréw hodowano w pracowni i wylegte
z nich samice uzywano do doswiadczeh. Pierwsza s”ja tych doswiadczen
miata na celu przeniesienie zarazka g. z z cztowieka chorego na $winke za
posrednictwem Stegomyia fasciata. Z 6 prob tego rodzaju tylko jedna wy-
padta dodatnio, mianowicie, $winka kasana przez 8 Stegomyia, ktére 23 dni
przedtem ssaty krew chorego na g. z., w 3-im dniu choroby zachorowata
wsrod typowych objawéw i padta. We krwi i organach jej kretkow nie wy-
kryto, lecz zawiesina watroby, wstrzyknieta swince zdrowej, zabita ja w ciggu
7 dni. Inna $winka, ukaszona przez komary, ktére 5 dni przedtem ssaly
krew chorego na goraczke z6tta, nie zachorowata.

Druga serja doswiadczen polegata na przenoszeniu zarazka goraczki
ze Swinki zakazonej na swinke zdrowa. Proby te powiodty sie lepiej, gdyz
z 7-iu — 3 wypadly dodatnio. Komary okazaty sie zakazne dla $winek juz
po 8 dniach ssania krwi Swinki chorej. W nerkach $winki padtej wykry-
to kretki (L. icteroides). Komary, ktore ssaty krew sSwinki zakazonej
a po 10 dniach =zostaly roztarte i w postaci zawiesiny wstrzykniete
Swince zdrowej, zakazity Swinke.



Doswiadczenia te dowodza, ze przenoszenie zarazka gorgczki zo6ej
z cztowieka na sSwinke udaje sie rzadko i ze Stegomyia staje sie zakazna
dla swinek predzej po ssaniu krwi swinki chorej, niz po ssaniu krwi czto-
wieka. Réznica polega prawdopodobnie na tem, ze komary, ssac krew
Swinki, pobieraja wigkszg ilos¢ kretkéw, anizeli ssac krew chorego.

Dalsze badania nad g. z. przeprowadzat Noguchi w 1919 w miescie
Meridzie (Meksyk), gdzie po 4-ietniej przerwie powtorzyly sie przypadki g. z.
Na nawrot epidemji ztozyto sie nagromadzenie Stegomyia oraz przybycie
elementu obcego — wojsk Stanéw Zjednoczonych. W ciggu kilku miesiecy
zdarzyto sie 100 przypadkoéw, z ktérych 50 z wynikiem Smiertelnym.

NogucN\)i opisuje tylko 2 przypadki, zbadane przez niego. Krwig i za-
wiesing organow (nerka, watroba) szczepiono 6 $winek, z ktoérych jedna
tylko zachorowata wsréd objawéw typowych i padta. Zmiany anatomo-pato-
logiczne w tej sSwince odpowiadajg obrazowi g. z. Ogétem zuzyto w przy-
padku pierwszym 30 Swinek (3 pasaze), z ktérych 4 zachorowaly. Jedna-
kowoz w zadnej swince Noguchi leptospir nie wykryt.

Krwia drugiego chorego szczepiono $winki kilkakrotnie, mianowicie
2-go, 3-go, 5-go, i 7-go dnia choroby. Dwie $winki, szczepione krwig z dru-
giego dnia choroby, wykazaly objawy i zmiany anatomo-patologiczne mato
typowe, jednakowoz jedna z 10 $winek, szczepionych ich krwig, zachorowala
typowo; w preparatach z nerek, srebrzonych wedtug Levaditiego, Noguchi
wykryt leptospiry. Obraz sekcyjny $winek, padlych wskutek zakazenia
L. icteroides, przedstawia sie wedtug protokutéw Noguchiego nastepujaco:
silna zo6ttaczka, krwotoki podskérne; ptuca zawierajg liczne ogniska krwo-
toczne; watroba brunatno-z6tta z plamami krwawemi, nerki obrzekle,
przekrwione i zwyrodniate; nadnercza przekrwione; $ledziona normalna.

Szczepienie swinek krwig z trzeciego dnia choroby czlowieka wywo-
tato zmiany swoiste tylko u jednej $winki, lecz leptospir w niej nie wykryto.
Natomiast posiewy krwi tego chorego wykazaty wzrost leptospir in vitro.

Préby zakazania krwia z pigtego i siédmego dnia choroby wypadty
ujemnie, lecz posiewy krwi in vitro wykazaly wzrost leptospir. Ten ostatni
wynik znajduje sie w sprzecznosci z faktem oddawna doswiadczalnie usta-
lonym, ze zarazek g. z6ttej znika ze krwi 4-ego dnia choroby.

Badania poréwnawcze nad szczepem L. icteroides z Meridy oraz
szczepem z Guayaquilu dowiodty identycznosci tych kretkéw. Surowica
anti-icteroides, przygotowana zapomocg szczepu z Guayaquilu, posiada
wihasnosci ochronne dla swinek, zakazonych szczepem z Meridy: 0.1 ccm.
surowicy odpornosciowej chroni swinke od zakazenia 5.000 minimalnemi
dawkami $miertelnemi szczepu Merida, o ile zastosowac je podczas okresu
inkubacji. W stosunku do L icterofraemorrhagiae wtasnosci ochronne
surowicy sg bardzo nieznaczne.

Zjawisko Pfeiffera z surowicag ozdrowiencow z Meridy i ze szczepem
homologicznym oraz ze szczepami z Guayaquilu wypadio dodatnio, nato-
miast z L icterobaemorrfragiae (szczep amerykanski) 'ujemnie. *Doda¢ na-
lezy, ze juz poprzednio w Guayaquilu Noguchi obserwowat w 85% przy-
padkéw zjawisko Pfeiffera z surowicg ozdrowiencéw.
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Z doswiadczen tych wynika, ze surowica odpornosciowa anti-iteroides
posiada wlasnosci ochronne swoiste.

Dalsze szczepy L. i¢teroides wyhodowane zostaty przez Noguchiego
w r. 1920 w Peru. Epidemja g. z. wybuchta w Peru w potowie r 1919 i trwata
przez rok; zarejestrowano 600 przypadkéw. Smiertelno$é nie przekra-
czata HO/g podczas gdy w Quayaquilu i Nerydzie umierato 500 chorych.

Pierwsze proby zakazania swinek wypadly wszystkie ujemnie; 34
Swinki, szczepione krwig 9 chorych na g. z. z 2-ego i 3-ego dnia choroby,
pozostaty zdrowe lub tez chorowaty nietypowo. Noguchi zaznacza, ze uzy-
wat on $winek miejscowych; wyniki ujemne tych doswiadczen Noguchi
przypisuje odpornosci rasy peruanskiej swinek. Nastepne préby na $winkach,
sprowadzonych z Nowego Jorku, rzeczywiscie dowiodly, ze odpornosé
swinek wzgledem zarazka g. z. jest cechg indywidualng i moze by¢ wiasci-
woscig rasowg. Na 5 przypadkéw, badanych przez Noguchiego, z 4-ech
udato sie wyhodowaé, z 2-ego dnia choroby, L. iéteroides. Hodowle szcze-
piono swinkom, z ktérych 50J chorowato; w organach $winek stwierdzono
mikroskopowo leptospiry, a temi drogg pasazu zakazano zdrowe Swinki.
Szczepy, izolowane w Peru, okazaly sie identycznemi ze szczepami, wyoso-
bnionemi poprzednio w Guayaquilu i Meridzie.

Pod wzgledem zjadliwosci szczep z Peru nie rozni sie od szczepoéw
z Meridy i Guayaquilu; minimalna dawka $miertelna dla $winek wyno-
sita 0.0001 zawiesiny nerki $winki zakazonej. Surowica odpornosciowa
anti-ié¢teroides dziatata ochronnie nawet w tych przypadkach, gdy $winkom
szczepiono od 2.000—20.000 dawek Smiertelnych hodowli lub jadu Swinek*
Podczas, gdy w okresie inkubacji wystarczy wstrzyknaé¢ swince 0.001 ccm.
surowicy odpornosciowej, by nie dopusci¢ do objawdéw chorobowych, to
w okresie gorgczkowym ilo$¢ surowicy wynosi¢ musi 0.01 —0.1 ccm., za$
w okresie zo6ttaczki 1.0 ccm.

Stosunek L. i¢teroides do L. icterobaemorrbagiae Noguchi starat sie
wyjasni¢ zapomoca préb odpornosciowych, a mianowicie: aglutynacji kret-
kow, zjawiska Pfeiffera, odchylenia dopetniacza i sprawdzenia odpornosci
krzyzowej.

Surowice aglutynacyjne L. iéteroides (3 szczepy) probowano na ich
wiasnosci zlepne dla L. icterobaemorrbagiae (szczep europejski, japonski
oraz 4 amerykanskie). Odczyn zlepny surowicy anti-icteroides wystepowat
najsilniej z homologicznemi szczepami L. iéteroides (+ + + -f)« podczas
gdy proby krzyzowe ze szczepami L. icterobaemorrbagiae wypadaty prze-
waznie ujemnie. Jednakze szczep japonski i amerykanski zlepialy sie
z surowicg anti-icteroides (+ -f<do 4-). Zaznaczy¢ nalezy, ze te wiasnie
szczepy pod wzgledem serologicznym sg do siebie bardziej zblizone, niz
do szczepdéw europejskich.

Préby wigzania dopetniacza jeszcze wyrazniej zaznaczajg pokrewien-
stwo szczepdéw amerykanskich i japonskich kretka choroby Weila z L. icte-
roides. Zahamowanie hemolizy wobec surowicy anti-icterobaemorrbagiae
(dla szczepu amerykanskiego) z L. i¢teroides jako antygenem, wystepuje
W tym samym stopniu (4 +), co wobec surowicy anti-icteroides oraz:
szczepOw jej odpowiadajgcych.



Na zasadzie wynikdw powyzszych doswiadczen dochodzimy do
wniosku, ze istniejg roznice pod wzgledem swoistosci serologicznej miedzy
L. icteroides i L- icterobaemorrbagiae, lecz ze pokrewienstwo miedzy nie-
ktéremi szczepami tych gatunkdéw jest tak znaczne, ze ich wiasnosci sero-
logiczne nie réznig sie zasadniczo.

Dalsze badania nad stosunkiem zarazka choroby Weila do L. icteroides
Nogucbi przeprowadzat zapomoca uodpornienia biernego i czynnego $wi-
nek surowicami odpornosciowemi oraz réznemi szczepami leptospir.

Surowice wielowazne anti-icteroides chronity swinki nietylko od za-
kazenia L. icteroides, lecz i do pewnego stopnia od zakazenia L. icterobae-
morrbagiae. Wsrod $winek uodpornionych czynnie zapomoca L. icteroides
i zakazanych réznemi szczepami L. icterobaemorrbagiae cze$¢ chorowata,
podczas gdy inne swinki zachowywaty sie, w stosunku do szczepu japon-
skiego oraz amerykanskiego, odpornie. Nogucbi ttumaczy to zjawisko wro-
dzona odpornoscia niektorych swinek wobec L. icterobaemorrbagiae. Argu-
ment ten nie jest przekonywujacy, przeciwnie wynik krzyzowej odpornosci
potwierdza jeszcze bardziej préby in vitro.

Wyniki prac Nogucbiego nad etjologja g. z. stresci¢ mozemy w spo-
séb nastepujacy.

W roku 1918 wykryt Nogucbi we krwi i watrobie chorych na gor. z6ttg
kretka, ktérego zaliczyt do rodzaju Leptospira. Tego samego kretka znalazt
Nogucbi réwniez we krwi i w organach $winek, ktére szczepione byty krwig
i zawiesing watroby ludzi chorych; otrzymat go rowniez w hodowli in vitro.
Hodowlg L. icteroides Nogucbi zakazat $winki; zmiany anatomo-patolo-
giczne byly identyczne z obrazem sekcyjnym $winek, padtych wskutek bez-
posredniego zakazenia krwig chorych. Swinki, ktére wyzdrowiaty po zaka-
zeniu krwig chorych” nabywaty odpornosci wzgledem hodowli L. icteroides.
Kretek znajduje sie zazwyczaj we krwi czitowieka chorego w tak nie-
znacznej ilosci, ze niezawsze jest widoczny bezposrednio.

Drobnoustr6j ten ginie w ciggu 5 min. w temp. 55° C., przenika przez
pory filtréw porcelanowych, przenoszony byé moze przez Stegomyia fascia-
ta, po pewnym okresie inkubacji w komarze.

Wiasnosci serologiczne szczepéw L. icteroides oraz kilku szczepow
L. icterobaemorrbagiae dowodza o swoistosci tych dwoch rodzajéw kret-
kéw, lecz jednoczes$nie wskazujg na szczegolnie bliskie pokrewienstwo mie-
dzy niektéremi odmianami gatunku icterobaemorrbagiae z jednej strony, zas
L. icteroides z drugiej. Nie jest zatem rzecza niemozliwg, ze niektore
szczepy kretka choroby Weila (japonski i amerykanski) stanowig odmiany
gatunku icteroides. W artykule o zo6itaczce zakaznej (p. Przegl. Epidem.
1921, I, 55) podkreslitem réznice zaréwno morfologiczne, jako tez patoge-
netyczne, istniejgce miedzy szczepami europejskiemi oraz japonskiemi L.
icterobaemorrbagiae.

Po blizszem zbadaniu wynikéw prac Nogucbiego wykry¢é mozna w nich
pewne sprzecznosci z faktami, do ktérych doszli badacze dawniegjsi.

Przedewszystkiem, stwierdzono doswiadczalnie, jak wiemy, ze zara-
zek g. z. znika z krwiobiegu ludzi chorych po uptywie pierwszych trzech
dni choroby. Fakt ten dowiedziony zostat nietylko drogg bezposredniego
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szczepienia krwi, lecz réwniez zapomocg przenoszenia krwi przez komary.
Na tych danych opierajg sie zasady profilaktyki goraczki zottej. Z protoku-
tow zas Nogucbiego widzimy, ze udato mu sie wyhodowac leptospiry ze
krwi chorego w 5-tym dniu choroby. Posiewy krwi chorych w Guayaquilu
Z 4-go, 5-go i 6-go dnia choroby wykazaty wzrost leptospir in Vitro, a takze
w $winkach, tg krwig szczepionych (Noguchi, 1919).

Drugi punkt, niezgodny z wynikami prac badaczy poprzednich, tyczy sie
wrazliwosci $winek na jad g. z. Niemal kazdy z badaczy prébowat wywo-
ta¢ g. z. u zwierzat laboratoryjnych, lecz bez powodzenia. Dodatnie wyniki
zakazania Swinek omawiane sg w literaturze jako nieswoiste dla g. z. Dla
tego tez panowato przekonanie, ze zarazek g. z. jest chorobotwérczy wy-
tacznie dla cztowieka oraz by¢ moze dla niektérych malp cztekoksztal-
tnych. Trudno przypusci¢, aby wszyscy badacze przeprowadzali badania na
Swinkach wyjatkowo odpornych, jakiemi sie okazaty np. Swinki z Peru,
z ktoremi Nogucfri réwniez otrzymat wyniki ujemjie. Guiteras (1921) w swem
sprawozdaniu z ekspedycji afrykanskiej zaznacza, ze gdyby zwierzeta byly
tak wrazliwe na g¢. z,, jak wzgledem L. icteroides, to podczas epidemji tej
powstawatyby epizootje i zwalczanie g. z. napotykatoby na trudnosci nie do
przezwyciezenia. Wedtug Guiterasa Lebredo probowat zakazi¢ $winki ja-
dem g. z., pochodzacym z 25 przypadkéw z Yacatanu oraz z 5 chorych
z Hawany, lecz wszystkie préby wypadly ujemnie.

Wyniki Nogucbiego po raz pierwszy potwierdzit Perez Grovas (1921)
w Vera Cruz. Jadem g. z. Perez Grovas zakazit $winki, ktére chorowaty ty-
powo i posiadaty zmiany anatomo-patologiczne, opisane przez Nogucbiego.
Autorowi udato sie tez wyhodowaé ze $winek zakazonych szczep L micte-
roides, ktory przeprowadzit przez szereg pasazy. Szczep L. icteroides, iden-
tyczny ze szczepem Nogucbiego, wyosobniony zostat z chorego na g. z. réw-
niez przez Le Blanca (1921) w Vera Cruz.

Niedawno ogtoszona praca Hoffmanna (1922) z Hawany zawiera na-
der ciekawe dane, dotyczace badan poréwnawczych nad obrazem anatomo-
patologicznym doswiadczalnej choroby Weila u $winek oraz obrazem sek-
cyjnym choroby, wywotanej przez L. icteroides.

Juz w 1921 Lebredo dowiodt, ze przebieg kliniczny choroby s$winek,
zakazonych L. icteroides, nie rozni sie od zakazenia L. icterobaemorrbagiae.
Hoffmann zasadniczo potwierdzit spostrzezenia Lebredo na podstawie
badan histo-patologicznych 300 $winek, zakazonych szczepem L. icteroides,
wyosobnionym przez Nogucbiego w Meridzie. Jednoczesnie Hoffmann
badat przebieg choroby $winek, zakazonych L. icterobaemorrbagiae, pocho-
dzacej ze szczuréw w Hawanie, dzieki czemu mogt obie choroby réwno-
legle kontrolowac.

Sekcje $winek, zakazonych L. icteroides, wykazywaty stale bardzo nie-
znaczne uszkodzenia watroby, bez martwicy i zwyrodnienia. Natomiast
zmiany w $ledzionie byly bardzo znaczne, mianowicie silna fagocytoza ery-
trocytow (objaw w g. z. nietypowy). Autor obserwowat stale krwotoki we
wszystkich organach, szczegélnie w przewodzie pokarmowym, ptucach i nad-
nerczach. Jako objaw szczegdlnie charakterystyczny w chorobie Weila,
autor podkresla ostre zapalenie nerek oraz szkliste wyrodnienie miesni.



Hoffmann dochodzi do wniosku, ze obie leptospiry, zaréwno icteroides
(Merida), jako tez icterobaemorrbagiae (Hawana), wywotujg w $winkach
identyczne zmiany histo-patologiczne, odpowiadajagce obrazowi choroby
Weila u $winek. Na zasadzie tych wynikéw autor kwestjonuje nawet zna-
czenie etjologiczne L. icteroides w g. z.

Podczas Zjazdu, zwotanego w koncu r. 1919 w Hawanie, Lebredo —
uczestnik ekspedycji do Guayaquilu w 1918 — zwrocit uwage na istniejace
niektére sprzecznosci miedzy wynikami badan Nogucbiego a epidemjo-
logja g. z. Twierdzi on, ze skuteczno$¢ szczepien ochronnych, przeprowa-
dzanych w Ameryce S$rodkowej, na ktérg powotuje sie Noguchi, nie jest
miarodajng w kwestji etjologji g. z., gdyz jednocze$nie prowadzono tam
energiczng akcje sanitarng wedtug systemu Gorgas-Finlaya. Inni najwy-
bitniejsi znawcy g. z., jak Agramonte i Guiteras, wypowiedzieli sie na
Zjezdzie w tym kierunku, ze odkrycie Nogucbiego nie rozstrzyga etjologjl
goraczki zottej.

W przegladzie historycznym badan nad etjologja g. z. wymienitem
obserwacje Stimsona (1907), ktéry w skrawkach nerki cztowieka, zmartego
na g. z , wykryt metoda srebrzenia kretki, nazwane przez Stimsona Spiro-
cbaeta interrogans. Noguchi (1921), poréwnywujac swoje mikrofotografije
L. icteroides w tkankach $winek z rysunkami Stimsona, dochodzi do wnio-
sku, ze podobienstwo miedzy kretkami jest uderzajgce. Potozenie topo-
graficzne kretkow Stimsona w organach w zupetnosci odpowiada uktadowi
leptospir.

Pomimo, ze Stimson nie przypisywat roli etjologicznej Sp. interrogans
w g. z.,, jednakowoz Noguchi dochodzi do wniosku, ze kretek ten winien
byé nazwany Leptospira interrogans, za$ Stimsona uwazaé¢ nalezy za
odkrywce zarazka g. r.

Przebieg kliniczny goragczki zéttej !). Gorgczka zétta nalezy do tej ka-
tegorji chordb, ktére, po stosunkowo krétkotrwatym okresie inkubaciji,
wystepujg w postaci gwattownych objawoéw, trwajgcych czas okreslony
i nastepnie raptownie ustepujacych. Jak byto to juz wspomniane we wstepie,
sg to charakterystyczne cechy choréb zakaznych, wywotywanych przez
pierwotniaki, szczegélnie za$ kretkowic.

Okres wylegania goraczki z6ttej u cztowieka waha sie od 3—6 dni, co
stwierdzono zapomocag zakazen sztucznych przez komary. Bezposrednie
wstrzykniecie krwi chorego skraca okres inkubacji u cztowieka, zakazonego
w ten sposob.

Objawy kliniczne goraczki z6ttej sg zmienne, w zaleznosci od osobnika
i od stadjum choroby. Naog6t choroba rozpoczyna sie bez objawéw wste-
pnych; w niektérych przypadkach odczuwac sie dajg bdle ogdlne, apatja,
dreszcze, béle gltowy i mdtosci. Objawy te zjawi¢ sie moga na kilka godzin
do 3 dni przed atakiem.

Najczesciej osobnik, zupetnie zdrowy, podczas zaje¢ dziennych lub
podczas snu, nagle odczuwa silny bél gtowy i krzyza. Cieptota ciata podnosi

1) Na podstawie opiséw Otto (1913) Claraca (1912) i Azevedro Sodre
(1921).



sie do 39,5°—41°, tetno 100— 130. Pierwszego juz dnia zjawiajg sie objawy
najbardziej uderzajace, t. j. silne przekrwienie twarzy i skory na piersi.

Do tych objaw6w przytaczajg sie béle w okolicy epigastrium, mdiosci
z wymiotami i zaburzenia zotagdkowe. W 3 lub 4-ym dniu choroby naste-
puje krétkotrwaty okres przetlomowy: cieptota opada do 37°, tetno staje sie
wolne (70—80), béle gtowy i krzyza ustajg, twarz blednie; samopoczucie cho-
rego poprawia sie znacznie. Ten okres przejsciowy trwa¢ moze tylko w ciggu
kilku godzin, czasami brak go zupetnie. Poczynajgc od 4-go dnia choroby
rozpoczyna sie okres drugi, ktérego objawem dominujacym jest z6taczka
ogodlna. Zaburzenia zotgdkowe trwajg dalej, wymioty stajg sie coraz czestsze,
zawierajg czarng ptynng mase, przypominajagca wygladem swym czarng
kawe (vomito negro). Zabarwienie skéry i Sluzéwek moze by¢ barwy z64-
tej az do bronzowo-zielonkawej. Rownoczesnie wystepujg krwotoki: z jamy
ustnej, nosa, jelit, oraz wybroczyny krwawe w skorze. Watroba, poczynajac
od 5-go dnia choroby, jest zazwyczaj zwiekszona i bolesna na dotyk. Cie-
ptota utrzymuje sie na wysokosci 38°. Mocz zawiera znaczng ilo$¢ biatka.
Wszystkie objawy wymienione zaczynajg stabna¢ 7-go lub 9-go dnia cho-
roby i znikaja dnia 12-go; rozpoczyna sie okres zdrowienia.

Opis powyzszy dotyczy typowego przebiegu ciezkich przypadkéw go-
raczki zoéttej.

Najwieksze nasilenie wystepuje miedzy 6-ym a 10-ym dniem choroby,
dlatego tez na okres ten przypada najwiecej zejs¢ Smiertelnych.

Obraz chorobowy g. z6ttej przedstawiony zostal w formie literackiej
przez Zeromskiego w ,,Popiotach”, gdzie autor, opisujagc wyprawe legjonow
polskich na San-Domingo (1802), przedstawia nieszczesliwy los zotnierzy,
ktérzy prawie doszczetnie wygineli wskutek tej choroby. Opis przebiegu
g. z., cho¢ przedstawiony nie przez lekarza, tak $cisle odpowiada obrazowi
klinicznemu, ze pozwole sobie przytoczy¢ go tu dostownie.

...... Okropne choroby zascielaly pole, a przedewszystkiem straszliwa
»ciotucha"—zo6ta febra. Dziwna to byla stabos¢. Jednych zabijata na miejscu,
jak piorun, bez zadnych poprzednich oznak, a dla innych byfa dtugiem, bezli-
tosnem konaniem. Tak byto z przewlektg chorobg: Zotnierz czut w marszu, ja-
koby cios od kuli. Nieraz przysiegaty sie stare wiarusy, ze ich kula przebita,
gdy naokdt byto cicho, a nieprzyjaciela nigdzie. Zaraz nastepowato wielkie
ostabienie, dochodzace az do omdlen. Rece i nogi przeszywat bol, jakby byly
potamane. Trzesace zimno. Wszczynat sie wielki trzask w czole, potem
we wszystkich stawach i w krzyzu. Nieszczesliwi styszeli uderzenia pulsu
w skroniach, oczy im wysadzato na wierzch i przemieniato w stup. Stra-
szliwa bojazn i tesknota nie daje spoczaé biednej mysli. Nigdzie ulgi. Dech
pedzi, jakoby ci murzyn piersi zgniétt kolanami. Juz po uptywie dnia
twarz nabrzmiewa i zaczyna czerwienic¢ sig, jak u cztowieka mocno spitego
winem. Whnet skéra z6tknie, a biatka oczu stang sie jak szafran. Na trzeci
dzien zdaje sie choremu, ze juz lepiej. Duch mezniejszy, oddech wolniejszy.
Ale oto zaczyna ustami, nosem, uszami, a nieraz wprost ze skdry, na szyi,
na policzkach ciec krew rzadka, czerwono-ruda. Nogi zimne jak marmur;
oczy ze szkla. Pot zimny, czarne womity, gangrena rak, ndég — i wreszcie
juz upragniona $mierc.



....Czesto wprost z balu, z bezcennych kobiercéw, podjeliSmy trupa-
tancerza, wyniesli za ogrody patacu i zakopali w ziemie.

Pierwszy bataljon, walczacy pcd Cap-Franeais ulegt zarazie. Z tysigca
ludzi, ktorzy weszli do miasta, w przeciagu jednego miesigca zostato osiem-
dziesieciu kilku. Z 3700 chtopa, ktérzy wysiedli w San-Domingo, zostato
zywych trzysta, a oficeréw kilkunastu...." (Zeromski, ~Popiotyu, Il, str. 243.)

Uderzajacym jest w opowiadaniu starego wiarusa impet, z jakim
choroba sie rozpoczyna i przebiega, na co zresztg zwracajag uwage wszyscy
badacze.

Z objawéw chorobowych, z6ttaczka ogoélna jest zjawiskiem najbardziej
statym; brak zéttaczki zauwazono jedynie w przypadkach lekkich, poron-
nych oraz u dzieci. Najczesciej z6tte zabarwienie zjawia sie 3-ego lub 4-ego
dnia choroby i stopniowo, poczynajac od spojowek, pokrywa powierzchnie
catego ciala. Przypadki wyjatkowo ciezkie, konczace sie szybka Smiercia,,
pozbawione sg niekiedy zottaczki, lecz zjawia sie ona wowczas po Smierci.
Ozdrowiency pozostajg czasami z6ici jeszcze przez szereg tygodni. Pocho-
dzenie zottaczki jest Scisle zwigzane z uszkodzeniem tkanki watrobowej.
Badania histo-patologiczne Rocfja-Limy wykazaty, ze zwyrodnienie tkanki
watrobowej jest podtozem, wystarczajgcem dla powstania zéttaczki, wobec
czego wszelkie hipotezy o czynnikach hemolitycznych zdajg sie byc¢
w danym wypadku zbyteczne.

Oprocz zohaczki, objawem, by¢ moze jeszcze bardziej statym, jest
przekrwienie skory, ktére najbardziej widoczne staje sig na silnie zaczerwie-
nionej i obrzekiej twarzy.

Na podstawie opisu autoréw, gorgczka zétta niezawsze przebiega
wedtug przytoczonego wyzej typu.

W miejscowosciach, gdzie wystepuje ona endemicznie, zdarzajg
sie, przewaznie wsrdd dzieci tubylcéw, przypadki poronne, ktére koncza
sie wyzdrowieniem po pierwszym okresie choroby. Zdarzajg sie tez
przypadki, w ktérych wysypka na ciele maskuje gorgczke z6ttg. Clarac
opisuje przebieg choroby z wysypka typowg dla szkarlatyny; z tem potgczo-
na byla wyrazna angina — obrzmienie i zaczerwienienie migdatkow.
Na drugi dzien wysypka i angina zniknety, natomiast twarz sie zaczerwie-
nita; inne objawy odpowiadaly goragczce zéttej. Chory ten zmart w 7 ym
dniu choroby. Byt to pierwszy przypadek goraczki zéitej na Martynice,
ktéry po dlugiej przerwie zapoczatkowat ciezkg epidemje. O przypadku
tym wzmiankuje dlatego, poniewaz Miller, badajagc jame ustng chorych
i zmartych na chorobe Weila, rowniez znajdowat stale obrzmiate i zaczerwie-
nione migdatki.

Clarac, Simondi Gral obserwowali bardzo czesto, w poczatkowym
okresie goraczki zo6itej, angine gardla. Podczas powstawania epidemji
goraczki z6ttej pierwsi chorzy nadsytani sg do szpitali z rozpoznaniem
»angina".

Smiertelno$é. Na zasadzie danych statystycznych dochodzimy do
wniosku, ze $miertelnos¢ z g. z. jest bardzo zmienna i zalezy miedzy in-



nemi od szeregu poprzednio wymienionych czynnikéw epidemjologicznych.
Podczas niektérych epidemij wymierato 50% europejczykéw w danej miejsco-
woséci. Na okretach gineto od 30 — 60% zatogi. Wedtug statystyki Bérenper-
Feraud s$miertelno$¢ z g z., na Wielkich Antylach, podczas epidemji
w w. XVIIl-ym, siegata 72%. Wedtug F. Roux $miertelno$¢ w Senegalu wy-
nosita az 94%.

Chemoterapia, seroterapja i szczepienia ochronne. Ze $rodkéw che-
moterapeutycznych zastosowany zostat przez Nogucbiego przedewszyst-
kiem salvarsan. Wobec ujemnych wynikéw prob leczenia salvarsanem cho-
roby Weila mozna byto i tu nie spodziewaé sie efektow dodatnich. Préby
leczenia $winek, zakazonych L. icteroides, réznemi dawkami neosalvarsanu
1salvarsanu, dowiodly, ze istotnie Srodek ten nie posiada zadnego wplywu
na przebieg, ani na wynik choroby (Nogucbi, 1920). Niektére zwierzeta,
leczone salvarsanem, ginelty nawet wczes$niej od zwierzat kontrolnych, we-
dlug przypuszczenia Nogucbiego, z powodu uszkodzenia tkanki nerkowej
przez salvarsan.

Proby in vitro wykazaly jednak wiasnosci trujace salvarsanu w sto-
sunku do L. icteroides; w rozcienczeniach 1:200.000 kretki ginety w ciagu
18 godzin, pozostawaly natomiast zywe w ciggu 1 godz. w rozc. 1 : 1000.

W przeciwstawieniu do dziatania salvarsanu, surowica konska anti-ic-
teroides w dawce 0,0001 ccm., czyli 1 ccm. w rozc. 1:10.000, zastrzyknieta
jednoczes$nie z 5.000 minimalnemi dawkami jadu, dziata ochronnie. Ta
sama surowica nie wywiera szkodliwego wptywu na leptospiry in vitro w roz-
ciefczeniu 1:2000. Uszkodzenie kretkéw in vitro nastepuje dopiero w su-
rowicy odpornosciowej 1 : 200.

Zachecony dobremi wynikami seroterapji u $winek, Nogucbi zaczat
stosowaé swoistg surowice w przypadkach g. z. u ludzi. Do roku 1921 le-
czono przez réznych lekarzy 170 przypadkéw g. z. zapomocg wielowaznej
surowicy anti-icteroides. Surowice te otrzymano przez wstrzykiwanie ko-
niom do zyty zywych hodowli réznych szczepoéw L. icteroides. Konie zno-
szg uodpornienie bardzo dobrze, pomimo ze zastrzykujg im w ciggu kilku
miesiecy do 2,5 litra hodowli.

Stosowanie surowicy u ludzi winno sie odbywaé¢ w mozliwie wcze-
snym okresie choroby, w dawkach od 20 ccm., powtarzajgc wstrzykiwanie,
w razie potrzeby, kilkakrotnie. Seroterapja swoista posiada tu, podobnie
jak w chorobie Weila, znaczenie pierwszorzedne. Z 95 przypadkéw, leczo-
nych w 3-im dniu choroby, 8 skonczyto sie wyzdrowieniem, za$ z leczo-
nych po 3-im dniu choroby, wyzdrowiato na 75 tylko 36, czyli w pierwszej
grupie Smiertelno$¢ wynosita 13,6%, zas w drugiej 52$. Naturalna Smiertel-
nos¢ z g. z. wynosita przecietnie 50%.

Oprocz leczenia swoistego metoda odpornowosciowg Nogucbi prze-
prowadzat tez na szeroka skale stosowanie szczepieh ochronnych w ogni-
skach endemicznych. Szczepionke przygotowywano z mieszaniny zabitych
hodowli kilku szczepéw L micteroides. llo$é kretkdbw w 1 ccm. wynosita
2 miljardy. W Guayaquilu, ws$réd ogdlnej liczby mieszkancéw 80.000, przypa-
dato $rod przypadkéw g. z. szczepionych 11%0> podczas gdy $réd nieszczepio-
nych 1l0°/oo. W Salvadorze, w 60 zakazonych miejscowosciach, 7« czes¢ lud-



nosci byla szczepiona ochronnie; ws$rdéd szczepionych nikt nie zachorowat,
podczas gdy posréd nieszczepionych notowano 181 przypadkéw; z 3000 oséb
szczepionych dwukrotnie zadna nie zachorowata, za$ z 4000 tysiecy oso6b
szczepionych jednokrotnie zachorowato 5. Statystyka, podana przez Nogu—~
cbiego, nie wykazuje ani jednego przypadku g. z. na 8000 oséb szczepionych,
za$§ w miejscowosciach, gdzie szczepienie nie bylo przeprowadzane,
700 zachorowan.

Zmiany anatomo-patologiczne i patogeneza. Ze szczegdlng wyrazisto-
Scig wystepuje po $Smierci z6tte zabarwienie skory, bton Sluzowych i orga-
now wewnetrznych. Objaw zéttaczki jest tak staty, ze, w razie braku jego,
rozpoznanie g. z. moze by¢ kwestjonowane (Dutroulau, Clarac i Simond).
Tkanki i organy, z wyjatkiem gruczotéw chtonnych podskérnych i jelitowych,
juz w pierwszym okresie choroby ulegajg silnemu zwyrodnieniu ttuszczo-
wemu. W zaleznosci od stopnia tego zwyrodnienia dziatalnos¢ watroby
i nerek staje sie stabszg lub tez zupetnie sie wstrzymuje. Zastdj, szczegol-
nie w narzadach, nalezacych do uktadu zyty wrotnej, krwotoki,[zwyrodnienie
miesnia sercowego, watroby, nerek i naczyn wioskowatych, stanowig zespo6t
zjawisk, typowych dla grupy choroéb posocznicy krwotocznej. Analogiczne
zmiany: podskdérne wyleWy krwi, krwawe wybroczyny w osierdziu, w wa-
trobie i w nerkach, rowniez charakteryzujg chorobe Weila.

Patogeneza g. zéttej sprowadza sie wiec do posocznicy, trwajgcej
w ciggu pierwszych trzech dni, poczem zarazek znika z Kkrwiobiegu,
umiejscowiajgc sie przewaznie w narzadach migzszowych, a wiec w wa-
trobie i w nerkach. Analogiczne zjawisko obserwujemy znowu w przebiegu
z6Htaczki zakaznej, z tg tylko roznica, ze zarazek Leptospira ictero/jae-
morrijagiae krazy we krwi w ciagu dni siedmiu. Umiejscowienie sie zaraz-
kéw w watrobie charakteryzuje, jak wiemy, nietylko te dwa gatunki lepto-
spir, lecz kretki chorobotwo6rcze wogdle. Raptowne znikanie zarazka ze
krwi, powtarzajace sie we wszystkich przypadkach g. z. stale po 3-im dniu,
nasuwa przypuszczenie, ze z okresem tym zwigzany jest cykl ewolucyjny
kretkéw, ktérego pierwsza faza odbywa sie w krwiobiegu, za$ dalszy roz-
woj w narzgdach wewnetrznych.

Watroba i nerki, jako narzady najsilniej przez kretki g. 2. napastowane,
oraz jako filtry, przez ktore sacza sie toksyny, wytwarzane w przebiegu
choroby, ulegajg najbardziej typowym i zarazem ciezkim zmianom.

Prawie stale, z wyjatkiem tych przypadkéw, gdy $mier¢ nastepuje
w 3—4 dniu choroby, watroba zmartych na g. z. jest zwiekszona i zabar-
wiona na zéto w roznych odcieniach; pod wzgledem barwy przypomina ono
watrobe w chorobie Frericbsa. W chorobie Weila natomiast watroba zacho-
wuje stale swa barwe normalng {Martin i Pettif), lecz najczesciej bywa
zwiekszona. Na powierzchni i na przekroju watroby w tych trzech chorobach
widzimy wybroczyny i plamy krwotoczne.

Badanie histologiczne watroby goraczki zéttej wskazuje, ze zmiany
dotyczg wszystkich elementéw skladowych tego narzadu. Daleko siega-
jace zniszczenie watroby polega przedewszystkiem na zatraceniu normal-
nego ukiadu komoérek; sg one jakby zmacerowane i chaotycznie rozsypane.
W drugim okresie goraczki zottej wystepuje zwyrodnienie tluszczowe
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i martwica komérek watrobowych; w przypadkach o przebiegu wolnym
watroba przeksztatca sie w ,kawat ttuszczu" (Sodre). Ten obraz zniszczenia
tkanki watrobowej przypomina bardzo zmiany patologiczne ,,zé6ttego zaniku
watroby1l gdzie pod wptywem zwyrodnienia tluszczowego oraz martwicy,
z komdérek watrobowych pozostajg jedynie resztki jagder. Zasadnicza réz-
nica miedzy obrazem histologicznym tych dwdéch choréb polega na tem, ze
zwyrodniate komdrki watrobowe w chorobie Frericfrsa zachowujg swdj
pierwotny uktad (Garnier i Reilly), podczas gdy w g. z. nastepuje przewroét
w architektonicznej strukturze watroby (Clarac). Pod tym wzgledem zmiany
histologiczne watroby w g. z. przypominajg zmiany, jakie zachodzg w watro-
bie pod wptywem L. icterobaemorrfragiae. Pomimo, ze komorki watroby
w chorobie Weila podlegaja zmianom tluszczowym w stabym tylko
stopniu, jednakowoz uktad ich jest catkowicie zmieniony, jak sie wyrazajg
Martin i Pettit (1919) ,larchitecture du lobule est bouleversee"...

W sprawie patogenezy zottaczki w przebiegu g. z. zdania badaczéw sa
podzielone. Sodrd i Couto przypuszczajg, ze wskutek zwyrodnienia koma-
rek watroby wytwarzanie z6ci jest wstrzymane, z drugiej za$ strony wsku-
tek zahamowania czynnosci watroby z hemoglobiny powstajg barwniki z614-
ciowe. Zaznaczajg oni wyraznie, ze zéttaczka w goraczce zoéttej jest krwio-
pochodna. Poglad ten poparty zostat przez Marc\)oux, Salimbeniego
i Simonda.

Badania histopatologiczne Rocba-Limy dowiodty, ze wskutek martwicy
komérek watroby powstajg potagczenia miedzy kanalikami zotciowemi oraz
otaczajacemi je naczyniami chtonnemi, a co za tem idzie nastepuje wchia-
nianie zotci i zéttaczka. Wyniki badan Rodya-Limy potwierdzone zostaty
przez Eppingera, ktéry spostrzegat analogiczne zmiany w  watrobie
zmartych na chorobe Weila oraz w przypadkach t. zw. ,icterus catarrhalis".

W tych trzech chorobach ulega wszedzie w réznym stopniu zniszcze-
niu migzsz watroby, wytwarza sie polgczenie miedzy kanalikami zétcio-
wemi oraz naczyniami chtonnemi, przyczem przerwy w $ciankach kanali-
koéw zotciowych powstajg z zewnatrz, odwrotnie jak w przypadkach zéttaczki
zastoinowej, gdzie tworza sie od wnetrza.

Ze wszystkich organéw najmniejszym zmianom ulega $ledziona, ktéra
zazwyczaj zachowuje wielko$é normalng. Wedtug Sodr¢ zauwazy¢ mozna
niekiedy przekrwienie, uszkodzenie $rédbtonka naczyn oraz ogniska krwo-
toczne. Te stosunkowo nieznaczne zmiany patologiczne w $ledzionie wska-
zuja, ze udziat tego organu w zakazeniu ogoélnem jest niewielki; Swiadczy¢
to mogtoby jednoczesnie przeciwko teorji o przetwarzaniu sie bezposre-
dnim z hemoglobiny barwnikéw zoétciowych.

Nerki zmartych na g z. sg nieco zwiekszone, przekrwione, barwy z6t-
tawej (Sodre). Obraz histologiczny wykazuje przedewszystkiem ttuszczowe
zwyrodnienie nabtonka kanalikébw moczowych, ktére najbardziej jest zazna-
czone w istocie korowej, daje sie tez zauwazy¢ w petlach Henlego
oraz w kanalikach wyprowadzajacych (Otto). Czesto kanaliki wypetnione sg
wateczkami ziamistemi, czasami krwig. Zmiany w kiebkach nie nalezg wi-
docznie do statych, gdyz Sodre uwaza, ze kiebki pozostaja nietkniete, pod-
czas gdy Otto opisuje w nich zjawiska zapalne. Widzimy wiec, ze zwy-
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rodnienie dotyczy przedewszystkiem migzszu nerek, do czego przylaczyc
sie moze zapalenie kilebkéw.

Najbardziej state i charakterystyczne zmiany zachodzg w narzadach tra-
wienia. Zotgdek, najczesciej rozszerzony, zawiera stale ciecz gestg i czarna,
krew ze $luzem. Sluzéwka zotagdka jest obrzmiata, silnie przekrwiona, z wy-
broczynami krwawemi. To samo tyczy sie Sluzéwki jelit, gdzie oprdcz tego
wystepuje ttuszczowe zwyrodnienie komorek gruczotowych (Sodr¢, Couto,
Havelburg).

Profilaktyka. Walka z g. z. opiera sie na danych epidemjologicznych,
zdobytych dzieki pracom doswiadczalnym catego szeregu badaczy.

W stosowaniu srodkéw ochronnych i zaradczych kierowaé sie musimy
dwiema zasadami, mianowicie, ze jad g. z. w naturze przebywa wylgcznie
w komarze Stegomyia oraz w cztowieku chorym. Poniewaz przeniesienie
zarazka g. z. z cztowieka chorego na zdrowego odby¢ sie moze jedynie przez
posrednictwo komara, przeto celem przerwania tancucha epidemicznego wy-
starcza usuniecie jednego z czynnikéow (cztowieka chorego lub komara).
Widzimy, ze zwalczanie g. z. opiera sie na podstawach analogicznych do
zasad zwalczania zimnicy. R6znica wigzac¢ sie moze jedynie ztem, ze w g. z.
cztowiek po uptywie 3 dni staje sie nieszkodliwym. O ile wiec chory bedzie
izolowany od komaréw w ciggu tego pierwszego okresu, przestaje byc¢
zrédtem zarazy dla ludzi zdrowych. W tym celu umieszcza sie chorego
w oddzielnym pokoju, szczelnie zabezpieczonym zapomocg siatek od do-
stepu komaréw. W tych miejscowosciach podzwrotnikowych, gdzie panuje
stale g. z,, szpitale posiadajg specjalnie urzadzone kabiny, kryte ze wszy-
stkich stron gestg siatkg. Chorzy przebywaja w ten sposob izolowani do
piatego dnia choroby.

Zwalczanie goraczki z6ttej, w porownaniu z profilaktyka zimnicy, jest
o tyle tatwiejsze, ze zabezpieczenia chorego od komaréw, ze wzgledu na
dtugotrwaly przebieg zimnicy, praktycznie przeprowadzi¢ nie mozna, pod-
czas gdy izolacja chorego na goraczke z6tta moze by¢ stosowana. Do
roku 1919 wyzej wymieniony sposob postepowania z chorymi na gorgczke
z6ttg byt jedynym Srodkiem w stosunku do ludzi. Dzieki ostatnim zdoby-
czom Noguchiego posiadamy obecnie $rodek profilaktyczny (o wiele po-
tezniejszy niz chinina w zwalczaniu zimnicy), mianowicie szczepionke
z L. i¢teroides. Wyniki stosowania tej szczepionki przez Noguchiego i in-
nych badaczy, podane poprzednio, w kazdym razie sg bardzo zachecajgce.
Niezaleznie od masowego uodpornienia ludzi, od izolacji chorych, akcja
sanitarna winna dazy¢ do systematycznego niszczenia komaréw Stegomyia.
Oczywiscie nikomu nie udato sie doprowadzi¢ do zupetnego wyniszczenia
komaréw. Redukcja liczby komardéw ponizej t. zw. ,,point epidemigene”,
o0 ktérym wspomnieliSmy poprzednio, doprowadzi¢ moze jednak do wyga-
Snigcia epidemji.

Najprawdopodobniej znaczng role w zjawisku tem odgrywa ostabienie
jadu goraczki zéttej, wskutek rzadszego przeszczepiania go przy zmniejszo-
nej ilosci komaréw ichorych. Prawdopodobnie to ostabienie zjadliwosci
zarazka, wraz z uodpornieniem ludnosci tubylczej, doprowadzito na zacho-
dnim wybrzezu Afryki do zupetnego wygasniecia goraczki zottej.
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Walka ze Stegomyia opiera sie na niszczeniu komaréw dorostych oraz
ich mtodego pokolenia. Tryb zycia dorostej Stegomyia, mianowicie jej ma-
sowe przebywanie w mieszkaniach, znacznie ulatwia akcje. Oproécz spala,
nia siarki w mieszkaniach, Clarac i Simond zalecaja niszczenie komarow za-
pomocg dymu tytuniowego. W niszczeniu larw komaréw pierwszorzedne
znaczenie ma osuszanie terenéw wilgotnych, drenaz bagien i wod stojgcych
oraz polewanie naftg powierzchni tych zbiorowisk wody, ktérych osuszanie
nie jest mozliwe.

W zarysie ogdlnym organizacja walki z g. z. w przebiegu epidemji od-
bywa sie wedtug Clarac i Simond na zasadach nastepujacych. Personel sa-
nitarno-techniczny sklada sie ogétem ze 100 oséb na 30.000 mieszkancow.
Na czele stoi kierownik lekarski, ktéoremu podlega kilku lekarzy-szefow
sekcyj oddziatu. Do oddziatu nalezy inzynier wraz z nizszym personelem
technicznym. Caly oddzial podzielony zostaje na poszczegdlne sekcje,
z ktorych kazdej powierza sie odrebne czynnosci. Jedna sekcja zajmuje sie
wyszukiwaniem chorych, ich transportem do szpitali, izolacjg w mieszka-
niach pod siatkg. Sekcja druga niszczy larwy komaréw w miejscowosci za-
kazonej oraz w okolicy jg otaczajacej. Trzecia sekcja prowadzi*prace ase-
nizacyjne, kontrolujgc zbiorniki wody stojgcej, przeprowadzajgc drenaze,
rowy i t. p. Wreszcie czwarta niszczy komary doroste i kontroluje okrety,
przybywajgce do portu. /

Najwazniejsza zasade w tego rodzaju akcji jest sprezystos¢ dziatania
oraz jednoczesne przeprowadzenie wszystkich wymienionych srodkéw za-
radczych.

Jako przyktad realny, przytocze tu w skréceniu sprawozdanie Connora,
dyrektora Miedzynarodowego Urzedu Zdrowia Republiki Equadoru
z czerwca 1920.

Goragczka zétta panowata w Equadorze endemicznie od r. 1842, przy-
czem podczas jednej epidemji w Guayaquilu wygineta potowa ludnosci
miasta. Zorganizowana przez Connora walka z g. z. polegata na zastoso-
waniu wszystkich wymienionych $rodkéw zaradczych, przyczem szczegdlnag
uwage zwrécono na niszczenie larw Stegomyia. Zapomoca hermetycz-
nego zamkniecia zabezpieczono od komaréw kilkadziesigt tysiecy zbior-
nikow wody, ktore zasilajg miasto. Od chwili zastosowania tego sposobu
liczba zachorowan na g. z. zaczetlg opada¢. Miasto Guayaquil podzielono na
10 okregéw sanitarnych, w ktérych obrebie co tydzien odbywat sie przeglad
sanitarny kazdego domu.

Ludno$¢ Equadoru, ktéra znacznie cierpiata wskutek g. z., zrozumiata
celowos¢ i korzysé tej akcji, gorliwie pomagajac jej kierownikom.

Dzieki doskonatej organizacji i wspotdziataniu ludnosci, osiggnieto tak
niezwykly rezultat, ze od maja r. 12>19 nie notowano ani jednego zachoro-
wania na g. z

Na zasadzie danych statystycznych angielskiego Ministerstwa Zdrowia
Publicznego (1920) oraz sprawozdania Fundacji Rockefellera (1920), do-
chodzimy do wniosku, ze nasilenie goraczki zéttej podczas wojny ostatniej
znacznie opadto. Zaznaczy¢ mozna byto jedynie nieznaczne stosunkowo
epidemje w ogniskach pierwotnych, Meksyku i Peru.. llo$¢ przypadkéw



w Ameryce $rodkowej w ciagu lat 1915—1920 wynosita ogétem okoto 1000
ze Smiertelnoscig dochodzacg do 60',.

W ciggu tego okresu na wybrzezu zachodnio-afrykanskim notowano
86 zachorowan, oprocz tego w Kongo Belgijskim wybuchta epidemja
w r. 1917, ktérg wkrétce opanowano.

Wyniki, uzyskane dzieki olbrzymiemu naktadowi sit i Srodkéw mate-
rjalnych przez Amerykanodw, ktérzy doprowadzili do zupeinego wygasniecia
goraczki z6ttej w wielu osrodkach, gdzie panowala ona endemicznie od
wielu stuleci (Hawana, przesmyk Panamski, Rio de Janeiro), wskazuja,
ze walka z tg chorobg nie jest beznadziejna.
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REFERATY.

C. Prausnitz i H. Kuestner. Studja nad nadwrazliwo$cig. (Studien iiber
die Uberempfindlichkeit). Centralb. f. Bakter. 1921. T. 8 6. str. 160— 169.

Obaj autorzy cierpig na idjosynkrazje: pierwszy wzgledem pytku na-
siennego kwiatdéw (goraczka sienna), drugi wzgledem gotowanego miesa ryb
koscistych; surowe mieso, narzady wewnetrzne ryb, ikra it. p. nie dzialaja
wcale; mieso ryb chrzastkowych dziata znacznie stabiej. Po spozyciu najmniej-
szej ilosci miesa ryb koscistych nastepuje swedzenie skory w réznych okoli-
cach ciata, obrzek i zaczerwienienie spojéwek, wzmozenie sekrecji btony
Sluzowej drég oddechowych, kichanie, kaszel, chrypka az do bezgtosu i du-
sznos$¢. Potem skéra na catem ciele, a zwtaszcza na twarzy, ulega przekrwie-
niu i pokrywa sie bagblami pokrzywki, wypukitemi, mocno swedzacemi, o $re-
dnicy 1—2 ctm., zlewajgcemi sie pomiedzy sobg. Po dwuch godzinach wy-
stepuje gwaltowny $linotok i wymioty, poczem chory zaczyna powoli wracac
do normy. Cieptota, serce i nerki normalne. Napad trwa do 12 godzin i uste-
puje wsrdd objawéw ostabienia ogolnego. Po napadzie wydzielanie moczu
jest zmniejszone i wystepuje zaparcie stolca. Idjosynkrazja jest tak wielka,
ze na wargach wystepujg bable lokalne po dotknieciu ich klejem rybim.
Wplywy psychiczne nie grajg zadnej roli: pacjent dostat raz napadu po spo-
zyciu rzekomo miesnej potrawy, ktéra w rzeczywistosci byta ryba; innym
razem napad wywotata pietruszka, posiekana na desce, uzytej poprzednio
do przyrzadzenia kanapek z ryby. Autorzy wzieli do swoich badan 10$ wy-
ciagg z miesa rybiego na wodzie przekroplonej wyjatowiony w auto-
klawie. Wycigg ten na spojowke nie dziata wecale, natomiast 0,1 ccm. za-
strzyknieta $rédkskérnie wywotuje bagble mocno swedzace, ktére po 10 min.
maja do 3 cctm. $rednicy, sa wypukle i otoczone jaskrawo czerwong ob-
wodka. Po 20 min. do objawéw miejscowych przytaczaja sie ogdlne, trwajace
po kilka godzin. Atropina (0,001) usuwa objawy ze strony drog oddecho-
wych, suprarenina (0,0005) usuwa pokrzywke. Objawy miejscowe ustepujg
po 48 godz. Jeszcze rozcienczenie 0:1000, t. j. 0,00001 miesa, wywotuje wy-
razny odczyn. Wyciag przyrzadzony na zimno nie dziata wcale; niezbedne
jest ogrzanie co najmniej do 60°. ldjosynkrazja ta rozni sie od idjosynkrazji
na pytek nasienny kwiatow o tyle, ze ten ostatni dziata nie tylko $rodskor-
nie (0,1 cctm. 1$ roztworu specjalnego ciata biatkowego, ktére Dunbar
otrzymat z pylku zytniego), ale ina spojéwke (w rozczynie 2000 razy
stabszym); bable na skdérze dochodzg do 45 m. X 23 m.; obrzek twarzy,
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dusznos$¢ i kaszel trwajg przez kilka dni. Substancja czynna miesa
rybiego nie rozpuszcza sie w alkoholu; natomiast osad powstaly po
ekstrakcji dziata w dawce 35.10-5 Substancja czynna ginie pod dzia-
taniem kwaséw, natomiast tug W4 trypsyna i pepsyna nie niszczj jej.
Wyciagi z narzadow wewnetrznych ryby, ikra, surowica krwi zachowujg sie
obojetnie. Mieso wieloryba nie dziata réwniez.

Badanie surowicy krwi pacjenta nie wykryto zadnych przeciwciat.
Surowica nie posiada zdolnos$ci zobojetniania wyciggu podczas injekcji $réd-
skornej. Nie udato sie réwniez wywota¢ anafilaksji biernej u morskiej swinki.
Natomiast u cztowieka zdrowego wystgpit wyrazny odczyn miejscowy, gdy
wstrzyknieto srédskoérnie w jednem i tem samem miejscu z poczatku suro-
wice chorego, a po uptywie 24 godz. wycigg z miesa rybiego. Metoda ta za-
stuguje na zastosowanie w innych przypadkach idjosynkrazji, chociaz za-
wiodta autoréw wzgledem tuberkuliny i w przypadku nadwrazliwosci na
surowice konska oraz w gorgczce siennej. Préby zapobiegania napadowi za-
pomocg szczepionki daty czesciowo wynik dodatni, zauwazono bowiem, ze
po kilku tygodniach proéb, robionych na jednem i tem samem przedramieniu,
bable zmniejszyly sie wyraznie, gdy tymczasem na drugiem przedramieniu
wystapity w wielkoéci poczatkowej. Swiadczy to o niewatpliwem uod-
pornieniu miejscowem.

Dr. Z. Szymanowski.

W. Frieber. O powstawaniu indolu i o odczynach indolowych oraz
przyczynki do znajomos$ci bakteryj nie wytwarzajgcych indolu. (Beitrage
zur Prage der Indolbildung und der Indolreaktionen, sowie zur Kenntnis
des Verhaltens indolnegativer Bakterien). Cntrlbl. f. Bakter. Origin. 1921
LXXXVII. 154 - 277,

Na wstepie autor konstatuje rozbiezno$¢ w wynikach pomiedzy odczy-
nami Salkowskiego i Ebrlicha-. pierwszy wykazuje czesto obecnos$é¢ indolu
tam, gdzie drugi nie wykrywa go wecale, np. w hodowlach pratka duru
brzusznego. Autor postuguje sie pozywka syntentyczng, zawierajacg try-
ptofan jako jedyna substancje macierzystg indolu. Hodowla b. coli matabile
i odmienca daty wybitnie dodatni odczyn podtug Salkowskiego, natomiast
odczynnik Ebrlicba nie wykryt ani $ladu indolu. Autor wnosi przeto, ze ciato
reagujace z odczynnikiem Salkowskiego nie moze by¢ indolem W dalszym
ciggu autor zestawia i omawia krytycznie 5 rodzajéow odczynu indolowego:
Ebrlicba (aldehyd paradwumetylo-amidobenzolowy), Salkowskiego (azotyn
potasowy w hodowli zakwaszonej), de Graafa (1,4—Bnaftochinon i dwu-
siarkan potasu), Legala-Weyla (nitroprussydek sodu) i odczyn wanilinowy.
Wszystkie te metody zostaly wyprébowane zaréwno z indolem, jak i z sze-
regiem syntentycznych produktéw podstawienia w pozycji ai 3 lub w obu
razem. Okazato sie, ze 1) reakcja Ebrlicba, de Graffa i wanilinowa wyma-
gaja wolnego wegla p, obecnos¢ grupy metylowej a nie stanowi przeszkody.
2) reakcje Salkowskiego i Legala-Weyla wymagaja wolnego wegla a; nadto
préba Legala-Weyla wymaga wolnego wegla fl, natomiast reakcja Salkow-
skiego udaje sie w obecnosci rodnika kwasu octowego lub piroglikurono-
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wego w pozycji p. Reakcja Legala-1Veyla jest najbardziej wymagajaca i ma
te wade, Zze potrzeba do niej az trzech sktadnikéw, reakcja de Graafa wy-
maga destylacji, reakcja wanilinowa nie daje do$¢ wyraznego zabarwienia.
Pozostajg wiec do wyboru préba EN)dicla i znacznie mniej od niej wyma-
gajaca préba Salkowskiego; pierwsza wykrywa tylko indol, druga oprocz
niego takze szereg pochodnych. To tlomaczy catkowicie réznice, otrzymy-
wane z hodowlami rozmaitych szczepéw. Autor zastanawia sie w dalszym
ciggu nad charakterem ciata, powstajgcego z tryptofanu, ktére daje odczyn
Salkowskiego, a ktore nie jest indolem, gdyz nie daje odczynu Eljrlicba. Na
drodze bardzo subtelnej analizy chemicznej okresla je jako kwas indolowo-
octowy. Prawie wszystkie bakterje, nie wytwarzajgce indolu, produkujg kwas
indolowooctowy z tryptofanu: jedne w mniejszym stopniu (dur rzekomy A),
inne w wiekszym (czerwonka Sfriga Kruse). W hodowlach takich proba
Salkowskiego jest dodatnia, a proba ENMicNa— ujemna. Fakt ten ttoma-
czy dostatecznie roznice charakterystyki poszczegélnych gatunkéw bakteryj
w redakcji rozmaitych autoréw. Autor przeprowadzit rowniez badania z po-
zywka, w ktoérej zastapit tryptofan przez a-metyltryptofan. Préba Salkowskiego
wypadta tu ujemnie (patrz wyzej). Ciekawg jest bardzo rzecza, jak rozmaite
bakterje rozszczepiajg tryptofan. Zdaniem autora istota réznicy pomiedzy
bakterjami wytwarzajgcemi a nie wytwarzajgcemi indolu polega na ich sto-
sunku do tancucha bocznego (alaniny): pierwsze odszczepiaja caly wegiel
w nim zawarty, a drugie tylko czes¢. Fakt ten znajduje poparcie w zjawisku
nastepujagcem: dodajac do pozywki inne zrdédio wegla tatwo przyswajal-
nego mozna pozbawic¢ bakterje zdolnosci wytwarzania indolu. Do doswiad-
czen takich nadaje sie zwlaszcza cukier. Bakterje, wytwarzajgce zwykle in-
dol, daja na takiej pozywce odczyn Salkowskiego, bakterje, nie wy-
twarzajgce zwykle indolu, nie zmieniajg swego zachowania. Z wnioskow po-
danych przez autora na zakonhczenie, zastuguje na szczeg6lng uwage co na-
stepuje: 1) Wszystkie bakterje rozszczepiaja tryptofan, tworzac zen praw-
dopodobnie kwas indolowodotowy, jako pierwszy etap rozkitadu. Bakterje,
nie produkujgce indolu, zatrzymujg sie w tem miejscu. Bakterje, wytwarza-
jace indol, produkujg go przez rozszczepienie kwasu indolowo-octowego.
Jest to drugi etap reakcji. 2) Odczyn Salkowskiego nie nadaje sie do réz-
niczkowania bakteryj; do tego celu stuzy tylko odczyn Ebrlicba (aldehyd
p-dwumetylo benzolowy 5 gr. rozpuszczony w 53 ccm. wyskoku 96‘} z do-
datkiem 50 ccm. stezonego kwasu solnego; we flaszkach z korkiem szkla-
nym trzyma sie dos$¢ diugo). Jako podtoze nadaje sie zwlaszcza buljon try-
psynowy, rozcienczony 3 czesciami fizjol. rozcz. soli. Oto przepis: 1 litr bu-
ljonu zwyktego stabo alkalicznego (7 ccm. sody norm.) zadaje sie 0,2 gr.
trypsyny Grublera i pozostawia sie z chloroformem i toluolem na 24 —
48 godz. w cieplarce, poczem saczy sie przez bibute. 3) Bakterje wytwarza-
jace indol barwiag sie ujemnie metodg Grama.
Dr. Z. Szymanowski.
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E. Burow. Badania poréwnawcze zdolnosci fermentacyjnej pratkéw
rzekomodurowych A i B oraz pratka okreznicowego. (Vergleichende
Untersuchungen iiber die fermentativen Leistungen der Bakterien Para-
typhi A und B Sowie des Bacferium coli communen). Cntrlbl. f. Bakter.
etc. Origin 1921. T. 86. Zesz. 7/8 str. 517 — 564.

Praca zawiera szereg cennych szczegdétéw natury metodologicznej.
Autor rozwaza, czy roznice zdolnosci fermentacyjnej pratkdw poda-
nych w tytule zalezg od braku pewnej kategorji fermentéw, czy tez od szyb-
koséci wzrostu i obumierania. Autor odréznia, wraz z Rubnerem, dwa mo-
menty w procesie zyciowym wszelkich tworéw zywych, a wiec i bakteryj:
odzywianie czyli wzrost i dysymilacje czyli przerébke materji. Oba te pro-
cesy mogg mie¢ zrodio wspoélne i woéwczas mamy do czynienia z tworem
monotroficznym, albo tez zrédta sag rézne i wtedy twor nalezy do kategorji
ditroficznych. Wzrost bakterji wymaga koniecznie zwigzkéw azotowych,
przerébka odbywa sie przewaznie kosztem zwigzkéw bezazotowych. Pratki
rzekomodurowe i okreznicowy nalezg niewatpliwie do kategorji drugie;j.
Zdolnos¢ ich do przerabiania z jednej strony ciat biatkowych, a z drugiej
wodziandw wegla, nie jest jednakowa. Autor rozroznia typ proteinofilowy
i glukozofilowy, chociaz oba te procesy zachodzg obok siebie w réznym stop-
niu natezenia. Rozszczepienie biatka prowadzi do alkalizacji, przerobka
wodzianéw wegla do zakwaszenia (fodloza. Fermentacja pod wplywem bak-
teryj proteinofilowych musi by¢ stabsza niz pod wptywem glikozofilowych,
chociaz z tego nie wynika bynajmniej brak u pierwszych jakichkolwiek za-
czynébw. Z drugiej strony bakterje proteinofilowe muszg by¢ trwalsze od
glikozofilowych, gdyz tatwiej zobojetniajg kwasy hamujgce ich rozrost. Zda-
niem autora pratek Para A jest bardziej proteinofilowy od Para B i okrezni-
cowego, ale nie rézni sie od tamtych ani powolniejszym wzrostem ani bra-
kiem jakichkolwiek fermentéw. Badania oparte sg na obliczeniu ilosci bak-
teryj w hodowli ptynnej, na analizie jakoSciowej produktow fermentacji i na
oznaczaniu catkowitej kwasoty hodowli. Autor wysiewat zawsze te same
ilosci bakteryj w 300 ccm. 1% rozczynu peptonu Wittego z dodatkiem
0,5% cukru gronowego i 0,5% soli kuchennej. Do liczenia autor positkowat
sie zaréwno metoda ptytkowa (obliczanie kolonij po 48 godz.) jak i liczeniem
bezposrednio w komorze THoma-Zeissa po odpowiednim rozciericzeniu ho-
dowli. Pierwsza metoda daje cyfry za mate, gdyz nie wszystkie bakterje
zywe i rozszczepiajagce cukier w hodowli ptynnej sg zdolne do rozwoju po
przesianiu na ptytke. Druga metoda daje cyfry zbyt wysokie, gdyz oblicza
sie bakterje martwe, ktdre sie jeszcze nie rozpadly, na réwni z zywemi.
Metoda ptytkowg autor ocenia energje wzrostu, metodg komorowa energje
fermentacyjng. Wprowadza nadto pojecie szybkosci podziatu, t. j. czasu
podwajania sie liczby bakteryj w jednostce objetosci. Autor rozumuje tu
w spos6b nastepujacy. llos¢ bakteryj liczona jest co 6 godzin. Za podstawe
przyjmuje ilo$¢, otrzymang metodg ptytkowa. Przyrost w ciggu 6 godzin
oznacza z réznicy dwu obliczen metoda komorowa. Przyrost ten jest 2n razy
wiekszy od ilosci podstawowej. Stad tatwo obliczy¢ wielkos¢ n, ktéra jest
wilasciwg miarg energji wzrostu. Miarg energji fermentacyjnej jest ilos¢
kwasu, wyprodukowana przez 10miljon6éw bakteryj w jednostce czasu. Wiel-



kos¢ ta uzyskuje autor zapomocag catkowania, uwzgledniajac zaréwno przy-
rost kwasoty, jak i przyrost bakteryj. Do$wiadczenia wszystkie zrobione sg
podwdjnie; wielki nacisk kladzie autor na kontrole i rozmaite szczegéty me-
todyki. Okazuje sie ostatecznie, ze ani wzrost, ani sita fermentacyjna nie
sg stabsze u pratka Para A niz u Para B i okreznicowego. Autor zauwazyt
przytem jeden szczeg6t ciekawy. Oto hodowle mniej wiecej po 30 godz.
wykazywaty pewne zmiany: ptyn sie wyjasnial, a jednoczes$nie obliczanie
w komorze robito sie niemozliwe wskutek zlepiania sie bakteryj: Okazato
sie, ze byla to poprostu aglutynacja kwasna Micf)aelis'a. Zjawisko to wy-
stepowato w hodowlach Para A pézniej, niz w Para B. Autor wnioskuje
stad, ze pratek Para A wytwarza odczyn bardziej zasadowy niz Para B, dla-
tego, ze jest bardziej proteinofilowym i energiczniej rozszczepia biatko.
W dalszym ciagu autor przechodzi do czesci chemicznej swej pracy, oma-
wiajac szczegdtowo i krytycznie sposoby oznaczania rozmaitych skladni-
kéw hodowli bakteryj badanych. Pod wzgledem jakosciowym analiza nie
wykazuje zadnych niemal réznic. Nie moze wiec by¢ mowy o braku jakich-
kolwiek funkcyj zaczynowych. Inaczej nieco przedstawia sie analiza ilosciowa.
Przedewszystkiem ilos¢ kwasu ogoélna jest prawie dwa razy wieksza dla
pratka okreznicowego niz dla Para A; Para B zajmuje miejsce posrednie,
ale stoi znacznie blizej pratka okreznicowego niz Para A. To samo doty-
czy i kwasow lotnych i nielotnych. Nadto ilos¢ sfermentowanego cukru
jest przeszio dwa razy wieksza dla pratka okreznicowego, niz dla Para A.
Poniewaz za$ natezenie procesu fermentacyjnego w komorce bakteryjnej
nie wykezuje w pierwszych fazach procesu roznic, ktéreby usprawiedli-
wialy taki bilans ostateczny, przeto autor uwaza sie za uprawnionego do
whniosku, ze istotng cechg pratka Para A jest jego bardziej proteinofilowy
charakter.
Dr. Z. Szymanowski.

Weil, E. Breinl, F. Gruschka Th. Badania nad zakazeniem do$wiad-
czalnem i odpornoscig w durze plamistym. (Untersuchungen iiber die
experimentelle Fleckfieber-Infektion und Immunitat) Wiener klinische
Wochenschr. 192, 459.

Mozliwos$¢ przenoszenia zarazku duru plamistego na $winki morskie
nie podlega obecnie zadnej watpliwosci; dowodem posrednim jest tu powsta-
wanie we krwi krélikéw, zaszczepionych mézgiem swinek zakazonych, aglu-
tynin dla odmienca X,,.

Autorzy podajg fakty, dotyczace dlugosci okresu wylegania i czasu trwa-
nia choroby u 330 $winek. Po zakazeniu ¥10—IIM-tg czescia moézgu,
okres wylegania trwak u 12% $Swinek 5 dni, u 64% 6 dni, u 24% 7 dni, zas$
okres gorgczkowy u 10% — 5 dni, u 24% — 6 dni, u 28% — 7 dni, u 21% — 8
dni, u 8 — 9 dni, u 5% — 10 dni, u 26 — 11 dni, i u 26— 12 dni. Tempe-
ratura podnosita sie naogét o 1—0,5° powyzej normy. Krzywe wygladaty
zupetnie typowo, a objawy chorobowe byly nieznaczne. Wynikoéw Smiertel-
nych nie bylo. llo$¢ zarazka w organizmie zakazonym zwieksza sie szybko
natychmiast po zakazeniu i znika stopniowo w okresie pochorobowym. Po
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surowica kozy zawiera jedynie skladniki jodobdjcze bez przeciwgo-
raczkowych.

Po stosowaniu matych dawek, oraz mieszaniny jadu z surowicami
ochronnemi wystepujg ,Infections inapparentesu. Surowica zwierzat, ktore
przebyly tego rodzaju zakazenie, zawiera mato przeciwciat.

Autorzy przypuszczaja, ze rozwigzania sprawy szczepien ochronnych
u ludzi szuka¢ nalezy w potaczeniu uodpornienia biernego i czynnego.

Dr. H. Sparrow.

M. Kuczynski. Hodowle zarazka duru plamistego in vitro. (Die Kul-
tur des Fleckfiebervirus ausserhalb des Korpers). Beri. Klin. Woch.
1221 N. 51 Str. 1439.

Wychodzac z zalozenia, ze Rickettsiae Prowazekii zawsze sa obecne
w tkankach zwierzat, chorych na dur plamisty, autor, w celu otrzymania
hodowli tego zarazka in vitro, stosuje metode hodowania tkanek.

Do hodowli uzywano kawatkéw $ledziony swinki morskiej, chorej na
dur plamisty; za podtoze stuzyta surowica swinki morskiej z osoczem kréla.
Wzrost tkanki, juz po uptywie 5 — 4 dni, byt obfity. Po uptywie 4 do 19 dni
uzywano hodowli do zarazania $winek morskich i robiono z nich preparaty
histologiczne. Zjadliwos$¢ tkanek hodowanych okazata sie wiekszg, niz
tychze tkanek przed hodowaniem. Okres wylegania duru plamistego trwat naj-
czesciej 4 dni, przebieg choroby byt typowy; w narzadach i w mézgu stwier-
dzano swoiste ogniska dookotanaczyniowe; kréle, szczepione mdézgiem tych
Swinek, dawaty zawsze dodatni odczyn Weil-Felixa, a po przebyciu choroby
Swinki stawaly sie odporne na zakazenie ponowne. W barwionych skraw-
kach z hodowli, struktura $ledziony byla zachowana, a obecnos$¢ zarazka
duru plamistego mozna bylo stwierdzi¢ z tatwoscia. Komoérki srodbtonne
naczyn $ledziony i ich jadra bylty napeczniate, jadra zmienialy stopniowo
swdj ksztatt i stosunek do barwnikéw. Plazme komoérek srodbtonka wypet-
niaty twory o ksztalcie ziarenek i pratkéw gramoujemnych, barwigcych sie
metoda Giemzy na czerwono.

Twory te byty najzupetniej identyczne z Rickettsiae Prowazekii, opi-
sanemi przez Rocha-Lima wewnatrz komérek nabtonkowych jelit wszy.

Takich zmienionych, wypetnionych R.-P., komérek $rédbtonkowych
Kuczynski znajdowat po kilka w jednym polu widzenia. W okre-
sie p6zniejszym komoérki podlegaty rozpadowi i zanikowi, R.-P. wypadaty
z nich nazewnatrz, rozmnazajac sie w dalszym ciagu i wypetniajac prze-
strzenie, uformowane przez zanik komérek nabtonka.

W zarazkach z hodowli $ledziony Swinki normalnej zadnych twordéw,
podobnych do Rickettsiae Prowazekii, autor nie znajdowat. Zdaniem Ku-
czynskiego, doswiadczenia powyzsze, oraz z dawnej otrzymang przez niego
hodowlg R.-P. z zawiesiny mézgu $winki, usuwaja wszelkie watpliwosci co
do znaczenia Rickettsiae Prowazekii w etjologji duru plamistego.

Jednak, wobec procesoéw nekrotobiotycznych obraz histologiczny w ho-
dowlach tkanek nie jest miarodajnym, przytem okreslenie autora o wzmo-
zeniu sie zjadliwosci tkanek hodowanych jest zbyt ogdlnikowe; trudno wiec



whnioski Kuczynskiego przyja¢ bez zastrzezen. Z doswiadczen autora wi-
dzimy jedynie, ze jad duru plamistego, w warunkach hodowania tkanek,
przechowuje sie znacznie diuzej (19 dni), niz w warunkach zwyktych
in vitro (48 g.)

Dr H. Sparrow.

Besredka. Szczepienia droga skdrng. Waglik: infekcja skdrna,
odpornos$¢ skorna, szczepienie skérne. (Vaccination par voie coutance.
Charbon: cutti-infection, cutti-vaccination, cutti-immunit¢). Ann. Pasteur
1921. X X XV, 421

Autor starat sie zastosowac spostrzezenia swoje, o lokalnem uodpornie-
niu jelit i ptuc, do innych narzaddéw, a mianowicie do skéry. Celem przeprowa-
dzenia badan autor uzyt zakazenia waglikiem. Dotad nigdy nie udato sie za-
bezpieczy¢ przeciwko infekcji waglikowej matych zwierzat laboratoryjnych
(Swinek morskich i krélikéw), pomimo stosowania szczepionki. Kilkakrotne
wstrzykiwania $wince morskiej szczepionki waglikowej Nr. 1 nie zabezpie-
czaja zwierzecia od $mierci przy zastrzyknieciu minimalnej dawki $mier-
telnej szczepionki Nr. 2. To samo zjawisko obserwowano w doswiadczeniu
nad krdlikiem, przyczem uzywano, zamiast szczepionki Nr. 2, jadu zywego
w minimalnej dawce. W doswiadczeniach, o ktérych obecnie mowa, autor,
w celu uodpornienia, wcieral wacikiem w ogolong skoére szczepionke wa-
glika Nr. 1. Otrzymana reakcja miejscowa polegata na podraznieniu zapal-
nem, ustepujgcem ciggu 4 — 6 dni; po uplywie tego czasu $wince wtarto
szczepionke Nr. 2; Swinka przezyta. Rownoczesnie druga swinka, ktérej
wtarto bezposrednio szczepionke Nr. 2, padta na 4-ty dzien. W dalszym
ciagu Swinka, ktorej wtarto pierwszg i drugg szczepionke, okazala sie od-
porng na wcieranie jadu waglika, a wszystkie Swinki kontrolne (nieszcze-
pione poprzednio), padly na 4 — 6 dzien. To samo obserwowat autor u kro-
likébw, z tg tylko réznica, ze uodpornianie rozpoczynat od 2-giej szcze-
pionki. W ten spobdb zwierzeta szczepione okazatly sie odporne nietylko na
wcieranie jadu, ale nawet na wprowadzenie go pod skére i do narzadéw
w duzych dawkach.

Autor proponuje stosowac zastrzykiwanie w skére zamiast wcierania.
Metoda ta jest o tyle dogodniejsza, ze pozwala przeprowadzi¢ Sciste dawko-
wanie. Wieksze dawki wywotujg duze zmiany lokalne na skorze, w postaci
odmy, strupa; mniejsze zas dawki moga prawie zadnej reakcji nie dawac.

Doswiadczenia wykazaly, ze krew Swinek, uodpornionych w ten sposob,
nie posiada wiasnosci prewencyjnych, a wiec uodpornienie nie polega na
obecnosci przeciwciat swoistych Autor tltomaczy zjawisko
to wten sposodb, ze $Swinka posiada narzagd spe-
cjalnie czuty na bakterje waglika; tym narzgdem
jest skdéra, winnych narzgdach zas$ bakterje zo-
stajg zabijane odraz u. Swinki ikréle, ktére autor zakazat z po-
minieciem skory (np. zastrzykujagc swinke dootrzewnowo po nacieciu skory
albo krolika dozylnie, wypalajagc miejsce zastrzyku), nie moga by¢ zarazone



waglikiem. Uodporniona skéra czyni zwierze odpornem, gdyz: 1) wszystkie
inne narzady sg same przez sie odporne na zakazen e i 2) raz uodporniona
skora zamyka jedyng droge do wtargniecia bakteryj.

Jako rezultat tych badan, autor podkresla, ze majac przed sobg czyn-
nik infekcyjny i toksyczny, nalezy wzig¢é pod uwage nie tylko wrazliwosé
zwierzecia, lecz réwniez, czy nie posiada ono narzadu specjalnie czutego,
oraz czy, szczepigc w 0w narzad, nie uodporni sie catego organizmu.

Dr. FA Przesmycki.
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PRZEGLAD EPIDEMJOLOGICZNY

TOM 1L 1922, ZESZYT 2

Z Panstwowego Zaktadu Badania Surowic
(Dyrektor Dr. L. Hirszfeld).

O wiasnosciach zlepnych szczepow durowych,
rzekomodurowych i szczepow odmienca.

Podali

LUDWIK HIRSZFELD i JULJA SEYDEL.

W Zesz. 6. Tomul. ,Przeglagdu Epidemiologicznego"”
opisaliSmy szereg doswiadczen nad wlasnosciami aglutynacyjnemi szczepéw
para B, para C i Aertryke. Uwzglednili$my w naszej pracy nietylko pokre-
wienstwo, wyrazajace sie w istnieniu wspotaglutynin, ale i forme, w jakiej
wypadaja zaglutynowane bakterje rozmaitych typoéw, jako tez cieptostatosc
substancyj aglutynacyjnych. Wprowadzenie tych sprawdzianéw wydato sie nam
niezbednem ze wzgledu na prace Weila i Felixa, ktére dowiodty istnienia ro-
zmaitych form aglutynacji u szczepéw Para P {ParaC) i ParaB. Autorzy
obserwowali te réznice po raz pierwszy $rdd biologicznych odmian odmien-
ca: rozrozniajg oni formy H (mit Haucfy), zasnuwajace powierzchnie agaru,
aglutynujace sie z surowicg odpornosciowa w postaci lekko opadajgcego obto-
czka, dajacego sie tatwo rozbi¢, i formy O (of)ne Haucb), rosngce wpostaci
oddzielnych kolonij, aglutynujgce sie w postaci spoistych grudek. Nalezy
dla doktadnosci historycznej podkresli¢, ze spostrzezenia nad rozmaitemi
formami aglutynacji zrobit po raz pierwszy Porges jeszcze w 1905 r., w ba-
daniach nad aglutynacjg gotowanych pratkéw durowych. Zastuga Weila
1 Felixa jest rozszerzenie tego spostrzezenia na rézne gatunki bakteryj. Weil
i Felix zauwazyli, ze odmieniec typu H po nagrzaniu aglutynuje sie w for-
mie grudek, podobnie jak szczepy typu O nienagrzane. Nasuneto to przy-
puszczenie, ze forma aglutynacji zalezna jestod istnienia odrebnych
chwytnikow o rozmaitej cieplostatosci. Zdaniem autoréw forma
obloczkowata, jaka daja pratki durowe oraz odmieniec X.oH polega na
istnieniu cieptochwiejnego chwytnika ,,H"j aglutynacja za$ grudkowata,
jaka dajg X,0 O i pratki gotowane polega na istnieniu specjalnego chwytnika
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O. Jakie jest podtoze fizykalne tych dwoéch aglutynacyj, autorzy nie ba-
dali. Forma aglutynatu, zdaniem ich, zalezy przedewszystkiem od istnienia
tych dwéch rozmaitych chwytnikéw. Poglad swdj opieraja na nastepujacych
spostrzezeniach. Surowica, wytworzona przez zastrzyk bakteryj zywych, po-
siadajgcych chwytniki H i O, aglutynuje w formie mieszanej (obloczkowato,
dzieki obecnosci H i grudkowato dzieki O). Z tego wnoszg autorzy, ze w su-
rowicy tej czynne sg dwa zlepniki H i O i przypuszczenie to potwierdzajg
badaniami absorbcyjnemi. Jezeli bowiem dodamy bakteryj gotowanych, za-
wierajacych jedynie chwytnik O, do surowicy, wywotanej przez bakterje
zywe, posiadajacej zatem aglutyniny H i O, to zwigzany zostanie zlepnik O
i w surowicy pozostanie jedynie zlepnik H, ktéry aglutynowaé bedzie ba-
kterje zywe H nie w formie mieszanej, a czysto obtoczkowatej, albowiem
grudkowaty chwytnik O nie bedzie moégt dziata¢ wobec braku w surowicy
odpowiedniego przeciwciata anti-O.

Podtug Weila i Felixa otrzymamy odmienne rezultaty z surowicami,
wywotanemi przez zastrzyk bakteryj gotowanych, te zawierajg bowiem
jedynie chwytnik O, wywotujg zatem surowice jedynie z anti-O. Surowica
taka rozni sie podtug autoréw od surowicy pierwszego typu tem: 1) ze daje
nawet z bakterjami zywemi aglutynacje grudkowatg i 2) Ze surowice
takie, absorbowane bakterjami gotowanemi, nie moga aglutynowaé szczepow
zywych, gdyz nie posiadajg one, jak surowice pierwszego typu, zlepnikowH.

Twierdzenia te, poparte calym szeregiem subtelnych doswiadczen, do-
prowadzity autorow do niezmiernie ciekawych wnioskéw biologicznych.
Surowica chorych bedzie posiadata inne wlasnosci aglutynacyjne, bedzie
aglutynowata odmiany biologiczne H lub O w zaleznosci od szcze-
poéw, krazacych we krwi; forma tej aglutynacji bedzie grudkowata Ilub
obtoczkowata i t. d. W badaniach bakteriologicznych musimy réwniez
uwzgledni¢ biologiczne réznice miedzy formami O i H.W ustroju zakazonym
durem plamistym moga, zdaniem Weila \Felixa, wystepowaé zmiany; wtedy
szczepy, posiadajgce chwytniki H i O przemieniaja sie samoistnie w O.

Przemiana formy H w O odbywaé sie moze précz'*tego samorzu-
tnie, jak to stwierdzili liczni autorzy (Braun i Scfraffer, Weltmann i Seuf-
ferbeld, Seifert i inni) pod wptywem roéznych warunkéw dysgenetycz-
nych, jako to: hodowli na agarze wysuszonym, dodatku karbolu i t. d. Nie-
ktérzy badacze (Weili Felix, Braun i Salomon, Sacfrs, Braun, Buchner
i Zollner), uwazajg, ze chwytniki O lub H stanowig znamiona zupetnie
odrebnego powinowactwa miedzy szczepami; tak np. X10i X2 posiadajg
wspolne chwytniki H i odrebne O. Surowica, wywotana formag H jednego
szczepu, aglutynuje forme H drugiego, tymczasem gdy uzycie odmian O wy-
kazuje odrebno$¢ serologiczng tych typow. Weil-Felix i Mitzenmacl)er prze-
prowadzili podobng analize ze szczepami tyfusu, para A, B i Gdrtnera. Nie
mozna, co prawda, w grupie tyfusowej odréznié¢ typu H od O, gdyz bakterje
te nie zasnuwajg powierzchni agaru (mit Hauch). Badanie szczepdw goto-
wanych wykazato zdaniem autoréw, ze posiadajg one rowniez dwojakiego
rodzaju chwytniki, podtug szerflatu oméwionego powyzej. Swoistym jednak
jest tu chwytnik H, tymczasem gdy chwytnik O wykazuje pokrewienstwo
miedzy typami Gdrtnera i tyfusu.



Reasumujac te badania widzimy, ze wedtug Weil-Felixa bakterje moga
posiada¢ dwa chwytniki, cieptostaly i cieptochwiejny i ze przeciwko ka-
zdemu z nich mozna wywota¢ odrebne przeciwciata. Otoz jezeli pominiemy
chwilowo subtelng analize pokrewiefnstwa na mocy jednego tylko chwytnika
a zwrdcimy uwage na jednoczesng obecnos¢ dwéch chwytnikéw, to okaze
sig, ze teorja ta nie jest nowg, a byta dyskutowana juz przed 19 laty. Joos
w r. 1903 twierdzit,'ze bakterje tyfusu posiadajg dwie substancje aglutynogen-
ne i nawet sadzit, ze przeciwciata, powstate przeciwko nim, posiadajg odrebng
cieptostatosé. Wynikéw tych nie potwierdzity jednak badania Krausa i Joa-
chima, a uzyskaty one inng interpretacje dzieki gtebokim pracom Porgesa.
Badania Porgesa posuwaly sie w dwéch kierunkach. Przedewszystkiem
kwestja ciep™Mostatosci zostata ujeta w sposéb odmienny. Podczas gdy Joos
twierdzit, ze juz w temp. 65° substancja zlepna zostaje zniszczona, Porges
wykazat, ze bakterje tyfusu przechodza jedynie przez faze, gdzie zawieszal-
nos¢ bakteryj jest zwiekszana przez wytworzenie lepkiej, $luzowatej masy.
Bakterje nagrzane do 80° zwigzane sg ze sobg w formie Sluzowatego splotu.
Jezeli jednak gotujemy te bakterje w temp. 100°, sploty zanikajg, bakterje
uzyskujg swa dawng zawieszalnosc¢ i aglutynuja sie.

Opierajac sie na pracach Becbbolda, Neissera i Friedemagga, Porges
. objasnia zawieszalno$¢ bakteryj obecnos$cig ciat biatkowych, mianowicie
nukleoproteidow. Wskutek nagrzania nukleoproteidy przechodzg w nukleiny,
majgce forme Sluzowatg i nie dajg sie w ten sposob oddzieli¢ od otacza-
jacego piynu. Dopiero podczas dalszego nagrzewania nukleiny podlegajg
hydrolizie. Porges nie uznaje zatem istnienia cieptochwiejnych chwytnikéw.
Przypuszczenie co do ich istnienia polegato na nieuwzglednianiu przez Joosa
srodkowej sfery zahamowania, wytwarzajgcej sie nieraz juz w 65°. Pod
wptywem Paltaufa, Porges sktonny jest jednak uznaé serologiczng swoistosé¢
bakteryj gotowanych. Obermeyer i Pick stwierdzili, ze biatko nagrzane
wytwarza inne precypityny, niz biatko swieze: denaturacja biatka jest zwia-
zana ze zmiang swoistoéci serologicznej. Podobnie sadzit Porges, ze ba-
kterje zmieniajg przez gotowanie swojg swoistos¢ serologiczng, a zatem od-
rzuca on preegzystencje dwoch grup, jak to czynig Joos, a pdziniej Weil-
Felix. Porges sadzi, ze pod wptywem gotowania powstajg howe ugrupowa-
nia serologiczne, stwierdzit bowiem, ze surowica, wywotana przez bakterje
zywe, aglutynuje bakterje zywe Kkilkadziesigt razy mocniej, niz bakterje
gotowane, tymczasem gdy roznice te nie sg takie wybitne w razie uzycia su-
rowic, wywotanych zastrzykiem bakteryj gotowanych. Protokutéw Porgesa
nie mozna jednak interpretowac¢ w sposoéb tak prosty. Surowice, wywolane
zastrzykiem bakteryj zywych, sg bowiem o wiele mocniejsze, i dlatego
nasuwa sie podejrzenie, ze réznice w mianie dla bakteryj gotowanych
i zywych polegaja na pewnych czynnikach wtérnych, np. na tem, ze bak-
terje zabite nie moga by¢ aglutynowane przez surowice zbyt rozcienczone,
nawet jesli posiadajg wysokie miano i t. p. Podejrzenie takie nasuwa
sie tem silniej, ze badania absorbcyjne zadnych réznic
miedzy chwytnikami bakteryj zywych a gotowa-
nych nie wykazaty. Pod tym wzgledem Porges potwierdza spo-
strzezenia Eisenberga i Volka. Do tego samego wniosku doszedt Dreier
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(ktéry niezaleznie, a jednoczeénie z Porgesem, wykazat cieptostatos¢ sub-
stancji zlepnej), Hirszfeld i inni.

Widzimy zatem, ze zachodzg réznice miedzy dawnemi pracami, hipo-
teza Porgesa i twierdzeniami Weila i Felixa. Prace Weilai Felixa spo-
wodowaty juz powstanie obszernej literatury; pod ich tez wpltywem zaczy-
na sie odbywac rewizja' ustalonych dotad poje¢ serologicznych o pokre-
wienstwie szczep6w, 0 mozaice antygenowej it. d. Badania te nie zawsze
jednak stojg na naleznej wysokosci. Ustalito sie bowiem przekonanie, ze
aglutynacja grudkowata musi polega¢ na obecnosci chwytnika odrebnego
od tego, ktory powoduje aglutynacje' obtoczkowata. Autorzy, widzac aglu-
tynacje grudkowatg ze szczepami gotowanemi, wysnuwajg wniosek, ze
chwytnik ,,0“ musiat istnie¢c poprzednio w bakterjach swiezych. Wnio-
sek ten nie zawsze mozha uzgodni¢ z protokutami autoréw, zas nasze
wlasne badania wykazaly niestusznos$¢ tego pogladu.

W pracy o \ParaC w t. 1z 6 ,Przegladu Bp." mogliSmy po-
twierdzi¢, ze szczepy B i C aglutynujg sie odmiennie. Obecna praca do-
tyczy istoty aglutynacji obtoczkowatej i grudkowatej. W tym celu wykona-
lismy badania, majagce wykazacé:

1. Jaka jest cieptostatos¢ szczepow, dajacych aglutynacje obtoczko-
watg i grudkowats.

2. Jakie sg antygenne i absorbcyjne wiasnosci szczepéw gotowanych
i niegotowanych. -

3. Jakie jest pokrewienstwo serologiczne miedzy gotowanymi i $wie-
zemi szczepami Xw, H i O.

4. Jatt trzeba zapatrywa¢ sie na odczyn Weila i Felixa z punktu wi-
dzenia istnienia tych dwéch odmian odmienca.

5. Jakie jest fizykalne podioze aglutynacji obtoczkowatej i grud-
kowatej.

Wptyw ogrzewania na zdolnosSci aglutynacyjne bakteryj.

Badania Porgesa wykazaty, ze bakterje tyfusu, gagrzane do 80°, nie
aglutynuja sie. Porges objasnia to wytwarzaniem sie $luzowatych
mas, nasiaknietych woda, ktore z trudnoscia mozna oddzieli¢ od
wody i stracié. Chemiczne podtoze tego zjawiska stanowi hydroliza nukleo-
proteidéw i wytworzenie sie nukleinéw. Podczas dalszej hydrolizy, pod wpty-
wem gotowania w wodzie lub dodania kwaséw, aglutynacyjno$¢ wraca.
Bakterje gotowane réznig sie zatem od niegotowanych przedewszystkiem
stopniem denaturacji biatka. Poniewaz forma aglutynacji szczepéw gotowa-
nych, a zatem z daleko posunietg denaturacjg biatka, jest grudkowata, nasu-
wato sie przypuszczenie, ze stan fizykalny szczepéow O bedzie po
czesci zblizony do gotowanych szczepdéw H ize szczepy typu O nie beda
posiadaty tej Srodkowej sfery zahamowania, tak charakterystycznej dla
licznych bakteryj. W tym celu ogrzewaliSmy szereg bakteryj do 50°, 60°,
70°, 80°, 90°, 100°. Podajemy wyciag z licznych protokutéw, nadmieniajac,,
ze badaliSmy rozmaite szczepy jednego i tego samego gatunku.



PROTOKUL Nr. ..

Technika: 24-g hodowle agarowe zmyto 15cm§ fizjol. rozcz. NaCl. Zawiesine

ogrzewano w ciggu /2 godz. Aglutynacje odczytano po 24 godz., trzymajgc statywy

w temperaturze pokojowej. Do aglutynacji odmienca uzyto surowicy chorego na
dur wysypkowy >).

) Uwaga: O — oznacza aglutynacje obtoczkowaty (,,grobflockig" autorow
niemieckichl, gr. — aglutynacje grudkowatg (,,kleinflockig*);.0 M — obtoczkowato-
mieszang; M — mieszanag.
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Protokut wykazuje, ze szerokag sfere zahamowania
zwytworzeniem $luzu posiadajag gtéwniebakterje
0 aglutynacji obtoczkowatej. Para C, dajgce aglutynacje
mieszang lub grudko wata, wykazujag dopiero po nagrzaniu do 80° zahamowa-
nie. Typ za$ X,90, badany =z surowicg chorych, nie dat zupetnego zahamo-
wania, tymczasem gdy dla X,,H sfera zahamowania powstaje juz w temp. 50°
(co znane jest z prac Csepai ego, Baucfra i Hamburgera, Braunai Salo-
mona, Braun-Sacbsa)

Nie chcemy jednak twierdzi¢ ogolnie, ze bakterje, aglutynujace grudko-
wato, nie wykazujg wcale sfer zahamowania. Szczepy Flexnera i X190 wy-
kazuja réwniez zahamowanie w temp. 70-80°, ale jedynie w stabszym stopniu.

O wiasnosciach aglutynogennych szczepéw gotowanych.

Jak wspomnieliSmy na wstepie, bakterje ogrzewane posiadajg, podtug
Weila-Felixa i Mitzenmacfrera, jedynie chwytnik O, to znaczy, ze przeciw-
ciata, wywotane bakterjami ogrzanemi, aglutynujg nawet bakterje nieogrzane
w formie grudek. Wiasnosci aglutynogenne nie sg jednak zmniej-
szone. Powotywalidémy sie juz na dawniejsze prace Porgesa, wykazujace, ze
surowice, wywotane szczepami ogrzanemi, aglutynujg szczepy ogrzane
1lnieogrzane w réwnym stopniu, tymczasem gdy surowice, skierowane prze-
ciwko szczepom nieogrzanym, aglutynujg bakterje nieogrzane mocniej
(Patrz prot Nr. 2, str. 147).

Protokut Ne 2 wykazuje, ze: 1) Bakterje ogrzane sag gor-
szym antygenem, zgodnie z tem, jak to przyjmowano w pracach
dawnych. Miano aglutynacyjne w surowicach krélikéw, uodpornionych szcze-
pami nieogrzanemi, wynosi 1600 do 6400; uodpornionych szczepami ogrza-
nemi, waha sie od 200—3200. Po odrzuceniu typoéw X0, O i 5888, dajacych
aglutynacje grudkowata, réznice te sg jeszcze widoczniejsze. 2) Forma aglu-
tynacji z dang surowicg nie zalezy w tym stopniu od ogrzewania antygenu,
jak to podajg Weil i Felix. Tak np. surowica, wywotana zastrzykiem ogrzewa-
nego szczepu X,9H daje.z bakterjami zywemi aglutynacje obloczkowats.
Surowica Para B, wywotana bakterjami gotowanemi, daje rzeczywiscie
z bakterjami zywemi aglutynacje mieszang, tymczasem gdy surowica, skie-
rowana przeciwko bakterjom nieogrzanym, daje z zywemi aglutynacje
obtoczkowatg. Ale w innem doéwiadczeniu, np. wobec Para @5, widzimy, ze
surowice, wywotane bakterjami niegotowanemi, dajg aglutynacje grudko-
watg, za$ wywolane bakterjami ogrzewanemi, przeciwnie, aglutynacje
mieszang. Zaleznosci formy aglutynacyjnej od gotowania zastrzyknietego
antygenu nie spostrjzeglj$my ipodtym wzgledem nie mozemy
potwierdzi¢ zasadniczego twierdzenia Weila i Felixa.



PROTOKUL Nr. 2.

Technika: 24-godz. hodowle agarowe zmyto 15 cm8 fizyol. Naci. Zawie-

sine nieogrzewang zabijano przez dodanie fenolu. Zawiesing ogrzewang trzymano

1 godz. w 100°. Zwierzeta szczepiono dozylnie po 0,2 cm3 trzykrotnie lub piecio-
krotnie, w przerwach szes$ciodniowych.

Badania nad absorbcjg surowic, wywotanych bakterjami

nagrzanemi i nienagrzanemi.
X «

Weil i Felix podaja, ze surowice odpornosciowe, otrzymane przez
zastrzyk pratkéw nieogrzanych, posiadajg 2 rodzaje przeciwciat. Absorbcjg
pratkami ogrzanemi pozostawia jeszcze aglutyniny dla nieogrzanych, ktére
aglutynuja sie prawie do wysokosci miana. Jedyna réznica polega na tem,
ze mieszana forma aglutynacji, po usunieciu aglutynin, skierowanych prze-
ciwko chwytnikom cieptostatym, staje sie bardziej obtoczkowatg. Su-
rowice za$, wywolane bakterjami ogrzanemi, posiadajg tylko jeden ro-
dzaj aglutynin i mozna je wyabsorbowac¢ zupetnie bakterjami ogrzanemi.



Badania absorbcyjne, zdaniem Weila i Felixa, dowodzg zatem zasadni-
czej réznicy miedzy surowicami, wywotanemi pratkami zywemi lub go-
towanemi.

W celu sprawdzenia tego faktu, przystapiliSmy do bardzo licznych do-
Swiadczen, protokuty ktorych zalgczamy (Patrz prot. Ne 3, 4i 5).

PROTOKUL Nr. 3.

Technika 24-godz. hodowle z butelki Roux zmyto 10 cm. fizjol. NaCl. Do

adsorbcji uzyto 2,5 cm. tej zawiesiny z takaz iloScig surowicy swoistej, w rozcien-

czeniu V*25- Adsorbowano 1 godz. w temp. pokojowej; po tym czasie wirowano
Vs godz.

Na pozér dane nasze potwierdzajg wyniki, otrzymane przez Weila-
Felixa. Rzeczywiscie absorbcja, robiona z bakterjami gotowanemi, zabiera
wszystkie aglutyniny dla bakteryj gotowanych, zostawiajgc znacznag czesé
dla bakteryj zywych, tymczasem gdy absorbcja bakterjami zywemi wyczer-
puje surowice zupetnie. Blizsza jednak analiza ilosciowa naszych proto-
kutow wykazuje, ze podobne ttomaczenie byloby niesciste. Widzimy bo-
wiem, ze sita absorbcyjna bakteryj gotowanych, jak to jest rzeczg znang
z prac dawnych, jest znacznie zmniejszona. Gesta zawiesina bakteryj ogrza-
nych zabiera z surowicy mniej wiecej — 3A przeciwcial, tak ze surowica
z bakterjami gotowanemi, ktérych aglutynacyjnos¢ jest wielokrotnie
stabsza, nie daje odczynu aglutynacyjnego w wyzszych rozcienczeniach
surowic. Bakterje Zywe sg jeszcze aglutynowane,
miano surowi¢y po absorbcji jest jednak stale
mniejsze. Sadzac, ze roznice miedzy Weilem i Felixem a nami wyni-
kaja z wilasnosci szczepu, powtorzyliSmy badania z p | i P 5, przesta-
nemi nam przez Weila. Wynik naszych préb byt ujemny (Protokut Nr. 5).
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Z protokutéw Nr. 3, 4i5wyplywa, ze: a) Surowice, wywotane
zaréwno bakterjami gotowanemi jak niegotO-
wanemi, aglutynuja bakterje zywe w sposdéb je-
dnakowy.

b) Szczepy gotowane wigzg mniej niz zywe.
Sita wigzalna szczepéw gotowanych jest mniej
wiecej 20 do 30 razy stabsza, niz szczepow 2y -
wych. Uzywajac do absorbcji stosownie rozcienczonych szczepéw
zywych, uzyskujemy takie same wyniki absorbcyjne, jak przez uzycie
gotowanych zawiesin stezonych.

c) Nie znalezlismy réznic miedzy surowicami,
wywotanemi przez zastrzyk bakteryj gotowa-
nych i niegotowanychpod wzgledem ich wtasno-
Sci wigzalnych. Forma aglutynacji zbakterjami
zywemi, po absorbcji z bakterjami gotowanemi,
nie zmienia sie.

Wobec tych zupetnie sprzecznych wynikéw naszych badan w zesta-
wieniu z badaniami Weila i Felixa nad pratkami durowemi i rzekomoduro-
wemi, zbadaliSmy zachowanie sig¢ odmiefica X219 H i O. Surowica odporno-
$ciowa przeciwko szczepom O aglutynuje, podiug Weila i Felixa, zaré6wno»
szczep O, jak i szczep H; szczep H jedynie w formie grudkowatej. Badania
nasze, przeprowadzone na szczepach oryginalnych Weila i Felixa, daty od-
mienne wyniki.

PROTOKUL Nr. 6.
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Protokut wykazuje zatem, z2e szczep H wywotuje prze-
ciwciata, skierowane przeciwko H i O tymcza-
sem gdy surowica anti-O jest swoista i zlepia
jedynie szczep O. Badania absorbcyjne zestawione sg w protokule
Nr. 7'(Patrz str. 154 i 155).

Z protokutu tego wyptywa, ze surowica, wywotana szczepem H,

posiada odrebne przeciwciata dla H i dla O.
Ilos¢ antygenu @] w szczepach H wystarcza
co prawda aby wywotacd przeciwciata dla O,

nie jest jednak wystarczajgca, by powodowa¢
aglutynacje szczepu H przez surowice antiO,
jak to podajg Weili Felix. Poniewaz nie mozemy przypuséci¢ istnienia btedu
w tak zasadniczych doswiadczeniach u W.-F,, wnioskujemy, ze ilo$¢ an-
tygenu O w szczepach Hjest rézna, w zaleznosci
od czasu i warunkdéw hodowlanych i ze WaeiliFelix
operowali hodowlami H posiada jacemi daleko
wiecej antygenu O, niz nasze szczepy.

Weil'Felix twierdza, ze surowica chorych na dur plamisty zlepia
szczepy H grudkowato, w przeciwienstwie do surowic kroélikéw uodpor-
nionych, ze zatem w ustroju chorych na dur pla-
misty krazy odmiana odmienca O. Protokut Nr. 8,
przedstawiajacy zestawienie z 39 badan, wykazuje, ze dane Weil-Felixa
nie sg stuszne.
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PROTO

Technika: 24-godz. hodowle ogrzane z butel. Roux zmyto 30 cm8
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KU&L Nr. 7

fizyol. rozczyn NaCl. Surowice odporno$ciowg rozcieficzono V.

stwierdz’



PROTOKUL Nr. 8.
Odczyn Well-Felix'a z surowicami chorych na dur plamisty



Z surowicami chorych otrzymalismy: ze szczepem H 32 razy agluty-
nacje obtoczkowaty i 2 razy mieszang, ze szczepem O 30 razy grudkowata,
5 razy mieszang i 3 razy grudkowato-mieszang. Jezeli uzywamy
dostatecznieczystej hodowli, nie widzimy za-
tem aglutynacji grudkowatej szczepu H

Aglutynacja z surowicami chorych nie rézni
sie wiec od aglutynacji z surowicami odporno %
ciowemi. W kwest jitak zasadniczej, dotyczacej
antygenu XO w tyfusie plamistym, spostrze-
zenia Weil-Felixa, zrobione wr. 1917 i 1918, nie moga
by¢-rozciggniete na epidemje tyfusu plamiste-
go z innych okreséw.

Protokut Nr. 7 wykazat, ze szczepy O absorbujg aglutyniny anti-O
z surowicy, wywotanej zastrzykami X9 H, zostawiajg w niej jednak agluty-
niny anti-H. Z surowicy odpornosciowej, wywotanej
przez XO H przeciwciata dlaH i O mozna zatem
wyodrebni¢ zapomocg swoistej absorbcji, jak to
podali Weil-Felix. PrzedsiewzieliSmy podobne badania z surowicami
chorych na tyfus plamisty (Patrz prot. Nr. 9).

Protokut wykazuje, ze surowice chorych na tyfus plamisty, absorbo-
wane ze szczepem O, zaréwno jak i z H, nie zawierajg zadnych aglutynin,
ze zatem w surowicach odrebnych z lepni k6w dla O stwierdzi¢ nie
mozna. Spostrzegamy przytem zjawisko, ktére zasadniczo przeczy pojeciu
antygenu w pojeciu Wei/-Felixa. Skoro szczepy H absorbujg przeciwciata
anti-0O, to posiadajg widocznie chwytniki O. Pomimo obecnos$ci
tegochwytnika i skierowanych przeciwko nie-
mu aglutynin, aglutynacja szczepbéw H jest
obtoczkowata, a zatem istnienie chwytnika O nieko-
niecznie powodowaé¢ musi aglutynacje grudkowata.

Widzieliémy, ze przeciwciata anti-0 i anti-H mozna byto w surowicy od-
pornosciowej oddzieli¢, tymczasem, w zbadanych przypadkach, w suro-
wicach chorych na tyfus plamisty, przeciwciata te sg z sobg zwigzane.
Zjawisko to przypomina spostrzezenia amerykanskich autoréw nad menin-
gokokami W surowicach wielowaznych, wywotanych wieloma szczepami
meningokokéw, mozna droga swoistej absorbcji wyodrebni¢ i wykazaé
rozmaite przeciwciata, aglutynujace tylko poszczegélne grupy meningoko-
kéw. Surowica, wywotana zastrzykiem niewielu zaledwie szczepdw menin-
gokokowych, posiada jak gdyby przeciwciata zwigzane =z sobg iab-
sorbcja jednym szczepem wyczerpuje zwykle surowice. Mogliby$my podob-
nie przypusci¢, ze chwytniki H i O u chorych'na tyfus plamisty sa ztgczone
w jednym antygenie, tymczasem gdy w hodowli typy te rozszczepiajg sie
tak, ze krolik, uodporniony szczepem H, otrzymuje jednoczes$nie dwa nieza-
lezne od siebie antygeny i daje wobec tego czesciowo odrebne przeciwciata.

Jesli analogje te mozna zastosowa¢ do szczepéw X13 tltomaczytaby
ona fakt, ze aglutyniny Hi O mozna wyodrebni¢ u kroélikdw, tymczasem gdy
w surowicach chorych na tyfus plamisty,"podobnego wypadku nie moglismy
stwierdzic.



Ogrzewane szczepy H, pomimo ze z surowicami zlepiajg sie zawsze
grudkowato, nie wykazywaty w zadnym przypadku wlasnosci serologi-
cznych O, t. zn. nie wywotywaty przeciwciat anti-0 i nie absorbowaty nigdy
zlepnikow O.

PROTOKUL Nr. 9.

Absorbcja z surow. chorych na dur plamisty.



Protokut Nr. 6 wykazuje, ze ogrzewane H X1 wywotujg przeciwciata
zaréwno dla O, jak i dla H. Poglad Weila-Felixa objasniamy, jak wspomnie-
lismy tem, ze szczepy W.-F. H posiadaty znaczng domieszke O, ktéra jest wie-
cej cieptostata. Gotowanie hodowli ostabito zatem antygen H w wiekszym
stopniu, niz antygen O, tak ze powstate przeciwciata sita rzeczy byty skie-
rowane wiecej przeciwko O.

Spostrzezenia Sacfrsa, Weil*Felix'a i innych, tyczace sie wiekszej
swoistosci odmian O rozmaitych rodzajow odmienca potwierdza*
protokut Nr. 6.

Zgodnie z Weil-FelixXem i Sachsem znajdujemy wiekszg swoisto$¢
uzywajac surowicy O. Widzimy, ze surowica X)9 H zlepia szczep X2H
dwa razy stabiej, niz szczep homologiczny. Uzywajgc szczep X O do
zastrzyku, otrzymaliSmy surowice, ktéra zlepia jedynie szczep homologiczny.
A zatem widzimy rzeczywiscie wiekszg swoisto$¢ szczepu O, tymczasem
gdy chwytnik H jest wspdlny dla grupy X,, i X2 co zgadza sie z da-
nemi Weila-Felix'a.

Sachs twierdzi réowniez, ze mozna rézniczkowac serologicznie szczepy
Xj i XI9 przez aglutynacje bakteryj w stanie gotowanym z surowicami swo-
istemi. Protokut Sacfjsa wykazuje, ze surowice X. i X zlepiaja obie od-
miany tych pratkéw w stanie zywym. Po ogrzaniu za$, surowica X2 zlepia
tylko szczep X3 jak rowniez surowica X0 tylko szczep homologiczny.

Protokut nasz nie wykazuje wiekszej swoistosci przy uzyciu szczepéw
gotowanych.

Badania powyzsze potwierdzaja zasadniczo istnienie odrebnych form
aglutynacji w szczepach H i O, nie potwierdzaja za$ pogladu:

1) ze surowice ant i-0 a glutynujg odmiane
H grudkowato,

2) ze surowice chorych na tyfus plamisty
aglutynujg odmiane H grudkowato,

3) ze szczepy ogrzewane w doswiadcze-
niach absorbcyjnych wykazuja inne chwy -
tnik i, niz nieogrzewane i z2e surowice, wywota-
ne szczepami ogrzanemi, roznia sie jakos-

ciowo od surowic, wywotanych szczepaami nie-
ogrzewanemi.

Podstawy fizyko-chemiczne aglutynacji obtoczkowatej i grudkowatej.

Opisane spostrzezenia wykazaly, ze chwytniki bakteryj nieogrzewanych,
zbadanych przez nas, nie réznig sie pod wzgledem serologicznym od chwyt-
nikéw bakteryj ogrzewanych. Posta¢ aglutynatu nie moze zaleze¢ od indywi-
dualnosci chemicznej chwytnikéw, wchodzacych w gre, a jedynie od wia-
snosci fizyko-chemicznych, zwigzanych przypadkowo z tg lub inng budowa
serologiczng bakteryj. By zbada¢ podtoze tych réznic w formie aglutynaciji,
zastgpiliSmy surowice swoistg solami aglutynujgcemi i koloidami. Podtoze



fizykalne tej aglutynacji jest wyrazniejsze: chodzi tu albo o wysalanie, spo-
wodowane zabraniem rozpuszczalnika, lub o wytworzenie nierozpuszczal-
nych zwigzkéw metalowo-biatkowych, albo o zobojetnienie tadunku ele-
ktrycznego (jak podczas strgcania przez koloidy lub jony wodorowe), i t. p.

PROTOKUL Nr. 10.

Aglutynacja bakteryj z elektrolitami.

Protokut wykazuje, ze sole metali aglutynujg X©H, zaréwno ogrzewane,
jak i nieogrzewane, w sposéb jednakowy, a mianowicie w formie mieszanej
lub grudkowato-mieszanej. Tak np., miedZ daje czyste grudki, cynk
daje grudki troche mniej spoiste, wobec czego zanotowalismy agluty-
nacje jako mieszang. Podobne wyniki daje aglutynacja
szczepbébw grupy durowej, przyczem niejedno -
krotnie stwierdzi¢ mozna wieksza zlepi i-
wos$¢ z bakterjami ogrzewanemi, wbrew temu,
co znajdujemy wsurowicach swoistych. Szcze-
py X,,0 i H aglutynujg sie z CaCb grudkowator
zmiedzig za$H aglutynuje sie grudkowato, Onie
aglutynuje sie wcale. Zelazo koloidalne ialumi-
nium koloidalne aglutynujg zardowno szczepy
H i O ogrzewane, jak i nieogrzewane, w formie
lekkiego obtoczka, przyczem badania mikrosko-
we wykazuja, ze wiekszo$¢ strgconej masy skta-
da sie z czgsteczek wypadnietego wodzianu.

Jak widzimy, aglutynacja chemiczna daje inne
wyniki, niz aglutynacja swoista: réznic w for-
mie zlepnej miedzy bakterjami ogrzewawanemi
anieogrzewanemi czesto wykry¢ nie mozna.

Aglutynacja zalezy jednak w wysokim stopniu od czynnika agluty-
nujgcego, np. z miedzig bakterje aglutynujg sie grudkowato, z zelazem



koloidalnem obloczkowato. Poniewaz nie mozemy przypusci¢, zeby
bakterje posiadaty rozmaite chwytniki dla tych ciat chemicznych, wniosku
jemy, ze podioze fizyko-chemiczne w tych aglutynacjach jest cze-
Sciowo rézne. Wobec tego zbadaliSmy, w jakiej postaci zostajg stragcane ko-
loidy o bardziej znanych wiasnosciach fizykalnych. Jako koloidéw ujemnych
uzyliSmy kwasu krzemowego, tréjsiarczku arsenu, srebra vkoloidalnego»
jako koloidéw dodatnich wodzianu zelaza i aluminjum. Wszyskie koloidy
stracaliSmy przez dodanie elektrolitu, zas koloidy ujemne précz tego przez,,
dodanie wodzianu aluminium. Do jednego rzedu prdcz tego zwykle doda-
walismy 0,1 (1:100) surowicy.

PROTOKUL Nr. 11.

Technika: Jako koloidu dodatniego uzyto 0,5 ccm wodzianu aluminium.
Koloidu ujemnego wzieto w podanych rozcieficzeniach w ilo$ci 0,5 ccm. Surowice
ludzkag 0,1 (1%).

Protokut ten wykazuje, ze kwas krzemowy i trojsiar-
czek arsenu wypadaja w postaci obtoczka.
W wiekszych stezeniach caty ptyn jest wypeiniony strgconym koloidem, co
robi wrazenie zelatynowej masyl. W mniejszych ilosciach obtoczek
przypomina zupetnie aglutynacje szczepu H.

Zupetnie w innej formie aglutynuje sie srebro koloidalne: wytwa -
rzajg sie mate regularne grudki, szybko osadza-
jace sie na dnie. Ze zbadanych koloidow jedynie zawiesina
koloidalna srebra wypada grudkowato.

Wiadomo, ze koloidy dzielg sie na liofilne (kwas krzemowy,
tréjsiarczek arsenu, wodziany metali), posiadajgce wieksze powinowactwo
do wody i liofobne (do ktérych zaliczajg sie koloidalne zawiesiny
metalu), ktére powinowactwa tego nie posiadaja.

i) W protokule notujemy ,,zel".



Koloidy liofilne otoczone sg jak gdyby ostonkg wodng, wobec czego
nie moga zupeinie oddzieli¢ sie od ptynu i przy straceniu czasteczki
takiego koloidu nie mogg sie ze soba zespoli¢. W ten spos6b otrzymujemy
obraz lekko zawieszonego obtoczka, ktéry tatwo mozna rozproszyé. W ko-
loidach Hofobnych takich ostonek wodnych niema, czasteczki moga zblizy¢
rie do siebie f wytworzy¢ spoiste grudki. W zwigzku z tym pogladem
forma aglutynacji zalezataby od wiekszego Ilub mniej-
szego powinowactwa do wody.

Przeniesienie tych punktéw widzenia na aglutynacje chemiczng obja-
Snitoby, dlaczego aglutynacja przez metale jest grudkowata. Pod-
czas tgczenia sie biatka z jonami metalu nastepuje denaturacja, a zatem
zmniejszenie sie powinowactwa biatka bakte-
ryjnego do wody. Dodanie metalu zmniejsza zatem stopien liofil-
nosci bakteryj, warunkujac aglutynacje grudkowata. Aglutynacje obtoczko-
watg z wodzianem zelaza i aluminjum objasniamy przedewszystkiem tem.
ze strat sklada sie gtéwnie z samego koloidu, ktory, jak wspomnieliSmy,
wypada obtoczkowato.

Podobne punkty widzenia mozna zastosowa¢ do aglutynacji bakteryj
ogrzewanych.‘Podczas ogrzewania biatko bakteryjne sie denaturuje izatraca
swojg rozpuszczalnos$é, t. j. powinowactwo do wody. Nic tez dziwnego, ze
gotowane bakterje aglutynujg sie podobnie jak liofobne zawiesiny koloi-
doéw 1.

Réznice w uwodnieniu bakteryj uwaza Eisenberg za przyczyne réznic
w barwieniu gramowem. Wobec tego zbadaliSmy szczepy H i O, barwione
metodg Grama, w ciagu rozmaitego okresu czasu, przypuszczajac, ze znaj-
dziemy roznice w zdolnosciach wchianiania lub oddawania barwnika. Do-
$wiadczenia jednak zadnych réznic nie wykazaty. Podtug Klingera bakterje
lepiej uwodnione absorbujg sie gorzej przez drzewnik, a temsamem wzno-
sza sie wyzej po bibule. Poglad ten sprzeciwia sie hipotezie po-
stawionej przez nas, mianowicie, ze szczepy H sa lepiej uwodnione, niz
O, poniewaz, jak wykazujg nasze badania, szczepy H wznosza sie do wy-
sokosci 1 cm., tymczasem gdy szczepy O mozna byto znale$¢ jeszcze na
wysokosci 6-ciu cm.

Stosunek uwodnienia do absorbcyjnosci przez drzewnik nie jest jednak
dos¢ jasny, zeby na mocy tych doswiadczen budowaé teorje. Podobne
proby, przerobione z koloidami, wykazaty np., ze srebro koloidalne, Zle
uwodnione, wznosi sie z tatwoscig po bibule do wysokosci kilku cm.
tymczasem gdy zelazo koloidalne, lepiej uwodnione, nie podnosi sie
prawie wcale.

o ile nie chodzi w tym przypadku o silniejszg absorbcje elektryczne
przez drzewnik, zjawisko to przemawiatoby wprost przeciw hipotezie, ze
mate uwodnienie jest przyczyng gorszego wnoszenia sie.

1) Uwaga: Ro6znice fizykalne miedzy szczepami Hi O mozna wykazaé np.
obserwujac wznoszenie sil, bakteryj po bibule, metoda Frledbergera i Piittera.
Typ O wznosi sie z tatwoscia do 5—6 cm, typ H najwyzej do 1cm., daje sie tatwiej
odwirowaé, wypada przy innych Ph. etc. Szczepy H mozna tatwiej straci¢
przez (N HOa SOs, posiadaja zatem wiecej lub tatwiej stracalne biatko.
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Zrozumialg jest rzecza, dlaczego nagrzane szczepy H posiadajg
strefe zahamowania, ktorej nie majg szczepy O: posiadajg one mianowi-
cie—wedtug tego poglagdu—w ie c ej biatka hydrofilnego, ktére po nagrza-
niu staje sie S$luzowatem i wstrzymuje silnie wode pecznienia.

Bakterje, dajagce aglutynacje obtoczkowatg, musielibySmy zatem uwa-
za¢ za posiadajgce wieksza ilo$¢ tatwo rozpuszczajacego sie biatka, ktére po
nagrzaniu do 60"—70° C pecznieje; dopiero przez dalsze ogrzewanie denatu-
racja biatka doprowadzona zostaje tak daleko, ze zatraca sie powinowactwo
do wody i bakterje wypadaja w postaci grudek. Bakterje, dajgce aglutynacje
grudkowatg, jak szczepy O lub Para C, posiadajg wedtugtego
pogladu biatko, ktorego wtasnosci fizykalne
zblizaja sie do biatka gotowanego.

Nadmieni¢ musimy, ze aglutynat obloczkowaty zajmuje na dnie pro-
bowki wiréwkowej zawsze wiecej miejsca, niz aglutynat grudkowaty. Podiug
naszej hipotezy bakterje zaglutynowane oddzielone sg czgsteczkami wody.
Hipoteze powyzsza sprébowaliSmy wyjasni¢ przez okreslenie ilosci zawartej
wody w aglutynacie H i O.

PROTOKUL Nr. 12.

Technika: 10 cmazawiesiny wlano do duzej probéwki wiré6wkowej i wirowano

ja 1 godz. Waga probdédwki byta znana Po tym czasie wylano ptyn z nad osadu-

Prob6wke umieszczono na bibule do géry dnem i, po $cistem odwazeniu, umie-
szczono w eksykatorze: wazono codziennie, az do otrzymania statej wagi.

Ro6znice okazaty sie dos¢ mate; ciekawg jest jednak rzecza, ze zywe
szczepy H stale zawierajg wiecej wody, niz zywe szczepy O, tymczasem,
po nagrzaniu, ilos¢ wody w H jest taka Sama, jak w O.

Przyczyne odrebnej formy aglutynacji upa-
trujemy zatem nie w odrebnych chwytnikach, wa-
runkujgcych r6zne powinowactwo do przeciw-
cial, awrdéznem powinowactwie rozmaitych ba-
kteryj do wody.
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Aus dem Institut. fiir Serumforschung in Warschau
Direktor Dr. L. Hirszfeld.

ZUSAMMENFASSUNG

Ueber die antigenen Eigenschaften der Typhus,
Paratyphus und Proteusstamme.

von L. HIRSZFELD und J. SEYDEL.

Im Gegensatz zu Weil und Felix konnten Verff. keinen qualitativen
Unterschied zwischen den antigenen Eigenschaften der gekochten und
ungekochten Bakterien finden (es wurden Typhus, Paratyphus B, Para-
typhus C, X,, (H und O) und X. O) gepruft. Die mit gekochten Stammen
hervorgerufenen Sera waren zwar schwacher, gaben aber keine andere
Form der Agglutination, ais die mit lebendigen Bakterien hergestellten.
Durch Absorbtionsversuche konnte das Vorhandensein von zwei Recepto-
ren bei den ungekochten Stammen und von zwei besonderen gegen sie ge-
richteten Antikorpern nicht erwiesen werden. Die gekochten Bakterien
absorbieren ungefahr 20 bis 30 mai schwacher, ais die ungekochten, aggiu-
tinieren auch schwacher. Es kann daher vorkommen, dass nach Absorbtion
mit gekochten Bakterien die gekochten nicht mehr, die ungekochten aber
noch weiter agglutiniert werden. Die genaue Titrierung ergibt aber stets
auch fiir lebendige Bakterien eine-Abnahme des Titers, die Form des
Agglutinats bleibt dabei dieselbe.

Die von Porges beobachtete Hemmungszone bei auf 80° erhitzten
Bakterien zeigen hauptsachlich grobflockig agglutinierende Bakterien, bei
kleinflockig agglutinierenden, wie Para C, oder Stamme X,90, ist die
Hemmungszone nur wenig ausgesprochen.

Das Anti X H Immunserum, hergestellt durch dreimalige Injektion
von H Kulturen, agglutiniert sowohl H ais O Stamme. Die Antikorper ge-
gen O lassen sicb durch O Kulturen absorbieren, wobei der Titer fiir
H Stamme um ca. 50% abnimmt. Das Anti H Immunserum
besitzt demnach besondere, durch Absorbtion
trennbare, Antikorper gegen O. Das Anti O Serum
agglutinierte nur den OStamm und beeinflusste
nicht im geringsten die H Kultur.
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In den Versuchen von Weil-Felix agglutinierte das O Serum die H
Stamme kleinflockig. Verff. nehmen daher an, dass die H Stamme, selbst
wenn sie kulturell gleich aussehen, bereits serologische Differenzen auf-
weisen. Die den Verff. von Weil zugeschickten Kulturen waren offenbar
serologisch reiner, ais wahrend der Versuche von |l eil-Felix. Die in ihnen
enthaltene O Menge konnte zwar die Antikorperbildung veranlassen, ge-
nixgte aber nicht, um eine Agglutination zu bewirken.

Untersuchungen mit diesen ,reinen" H Kulturen ergaben. dass Fleck-
typhussera die H Stamme fast immer grobflockig agglutinieren.
Auf 39 untersuchten Flecktyphussera mit H Kulturen war in 32 Fallen die
Agglutination rein grobflockig, in 2 Fallen gemischt und in 5 Fallen negativ,
wahrend die O Stamme immer kleinflockig agglutiniert wurden. Das Vor-
handensein eines reinen ,,0 Antigens"” in Krankenkorperistsomitsehvselten.

Wahrend bei Anti H Immunseren die mitentstandenen O Agglutinine
von H Agglutininen durch Absorbtion getrennt werden konnten, ge lang
dies bei Flecktyphusseren nicht. Der Unterschied zwi-
schen dem Flecktyphus- und Immunserum bestand also nicht in der Form
des Agglutinats, sondern in der Nichttrennbarkeit der
Anti H und Anti O Agglutinine. Verff. diskutieren die
Moglichkeit, dass bei den Kulturen eine Trennung der Antigene stattfindet,
die eine Bildung von2 besonderen Antikorpern veranlasst, wahrend die ,,H*
und ,,0 Antigene” bei Flecktyphuskranken vereinigt sind.

Trotzdem die H Stamme die O Agglutinine aus dem Flecktyphusse-
rum absorbieren, agglutinieren sie rein globflockig. Die Anwesen-
heit in einer Kultur des O Receptors und eines
entspechenden Antikorpers braucht somit kei-
ne kleinflockige Agglutination zu bewirken.

Gekochte H Stamme veranlassten bei Kaninchen Antikorper sowohl
gegen H wie gegen O.

Die Salze der Schwermetalle agglutinieren alle Bakterienarten (ge-
kochte wie ungekochte )gemischt oder kleinflockig, nur Eisen und Aluminium-
Hydroxyd agglutinieren die Bakterien grobflockig. Kieselsaure, Arsentrisul-
fid (negative Kolloide), Eisenhydroxyd und Aluminiumhydroxyd (positive
Kolloide) fallen sowohl bei gagenseitiger Fallung wie bei Fallung durch
Elektrolyte grobflockig, wahrend kolloidales Silber kleinflockig ausfallit.
Da die ersten den liophilen, das kolloidale Silber den liophoben Kolloiden
gehort, stellen sich Verff. vor, dass das mit den Teilchen der liophilen
Kolloide verbundene Wasser eine engere Aneinanderlagerung verhindert.
Die H Bakterien agglutinieren demnach wie
liophile, die O Bakterien wie liophobe Kolloide.
Dieser Befund erklart, warum gekochte Bakterien kleinflockig agglutiniert
werden: durch Koagulation der Eiweisskorper beim
Kochen wird dieAffinitat zum Wasser herabge-
setzt; die gekochten Bakterien werden dann wie
liophobe Kolloide ausgefallt. Die Schwermetallsalze
agglutinieren kleinflockig, da sie eine Denaturierung der Eiweisskorper und
dadurch eine Herabsetzung der Affinitat zum Wasser bewirken.
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Wahrend also Weil und Felix die-kleinflockige Form der Agglutina-
tion bei gekochten Bakterien auf Vorhandensein #ines besonderen thermo-
stabilen Receptors zuriickfuhren, sind nach Verff. die Antigene der ge-
kochten und ungekochten Bakterien serologisch gleich und lediglich phy-
sikalisch verschieden, indem bei gekochten Bakterien die Affinitat zum
Wasser herabgesetzt ist und sie daher wie andere liophobe Kolloide in
kleinen kompakten Flocken ausfallen.

Physikalische Unterschiede zwischen H und O Stammen werden
schon beim Zentrifugiren festgestellt: die H Stamme lassen sich schwerer
abzentrifugieren. In dem von Friedberger und Piitter angegebenen Steig-
versuch ’) auf Filtrirpapier steigen die O Stamme fast 8 mai hoher ais
die H Stamme, auch fallen sie bei anderen H' Concentrationen aus.

) Der Einwand, dass die leichtere Steigbarkeit der O Stamme gegen die
Annahme einer schwacheren Lyophilie spricht, lasst sich experimentell wie-
derlegen, indem das lyophobe kolloidale Silber hoher steigt, ais das Eisen-
hydroxyd. Offenbar spielen hier nach andere Momente eine Rolle.
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(Dyrektor Dr. Ludwik Rajchman).

Badania doswiadczalne nad durem plamistym.

Podata t

Dr. H. SPARROW.

AN
DONIESIENIE |-sze.

Przebieg duru plamistego u zwierzat laboratoryjnych.

Nikomu dotagd nie udato sie wyhodowac¢ zarazka duru plamistego
in vitro. W badaniach nad durem plamistym musimy sie narazie zado-
wolni¢ materjatem, pobieranym od chorego cziowieka lub hodowlg w zwie-
rzetach doswiadczalnych. Zwierzeta te, zakazone, przechodzg dur plamisty,
w formie wiecej badz mniej ciezkiej. Z uzywanych powszechnie zwierzat
laboratoryjnych do hodowli zarazka duru plamistego stuzy¢ moga jedynie
matpy i Swinki morskie. Wobec kosztéw i trudnosci sprowadzania matp,
Swinki staly sie najczesciej uzywanym materjatem w pracach doswiadczal-
nych nad durem.

Zarazek duru plamistego, przeszczepialy ze swinki na $winke, prze-
chodzit niejednokrotnie szereg pasazy w ciagu kilku lat. Da Rocfja Lima
hodowat go ,w 34 pasazach w ciggu roku, Nicolle w 1,03 pasazach w ciggu
3 lat, Olitzki hodowat szczep duru plamistego przez 5 lat.

Celem otrzymania szczepu duru plamistego do naszych badan, uzyto
krwi 19 chorych na dur plamisty; krew te wstrzyknieto, bezposrednio po po-
braniu, do otrzewnej 10 $winkom, po 5 cm.8 kazdej. Chorzy, ktérych krew
uzyto, stanowili przypadki duru $redniej ciezkosci, bez komplikacji, o wy-
bitnej wysypce i znajdowali sie w okresie najwiekszego nasilenia choroby
(9— 12 dzien).

Z liczby swinek, zaszczepionych krwig chorych, w 9 dni po szczepie-
niu jedna (Swinka Nr. 5) data nieznaczne, lecz state podniesienie cieploty
0 0,5°C powyzej normy. W 7-ym dniu gorgczki Swinka zostala zabita.
Normalny obraz sekcyjny nie wskazywat na mozliwosé postronnego zaka-
zenia. Z moézgu tej swinki przygotowano zawiesine i zakazono nig $winki
nastepnego pasazu, wprowadzajagc zawiesine do otrzewnej. Szczep, pocho-
dzacy z tej Swinki (Sw. Nr. 5) przeszedt w ciggu roku 23 pasaze, uzyty



zostat do doswiadczen i przechowywany byt stale w swinkach. Na tabl. |
podajemy schemat pasazy szczepu.
TABLICA .

Schemat pasazy szczepu duru plamistego w $winkach morskich od 25/1 1921 r.
do 15/XIl 1921 r.

Inna z zaszczepionych swinek (Nr. 6) data takze, na 10-ty dzien, stale
podniesienie cieptoty o 0,7°C powyzej normy, W 11-ym dniu $winka ta padia;
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sekcja wykazata zapalenie ptuc. Zawiesing jej mézgu zakazono nowg $winke
(Nr. 14); i u tej swinki obserwowano nastepnie typowy przebieg duru pla-
mistego.

Z pozostatych 8 Swinek, 4 padty na 5-y, 9y, 10-y dzien po wstrzy-
knieciu. Sekcja wykazata zakazenia wtérne: wysiek w jamie brzusznej i za-
palenie ptuc. Krzywe ich temperatury nie odpowiadaty typowi wlasciwemu
dla duru plamistego. Pozostate 4 Swinki (Nr. 1, 4, 7, 8) nie zachorowaty
wcale. Temperatura, mierzona w ci$gu 6 tygodni do 2 miesiecy, nosita
charakter staly i nie przekraczata poziomu temperatury normalnej. Swinki
te nie podlegty wiec zakazeniu krwig chorych. Po uptywie 8 miesiecy
2 z nich (Nr. 4 i 8) zostaly zakazone jadem pasazy (zawiesing mozgu Swinki
chorej na dur plamisty) z wynikiem wybitnie dodatnim.

Technika przeszczepiania jadu.

Technika, uzywana celem przeszczepiania jadu, byta nastepujaca. M6zg
Swinki, chorej na dur plamisty i zabitej w 5 — 8 dniu choroby, wyjety
jatowo (waga $rednia 3,5—4 gr.), byt rozcierany w rozczynie fizjologicz-
nym soli tak, aby 1 cm.3 tej zawiesiny zawierat 0,3—0, 25 gr. m6z-
gu; zawiesine tak sporzadzona zlewano do kieliszka jatowego i przykry-
wano go jatowa ptytka Petrie go. Po opadnieciu btonek i wiekszych cza-
steczek tkanki na dno, zawiesine wstrzykiwano swinkom do otrzewnej (1—2
cm.8, dezynfekujac poprzednio skére spirytusem Waga $winek uzywanych
niezawsze wynosita 250—300 gr,, jak zalecajg inni badacze; wsrdéd uzytych
byty swinki od 200—500 gr. wagi. Nie zauwazyliSmy jednak, by przy dawkach,
ktore sie wahaty od 0,25 do 0,6 gr. substancji mézgowej, a najczesciej sta-
nowity 0,3 gr., Swinki o wiekszej wadze byly mniej wrazliwe od najmniej-
szych. Z 4 Swinek, ktére w przebiegu naszych doswiadczen nie zachoro-
waly, jedna wazyta 250 gr., dwie 350 i jedna 450 gr. Sadze, ze waga w tym
wypadku nie miata wpltywu na ujemny wynik doswiadczenia.

Swinkom zdrowym, ktére byly przeznaczone do dos$wiadczeri, mie-
rzono uprzednio, w ciggu tygodnia, codziennie temperature, aby miec
wiekszg pewnosé, ze uzywamy do szczepienia zwierzeta zdrowe. Tempera-
tura normalna naszych $winek wahata sie od 37,5°—38,5°. Temperatura
normalna Swinki morskiej podawana jest przez rozmaitych autoréw w ré-
znej wysokosci. Otto, Dietricf) i Friedberger notujg 37,5°—38,5°, Doerr i Pick
38°—38,5°, Nicolle 38,5°—39,5°. Okazuje sie, ze normalna temperatura
swinki morskiej zalezy w wysokim stopniu od temperatury zewnetrznej, od
klimatu danej miejscowosci i od pory roku. Latem cieptota Swinki jest wyz-
sza, niz w zimie. Wedlug Kraussa i de la Barrera temperatura s$winki
w Sant Jago de Chili wynosi 37° do 38° a po przewiezieniu jej do Buenos
Aires 39°—39,9° i jest taka samg, jak temperatura $winek, urodzonych
w Buenos Aires. %

Aby wylgczy¢ wplywy postronne na wahania mierzonej temperatury,
nalezy ustali¢ metode mierzenia: mierzy¢ zawsze o tej samej porze dnia,
powierzajac te czynnos¢ stale tej samej osobie, odpowiednio wyszkolonej.
Temperature Swinek mierzy¢ nalezy per rectum, wprowadzajgc termometr
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na gtebokos$¢ 3 cm. i pozostawiajagc przez 3—5 minut; termometr przed
kazdem uzyciem nalezy dezynfekowaé spirytusem i zanurzy¢ koniec
w oliwie lub w ptynnej parafinie. Swinke trzymamy w lewej dtoni, nogami
do gory, z podniesionym tylem tutowia. Przy takim sposobie mierzenia
temperatury, zadnej ze 1Q0 uzytych s$winek ani razu nie uszkodzono od-
bytnicy, co stwierdzono na sekcjach.

W kilku doswiadczeniach $winek nie zabijano, lecz brano 2—3 cm.3
krwi z serca chorej sSwinki i natychmiast zakazano nastepng $winke, wstrzy-
kujac krew do otrzewnej. Zazwy-
czaj, przenoszac szczep na $winki TABLICA 1.
nastepnego pasazu, zakazano zawie- Temperatura Swinki normalne;.
sing mobzgu roéwnoczesnie 2—3
Swinki, aby zapewni¢ zachowanie
szczepu w razie, gdyby jedna ze
Swinek padta wskutek zakazenia
postronnego. Wszystkim szczepio-
nym Swinkom mierzono tempera-
ture i dla dalszych przeszczepow
zabijano te Swinke, ktorej krzywa
temperatury w przebiegu choroby
okazata sie najbardziej typowsa dla
duru plamistego. Za kazdym razem
Swinki dokladnie sekowano. Jezeli obraz sekcyjny byt normalny, wyjmowa-
no jalowo mozg, robiono posiew ze krwi i zawiesiny mozgu i tg zawiesing
zakazano $winki nastepnego pasazu.

Ze 100 uzytych $winek, 36 padio z objawami wtérnego zakazenia;
z nich u 13 stwierdzono zapalenie ptuc, u 5 wysiek krwawy lub surowiczy,
ktéry okazat sie jatowym, u 4 stwierdzono pseudo-tuberculosis, u 1 zapale-
nie optucnej i wibdkniste zapalenie osierdzia; u jednej tylko znaleziono
ropne zapalenie otrzewnej, spowodowane niedostateczng aseptyka podczas
roboty. W niektérych przypadkach (5 razy) zmuszeni byliSmy uzy¢ do dal-
szych przeszczepoéw Swinki chore, na dur plamisty, u ktérych sekcja stwier-
dzita objawy wtérnego zakazenia. Szczep oczyszczat sie w nastepnych juz
pasazach i Swinki, zakazone szczepem zanieczyszczonym, chorowaty
tylko na dur plamisty.

Pierwszy szereg doswiadczen wykazat reakcje swinek na wstrzykiwanie
zawiesiny mozgu Swinki normalnej Jak widzimy z krzywej (tablica Nr. 111)
wstrzykiwanie to jakichkolwiek wahan cieploty nie wywoluje; Swinki zno-
sza je zupeinie obojetnie.

Przebieg duru plamistego u Swinek.

Wstrzykiwanie zawiesiny moézgu sSwinki, chorej na dur plamisty, nie
wywotuje zazwyczaj u Swinki szczepionej bezposredniej reakcji cieplnej.
Dopiero po uptywie okresu wylegania, temperatura zaczyna sie podnosic.
Dur plamisty u $winek przejawia sie jedynie w podniesieniu cieptoty i-obni-
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zeniu wagi ciata. Swinki przechodza dur lekko, zachowuja normalny, zdro-
wyjwyglad, apetytu nie tracg.

Na tablicy IV podajemy zestawienie okresu wylegania i okresu cho-
roby u ludzi i u $winek. Dla $winek podajemy dane Nicolle’a, Weila i na-
T.0 . sze, obliczone w odsetkach. Przv
1AdLICA Tii. L , P
) zestawieniu pordéwnawczem widzi-
Swinka szczep, moézgiem Swink*normalnej. my> ze liczby te nie sg jednakowe.
RoOznice i odchylenia powstajg pra-
wdopodobnie wskutek réznic w te-
chnice pracy w poszczegélnych la-
boratorjach i indywidualnych wia-
Sciwosci szczepow, ktéremi opero-

wano (Patrz tabl. 1V).

Wedtug Weila okres wylega-
nia duru plamistego u Swinek trwa
od 5—7 dni bez odchylen (obliczo-
no na 330 Swinkach). Wedtug Ni-

kolie'a wyleganie trwa dtuzej; $winki zachorowuja najczesciej w 8—11 dniu,
lecz okres ten trwaé¢ moze takze od 5 do 21 dni. Liczby te zblizajg sie do
odpowiednich liczb z okresu wylegania duru u ludzi, podanych przez
Hamdie'go i obliczonych zupetnie doktadnie z doswiadczen D-ra O. H.
W doswiadczeniach moich okres wylegania, obliczony na zasadzie danych,
dotyczacych 50 swinek, trwa od 4— 14 dni; najwiecej $winek zachorowato
w okresie miedzy 5—9 dniem po zakazeniu. Poniewaz dawki stosowane
byty mniej wiecej jednakowe, wiec wielko$¢ dawki nie miata wptywu na
okres wylegania. Wahania w trwaniu tego okresu zaleze¢ mogty od indy-
widualnych wiasciwosci $winek, od okresu choroby, w ktéorym moézg byt
pobrany i od przypuszczalnej zmiennosci jadu.

Z 50 swinek, ktore zachorowaty na dur plamisty, 29 uzyto kolejno do
przeszczepiania, 21 przebyly chorobe. Na zasadzie wiec 21 przypadkéw
mozemy obliczy¢ dtugos¢ okresu gorgczkowego u swinek. Okres ten trwat
od 3 do 12 dni, w jednym przypadku 15 dni; najczesciej $Swinki chorowaty
od 6 do 10 dni. Wedtug Weila liczby, odpowiadajagce okresowi goraczki
oraz wylegania, podlegajg mniejszym wahaniom (Patrz tabl. V).

Azeby otrzymac¢ przecietne podniesienie sie cieptoty dla kazdego
przypadku, zestawiano najwyzszg temperature Swinki chorej z tempe-
raturg normalng tejze swinki. Wyniki tych zestawien sg nastepujace.
Temperatura $winek podnosita sie o 0,5"— 2,3°, najczesciej od 1" — 2’
(82r/o wszystkich Swinek). U $winek pierwszego pasazu, szczepionych
krwig chorych, to podniesienie cieptoty bylo bardziej nieznaczne, niz
u Swinek zakazonych jadem pasazy w postaci zawiesiny mézgu. Tem-
peratura podnosita sie zwykle stopniowo, w ciggu 2—3 dni dochodzita do
maksimum, pozostawata na tej wysokosci bez wahan znaczniejszych w ciggu
kilku dni, nastepnie stopniowo sie obnizata i w ciggu 2—3 dni spadata do
normy. Krzywa temperatury swinek przypomina krzywa temperatury ludzi,
chorych na dur plamisty, jest tylko znacznie nizsza i krétsza. Podajemy
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dla poiOA/nania typowe krzywe: chorego na dur plamisty czlowieka (ta—
blica VI) i swinki (tablica VII).

TABLICA VI.

Swinka Nr. 14, szczepiona mézgiem $winki Nr. 6 (0,4 do otrzewnej) — typowy dur
plamisty® Po trzech miesigcach $winka zostata zakazona powtérnie mézgiem
Swinki Nr. 21 — okazata sie odporna.

TABLICA VI

Dur plamisty u cztowieka.

Odchylenie od tego typu krzywej widywaliSmy dos$¢ czesto. Do nie-
typowych form duru zaliczamy przypadki o krzywej ze znacznemi waha-
niami temperatury, przypadki o krotkim przebiegu i nieznacznym podnie-
sieniu cieploty, a takze o niezwykle dtugim okresie wylegania i dtugo trwa-
jacej gorgczce (Patrz, tabl VIII, IX, X, XI).



Na 42 przypadki

typowe byto 9 nietypowych,

lecz i w tych przy-

padkach dur plamisty mozna byto stwierdzi¢ zapomoca dalszych prze-

szczepOw i zjawisk odpornosciowych. W 4
przypadkach s$winki zakazone nie chorowaly
wcale. Obliczajgc cyfry wspomniane w od-
setkach otrzymamy:

78°/0 Swinek zakazonych jadem pasazy za-

chorowato typowo

147/72°/0 Swinek zakazonych jadem pasazy za-
chorowato nietypowo

» M:°/0 Swinek zakazonych jadem pasazy nie

chorowato wcale.

W przebiegu choroby waga ciata Swinki
zawsze sie obniza. Swinki tracg na wadze
od kilkunastu do kilkudziesieciu gramoéw (10,
15, 20, 40 gr.). Najwieksze obnizenie przypa-
da na okres goraczkowy, lecz i w okresie wy-
legania waga ciata Swinki obniza sie o kilka
gramow..

Zmiany anatomo -patologiczne w durze
plamistym u Swinek morskich uwidoczniajg sie
makroskopowo jedynie w przekrwieniu na-
rzadow wewnetrznych, przyczem $ledziona
jest powiekszona; mozg i opony sa przekrwio
ne w kazdym przypadku. Obraz sekcyjny tego
typu wylgcza istnienie zakazenia wtornego,
co potwierdzajg tez ujemne wyniki badan
bakterjologicznych krwi i zawiesiny mézgu.
Ws$rod swinek, zbadanych pod wzgledem ana-
tomo-patologicznym, zanotowaliSmy zaledwie
dwie, u ktorych znalezliSmy wiokniste zapale-
nie osierdzia ze zwyrodnieniem miesnia serco-
wego i jeden przypadek wylewu krwi do optu-
cnej; niejednokrotnie mozna byto zauwazy¢
drobne krwawe wybroczyny na wewnetrznej
stronie skory swinek.

Rozpoznanie duru plamistego za zycia
Swinki, jak widzimy z opisu klinicznego cho-
roby, opieramy jedynie na zasadzie typo-
wej cieptoty po odpowiednim okresie wyle-
gania. Objaw ten nie jest zupetnie pewny
i zakazenie wtérne moze go réwniez spowo-
dowac.

TABLICA VIIL.

Swinka Nr. 24, zakazona 0,4 gr.
moézgu Swinki Nr. 21; wyle-
ganie trwato 13 dni, choroba 3
dni, temperatura podniosta
sie 0 0,7". Niezwykle krotki
przebieg goraczki nasuwat
watpliwosci co do swoistosci
choroby. Po uptywie 5 mie-
siecy $winke szczepiono po
raz drugi; Swinka okazata sie
zupeinie odporna.
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TABLICA IX.

Swinka Nr. 5, zakazona krwig chorego; od niej pochodzi nasz szczep laboratoryjny.
Temperatura podniosta sie tylko o 0,5°

TABLICA X.

Swinka Nr. 82, zakazona moézgiem $winki Nr. 72; bardzo dlugi okres wylegania
(14 dni).

TABLICA XI.

Swinka Nr. 77, zakazona mézgiem $winki Nr. 72; bardzo dlugi okres gorgczkowy
(15 dni).
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Aby badaniom laboratoryjnym nadaé¢ $cistosci, a otrzymanym wyni-
kom pewnosci, konieczng jest rzeczg stwierdzenie, poza okresem wylegania
i typowa krzywa cieploty, jeszcze calego szeregu danych. Dane te
musza dotyczy¢: obrazu anatomicznego (jest on normalny), hodowli
krwi (z wynikiem ujemnym), obrazu histologicznego moézgu (swoi-
ste schorzenia drobnych naczyn krwionos$nych), zjawisk odpornosci na
zakazenia ponowne i wywotania odczynu Weila-Felixa u kréli, szczepio-
nych modzgiem swinek, chorych na dur plamisty (p. Doniesienie II).

W skrawkach mézgu zawsze stwierdzaliSmy obecnos$¢ znanych i dla
duru plamistego swoistych schorzen ogniskowych drobnych naczyn krwio-
nosnych. J

; Odpornosc¢.

Zjawiska odpornosciowe u $winek, zarowno jak i u innych zwierzat
laboratoryjnych, ktére przebyty dur plamisty, nie zostaly jeszcze zupetnie
wyswietlone. Liczne dane epidemjologiczne wykazaty, ze dur plamisty
u ludzi wytwarza trwalg odpornos¢. W przebiegu tej choroby ustrgj
cztowieka nabywa odpornosci niezaleznie od tego, czy przebieg byt ciezki,
Sredni lub poronny. Przypadki powtérnego zakazenia naleza do nadzwy-
czajnych wyjatkow (Curscfjmann i Jiirgens). Szereg badaczéw stwierdza,
ze ozdrowiency po durze plamistym mogg zywi¢ na sobie przez czas diuz-
szy wszy zakazone, nie podlegajac ponownemu zakazeniu, a w kilka lat
po chorobie znoszg bez najmniejszej reakcji 0,5—0,7 mézgu $winki, cho-
rej na dur plamisty (Doerr i Starkenstein).

Dur plamisty doswiadczalny u zwierzat (u $winek morskich i u maip)
wytwarza, tak samo jak u cziowieka, zupeing i dlugo trwajaca odpornosé,
lecz zdaniem Nicolle’a, Andersona i Goldbergera, Kirscfinera i Russa,
tylko po typowym przebiegu choroby. Formy poronnne (formes abortives),
wedlug wspomnianych autoréw, zwierzat nie uodporniajg. Odmienny po-
glad w tej sprawie wypowiadaja: Doerr, Pick, Schnabel, Vocfrting, a takze
Weil, Breinl i Gruschka, ktérzy, na zasadzie licznych doswiadczen, dowo-
dzg, ze nie tylko formy poronne duru plamistego, lecz i postacie ukryte
(infections inapparentes), uodporniajg zwierzeta tak samo, jak ludzi. Weil
i jego wspotpracownicy twierdzg, ze odpornos¢ po jednokrotnem zakazeniu
mozna zawsze stwierdzi¢ nie tylko u Swinek, lecz i u kroli, u ktérych do-
datni odczyn Weila-Felixa jest jedynym objawem choroby. Odczynu tego
nie udaje sie wywota¢ ponownie, drogg wielokrotnego wstrzykiwania
jadu zjadliwego.

Zdaniem Weila, Doerra i innych, zarazek duru plamistego,! wprowa-
dzony do organizmu wrazliwego (Swinki) w ilosci niedostatecznej, lub do
organizmu zwierzat mato wrazliwych (jak krdl i szczur), nawet w znacznej
ilosci, nie moze spowodowaé choroby z catoksztaltem objawoéw. Jednak
zarazek w tych warunkach nie ginie, a rozmnaza sie i przechodzi pewien
cykl rozwojowy; organizm zakazony choruje bez podniesienia cieptoty

} Histopatologia duru plamistego'doswiadczalnego doktadniej bedzie omo-
wiona w Doniesieniu lll.



i bez widocznych objawow chorobowych; krew i narzady w przebiegu infe-
ction inapparente stajg sie zakaznemi dla zwierzat wrazliwych. Wskutek
tej ukrytej'formy duru powstaje trwala i dlugo trwajaca odpornosc.

TABLICA XII.

Swinka Nr. 51, zakazona moézgiem

Swinki Nr. 47 (0,6 do otrzewnej) —

typowy dur plamisty; po dwuch

miesigcach  zakazona powtérnie

moézgiem swinkiJNr. 72 (0,4 do otrze-
wnej) — odporna.

TABLICA XIII.

Swinka Nr. 54, zakazona mézgiem
Swinki Nr. 50 (0,4 do otrzewnej) —
typowy dur plamisty; po trzech
miesigcach zakazona powtdrnie
moézgiem $winki Nr. 72 - odporna

Doswiadczenia nasze dajag moznos$¢ poznania odpornosci Swinek
wzgledem powtérnego zakazania jadem duru plamistego. Podajemy wy-



kresy krzywych cieptoty 3 Swinek (Swinki Nr. 14, 51, 54), ktore po pier-
wszem szczepieniu (pr. tabl. VI X1l i XIIl) przeszty typowe dla duru plami-
stego goraczke, apo uptywie 6 tygodni do 3 miesiecy okazaty sie odpornemi.

TABLICA XIV.

Swinka Nr. 49, zakazona mézgiem

Swinki Nr. 45 (0,4 do otrzewnej) —

przebieg goraczki nietypowy. Swin-

ka pozostaje odporna na ponowne
zakazenie.

Jak widzimy z krzywych, sSwinki

TABLICA XV.

Swinka Nr. 53, zakazona mézgiem

Swinki Nr. 50 (0,4 do otrzewnej) —

przebieg choroby nietypowy. Po

trzech miesigcach zakazona po-

wtérnie moézgiem $Sw. Nr. 72 — od-
porna.

nabywajg odpornosci rdéwniez po

nietypowym durze plamistym z dtugim'lokresem wylegania i krétko trwa-
jaca goraczka (patrz wyzej tabl. VIII, $w. Nr. 24), o krzywej z wahaniami
i nieznacznem podniesieniem cieploty (Swinki Nr. 49 i 53).



TABLICA XVLI.

Swinka Nr. 67, zakazona mo6z-

giem Swinki Nr. 62 (0,25 do otrze-

wnej) — nie zachorowata. Po 6

tygodniach, zakazona powtdrnie

moézgiem $winki Nr. 66, przeszia
dur poronny.

Z 4 Swinek," ktére po jednokrotnem
szczepieniu wcale nie zachorowaty, jedna
data, w 15 dni po wtérnem zakazeniu, nie-
znaczne podniesienie cieptoty o 0,6° (forme
abortive, Swinka Nr. 67).

Poza przytoczonemi krzywemi mie-
liSmy jeszcze dwie o przebiegu odmiennym.
Nie podajemy ich jednak, poniewaz mate-
rjal, uzyty do pierwszego szczepienia, po-
chodzit od $winek z infekcja wtorng. Te
dwie swinki (Nr. 36 i 52), zaszczepione po
raz pierwszy materjatem zanieczyszczo-
nym, po uptywie 3—5 miesiecy zakazono
ponownie; obie zachorowaly. W sumie
ogélnej, z 8 préb na odpornos$¢ otrzymali-
Smy dwie ujemne, 6 dodatnich. Mozemy
wiec powiedzie¢, ze dur plamisty, nieza-
leznie od nasilenia i przebiegu choroby,
uodpornia $winki morskie.

Wrazliwo$¢ Swinek morskich w sto-
sunku do jadu duru plamistego ludzkiego
(krwi chorego) jest stabsza, niz w stosunku
do jadu laboratoryjnego. Wedtug Anderson'a
44'08winek morskich nie podlega zakazeniu
krwig ludzka, a tylko 4,7 J zachowuje sie od-
pornie podczas stosowania jadu laboratoryj -
nego. Odsetek tej kategorji wedtug da Ro~
cba-Limy wynosi 10— 20% Odpornos¢ ta
moze by¢ czasowa i ustepuje podczas po-
wtornych préb zakazania wiekszemi dawka-
mi jadu zjadliwego. W doswiadczeniach
Weila i Felixa, obejmujacych kilkaset
Swinek, wszystkie bez wyjatku reagowaty
typowem podniesieniem cieptoty. Zdaniem
Weila i Felixa nie spotyka sie $winek od-
pornych na dur plamisty.

Z 7 swinek, zakazonych krwig cho-
rych w naszem laboratorjum, zachorowaly
tylko 2. Na zasadzie tych prob odsetek
Swinek, niewrazliwych na krew chorego,
zdaje sie by¢ jeszcze wiekszym, niz we-
dtug Anderson'a. W przebiegu pracy, na
50 Swinek, wrazliwych na jad laboratoryjny,
tylko 4 okazaty sie niewrazliwe. Tym samym
moézgiem, ktéorym byly szczepione $winki
niewrazliwe, zakazono inne— i te zacho-
rowaly typowo (Sw. Nr. 83 i 84).
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TABLICA XVII.

Swinka Nr. 83, zakazona mézgiem $winkfNr. 76 (0,3 do otrzewnej)—nie zachorowata.

TABLICA XVIII.

Swinka Nr. 84, zakazona moézgiem $winki Nr. 76 (0,3 do otrzewnej) — zachorowata’
typowo.

Wedtug tych danych, okoto 7-8[, Swinek jest niewrazliwych na jedno-
krotne zakazenie jadem pasazy. Powtdrnych prob na tych swinkach nie do-
konano wskutek nagtej przerwy w pracy.

Z innych zwierzat, uzywanych do doswiadczen nad durem plamistym,
matpy sa wiecej wrazliwe na dur plamisty, niz $winki i mniej wrazliwe, niz
cztowiek. Wedtug Nicollea podskdrne wstrzykiwanie krwi chorego, zazwy-
czaj skuteczne u czlowieka, u matp czesto chybia. Dawka, zakazajaca czto-"
wieka, jest dostateczng dla zakazenia matpy, jednak tylko przy wstrzykiwaniu
do otrzewnej. Z matp jedynie szympansy mozna fatwo zakaza¢ podskérnie.
Zazwyczaj rozporzadzamy w pracowni matpami z gatunku Macacus sini-
cus, Macacus cynomolgus, Macacus rhesus. Mac. rhesus jest mniej od-
powiedni ze wzgledu na znaczny odsetek jednostek odpornych (25],). Matpy
chorujg na dur plamisty na skutek szczepienia jadem, pobranym bezpo-
Srednio od cziowieka (z krwig chorego), zaréwno jak i jadem pasazy (zawie-
sing mozgu swinki morskiej).

Wrazliwos$é cztowieka na jad duru plamistego zalezy od zjadliwosci
i ilosci zarazka, a takze od sumy indywidualnych wiasciwosci danego orga
nizmu. Zjadliwos$¢ zarazka moze sie waha¢ w szerokich granicach. Podczas
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gdy tagodna forma duru plamistego w Ameryce (choroba Brylla) daje od
0,5 do émiertelnosci, dur plamisty w Serbji, w roku 1915, dawat $miertel-
no$¢ 60— 8%6 (Gitsfrlicht). Spostrzezenia z lat ubieglych wskazujg, ze
z 0sOb, przez czas diluzszy narazonych na zakazenie sie durem plami-
stym (lekarzy, pielegniarek), a niektdre na chorobe te nie zapadajg {Zloto-
gorow); inne znéw bardzo szybko w tych samych warunkach podlegaja za-
kazeniu. Jednak, na podstawie spostrzezeri Jurgens a (w obozach dla jen-
cow) i obfitych danych z epidemij lat ostatnich na wschodzie, sadzi¢ nalezy,
ze niema jednostek zupeinie niewrazliwych na zarazek duru plamistego;
w odpowiednich warunkach kazdy cztowiek podlega zakazeniu.

Wrazliwos¢ ludzi na zakazenie doswiadczalne krwig chorych nie jest
zupetna. W 1915 r., w armji tureckiej, z 310 ludzi, sztucznie zakazonych
krwig chorych, zachorowato 56], a 44.ubyto niewrazliwych. Ten znaczny
procent o0s6b niewrazliwych zostat prawdopodobnie spowodowany tem,
ze w wielu przypadkach uptyneto dos¢ duzo czasu od chwili pobrania
krwi do chwili zakazenia. Pojedyncze proby zakazenia ludzi krwig chorych
takze nie dajg statych wynikow. Moczutkowski (1876 r.) zakazit sie krwig
chorego i zachorowat. Otero (Meksyk 1907 r.) zakazit 4 osoby, z ktérych
tylko jedna, szczepiona krwia dozylnie, zachorowata. Yersin i Massal
(1908, indochiny) zakazili 2 osoby — obie zachorowaly.

Stwierdzono, ze mniej wiecej stala wrazliwo$¢ posiadajg, procz czio-
wieka, s$winki morskie, malpy, kroliki i szczury. Nie dato sie zakazi¢
durem plamistym psa, $wini, krowy, osta (Gavino i Gerara), myszy, konia,
barana, kozy, koguta (Nicolle). Szczur ikrél na zakazenie durem plamistym
podniesieniem cieptoty nie reagujg, lecz, po okresie wylegania, odpowia-
dajacym takiemuz okresowi u $winek {Nicolle), krew i narzady tych zwierzat
stajg sie zakazne dla Swinek morskich; powoduja one zwykte objawy duru
plamistego laboratoryjnego, podobny do wystepujagcego przy zakazeniu jade n
pasazy, pochodzacym od $winki. Jad rozwija sie w ustroju kréla i szczura,
nie wywotujagc objawéw chorobowych. Zjawisko to jest jednym z przykia-
déw Infection inapparente. Dokonali$my prob na 3 szczurach. Szczury Nr. 1
12 zostaty zakazone mézgiem $winki 18-go pasazu, zabitej w 8-ym dniu
choroby, po 0,25 do otrzewnej. Po uptywie 14 i 16 dni zawiesing mozgu
(0,3 gr.) i krwig szczura (1,5 cm.8) zakazono 2 $winki. Zadna z nich, w ciggu
28 dni, jakiegokolwiek wahania cieptoty nie wykazata. Przypuszczajac, iz
ujemny wynik mogt by¢ spowodowany dtuzszym okresem wylegania u szczu-
row, niz u swinek, wykonano probe nastepujaca: zakazono nowego szczura
(Nr. 3) mézgiem S$winki 20 pasazu do otrzewnej (0,3 gr.); po 25 dniach
mozgiem tego szczura zakazono 2 $winki. Obie zachorowaly typowo
(patrz tabl. XIX i XX).

Ogoétem, z 4 préob zakazania $winek mozgiem zakazonego szczura,
2 wypadty dodatnio, 2 ujemnie.

Nicolle owi udawato sie zakaza¢ durem plamistym kroliki tylko przy
dozylnem wstrzykiwaniu zawiesiny organéw. Wyleganie trwa, wedtug Ni-
colle’a, 33-34 dni, krdliki gorgczkujg'typowo, a krew ich staje sie zakazng
dla swinek. W jednym z przypadkéw dokonano pasazu z krélika na krélika.
Dane te nie sg zgodne z wynikami poézniejszych badan Weila, Felixa
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i moich wilasnych. Reakcje na zakazenie durem plamistym u kroli mozna
byto stwierdzi¢ zawsze droga badania serologicznego na odczyn zlepny
z pratkami odmienca Xi.s. W doswiadczeniach moich odczyn ten wystgpit
u 10 z 11 kroéli szczepionych w 8 10i 14 dniu po zakazeniu. Wei! i Felix
w kazdym wypadku szczepienia kréli durem plamistym obserwowali do-
datni odczyn zlepny. Podniesienie cieptoty ciata u kroli w tych szczepie-
niach nie nastepowato. Co prawda, krole zakazane byly jedynie przez wstrzy-
kiwanie zawiesiny mézgu swinki do otrzewnej, a nie dozylnie, jak czynit to
Nicolle i temperatura byta mierzona zaledwie przez 33—35 dni.

TABLICA XIX.

Swinka Nr. 98, zakazona mézgiem szczura. Po 6 dniach temperatura podniosta
sie odrazu, po 4 dniach krytycznie spadla i pozostawala na poziomie normalnym
przez nastepne 3 tygodnia.

TABLICA XX.

Swinka Nr. 99, zakazona Ynézgiem szczura. Po 7 dniach gorgczka przez 8 dni, na
stepnie temperatura normalna.

Odczyn zlepny We'Ua-Feliva u cztowieka, chorego na dur plamisty,
jest objawem bardziej statym, niz podniesienie cieptoty; odczyn ten u kréla
wystepuje po zakazeniu w okresie nieco wczesniejszym, niz u czlowieka.
Roéznica w czasie zaleze¢ moze od krétszego okresu wylegania po zaka-
zeniu jadem pasazy, w poréwnaniu z zakazeniem droga zwykla przez uka-
szenie wszy. Sadzi¢ nalezy, ze odczyn Weila-Felixa u kréli, tak samo jak
u czlowieka, jest objawem duru plamistego. Wediug naszych danych,
w okresie 33—34 dni po wstrzyknieciu, kiedy zdaniem Nicolle’a kroéle



— 184 —

zachorowujg na dur plamisty, odczyn Weila-Felixa juz sie znacznie ostabia.
Gdyby zdanie Nicolle’a byto stuszne, wowczas odczyn Weila-Felixa u kréli,
wystepujac niezaleznie od choroby i znacznie jg poprzedzajgc, miatby
catkiem odmienne znaczenie, niz u cztowieka.

Préby zakazenia $winek mézgiem kroli, zakazonych durem plamistym,
daty nastepujgce dodatnie wyniki: krélik (Nr. 30), zakazony mézgiem Swinki
20-ego pasazu (0,3 do otrzewnej), w ciggu 25 dni nie gorgczkowat. Juz
w 10-ym dniu po zakazeniu dodatni odczyn Weila-Felixa podnioést sie z 1:40
na 1:320 i pozostawat na tej wysokosci do 25-ego dnia, kiedy krdlik zostat
zabity. Zawiesina jego mézgu (po 0,3 gr.) zakazono S$winki, ktore przeszty
dur plamisty.

TABLICA XXI.

Krolik Nr. 30, zakazony moézgiem $winki chorej, na dur plamisty — nie zachorowat.

TABLICA XXII.

Swinka Nr. 95, zakaiona mézgiem kréla Nr. 30, zachorowata.

Reasumujac dane powyzsze, dotyczace wrazliwosci na dur plamisty
rozmaitych zwierzat, powiedzie¢ mozemy, ze choruja, t. zn. goraczkuja,
tracg na wadze i t. d, tylko ludzie, matpy i Swinki. Kréle i szczury nie cho-
ruja, lecz zarazek w nich sie rozwija, a obecnos¢ jego mozna stwierdzi¢ dro-
ga badan serologicznych i dalszych doswiadczen nad zwierzetami. Wrazli-
wos¢ cztowieka, malpy, swinki i kréla jest stalg, lecz sity niejednakowej. W du-
rze plamistym u ludzi przewazajg objawy zatrucia; zwierzeta na te toksyny



prawie nie reagujg i przebieg choroby przybiera u nich odmienny, tagodny
charakter. Jak powiedzieliSmy, niema niewrazliwych ludzi, tak samo
prawdopodobnie niema zupetnie niewrazliwych $winek i kréli. Przypuszczaé
nalezy, ze jad duru plamistego moze sie rozwija¢ i w.innych zwierzetach,
co do ktérych odpowiednie préby dokonane jeszcze nie byly.

Stwierdzenie swoisto$ci szczepu.

Szczep, uzywany do opisanych doswiadczen, jak juz wspomnielismy,
przeszedt w ciggu roku 23 pasaze przez S$winki morskie, nie zmieniajac
przez caly czas zjadliwosci swej dla tych zwierzat i zachowywat sie, jak
virus fixe. Nieliczne odchylenia od ogdlnego typu krzywej widzimy zaro6-
wno na poczatku, jak i w koncu roku; zalezaty one prawdopodobnie od in-
dywidualnych wilasciwosci poszczegélnych sSwinek. Uzywajac stale do
doswiadczen Swinek i kréli, nie zauwazyliSmy, aby szczep nasz podlegat
jakiejkolwiek zmiennosci. W przebiegu dalszych doswiadczen, aby stwier-
dzi¢ zjadliwo$¢ naszego szczepu dla matp, zaszczepiliSmy zawiesing mozgu
$winek, chorych na dur plamisty (17-go i 18-go pasazu', dwie matpy (Ma-
cacus sinicus).

Cieptota matp, mierzona w ciggu 4 tygodni, nie wykazata zwyzki, od-
powiadajacej durowi plamistemu. 0Ogélny stan maip byt dobry, apetytu nie
utracity, napiecie miesni byto normalne, waga ciata pozostata bez zmiany.
Odczyn Weila-Felixa, dodatni przed szczepieniem, w rozcienczeniu 1 : 40—
1;80 (aglutynoskop), pozostat wciggu 4 tygodni bez zmiany. Po uptywie
2 miesiecy malpy zakazono powtdrnie, tym razem odwiékniong krwig
ludzi, chorych na dur plamisty, pobrang w okresie wysypkowym. Krew,
w ilosci 5 ccm zastrzyknieto do otrzewnej. Dalsze obserwacje w ciggu
miesigca jakichkolwiek wahan cieptoty ciata nie wykazaty, a odczyn Weila-
Felixa nie zmienit swego miana (Patrz tabl. XXXIII).

Nieoczekiwane wyniki tych doswiadczen nasunetly przypuszczenie,
ze uzyty szczep duru plamistego (mézg s$winki morskiej), stale zjadliwy
dla s$winki, utracit swg zjadliwos$¢ dla matp i ze ten ostabiony szczep, nie
wywolujac zachorzenia, moze uodporni¢ matpe przeciwko zakazeniu jadem,
pochodzacym bezposrednio od cztowieka.

Powstata réwniez kwestja, czy mamy do czynienia ze szczepem duru
plamistego. Wyzej opisany przebieg choroby u $swinek morskich, zjawiska
odpornosci, swoiste schorzenia drobnych naczyn mézgowych i t. d. najzu-
petniej odpowiadajg analogicznym danym innych badaczy, dotyczacym duru
plamistego u Swinek i lekkiej formy duru plamistego u ludzi. Niewatpliwie
mieliSmy do czynienia, tak samo, jak Doerr, Nicolle, Weil i inni, ze szczepem
duru plamistego. Powstato jednak pytanie, czy zarazek duru plamistego
w $Swinkach pozostaje tem, czem byt w cztowieku, czy nie ulega zasadniczym
zmianom, czy nie utraca swej zjadliwosci dla cztiowieka, przystosowujac sie
do organizmu odmiennego, stajac sie virus fixe dla $winki morskiej.

Gdy przenosimy jad czitowieka na $winke, spotykamy pewne tru-
dnosci, musimy stosowa¢ stosunkowo ogromne dawki (3 — 5 cm3, zaka-



zenie nie zawsze sie udaje, Swinki reaguja po dlugim okresie wylegania
znacznie stabiej, niz na jad pasazy. Czy, przenoszgc jad z powrotem ze
swinki na cztowieka, nie spotkamy sie z tym samym zjawiskiem ostabienia
zjadliwosci, tembardziej ze juz malpy (bardziej zblizone do cziowieka, niz

TABLICA XXIII.

Macacus sinicus, zakazony

moézgiem $winki Nr. 62 (0,6 do

otrzewnej) — nie zachorowat.

Po dwuch miesiacach zakazo-

ny krwig chorego (5 cm.3do

otrzewnej) — okazat sie od-
pornym.

Swinki) w naszem dos$wiaczeniu nie zachoro-
waty? Zagadnienie to ma dla nas nietylko
znaczenie akademickie, ale, wobec grozacej
nam ze Wschodu epidemji, staje sie aktual-
nem. Problemat imunizacji w przebiegu ba-
dan naukowych wysuwa sie na pierwszy
plan. Juz to, ze $Swinki zakazone nie dajag
odczynu Feila-Welixa, ze u kroli, u ktérych
ten odczyn otrzymujemy, miano surowicy
jest* wielokrotnie nizsze, niz u cztowieka
chorego, nasuwa pewne przypuszczenia co do
zmienno$ci jadu, tembardziej, ze wysokos¢
odczynu u cztowieka nie zalezy od ciezkosci
choroby, a w przypadkach poronnych od-
czyn ten jest najpewniejszym wskaznikiem
dla djagnozy duru plamistego. Kwestja zja-
dliwosci jadu laboratoryjnego dla cztowieka
zajmowata szereg badaczy, lecz tylko teore-
tycznie. Niektérzy (Friedberger) z géry wy-
kluczali moznos$¢ zakazenia cztowieka ja-
dem pasazy.

Wyniki wyzej opisanych doswiadczen
zachecity mie do wyprébowania zjadliwosci
laboratoryjnego jadu duru plamistego na
cztowieku. W tym celu zastrzyknetam sobie
pod skére 0,3 gr. mézgu swinki morskiej 22-go
pasazu, zabitej w 5-ym dniu choroby.

Reakcja ogdlna bezposrednio nie wy-
stgpita. Miejscowe niewielkie obrzmienie,
nieco bolesne przy ucisku, pozostato przez 3
tygodnie. W 20 godzin po zastrzyknieciu
moézgu wprowadzono pod skére 10 ccm ina-
ktywowanej surowicy ozdrowienca po durze
plamistym. Po uptywie 10 dni nastgpito nie-
znaczne podniesienie sie cieptoty, bdle gto-
wy, bole miesniowe, bezsennos¢, podniecenie.

Na 3-ci dzien choroby cieptota podnio-
sta sie do 38.3°, tetno do 90. Na 5-ty dzien
wystgpita drobniutka wysypka, znikajaca pod
uciskiem, na piersiach, plecach i brzuchu

i bardzo niewyrazna na konczynach gérnych. Nastepnego dnia
wystgpita wy sypka znacznie wyrazniejsza na
stronie zginaczy korczyn goérnych. Wysypka ta, nieobfita



i dos¢ blada, utrzymywata sie wciggutygodn L'a*nie
przechodzac nigdzie w wybroczyny.

TABLICA XXIV.

Cieptota w ciggu 8, 9, 10 i 11 dnia choroby osiggneta wysokos¢ powy-
zej 39', poczem, w ciagu trzech dni, spadia litycznie. Tetno przez caly
czas choroby przewaznie ponizej 90 uderzen na minute; jedynie w dniach
najwiekszego nasilenia choroby tetno osiggneto okoto 100 uderzen,fjprzy-
czem stale byto miarowe, réwne, o napieciu obnizonem. Nieznaczne powie-
kszenie $ledziony mozna bylo stwierdzi¢ w 6-ym dniu choroby.

Odczyn Weila-Felixa, w 4-ym i 6-ym dniu choroby ujemny, w 9-ym
dodatni, jeszcze w rozcienczeniu surowicy 1:6400; posiew krwi z wyni-
kiem ujemnym.

W 15 dni po spadku cieptoty miano zlepne surowicy zachowywato
swa site 7-ego dnia choroby chora zostata przeniesiona do Szpitala Wojsko-
wego przy ul. Pokornej. Rozpoznanie kliniczne duru plamistego stwier-
dzone zostatlo przez lekarzy szpitala. Po spadku cieptoty nastgpit szybki
powr6t do zdrowia. 14-dniowy okres gorgczkowy, wysypka,
dodatni odczyn Weila-Felixa w wysokiem rozciencze-
niu surowicy, atakze histologiczne wtasciwosci
rézyczki dowodza, ze przypadek ten zalicza¢ na-
lezy do zupetnie typowych form duru plamistego.
Doswiadczenie opisane dowodzi, ze:

1) choroba $winek, szczepionych krwig ludzi,
chorych na dur plamisty, jest rzeczywiscie du-
rem plami-stym,

2) szczep w ciggu roku, przeszczepiany przez
Swinki 22 razy, zachowat w S$winkach swag zjadt i-
wosc¢ dla ludzi.

Przypadkéw zakazenia ludzi jadem pasazy dotychczas nie opisywano.



DONIESIENIE DRUGIE.

Odczyn Weila-Felixa u kréli, szczepionych jadem duru
plamistego.

U zwierzat, szczepionych jadem duru plamistego, nie mozna bylo wy-
kaza¢ przez czas, dtuzszy objawu najbardziej statego w chorobie tej u ludzi,
mianowicie odczynu Weila-Felixa. Surowica $winek morskich, zwierzat za-
wsze wrazliwych na dur plamisty, w przebiegu choroby nie nabywa wiasnosci
zlepnych wzgledem szczepu odmienca X.s. Normalne, bardzo niskie miano
zlepne tej surowicy wynosi zaledwie 1:5,1 :10,1 :20 i nie wzmaga sie pod
wpltywem zakazenia durem plamistym.

Otto i Winkler u s$winek, zabitych podczas choroby, a szczepionych
wielokrotnie zawiesing moézgu chorych na dur plamisty, otrzymywali
aglutynacje najwyzej w rozcienczeniu 1:10, 1:20, Doerr w rozcienczeniu
1 :20. Brak odczynu W.-F. u $winek, zakazonych jadem duru plamistego, nie
datby sie wyttumaczy¢é matla zdolnoscig $winek do wytwarzani® przeciwciat.
Swinki, szczepione zawiesing odmiefica Xm do otrzewnej, wytwarzaja aglu-
tyniny swoiste w znacznej ilosci, chociaz zawsze w ilosci mniejszej, niz
w tych samych warunkach otrzymujemy je u krolika. Surowic matp, zakazo-
nych durem plamistym, na odczyn zlepny nie badano wcale (o ile moge sa-
dzi¢ z dostepnej mi literatury). Badano natomiast w tym kierunku surowice
zwierzat hiperimunizowanych. Tak wiec, Otto i Winkler stwierdzili u ba-
rana, uodpornionego wielokrotnem wstrzykiwaniem jadu duru plamistego,
odczyn W.-F. w rozcienczeniu . : 25 i. :50. Russ i Kirschner, badajac
surowice kozy uodpornionej, znalezli mniej aglutynin wzgledem szczepu
Xw, niz u kozy normalnej. Sci$le méwiac, wszelkie poszukiwania odczynu
W.-F. u zwierzat, zakazonych durem plamistym, dokonywane w ciggu osta-
tnich kilku lat, wypadatly ujemnie.

Przez pewien czas panowato tez w nauce zdanie, ze aglutyniny dla
odmienca X19 wytwarzane w organizmie ludzi, chorych na dur plamisty,
nie powstajg pod wptywem jadu duru plamistego, a wytwarzajg sie jedynie
posrednio, w zwigzku ze specyficznemi wlasciwosciami organizmu ludzkiego-
Opinja rozmaitych autoréow ro6znie ten odczyn zlepny okresla: jako wspot-
aglutynacje, wzmozona normalng aglutynacje, aglutynacje wskutek wtornej
infekcji pratkami odmienca i t. d.

Zasadnicza zmiana w tych pogladach musiata nastgpi¢ z koncerrj roku
1920 r, kiedy Weil-Felix ogtosili prace, w ktérych, na zasadzie licznych
doswiadczen, dowiedli, ze odczyn zlepny z pratkami odmienca X,, wyste-
puje stale u kroli, szczepionych zawiesing moézgu $winki, chorej na dur
plamisty i zabitej w okresie najwiekszego nasilenia choroby. Odczyn ten,
zdaniem autordéw, jest jedynym objawem zakazenia organizmu krélika jadem
duru plamistego.

Aglutyniny dla szczepéw odmienica X.. wystepujg w surowicy kroli po
uptywie s - 1o dni od chwili zakazenia; w najwiekszej ilosci stwierdzamy



je w okresie dnia 14-ego. Okres 8— 10— 14 dniowy odpowiada okresowi na-
silenia duru plamistego u $winek i u malp po zakazenju zawiesing mézgu
albo innych organéw (jadem pasazy). Po uptywie 4—6 tygodni odczyn
zlepny u kréli stopniowo zanika. Ponowne wstrzykiwania wzmozonych
dawek jadu, zjadliwego dla $winek, nie powoduja u kréli wzmozenia sie
aglutynin.

Zdaniem Weila i Felixa w organizmie krdla, zakazonego wstrzykiwa-
niem jadu duru plamistegu, wytwarza sie odpornos¢ tak samo, jak u swinek
morskich. Zarazek duru plamistego, wprowadzony ponownie do organizmu
uodpornionego, nie moze sie w nim rozwijac i nie wytwarza aglutynin. Ilos¢
zarazkow w zawiesinie mézgu, przy najwiekszych nawet dawkach, nigdy nie
bywa dostateczng, aby zarazki te mogly spowodowaé¢, same przez sie, bez
rozmnozenia sie, wystapienie ciat zlepnych. Stwierdzajg to samo Weil
i Felix, wstrzykujac zawiesine mozgu, ogrzewana w ciagu pét godziny do 58°.
Ogrzewanie zabija zarazek, a antygenu nie niszczy: ilo$¢ antygenu w za-
wiesinie jest jednak niedostateczna, jjoby w organizmie kréla wywotac
odczyn zlepny. Po wprowadzeniu do ustroju nieogrzanej zawiesiny mézgu,
chociazby w minimalnej ilosci 0,001, zarazek duru plamistego rozmnaza
sie i po pewnym czasie aglutyniny sie wytwarzaja. Stad wniosek, ze prze-
szkoda”lo otrzymania odczynu W.-F. u kréli moze byé¢: odpornosé orga-
nizmu (zakazenie ponowne) i niezdolnos¢ jadu do rozmnazania sie (jad
ogrzany). Weil i Felix stwierdzaja dalej, ze zawiesina moézgu $winki nor-
malnej nie wytwarza w organizmie kréla aglutynin dla pratkow X0 i ze
u kroli, szczepionych durem plamistym, ilos¢ normalnych aglutynin dla
rozmaitych, tatwo aglutynujacych sie szczep6w, nie wzmaga sie — dowodzi
to swoistosci odczynéw zlepnych z X19

U kroli, tak samo jak u czlowieka, miano aglutynacyjne surowi” dla
typu OX,, jest znacznie wyzsze, niz dla typu HX19 a charakter aglutynacji
jest stale drobno grudkowaty. Najwyzsze miano aglutynacyjne surowicy
kréli, szczepionych durem plamistym, rzadko wynosi 1:50, znacznie czesciej
jest wyzsze, 1:100, 1:500, i dochodzi czasami do 1:1000 i 1 :2000, zawsze
jednak pozostaje nizsze, niz u cztowieka, chorego na dur plamisty.

Powyzej przytoczone dane Weila i Felixa potwierdza Kuczynski
i Eisenberg, a poniekad Otto i Winkler. Otto i Winkler u potowy kréli szcze-
pionych otrzymali odczyn dodatni, w rozcieAczeniach nie wyzej 1:40—
1:80. Russ, Kirscljner i Doerr wynikéow Weila-Felixa nie potwierdzaja.
Kraus i de la Barera, u nieznacznej czesci badanych krolikéw, otrzy-
mali dodatni odczyn W-F. w rozcienczeniu surowicy 1:100.

Do naszych badan uzyliSmy szczepu duru plamistego pochodzenia
ludzkiego, przeprowadzonego przez $winki morskie, z 17-ego i 21-ego pasa-
zu. Szc"fep ten byt zupetnie staly: okres wylegania wahaniom nie”podlegat,
krzywe temperatury byty typowe, swinki po chorobie nabywaty odpornosci,
a zmiany naczyniowe w mozgu stwierdzono w kazdym badanym przypadku.

Technika badan polegata na wstrzykiwaniu krélom do otrzewnej za-
wiesiny mézgu swinki morskiej, zabitej wokresie nasilenia choroby. Zawie-
sing przygotowywano w soli fizjologicznfej i wstrzykiwano do otrzewnej
w ilosci 1—2 cm3 zawierata ona 0,3—0,5 gr. substancji mézgu. Surowica



kréli pobierana byla zazwyczaj przed wstrzykiwaniem i co 3 dni po
wstrzykiwaniu. Do préby aglutynacji stuzyty szczepy odmienca O XW) HX,9,
pratkéw tyfusu i paratyfusu. Surowice krolicza uzywano w rozcienczeniu
od 1:5 do 1:640 i wyzej; do rozcienczen dodawano w rownej ilosci zawie-
siny bakteryj. Wyniki odczytywano po 18 godzinach, w temperaturze poko-
jowej, pod aglutynoskopem. Wiasciwosci zlepne zaleza, jak wiadomo,
w znacznej mierze, od jakosci pozywki. Aby mozliwie unikngé¢ wahan
w wiasciwosciach zlepnych szczepéw, préby aglutynacyjne wykonywane
byly co 2 tygodnie, réwnoczesnie ze szczepami, hodoWanemi na agarze
skosnym jednej serji. a surowice pobierane byly systematycznie i przecho-
wywane w lodoéwce.

Pierwsza serja obejmuje badania nad wlasnosciami zlepnemi surowic
kréli normalnych, przed wstrzykiwaniem im zawiesiay moézgu. BadaliSmy
na obecnos¢ aglutynin dla pratkbw OX B i pratkéw tyfusu.

Naogo6t surowica krdélicza normalna aglutynuje znacznie silniej pratkt
tyfusowe, niz pratki OX12 W 75%pratki X aglutynujg sie tylko w roz-
cienczeniu nie przewyzszajagcem 1:10. Prawie potowa badanych surowic nie
zawierata aglutynin dla X1 Surowice kréli, szczepionych do otrzewnej za-
wiesing mozgu swinki normalnej, badane po uptywie 7, 14 i 21 dni, zacho-
wywalty sie jak surowice kréli normalnych.

Przejdziemy obecnie do badan nad kroélikami, szczepionemi jadem
duru plamistego (Patrz tabl. I-a str. 191).

Szesciu krélikom wstrzyknieto do otrzewnej po 0,3 gr. mézgu Swinki
morskiej, chorej na dur plamisty. Miano aglutynacyjne tych surowic, w po-
réwnaniu z przecietng miana aglutynacyjnego surowic normalnych, wska-
zuje, ze na 6 krdli tylko Inie dat dodatniego odczynu W.-F. (Nr. 17).
U reszty dodatnia aglutynacja ze szczepem X,, wystepuje wyraznie w 8-ym,
10-ym i 14-ym dniu po wstrzyknieciu; w 13— 16 dniu surowice aglutynujg
najsilniej. Miano aglutynacyjne podnosi sie od 0 do 1:10, 1:50, 1:60, 1:640.
llus¢ aglutynin dla pratkéw durowycfy jednoczes$nie sie wzmaga, lecz w stab-
szym stopniu.



TABLICA 1

Kréle, szczepione zawiesing mézgu $winek, chorych na dur plamisty.

Liczby oznaczaja najwyzsze rozciefAczenia surowic, w jakich odczyn zlepny byl
wyrazny; — oznacza odczyn ujemny.

TABLICA Il

Kréle, zaszczepione toksynami czerwonki i nieszczepione durem plamistym.



To wzmozenie si¢ aglutynin dla pratkéw durowych zaprzecza wynikom,
otrzymanym przez Weila i Felixa, ktérzy badali wtasnosci zlepne surowic
kréli, szczepionych zawiesing $winki morskiej, chorej na dur plamisty
z 12-oma rozmaitemi szczepami, a w tej liczbie z pratkami duru i paradu-
row A i B, i najmniejszego wzmozenia aglutynin dla tych szczepdéw nie
stwierdzili. Aby sprawdzi¢, czy ilos¢ aglutynin dla X,, moze sie wzma-
ga¢ pod wptywem czynnikéw nieswoistych, tak, jak wzmagajg sie agluty-
niny dla pr. tyfusowych (pr. tablica 1-a), badane byly systematycznie suro-
wice 6 kroli, szczepionych poprzednio toksynami czerwonki (Patrz tabl. II).
Badania byty rozpoczynane wkrotce po ustgpieniu objawow chorobowych.

Miano aglutynacyjne surowic tych kréli, nieszczepionych durem pla-
mistym, waha sie od 0 do 0: 20 dla pr. 0X,9i tylko u kréla Nr. 23 docho-
dzi do wysokosci 1:80. Miano aglutynacyjne dla pr. durowych waha sie
bardzo znacznie, niezaleznie od miana OX,9.

TABLICA II.

Kréle, szczepione durem plamistym.

Krolik Nr. 31 — aglutyniny dla OX19. wystepujg w 12 dniu; ilos¢ ich
zmniejsza sie w 18 dniu. Miano aglutynacyjne surowicy podnosi sie z 1:20
na 1:160. Aglutyniny dla pr. Ty., para A i para B. pozostajg bez zmiany.

Krolik Nr. 32 — aglutyniny dla pr. OX,., wystepujg w 12 dniu; w 15
dniu jest ich najwiecej, w 18 ilos¢ sie zmniejsza. Aglutyniny dla pr. Ty,
para A i para B takze sie nieco wzmagajg, 2 — 4-krotnie. U obu krolikow
aglutyniny OX® zanikajg w 18 dniu, a w 26 ponownie wystepuja, u krdéla
Nr. 31, nawet w wiekszej, niz poprzednio, ilosci. llos¢ aglutynin dla OXt»
wzmaga sie 8 — 16 razy, dla HX,9 pr. Ty, para A i para B — 4 razy.



TABLICA V.

Krélik Nr.30—surowica aglutynuje przed zakazeniem z pr. OX,0w roz-
cienczeniu 1:40. W 8-ym dniu po szczepieniu miano aglutynacyjne surowicy
podnosi sie do 1:80, w 11-ym do 1:320 i pozostaje na tej wysokosci przez
23 dni. Aglutyniny dla pr. T. jednoczesnie sie wzmagaja, lecz w mniejszym
stopniu.

Krolik Nr. 33 — przed zakazeniem surowica aglutynuje z pr. OXD
w rozcienczeniu 1:20, w 8-ym dniu miano aglutynacyjne podnosi sie
do 1:320 i pozostaje na tej wysokosci przez 8 dni; poczynajac od 16-go
dnia, obniza sie stopniowo. Aglutyniny dla pr. Ty wzmagaja sie niezna-
cznie; aglutyniny dla para A i para B sg zmienne.

Krélik Nr. 29 — w 9 dni po zakazeniu odczyn Weila-Felixa dodatni,
w rozcienczeniu 1:4; w 12-ym dniu, w rozcienczeniu 1:320. Nastepnie,
w ciggu miesigca odczyn waha sie odl :180 doi :320. Miano aglutynacyjne
dla pr. Ty, para Aipara B podnosi sie 2 — 4 krotnie, jednak dopiero
po miesigc\i od dnia zakazenia (Patrz tabl. V).

Zestawiajgc wyniki badan, poczynionych nad krélikami, szczepio-
nemi jadem duru plamistego, widzimy, Zze dodatni odczyn W.-F. wystapit
u 10 krélikéw z 11 badanych w 8 — 14 dniu po szczepieniu; najwyzsze
miano surowic otrzymalismy w 12 — 15 dniu; nastepnie, odczyn obnizat

* sie powoli, byt widoczny jednak jeszcze po uptywie miesigca.



TABLICA V-

Rozcienczeniello$¢ kréli z dodatnim Ilo$¢ kréli z dodatnia
surowicy odczynem W-F. aglutynacja pr. durowych
1:40 1 2
1:50 1 '
1:80 — 2
1:160 3 2
1:320 4 4
1:640 1 1

Dodatni odczyn IV.-F. w naszych dos$wiadczeniach otrzymywalismy
u 90% badanych kréli, przytem u 70% w rozciefnczenia surowicy 1: 160
i I 320.

Szczep odmienca HX,9 zlepiat sie z surowicg kroli réowniez swoiscie,
lecz w znacznie nizszych rozcienczeniach. Miano aglutynacyjne surowic
kroli dla pr. OX,9 wzmagato sie po szczepieniu koto 16 razy, dla pr. duro
wych i paradurowych 4 razy. Takiez wzmozenie sie aglutynin dla pr. du-
rowych znajdujemy u kréli po szczepieniu toksynami czerwonki. Nalezy
odnies¢ wiec je na konto nieswoistego wzmozenia sie aglutynin dla pr. du-
rowych, ktoérych krél normalny posiada znaczng ilos¢. Jednoczesne ba-
dania surowic tychze kréli (po toksynach czerwonki) na obecnos¢ agluty-
nin dla pr. OX,,fwzmozenia sie tych aglutynin nie wykazaly. Stad wnio-
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sek, ze odczyn zlepny, otrzymany po szczepieniu zawiesing moézgu, jest
odczynem swoistym dla duru plamistego, a nie jedynie wzmozeniem sie
aglutynin normalnych. Jednoczesne wzmozenie sie aglutynin dla pr. X0
i pr. durowych, po szczepieniu jadem duru plamistego, stwierdzajg rowniez
Doerr i Pick i, wiasnie ze wzgledu na to zjawisko, nie przypisujg swoistego
znaczenia dodatniemu odczynowi W-F.

W naszych doswiadczeniach wzmozenie sie aglutynin dla pr. Xt9,
w poroéwnaniu z norma, byto przeszto 4-krotnie wieksze, niz takiez wzmo-
zenie sie dla pr durowych i nie nastepowato pod wpltywem czynnikéw
nieswoistych, ktére na wzmozenie sie aglutynin pr. durowych wptynaé
mogty. Niezgodno$¢ naszych wynikéw z wynikami W.-F., co do wyso-
kosci miana surowic i wzmozenia sie normalnych aglutynin, polega prawdo-
podobnie na indywidualnych wiasciwosciach szczepéw duru plamistego
i uzywanych do aglutynacji szczepow bakteryj, a takze na pewnych rézni-
cach w przygotowaniu pozywek.

WniosKki:

1) 90 kroli, szczepionych mézgiem swinki morskiej, chorej na dur
plamisty, daje dodatni odczyn zlepny surowicy z odmienicem O X,9 najcze-
Sciej w rozcienczeniu 1:160 — 1 : 320.

2) Odczyn wystepuje w rozcienczeniu znacznie wyzszym z odmien-
cem OX,,, niz z odmiencem HX19.

3) W surowicy kréla jedoczes$nie sie wzmaga ilo$¢ aglutynin dla
pr. Ty i paratyfusowych. Wzmozenie to jest wielokrotnie stabsze, niz dla
pr. X19

4) Aglutyniny dla pr. OX® u kroéli, szczepionych toksyna czerwonki
pozostajg bez zmiany, a ilos¢ aglutynin dla pr. durowych i paradurowych
wzmaga sie w takim samym stopniu, jak podczas szczepienia moézgiem
Swinki, chorej na dur plamisty.

5) Odczyn zlepny surowic kroéli, szczepionych jadem duru plamistego
z pr. odmiefAca OX,0 uwaza¢é mozna za odczyn swoisty duru plamistego,
identyczny z odczynem W —F u ludzi chorych.

*



Aus dem Staatlichen Epidemjologischen Institut in Warschau.
(Director Dr. L. Rajchman).

\

Experimentelle Untersuchungen iiber
das Fleckfiebervirus. -

Dr. HELENE SPARROW.
I MITTEILUNG.

Das Fleckfieber bei Laboratoriumstiere.

Die vorliegende Mitteilung bildet ein Fragment der experimen-
teljen Arbeit iiber Fleckfieber, welche im hiesiegen Institute von mir seit
einem Jahre gefiihrt wird.

Das Fle'ckfieber-virus menschlicher Herkunft wurde an Meersschwein-
chen verimpft und erlang binnen eines Jahres 22 Passagen in ca. 100 Meer-
schweinchen. Die Tiere wurden auf der Hohe der Erkrankung (3 — 5Tage
des Fiebers) getotet, das Gehirn steril ausprapariert und in Form einer
Emulsion (phys. Kochsaiz)) gesunden Meerschweinchen intraperitoneal
injiziert (0,3 — 0,5 Hirnsubstanz iri 1,0 — 0,2 Na CI).

Kaninchen, welche mit virulenter Hirnemulsion i. p. geimpft wurden,
ergaben positive Weil-Felix Reaktion (bis 1:320) nach 8 — 14 Tagen.
Auf Grund d/eser.Tatsachen und Befunde wurde die Spazifitet des Meer-
schweinchen-Virus festgestellt.

Der mikroskopische Sektionsbefund erwies jedesmal eine Hyperhamie
der Bauchorgane, des Gehirns und der Hirnhaute, sowie ein Vergrosserung
der Milz. Die inneren Organe wurden gleichzeitig mit jeder Virus-Passage
einer histologischen Untersuchung unterworfen, wobei im Gehirn stets
die bekannten und flir das Fleckfieber spezifischen Gefass-Veranderungen
gefunden wurden.

Der klinische Verlauf des Fleckfiebers bei Meerschweinchen zeigte
den ublichen Typus (Inkubationsdauer 5 — 10 Tage, Fieberzeit 6 —10 Tage).
Die Tiere blieben immun gegen eine wiederholte Impfung.

Im Laufe weiterer Versilche wurden zwei Affen (Macaccus sinicus)
mit der Hirnemulsion der 17 u. 18 Passage i. p. geimpft, wonach sich bei-
de gegeniiber der Infektion refraktar verhielten. Die Temperatur taglich
im Rectum gemessen, zeigte wahrend4 Wochen keine Erhohung. Es sei be-
merkt, dass gleichzeitig mit den Affen zwei Meerschweinchen geimpft wur-
den, welche typisch erkrankten. Aus diesem Resultat konnte man schlies-
sen, das die Virulenz des Virus infolge Passagen so herabgesetzt worden
ist, das die Dosis 0,5 fiir die Affen keine Krankheitssymptome hervorrief.
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Um festzusiellen, ob diese Affen gegeniiber Fleckfieber-Virus emfind"
lich geblieben sind, wurde ihnen nach Verlauf von 2 Monaten je 5 ccm.
defibrinierten Blutes eines Fleckfieberkranken Menschen i. p. injiziert.
Beide Affen blieben gesund. Aus diesem unerwarteten Resultat konnen
wir schliessen, dass das abgeschwachte Meerschweinchen-Virus imstande
war die Affen gegeniiber ein Infection mit Menschen—Virus zu schutzen.

Angeregt durch diese Versuche, habe ich mich entschlossen, die Vi-
rulenz des Meerschweinchen-Virus flir den Menschen ausprobieren.

Zu diesem Zwecke habe.ich mir 0,3 emulgierter Hirnsubstanz der
22-ten Passage subcutan injiziert (am 25.X11.1921). Am 10-ten Tage nach
der Injektion erkrankte ich. Die Kklinischen Erscheinungen der Krankheit
waren fiir Fleckfieber typisch: Fieber bis iiber 39°, charakteristisches
Exanthem am 5-ten Tag, Weil-Felix Reaktion am 9-ten Tag 1 : 6400 (stamm
OXI19) um 14-ten Tag Temperatur-Abfall. Der allgemeine Verlauf der
der Krankheit war leicht.

Folgerungen.-

1) Meerschweir.chen, mit Fleckfieber-Virus menschlicher Herkunft
geimpft, erkranken tatsachlich an Fleckfieber.

2) Der Virusstamm, im Laufe eines Jahres in Meerchweinchen ge-
ziichtet, blieb fiir Menschen pathogen.

ERKLARUNGEN ZU DEN SCHEMATA UND KURVEN.

1 Schema der Passagen des Fleckfieber-Virus in Meerschweinchen v. 26 \\
1921 —15.XII. 21.

2. Die Temperatur eines normalen Meerschweinchens.

3. Meerschweinchen mit normalem Qehirn geimpft.

4. Zusammenstellung der Dauer der Inkubationszeit sowie der Anzahl der
erkrankten Meerschweinchen (in o0 nach Hamdi, Nicolle, Weil und Sparrow.

5. Die Dauer des Fieberstadiums bei Meerschweinchen nach Wei/ und
Sparrow.

6. Typisches Fleckfieber. Meerschweinchen 14 mit Hirnemulsion 6. i. p.
geimpftt Nach 3 Monaten reinoculiert mit Him 21, Immun.

7. Fleckfieber bei Menschen.

8. Meerschweinchen 24., inficiert mit Him 21. Die Inkubation dauerte 13
Tage, die Kranheit 3 Tage, Temperaturerhohung um 0,7°.

9. Meerschweinchen inficiert mit Menschenblut, von dem unser Stamm
seinen Ursprung nimmt. Temperaturerhohung nur um 05°.

10. Meerschweinchen 82, mit dem Him 72 inficiert; zeigte eine sehr lange
Inkubationsdauer (14 Tage).

11. Meerschweinchen 77, mit Hirn 72 inficiert.Inkubation 15 Tage.

12. Meerschweinchen 51 mit Hirn 47 inficiert. Typisches Fleckfieber. Nach
2 Mijjpaten—Reinoculation. Immun.

13. Meerschweinchen 54 mit Him 50 inficiert. Typisches Fleckfieber.
Reinoculation mit Hirn 72 nach 3 Monaten. Immun.

14. Meerschweinchen 49 mit Him 45 inficiert. Atypische Fieberkurve. Nach
3 Monaten Reinoculation. Das Tier bleibt Immun.

15. Meerschweinchen 53, mit Hirn 50 inficiert. Atypischer Fall. Das Tier
bleibt immun gegen ein Reinoculation nach 3 Monaten.
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16. Meerschweinchen 67, mit Him 62 geimpft. Das Tier'blieb gesung. Nach 6
Wochen Impfung mit Hirn 76, wonach das Tier ein abortives Fleckfieber durch-
machte.

17. Meerschweinchen 83, mit Hirn 76 inficiert, nicht erkrankt.

18. Meerschweinchen 84, mit Hirn 76 inficiert, erkrankt typisch.

19. Meerschweinchen 98, mit Hirnfeiner geimpften Ratte inficiert, erkrankt
typisch-

20. Meerschweinchen 99, mit Hirn einer geimften Ratte inficiert, Inkubation
7 Tage, Fieberstadium 8Tage.

21. Kaninchen 30, mit Hirn eines geimpften Mesrschw. inficiert, nicht
erkrankt.

2. Meerschweinchen 96, mit Hirn des Kaninchens 30 inficiert, typisch
erkrankt.

23. Macaccus sinicus, mit Hirn des Meerschw. 62 i. p. inoculiert, nicht er-
krankt. Nach 2 Monaten wurde der Affe mit 5 ccm. Blut eines Fleckfieber-Kranken
inoculiert, blieb refraktar.

24 Typhus exanthematicus. H. Sparrow.

I MITTEILUNG.
Die Weil-Feliksche Reaktion bei mit Fleckfiebervirus geimpften Kaninchen.

Es wurde zunachst eine Reihe von normalen Kaninchen-Sera auf ihr
Agglutinationsvermogen fur Proteus X,9 gepriift. Diese Untersuchungen
ergaben, dass in der Halfte der Falle eine Agglutination des b. Proteus
X (Stamm O) in einer Verdiinnung 1: 10 — 1:20 stattfindet. Die iibri-
gen normalen Kaninchensera besassen iiberhaupt keine Fahigkeit, den
Proteus zu agglutinieren. Dagegen werden die Typhusbacillen mit den nor-
malen Kaninchen-Sera in Verdunnungen bis 1:320 agglutiniert, durch-
schnittlich in Verdiinnungen 1:40 - 1 :80.

Die zweite Serie der Experimente war mit den Seren der Kaninchen
angestellt, die mit Hirnemulsionen normaler Meerschweinchen i. p. geimpft
wurden. Diese Sera wiesen keine Erhohung ihrer Agglutinationsfahigkeit
fiir Proteus X19 auf.

1 Kaninchen wurden mit dem Fleckfiebervirus (Hirnemulsion vo
Meerschweinchen verschiedener Passagen) i. p. geimpft (0,3 — 0,5 der
Hirnsubstanz).

Die Priifung des Il Sera erwies bei 10 Kaninchen in 8 — 14 Tagen

nach der Impfung eine Erhohung des Agglutinationsvermogens gegeniiber
Proteus X,9 bis 1:320. Der Stamm H wurde ebenfalls agglutiniert, aber
in niedrigeren Verdunnungen. Gleichzeitig haben sich die Agglu-
tinine gegeniiber den Typhus und Paratyphusbacillen erhoht, aber in viel
schwacherem Grade, als gegen Proteus X19

Die Yermehrung der Agglutinine gegen Typhusbacillen ist in diesem
Falle unspezifisch, da dieselbe Erscheinung auch bei Kaninchen eintrat, die
vorher mit Dysenterietoxinen behandelt waren. Dagegen ist die Aggluti-
nation des Proteus OX13 spezifisch und war bei den Dysenterie-Kaninchen
nicht erhoht.
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Z Pracowni bakterjologicznej Wojskowej Rady Sanitarnej.
(Kierownik dr. Z. Szymanowski).

Przyczynek do zmiennosci bakteryj
czerwonkowych.

Podali

Dr. Z. SZYMANOWSKI i L. SZERESZEWSKI.

1 Podczas epidemji czerwonki w lipcu i sierpniu 1920 roku, z katu
chorych wyosaobnialiSmy niejednokrotnie bakterje, ktérych wtasnosci bioche-
miczne byly identyczne z whkasnosciami biochemicznemi bakteryj czerwonko-
wych typu Shiga-Kruse. Byly to laseczki nieruchome, odbarwiajace sie me-
toda Grama, zakwaszajace cukier gronowy (gazy —e), niezmieniajgce-nato-
miast mannitu, maltozy, cukru mlecznego i agaru ze szkartatem. Na ptytkach
z agarem Endo bakterje dawaty kolonje blade i delikatne, o powierzchni ziar-
nistej i o brzegu ostrym, nierédwnym; srodek kolonji byt niekiedy wyraznie
sfatdowany i wypukty, czasem czerwonawy przy bezbarwnych brzegach.
Obok tych cech odznaczaly sie te bakterje zapachem spermy, specyficznym

~dla bakteryj czerwonki typu Sfriga-Kruse

Wyhodowane bakterje nie zlepiaty sie pod wplywem surowic, agluty-
nujacych bakterje czerwonki (Sfyiga, Flexner). Pézniejsze badania wykazaty
nadto ich niezjadliwos¢: jedno uszko bakteryj nie zabijato krolika (wagi
okoto 1Vskg.); po za obrzekami miejscowemi i nieznaczng stratg wagi, nie
dostrzegaliSmy objawow chorobowych.

Wszystkie powyzsze cechy charakterystyczne bakteryj wyhodowanych
zniewalaty nas do przypuszczenia, iz mamy do czynienia z zarazkiem czer-
wonkowym, analogicznym do opisanego przez K. Scfrmitza i tegoz imie-
niem ochrzczonyml. Dotychczasowe nasze badania nie wykazaly jakiejs
cechy réznigcej; wszak i bakterje Schmitz'a byly nieruchome, nie zlepiaty
sie pod wpltywem surowic aglutynujgcych bakterje czerwonki i, co najwaz-
niejsze, nie zakwaszaly mannitu. Ten szczeg6t nie dopuszczat zidentyfiko-
wania tych bakteryj z bakterjami rzekomo-czerwonkowemi, albowiem w mysl

) UWAGA: Nie majac w reku oryginalnych szczepéw Scbmltz'a, nie mo-
glismy ich poréwnaé¢ pod wzgledem serologicznym z naszemi, co byloby nie-
zbedne dla ustalenia tozsamosci.
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stéow Krusego, nie zdotano dotychczas wyosobni¢ bakteryj rzekomo-
czerwonkowych, ktéreby nie zakwaszaty mannitu. “

Jedna wszelako okoliczno$¢ nasuwata pewne watpliwosci. Epidemja,
podczas ktérej Schmitz wyosobnit wspomniane szczepy, miata charakter
nawskro$ czerwonkowy. Okoliczno$¢ ta z jednej strony, oraz brak wszel-
kich innych bakteryj czerwonkowych =z drugiej — upowaznity autora
do wysnucia wniosku, iz te wiasnie bakterje sg bakterjami czerwonkowemi
i ze byly one jedynym czynnikiem chorobotwérczym omawianej epidemji.

Epidemja, podczas ktorej wyosobnione zostalty nasze szczepy, miata
charakter zgota inny: obok wspomnianych bakteryj zdotaliSmy wyosobni¢
caty szereg szczepéw czerwonkowych typu Shiga-Kruse i rzekomo-czer-
wonkowych typu Flexner i Strong. Nie mieli$my tedy danych, by wyhodo-
wane, a blizej jeszcze nieznane bakterje, zalicza¢ do bakteryj czerwonko-
wych, a tembardziej, by widzie¢ w nich istotna i jedyna przyczyne epidemji.
Nie mniej przeto, a co podkreséli¢ winniSmy.— 1) materjat, z ktérego wy-
osobniliSmy wspomniane bakterje, byt przysylany do badania na obecnos¢
zarazkéw czerwonki, 2) odpowiadat charakterowi katu czerwonkowego
(ptynny, Sluzowy, S$luz.-krwawy) i3) we wszystkich wypadkach przebieg cho-
roby kazat przypuszczaé, iz istotnie mamy do czynienia z czerwonka.

Okolicznosci powyzsze sklonity nas do podjecia badania w celu do-
ktadnego okreslenia charakteru wyosobnionych bakteryj. W biegu badan
doszty rak naszych nowe prace K. Sct>mitz’a, w ktérych mowa o zmianach,
jakim z biegiem czasu ulegly jego bakterje. Prace te tembardziej zwracaty
na siebie uwage, iz szty w kierunku, zwalczanych przez Scf)mitz'a w pracy
poprzedniej, przypuszczen Seligmann a iinnych o mozliwosci procesu roz-
wojowego w grupie bakteryj Sfriga—Coli-Typbus.

Seligmann wyosobnit caly szereg szczepow czerwonki, ktére mniej
lub wiecej odchylaly sie od typéw znanych, a ktére miedzy soba wykazy-
waly pewien stopien pokrewienstwa. Dajg sie one ugrupowac w szereg,
ktory stanowi jak gdyby pomost pomiedzy typowemi bakterjami Coli, a ty-
powemi bakt. typu Sbhiga:

1. Szczepy, wytwarzajace gazy — bliskie Coli.

2. Nieaglutynujace sie szczepy typu Flexner bez wiasnosci
antygenowych.

3. Trudnoaglutynujace sie szczepy typu Flexner o specyficznych
wiasnosciach antygenowych.

4. Trudnoaglutynujace sie szczepy typu Flexner o wiasnosciach
antygenowych, zblizonych do typowych szczepéw Flexner.

5. Typowe szczepy Flexner.

6. Szczepy aglutynujace sie pod wptywem surowic Flexner i Sb'igo.

7. Trudnoaglut. sie szczepy typu Sfriga.

8. Typowe szczepy Sf)iga.

Odnosimy wrazenie — powiada Seligmann — iz mamy przed soba
ogniwa tancucha rozwojowego, tgczacego szczepy okreznicowe ze szcze-
pami czerwonki typu Sbiga-K.ruse; dodaje przytem, iz na wysokosci epi-
demji spotyka sie prawie wytgcznie bakterje typowe, gdy natomiast formy
przejsciowe wyosobnia¢ sie dajg na poczatku i przy koncu epidemji.
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Scbmitz w swojej pierwszej pracy wystepuje kategorycznie przeciwko
spostrzezeniom Seligmanna. Znalazt on w ciggu catej epidemji (w obozie
jencow) jeden tylko gatunek bakteryj o wiasnosciach statych, nie spotyka-
jac nigdy form przejsciowych. Na tej wtasnie podstawie wyodrebnit Schmitz
wyhodowany przez siebie typ/W specjalng jednostke chorobotwdrczg (bakt.
Scbmitz'a). Pézniej dopiero przekonat sie o zmiennosci owego typu. Kruse,
otrzymawszy od niego wspomniane szczepy, skonstatowat posréd nich
obecnos$¢ hodowli, rozszczepiajagcych mannit, co sktonito znéw Scbmitz’a do
systematycznej rewizji szczep6éw, wowczas juz co najmniej od roku hodo-
wanych w laboratorjum. Rezultat byt zgota nieoczekiwany; badajgc juz to
poszczegodlne kolonje, juz to caty szereg szczepéw pochodnych, Scbmitz
otrzymat caty zespdt szczepéw o wiasnosciach najrozmaitszych: niektére
zblizaty sie do typu Sfriga-Kruse, inne do pratka duru rzekomego B, inne
znoéw do pratka okreznicowego, a nawet do pratka duru brzusznego. Zda-
rzato sie niejednokrotnie, ze autor otrzymywat z pojedynczego szczepu, wy-
hodowanego z jednej kolonji, caty szereg szczepéw pochodnych o wiasno-
Sciach mniej lub wiecej rozbieznych, tak np. szczep ZXYedat, obok catego sze-
regu szczepow nietypowych, takze typowe szczepy czerwonkowe ([Shiga-
f(ruse), duru rzekomego i okrezuicy. Szczep 315 dat szczepy duru rzeko-
mego B i okreznicowy i t. d.

Wyniki catego zespotlu badan upowaznity autora do wysnucia wniosku,
iz zmiany szczepow bakteryjnych nie sg przypadkowe; nie sg one — po-
wiada Scbmitz— uwarunkowane czynnikami zewnetrznemi, lecz wewnetrz—
nemi, rzadza niemi okreslone i stale prawa. W celu objasnienia tych
zjawisk konstruuje Scbmitz nastepujaca hipoteze: pos”pzegdlne formy
grupy Shiga-Typbus-Coli zawarte sa w stanie potencjalnym w bakterji wyj-
Sciowej; rozwiniecie sie tych form moze byc¢ nastepstwem tylko wydarzenia
wyjatkowego: autor nie cofa sie nawet przed mozliwoscig procesu ptciowego.

Bakterje typu Scbmitz'a zostaty wyosobnione w réznych miejscowo-
Sciach przez roznych badaczy; potwierdzajg oni, iz mamy do czynienia z za-
razkiem odrebnym, o specyficznych wiasnosciach biochemicznych (Lampl,
Landsteiner—Wieden, Bauch, Gebrmann — front wschodni; Gaetbgens —
Hamburg; Kjruse — Lipsk; Braun — Frankfurt). Przeciwko spostrzeze-
niom Scbmitz'a wfystgpit M. Ornstein; mimo catego szeregu badan i ekspe-
rymentéw nie zdotal on skonstatowaé¢ zmiennosci w szczepach omawia-
nych bakteryj. W pracy swej autor zaznacza, iz zrédtem omytek i nieporo-
zumien sg dwa typy bakteryj, pokrewne bakterjom Scbmitz’a-. b. fallax
(rézni sie od b. Scbmitz'a tem, iz po pewnym czasie fermentuje sacharoze;
wykazuje tez roznice antygenowe) i b. inconstans (na podfozach zachowuje
sie jak b. fallax-, czesto, ale nie zawsze, zakwasza cukier gronowy z wy-
twarzaniem gazow).

2. Badania nasze podjeliSmy nad dwunastoma szczepami baktery;j
o opisanych wyzej witasnosciach biochemicznych. Okazato sie przeciez, iz
liczbe te zredukowaé¢ musieliSmy do pieciu, a to z nastepujacych powoddéw:

a. przy powtérnem badaniu szczepéw okazalo sieg, iz niektore z
zakwaszaty mannit, a aglutynacja z surowica agi. bakterje Stronga data wynik
dodatni. Poniewaz przy pierwszym badaniu (2—3 tyg. przedtem) odczynu

nicl



zlepnego z surowica, aglutynujaca bakterje Slronga, nie robiliémy, opierajac
sie na fakcie, iz bakterje te, jako nie zakwaszajgce mannitu, do grupy bak-
teryj rzekomo-czerwonkowych naleze¢ nie moga, przeto na karb wilasnej
nieuwagi zrzuciliSmy okoliczno$¢, iz bakteryj tych nie zdotaliSmy odrazu
okresli¢ i zrézniczkowaé. Jako bakterje czerwpnkowe typu Stronga, usune-
lismy je z dalszego badania. Zapamietamy jednak szczegélny fakt, iz bakterje,
nie zakwaszajgce mannitu, zakwaszaty go po uptywie dwuch tygodni; ,,na-
uczyly sie“, jakby powiedziat Kruse

b. Powtdrne badanie przyniosto nam inng jeszcze niespodzianke
niektére z badanych bakteryj okazaly sie bakterjami ruchomemi. Poniewaz
poprzednie bakterje, badane na obecnos¢ ruchu, byly brane z pozywek sta-
tych, a tym razem z 24-godzinnej hodowli buljonowej, przeto wystgpienie
ruchu, albo, powiedzmy inaczej, przejawienie sie ruchu, przedtem zahamo
wanego, zaliczyliSmy do zjawisk az nazbyt czesto spotykanych, cal-
kiem nietajemniczych—rezultatem czego byto to tylko, iz i te szczepy wy-
kluczyliSmy z posréd wybranych do dalszego badania.

Pozostato nam tedy pie¢ szczepow: 9641, 9907, 9908, 9909, 10715.
Niedoktadnosci w okresleniu bakteryj, ktére przejawity sie na wstepie na-
szych badan, miaty te dobra strone, iz wskazaly zZrédta mozliwych
omytek. Nauczeni doswiadczeniem, operowalisSmy teraz materjatem pewnym,
starannie okreslonym, hodowanym i przeszczepianym w warunkach, niedo-
puszczajacych jakichkolwiekbadz watpliwosci. Mato tem wigksze znaczenie,
iz zjawiska, z ktéremi spotykaliSmy sie w biegu badan, do ktérych nas te
ostatnie doprowadzity, nalezg do rzedu wybijajgcych sie i wymykajacych
z ram tradycyjnego doswiadczenia bakteriologicznego. Chodzi oto, iz z bie-
giem czasu wilasnosci biochemiczne badanych bakteryj ulegty wybitnym
zmianom.

Pozostawiajac rozwazania krytyczne na koniec niniejszej pracy, potrg-
ci¢ tu musimy o technike, jaka postugiwaliSmy sie w naszych badaniach.
Rzecz jasna, iz uwaga nasza zwroéci¢ sie nadewszystko musiata ku stworze-
niu warunkoéw, ktoreby upewni¢ nas mogly, iz operujemy materjatem sta-
tym, szczepami absolutnie czystemi.

Glownem niebezpieczenstwem naszej pracy byto to, iz idgc w kierunku
okreslenia ewentualnych biochemicznych zmian baktetyj— bo¢ przeciez
taki byt charakter naszej pracy — mogliSmy do zmian zalicza¢ zanieczy-
szczenia zewnetrzne, obce bakterje, ktore w jakikolwiekbadz sposob dostaty
sie do naszych kultur. Ustrzec nas* od tego mialy czeste sprawdzania
szczepow, wyglad kolonij na pozywkach statych i preparaty barwione.
Ewentualne zmiany bakteryj miatly natomiast wykaza¢ przeprowadzane od
czasu do czasu badania ruchu bakteryj w kropli wiszacej i zachowanie sie
bakteryj na poditozach (cukrach). W tym celu rozsiewaliSmy w gre wchodza-
cy materjat na ptytki Endo i badaliSmy wiasnoéci biochemiczne catego sze-
regu kultur, pochodzacych z poszczegélnych kolonij. Rzecz jasna, iz jesli
poszczegolne kolonje badanego szczepu wykazywaly jaka$ réznice w wia-
snosciach biochemicznych, dalsze badania podejmowaliSmy nad kazda
z nich (nad wyhodowanemi 2z nich kulturami bakteryj) oddzielnie.
W pierwszym razie kontynuowalismy badania nad jedng kultura.



3. Przystepujemy do opisu zmian, ktére z biegiem czasu uzewnetrz
nity sie w naszych szczepach.

Szczep 10715.

Wyosobniony z katu 12/V1111920 roku. Laseczki nieruchome, odbarwia-
jace sie metodg Grama, zakwaszajgce cukier gronowy, niezakwaszajgce
mannitu, maltozy i cukru mlecznego. Odczyn zlepny z surowicami agluty-
nujagcemi bakterje czerwonki ujemny (Sfriga, Strong makrosk. i Sfriga, Strong
Flexner mikroskop, w kropli wiszacej). Surowica krélika, uodpornio-
nego tym szczepem, aglutynowata swdj szczep do rozcienczenia 1:3200,
nie zlepiatla natomiast bakteryj czerwonki i bakteryj Ty.,, Para A,
Para B

Sprawdzajgc po kilku dniach (16/VIIl) zachowanie sie bakteryj na po-
dtozach, zauwazyliSmy, iz po 3 dniach wrostu bakterje zakwaszajg mannit.
Zmiana ta uwydatnita sie wyraznie 7/X, t. j. po dwuch miesigcach od daty
wyosobnienia bakteryj z katu. Wkréce potem (22/X) okazato sie, iz bakterje
intensywnie sie ruszajg w kropli wiszacej; jednoczes$nie analogiczne
zmiany uwydatnity sie w wilasnosciach biochemicznych trzech innych
szczepow.

Badanie (z dnia 10/XIl) zachowania sie na poditozach catego szeregu
poszczeg6lnych kolonij omawianego szczepu przyniosto istotng niespo-
dzianke; z jednych kolonji wyosobniliSmy szczepy, zakwaszajgce mannit,
maltoze i cukier gronowy i wytwarzajgce z nich gaz, niezmieniajgce nato-
miast cukru mlecznego, —-z innych kolonij wyhodowane szczepy zakwa-
szaly jeden tylko cukier gronowy, gazow nie dajac. W obu wypadkach mie-
lismy do czynienia z bakterjami ruchomemi. Nie ulegalo najmniejszej
watpliwosci, iz operujemy teraz réznemi szczepami, iz — jesli tak powie-
dzie¢ mozna — macierzysty szczep rozszczepit sie na dwie rdézne galezie.
Dalsze badanie podjeliSmy, rzecz jasna, nad kazdym z nowych szczepdéw
z osobna; szczep, fermentujacy cukry, oznaczyliSmy 10715 |, szczep za$, nie-
fermentujacy cukrow — 10715 Il

Bakterje szczepu 10715 | zachowywaty sie teraz, jak bakterje Para B
(rozszczepiaty cukry z wytwarzaniem gazéw, ruch -f,gram—); rzeczywiscie,
odczyn zle’pny z surowicg, aglutynujgcag bakterje
Para B, dat wynik dodatni (1:1600; 1:3200).

Bakterje szczepu 10715 Il zakwaszaty, jak mowilismy, jeden tylko cu-
kier gronowy. | tu przeciez uwydatnita sie zmiana: 24e bakterje zakwa-
szaly z wytwarzaniem gazu mannit, maltoze i cukier gronowy. Szczep ten
zblizyt sie zatem do szczepu bratniego 10715 | (z drugiej strony— do
ParaB); odczyn zlepny =z surowicg, aglutynujaca
bakterje ParaB i Ty, dat tu jednak wynik ujemny.

Z biegiem czasu w obu tych szczepach uwydatnity sie nowe zmiany.
Badajgc (8/X, 11/X) caty szereg kolonij, wyosobniliSmy z kazdego dawnego
szczepu znéw po dwie gatezie, pochodzace, rzecz jasna, z odrebnych
kolonij. Gatezie szczepu 10715 | nazwaliSmy 10715 I-a i 10715 I-b; galezie
szczepu 10715 Il nazwaliSmy 10715 ll-a i 10715 Il-b (Patrz fig. | i tabl. I).



Szczep 10715 l-a zachowat wszystkie wiasnosci biochemiczne szczepir
macierzystego 107J5 |. Byly to tedy bakterje ruchome, gram —, niewytwa-
rzajace indolu, rozszczepiajace cukry (procz mlecznego). Bakterje nie zlepiaty
sie pod wptywem surowicy aglutynacyjnej Ty, zlepiaty sie natomiast pod
wptywem surowicy agi Para B, w rozcieicz. 1:1600 i Para C, w roz.
1:400 i 1:800.

Bakterje szczepu 10715 I-b zakwaszatly cukry, w Zzadnym z nich nie
wytwarzajgc gazéw. Ruch -f, gram —se Indol -)-» Bakterje zachowywaly sie
na pozywkach jak bakt. Ty, nie zlepiaty sie natomiast pod wptywem su-
rowic aglut. Ty, Para A i Para Cj pod wptywem surowicy, aglutynujacej
Para B, zlepiaty sie w rozcienczeniu 1:400.

10715 11-ai 10715 II-b

Bakterje szczepu 10715 Ill-a zakwaszaty cukry, nie wytwarzajac ga-
z6w. Ruch +, gram —, Indol -f. Agi. sur. Ty, Para A, Para C ujemnej
pod wplywem surowicy, aglut. Para B, bakterje zlepialy sie w rozc. 1:200.
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Wtasnos$ci biochemiczne tego szczepu byty tedy
identyczne z wtltasnosSciami biochemicznemi
szczep u 10715 I-b.

Bakterje szczepu 10715 Il-b zachowaly wszystkie wiasnosci bioche-
miczne szczepu macierzystego 10715 Il (Ruch +, gram—, Indol —, za-
kwaszanie cukrow z wytwarzaniem gazéw). Bakterje i tym razem nie zle-
piaty sie pod wptywem surowicy, aglut. Para B, ani tez pod wptywem
surowic, aglut. Ty, Para A i Para C. (Patrz tabl. II).

TABLICA 11

By okreslic stanowisko serologiczne i wzajemny stosunek czterech
szczepéw (10715 la, 10715 Ib, 10715 Ha, 10715 Ilb), wyhodowanych z je-
dnego wspolnego pnia 10715, uodporniliSmy wspomnianemi szczepami czte-
ry kréliki. ZauwazyliSmy, iz miano surowic krolikéw, uodpornionych szcze-
pami la i llb (t. j. szczepami bakteryj—, zakwaszajacych cukry z wytwarza-
niem gazu, ale nie wytwarzajacych indolu) wzrastato znacznie szybciej®
niz miano surowic kroélikow, uodpornionych szczepami Ib i Ha (bakterje
nierozszczepiajace cukrow, ale wytwarzajace indol) (Patrz tabl. II).

Aglutynacja szczepéw odnosnych (10715 la, Ib, lla, Ilb) z suro-
wicami krolikéw, uodpornionych temiz szczepami, data wyniki, podane na
tablicy Ill-¢gj.

W celu okreslenia szczepéw 10715 Ib, lla i llb, przeprowadziliSmy ba-
dania serodjagnostyczne ze szczepami paratyfusowemi, taskawie udzielo-
nemi nam przez Panstwowy Zaklad Badania Surowic w Warszawie. Wszy-
stkie proby zlepne szczepéw paratyfusowych (Reading, Africa, G, Uogd>>o-
lera, Witts urine, Witts blood, Mutton, Newport, Stanley, Binns) z surowi-
cami krolikéw, uodpornionych szczepami 10715 1b, 10715 lla i 10715 11b,
daty wyniki ujemne.

Surowica krolika, uodpornionego szczepem 10715 Ib, zlepia bakterje
szczepu 10715 lla i odwrotnie, surowica krélika, uodpornionego szczepem
10715 lla, zlepia bakterje szczepu 10715 Ib (1 :100; miano surowicy 1 :400).
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TABLICA II.

Rezultat ten, a nadewszystko identyczne wlasnosci biochemiczne i zlepia-
nie sie tych szczepéw pod wptywem jednej tylko surowicy, agi. Para B
(1 :200; 1:800), doprowadzajg do wniosku, iz dwa te szczepy
sa szczepami identycznemi. (Patrz tabl. IV).

Szczepy 10715 la i 10715 llb wykazujg, jak widzieliSmy wyzej, iden-
tyczne wilasnosci biochemiczne, nie wykazujg natomiast wspoélnych wia-
snosci serologicznych — sa to tedy szczepy rézne. Z drugiej strony wia-
snosci serologiczne i biochemiczne tych dwuch szczepéw réznig sie zasa-
dniczo od wiasnoéci serologicznych i biochemicznych dwuch pierwszych
szczepow (10715 Ib i 10715 lla). (Patrz tabl. IV).

Reasumujac wyniki powyzsze, powiedzie¢ mozemy, iz rozwdj szczepu
10715 przebiegat w spos6b nastepujacy.

Bakterje stopniowo ,uczg sieu zg"wasza¢ mannit, potem i maltoze.
Zaczynaja sie ruszat. Szczep rozszczepia sie na dwie gatezie: szczep
10715 |, zakwaszajacy cukry z wytwarzaniem gazow i szczep 10715 Il, za-
kwaszajacy jeden tylko cukier gronowy (bez wytwarzania gazéw). Szczep
10715 | okazuje sie hodowlg Para B. Szczep 10715 Il, nawracajacy‘z po-
czatku do jednej z przejsciowych faz rozwoju szczepu macierzystego (10715),
z biegiem czasu zdobywa (jak szczep bratni 10715 1) wiasnosci bioche-
miczne Para B — nie zlepia sie jednak pod wptywem surowic, aglu-
tynujacych szczepy rzekomo-durowe.
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TABLICA V.

Kazda z tych gatezi rozszczepia sie na dwie nowe (10715 | na 10715 la
i 10715 Ib; 10715 Il na 10715 Hai 10715 Ilb). W kazdym wypadku jedna
z nowych gatezi posiada wszystkie cechy szczepu macierzystego, zdajac sie
w ten sposob kontynuowac¢ normalne zycie tego szczepu (la posiada wszy-
stkie cechy szczepu |, Ilb posiada cechy szczepu Il). Dwie pozostate gatezie
réznych szczepow (lb szczepu | i Ha szczepu 1) zdajg sie nie mie¢ wiasnosci
wspoélnych ze szczepami macierzystemi; nawracajg one jak gdyby do jednej
z przejsciowych faz rozwoju szczepu 10715 (z dn. 22 X), posiadaja
natomiast wszystkie cechy wspdélne, sg szcze-
pami identycznemi.

Rozwdéj szczepu 10715 przebiegat dwiema drogami i w ostatecznym
rezultacie, ze pominiemy fazy przejsciowe, dal nam trzy nowe szczepy
bakteryjne, przyczem, co mie¢ bedzie dla nas warto$¢ szczegdlna, jeden
z tych nowych szczepdéw nalezy jednoczes$nie
do obu drég rozwojowych szczepu badanego.



Szczep 9641.

Wyosobniony z katu 27 VII 1920 roku. Zachowanie sie na podtozach
i wilasnosci morfologiczne identyczne z zachowaniem sie na podtozach
i z wiasnoéciami morf. bakteryj czerwonkowych typu Sfjiga-Kruse. Ba-
kterje nie zlepiajg sie jednak pod wptywem surowic, aglutynujgcych bakte-
rie czerwonkowe (Shiga, Flexner, Strong).

Sprawdzajagc po niespetna trzech tygodniach (16-111) zachowanie sie
bakteryj na poditozach, zauwazyliSmy, iz bakterje zakwaszajg mannit
po 3 dniach wzrostu. Zmiana ta wystgpita wyraznie dopiero 7-X, t. j. po
uptywie nowych siedmiu tygodni. Wkrétce potem (22 X) okazato sie, iz
mamy do czynienia z bakterjami ruchomemi. Analogicznym zmianom, jak
widzielismy, podlegat szczep 10715 i, jak zobaczymy nizej, jeszcze dwa
inne szczepy.

Badajgc (10X11) w kropli wiszgcej ruch bakteryj, pochodzacych z sze-
regu poszczego6lnych kolonij, zauwazyliSmy, iz w niektérych wypadkach
bakterje ruszaly sie bardzo intensywnie, w innych, pomimo dluzszej
obserwaciji, nie udato sie stwierdzi¢ wyraznego ruchu bakteryj. W tym
ostatnim wypadku okresliliSmy ruch jako *z. Szczep wyjsciowy (9641) dat
nam tedy dwie gatezie: 9641 | — o bardzo intensywnym ruchu bakteryj
i 9641 Il — o ruchu watpliwym. Dalsze badania podjeliSmy, rzecz jasna,
nad kazdym nowym szczepem oddzielnie

W zachowaniu sie na cukrach bakteryj szczepu 9641 1 uwidocznita
sie po 6 miesigcach wybitna zmiana. Bakterje zakwaszaly mannit, maltoze
i cukier gronowy, wytwarzajagc gazy; cukier mleczny pozostat nadal
bez zmiany. Tym razem wilasnosci biochemiczne badanych bakteryj
byly identyczne z wlasnosciami biochemicznemi bakteryj tyfusu rzekomego
(Para B). | rzeczywiscie, odczyn zlepny z surowica, aglutynujaca bakterje
Para B, dat wynik dodatni (1:1600; 1:3200). Wielokrotnie powtarzane
tmdanie poszczego6lnych kolonij tego szczepu, aglutynacje i posiewy na
pozywkach statych i ptynnych (cukry), nie przyniosty niczego nowego.

Zachowanie sie na cukrach szczepu 9641 Il byto identyczne z zacho-
waniem sie na cukrach szczepu macierzystego w pierwszej fazie rozwojo-
wej: a wiec bakterje nie zakwaszaly cukru mlecznego i maltozy, zakwaszaty
natomiast cukier gronowy i mannit — ten ostatni, dopiero po trzech do-
bach wzrostu. Po pewnym czasie i tu wystgpita zmiana: obok cukru grono-
wego, bakterje zakwaszaty maltoze i mannit juz po 24 g. wzrostu. Na oko-
liczno$¢ te zwracamy uwage, albowiem analogicznie wzgledem mannitu
zachowywalt sie szczep macierzysty (9641) omawianej teraz gatezi (9641 II).

Moznaby powiedzie¢, iz szczep 9641 Il przechodzit te samg droge roz-
wojowg, jaka przebyt jego szczep macierzysty 9641. Analogja jest tem
wieksza, iz z biegiem czasu (17 X) uwidocznit sie w kropli wiszacej szybki
ruch bakteryj omawianego szczepu. Bakterje zachowywaly sie tedy na po-
diozach, jak bakterje tyfusu brzusznego — aczkolwiek roznity sie od ba-
kteryj tyfusowych wytwarzaniem indolu. Bakterje tego szczepu nie zlepiaty
sie tez pod wptywem surowic aglutynujagcych Ty i Para B (Patrz fig. Il
i tabl. V). ,



Reasumujgc dane powyzsze, powiedzie¢ mozemy, iz rozwdlj szczepu
9641 przebiegat w sposéb nastepujacy:

Bakterje stopniowo ,ucza sie“ zakwasza¢ mannit — i zaczynajg sie
intensywnie rusza¢. Szczep rozszczepia sie na dwie galezie: | — o wybit-
nym ruchu, Il — o ruchu watpliwym. W dalszym rozwoju bakterje szczepu |
zdobywaja wiasnoséci biochemiczne i serologiczne Para B\ bakterje
szczepu |l zdajg sie nawracac¢ do punktu wyjscia szczepu macierzystego, by
jak ion rozpocza¢ te samag droge rozwoju: szczep ,uczy sie“ stopniowo
zakwasza¢ mannit i wreszcie w kropli wiszacej przejawia sie ruch bakteryj.
Szczep ten nie wytwarza gazu, przez co zbliza sie biochemicznie do bakteryj
Ty., aczkolwiek rézni sie od niego wytwarzaniem indolu.

Szczep 9907.

Wyosobniony z katlu 31-VII 1920 roku. Zachowanie sie na podio-
zach i wilasnosci morfologiczne identyczne z zachowaniem sie na podto-
zach i z wiasnosciami morfologicznemi bakteryj czerwonkowych typu
Sbiga. Bakterje nie zlepialy sie pod wptywem surowic, aglutynujacych
bakterje czerwonki (Sfriga, Flexner, Strong).

Giéwne fazy rozwojowe tego szczepu zblizajg sie do faz rozwojowych
szczepéw omawianych poprzednio. Bakterje i tu ,uczg sie" zakwaszac
mannit (16-VII1, 7-X — patrz tabl. VI), potem maltoze; i tu zaczynajg
sie intensywnie rusza¢. Zdolnos$¢ wytwarzania gazéw przejawia sie wcze-
Sniej, niz w szczepie 9641: 10-Xll szczep podzielit sie na dwie galezie, na
dwa nowe szczepy, zktérych 9907 | zakwasza cukry z wytwarzaniem gazow;
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9907 Il — zakwasza jeden tylko mannit bez wytwarzania gazéw. Bakterje
w obu wypadkach ruchome.

Bakterje szczepu 9907 | zachowuja sie teraz, jak bakterje Para B, zle-
piajg sie tez pod wptywem surowicy, aglutynujacej bakterje Para B (1:3200).

Bakterje szczepu 990711 zachowujg sie na cukrach, jak bakterje szczepu
macierzystego w pierwszej fazie rozwojowej. | tu — jak u powyzej omawia-
nych szczepéw — nastepuje zmiana: bakterje stopniowo zdobywajg umie-
jetnos¢ zakwaszania mannitu i maltozy. | ten szczep réwniez wkra-
cza na droge rozwoju swego szczepu macierzystego (Patrz fig. Il i tabl. VI).

Szczep 9909. /

Wyosobniony z katu 31/VII 1920 roku. W gtdwnych zarysach rozwadj
bakteryj tego szczepu identyczny z roiwojem bakteryj szczepéw wyzej
omawianych, a mianowicie:

a. Bakterje nieruchome i nie zakwaszajgce mannitu i maltozy stop-
niowo zdobywajg te wlasciwosci.

b. Szczep dzieli sie na dwa nowe szczepy: 9909 1 — o wilasnosciach
biochemicznych i serologicznych Para B i 9909 Il — o wilasnosciach
Szczepu macierzystego.

c. Rozw0j szczepu 9909 Il idzie drogami rozwoju szczepu macie-
rzystego: bakterje stopniowo zdobywajg zdolno$é zakwaszania mannitu
i maltozy (Patrz fig. IV i tabl. VII).






4. Zestawiajgc zmiany, jakie z biegiem czasu uwydatnity sie w z:
chowaniu sie na podtozach i we wlasnosciach morfologicznych czterech
szczepéw omawianych, zauwazyliSmy, iz zmiany te, w zasadniczych rysach,
przebiegaty we wszystkich szczepach jednakowo. Ta Ilub inna cecha uwy-
datnita sie w jednym szczepie wczes$niej, w innych pézniej, ten lub
inny szczegdt przejawit sie w jednym wypadku bardziej jaskrawo i dobitnie,
niz w drugim — mimo to u wszystkich omawianych szczep6w uzewnetrz-
nity sie te same fazy rozwojowe, ta sama kolejno$¢ w zdobywaniu nowych,
badz biochemicznych, bagdz serologicznych witasnosci. Wszystkie szczepy
stopniowo zdobywajg zdolno$¢ zakwaszania cukréw; zakwaszanie mannitu
jest zawsze pierwszym krokiem czy etapem ku nowym formom. We wszy-
stkich wypadkach z biegiem czasu przejawia sie intensywny ruch bakteryj,
potem bakterje zdobywaja zdolno$¢ wytwarzania gazéw. We wszystkich
wypadkach rozwo6j przebiega w kierunku zdobywania wiasnosci bioche-
micznych i serologicznych Para B\ obok tego, we wszystkich wypadkach
wyodrebniajg sie bakterje, ktore zachowujag sie na podtozach, jak bakterje
szczepow macierzystych, by wreszcie, jak i one, rozpoczaé te samg droge
rozwoju czy zmian.

Ten zwrot czesci bakteryj danego szczepu do punktu wyjscia rozwoju
szczepu macierzystego przejawia sie szczegdlnie jaskrawo w szczepie 10715.
Fenomen ten uzewnetrznia sie tutaj kilka razy: po raz pierwszy tyczyc¢ sie be-
dzie szczepu 10715 II, ktory zachowuje sie (10/XIl), jak szczep macierzysty
(10715) w jednej z pierwszych faz rozwojowych. Podobnie i szczepy
10715 Ib i 10715 lla zachowujg sie na podiozach, jak szczep macierzysty,
a wlasciwie, jak szczep o dwa pokolenia wstecz (10715), w pdzniejszej nieco
fazie rozwojowej (ruch —-{~ mannit -f tych szczepéw odpowiadajg zacho-
waniu sie szczepu 10115 z dnia 22/X).
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Z powyzszego zestawienia wylania sie prawidtowos$¢ rozwoju bada-
nych czterech szczepéw; pomingwszy drobne stosunkowo réznice w czasie,
kolejnoéé etapéw wszedzie jest ta sama. Swiadczy to, haszem zdaniem,
ze ewolucja ta jest nastepstwem nie czynnikéw przypadkowych, jak zanie-
czyszczenie szczepOw obcemi bakterjami lub zmienno$¢ skladu pozy-
wek i t. p,, lecz, iz mamy tu do czynienia z procesem naturalnym, ktérego
determinizm, niestety, narazie pozostaje niewyjasniony.

5. Zarzuty i watpliwosci, z ktoéremi spotka¢ sie moze nasza prac:
i ktére godzi¢ moga w rezultaty naszych badan, sprowadzajg sie nade-
wszystko do kwestji, czy wszystkie powyzej omawiane zmiany bakteryj nie
sg tylko zanieczyszczeniem badanych szczepéw, czy nie mamy tu do czy-
nienia z bakterjami obcemi, ktére w ten lub inny sposéb dostaty sie do ba-
danych szczepow? Rzecz jasna, iz zanieczyszczenie kultur jest mozliwe
nawet wobec najdalej posunietej starannosci w pracy—bylismy tez tej mozli-
wosci Swiadomi. Powyzej méwiliSmy o zabiegach, ktoére przedsiewzie-
lismy, by unikna¢ zanieczyszczen, o kontrolach, ktére mialy usungé¢ z na-
szych szczepéw ewentualne obce bakterje; — nie jest to przeciez kryte-
rjum objektywne, kryterjum, na podstawie ktérego mogliby$my oprzec¢ twier-
dzenie, iz wszystkie zmiany, zauwazone w szczepach badanych, sg fazami
rozwoju tychze szczepoéw, ich biochemicznemi zmianami, iz do badanych
szczep6w nie dostaly sie zadne bakterje obce. Kryterjum objektywnego,
aiem samem majgcego warto$¢ naukowa, dostarczy nam — jak podkre-
slilismy wyzej — zjawisko prawidlowosci zmian, zachodzacych w bakte-
rjach; prawidtowos$¢ ta wyklucza przypuszczenie
0 zanieczyszczeniu badanych szczepow obcemi
bakterjami.

Jedna z gatezi czterech badanych szczepdw zdobyta wiasnosci bio-
chemiczne i serologiczne Para B. Podejmujac tedy hipoteze zanieczy-
szczenia, przypusci¢ musielibysmy, iz wszystkie cztery szczepy zanieczy-
szczone zostaty temi samemi bakterjami, a mianowicie bakterjami Para B.
Juz zanieczyszczenie jednego szczepu bakterjami Para B jest nieprawdo-
podobne — c6z dopiero, kiedy fakt ten rozszerzamy na cztery szczepy.
Ale, przypusémy, iz istotnie co$ podobnego nastgpito, ze istotnie cztery
badane szczepy zanieczyszczone zostaly bakterjami Para B-

W historji kazdego z badanych czterech szczepéw uwydatnit sie mo-
ment, kiedy, jednolity dotychczas szczep, dzielit sie na dwie rézne galezie;
jedna z nich okazata sie wtasnie szczepem Para B, druga za$ nawracata do
jednej z faz przejsciowych szczepu macierzystego. Podejmujac tedy hipo-
teze, ze istotnie szczepy zostaly zanieczyszczone bakterjami Para B,
pierwszy z nowych szczep6w, jako szczep obcy — Para B, odrzucamy, by
podja¢ prace z oczyszczonym juz szczepem wyjsciowym (odrzucamy Ne Ne |,
by podja¢ prace nad Ne Ne II). Tu przeciez przejawia sie ta sama prawidto-
wos$¢ w rozwoju bakteryj, ta sama kolejno$¢ poszczegoélnych faz, jakie uze-
whnetrznity sie na poczatku badania kazdego szczepu. Bakterje i teraz
uczg sie zakwasza¢ mannit, przejawia sie (acz nie wszedzie) intensywny
ruch bakteryj. *

Wyjasni to schemat nastepujacy, podany na fig. V.
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Po odrzucenia grupy Para B, jako, w my$l naszego przypuszczenia,
grupy zanieczyszczajacej, grupa Il daje nam ten sam rowoj bakteryj (od
do y,), jaki uzewnetrznit sie na poczatku naszych badan (od X do y). Podej-
mujac tedy przypuszczenie, iz zmiany naszych szczepdw sa zanieczyszcze-
niem obcemi bakterjami, przyja¢ musielibySmy, iz obok zanieczyszczenia
bakterjami Para B w kazdym z naszych szczepéw zachodzity ponadto dwa
inne zanieczyszczenia i, co podkresli¢ nalezy, zanieczyszczenia temi sa-
memi bakterjami.

Innych dowodéw dostarczy nam szczep 10715.

Galez Ilb tego szczepu, nie dajac indolu, zakwasza wszystkie cukry
(précz mlecznego) z wytwarzaniem gazéw — zachowuje sie tedy, jak
Para B (aczkolwiek aglutynacja z surowica, agluj. bakt. Para B, jest ujemna).
Powiedzie¢ mozemy, iz szczepy te rozwijajg sie i teraz w kierunku zdoby-
cia wiasnosci Para B.

Ale nie na tem koniec. Gatez lla szczepu 10715 jest, jak podkresli-
lismy wyzej, identyczna ze szczepem Ib (odnoga 10715 I). MowiliSmy
wyzej, iz rozwdj szczepu 10715 szedt dwiema drogami i w ostatecznym
rezultacie dat nam trzy nowe szczepy bakteryj, przyczem jeden z tych
nowych szczepow nalezy jednoczes$nie do obu
odndég rozwojowych badanego szczepu. Przypatrz-
my sie fig. VI.

Po odrzuceniu grupy 1-ej = grupie Para B (lewa strona schematu),
jako, w my$l naszej hipotezy, grupy zanieczyszczajgcej szczep badany, roz-
woj grupy 1l1-j (prawa strona schematu) daje nam bakterje identyczne

6

«



z bakterjami grupy l-ej. Mamy tu tedy niczem niezbity dowdd, iz bakterje
grupy li-gj (lla) powtdérzyty droge rozwojowa bakteryj grupy l-gj (Ib).

Ta prawidtowos¢ rozwoju bakteryj wyklucza mozliwo$¢ zanieczy-
szczenia szczepéw bakterjami obcemi: bo gdybysmy, mimo nieprawdopodo-
bienstwa podobnego przypuszczenia, przypusci¢ mogli, iz cztery szczepy
zanieczyszczone zostaty bakterjami Para B, to, po wyeliminowaniu tych
obcych bakteryj, nienalezacych do badanych szczepéw, musieliby$my miec
do czynienia z bakterjami niezmieniajgcemi sie; powtorne (a w szczepie
10715 az poczwdrne) zanieczyszczenie wszystkich czterech szczepow
i w dodatku, zanieczyszczenie bakterjami, ktére tak samo zachowuja sie na
poditozach (lub, powiedzmy inaczej, ktére w ten sam spos6b wplywaja na
zachowanie sie na podiozach bakteryj wyjsSciowych), a w szczepie 10715
bakterjami takiemi samemi — jest wykluczone.

Podejmujac przypuszczenie o zanieczyszczeniu badanych szczepow
obcemi bakterjami, przyja¢ musielibysmy, iz kazdy z naszych szczepdéw byt
conajmniej dwukrotnie zanieczyszczany temi samemi bakterjami (obok za-
nieczyszczenia Para B) i ze bakterje, zanieczyszczajace szczepy wyjsciowe,
byly identyczne we wszystkich czterech wypadkach. Fakt ostatni jest
tak nieprawdopodobny, iz zbednem wydaje sie nham podanie szeregu innych
argumentéw, ktoreby potwierdzaty niedorzeczno$¢ rozpatrywanego przy-
puszczenia. Przechodzimy tedy do mozliwosci innej, a mianowicie, iz ko-
lonje wyjsciowe byly kolonjami mieszanemi, iz sktadaly sie z tych bakteryj,
ktore uzewnetrznity sie, lub ktére wyosobni¢ zdotaliSmy w toku badan.

Omawiajgc powyzej zmiany, jakie uzewnetrznity sie w historji rozwoju
naszych szczepdw, podkreslilismy dobitnie prawidtowos$¢ tych zmian. Mé-
wilismy, iz:

1) wszystkie szczepy dzielg sie na nowe, z ktérych jeden zachowuje
sie na poditozach, jak szczep macierzysty,

2) iz szczep ten rozpoczyna droge rozwoju sSwego Szczepu macie-
rzystego,

3) iz rozwdj wilasnosci biochemicznych jednego szczepu jest iden-
tyczny z rozwojem wiasnosci biochemicznych pozostatych trzech szczepoéw.

Podejmujac przypuszczenie, iz kolonje wyjsciowe byly kolonjami
mieszanemi, musielibySmy szczep, nawracajacy do punktu wyjscia szczepu
macierzystego, traktowac rowniez jako szczep, wyhodowany z kolonji mie-
szanej, jako szczep, na ktoryby skladaly sie te same bakterje, jakie skia-
daly sie na jego szczep macierzysty. A wiec, mimo ciggtego operowania po-
szczegblnemi kolonjami, mimo ciagtego rozsiewania materjatu badanego
na ptytki Endo, operowaliby$smy stale kolonjami mieszanemi, a co naj-
wazniejsze, kolonjami tak samo mieszanemi, na ktére skiadalyby sie te
same bakterje. Odrzucajac tedy mozliwo$s¢ rozwoju czy zmian bakteryj,
zgodzi¢ musielibySmy sie na fakt bardziej jeszcze tajemniczy, a mianowicie,
iz rézne, ale we wszyskich wypadkach zawsze te same bakterje, tworzg ko-
lonje mieszane i ze bakterje te pozostajag w zwigzku tak Scistym, iz zwykla
technika bakterjologiczng nie jesteSmy w stanie wyeliminowac¢ z kolonij
mieszanych poszczeg6lnych gatunkéw bakteryj.
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Przeciwko postawionemu przypuszczeniu przemawia i argument naste-
pujacy (positkuje sie nim w swojej pracy i Schmitz).

Jak widzieliSmy, jedna z galezi czterech naszych szczepéw zdobyta
wilasnoéci biochemiczne i serologiczne Para B. Gdybysmy wyj$¢ mieli
z kolonij bakteryj mieszanych, w kale chorych musiatyby, obok bakteryj
innych, byc¢ji obecnetbakterje Para B. Nasunetoby sie tedy pytanie, dlaczego
w zadnym wypadku nie zdotaliSmy tych bakteryj wyosobni¢? Fakt ten byiby
tem nieprawdopodobniejszy, iz tyczytby sie zbyt wielu wypadkéw (w naszych
badaniach 4:5). (Uwagi powyzsze tyczg sie i innych szczepdéw, ktore uze-
wnetrznity sie w rozwoju szczepéw badanych, np. szczepéw 10715 ll-a,
10715 ll-b i t. d. W zadnym z wypadkéw badania poczatkowe nie wykazatly
obecnosci tych bakteryj w kale chorych).

6. MowiliSmy powyzej, iz determinizm zmian, ktére uwydatnity si
w naszych szczepach, pozostaje na razie niewyjasniony. ZdotaliSmy tylko
uchwycié, iz zmiany te idg w kierunku coraz wiekszej zdolnosci rozszcze-
piania cukrow i przejawiania intensywnego ruchu. Nie sgadzimy tez, zeSmy
zdotali pochwyci¢ wszystkie fazy przejsciowe tancucha rozwojowego ba-
kteryj; zdaje sie przeciez by¢ pewnem, iz zakwaszanie mannitu jest
zawsze pierwszym krokiem ku nowym formom, poczem nastepuje za-
kwaszanie innych cukréw wraz z wystgpieniem ruchu, nastepnie za$
wytwarzanie gazow.

Sprébujmy teraz sformutowaé niektére wnioski ogélniejszej natury,
wynikajgce z badan powyzszych.

Przedewszystkiem stwierdzi¢é musimy zmiennos$¢ takich cech, za-
réwno biochemicznych, jak serologicznych, ktoére codzienna praktyka ba-
kterjologiczna zwykta uznawaé za state normy rozpoznawcze. Nie wdajac
sie w rozwazania, czy sa to mutacje czy warjacje, przyzna¢ trzeba, ze
zmienno$¢, jako taka, zdaje sie nie ulega¢ kwestji. Narazie poprzesta¢ mu-
simy na stwierdzeniu zmiennosci na podtozach sztucznych; sprawa mozno-
$ci zmian analogicznych in Vivo pozostaje jeszcze otwartg. Niektére jednak
obserwacje, pochodzace z wiasnej naszej praktyki, nakazujg zwrdcenie
.bacznej uwagi w tq strone. Wypadkéw takich mieliSmy dwa: jeden doty-
czyt pacjenta, ktory jako rekonwalescent po czerwonce, stwierdzonej bakte-
rjologicznie (typ Sfyiga), zapadt na ciezkg sprawe tyfusowa; posiew krwi
i badanie katlu stwierdzity obecnos$¢ pratkéw rzekomo-durowych B. Drugi
przypadek dotyczyt lekarki, ktéra przebyta ciezka sprawe tyfusowa z 4-kro-
tnemi nawrotami. Badanie bakt. krwi wykrylo w pierwszym okresie pratki
duru rzekomego B, natomiast p6zniej znaleziono w kale typowe pratki duru
brzusznego, zlepiajagce sie z surowicg chorej. Obserwacje te podajemy
z wszelkiemi zastrzezeniami; zwilaszcza za$ nie chcemy twierdzi¢, azeby
w pierwszym przypadku, gdzie pacjent lezal w szpitalu, bylo wykluczone
zakazenie wtorne; trudniej bytoby nam przypusci¢ co$ podobnego w przy-
padku drugim, gdzie pacjentka leczyta sie w domu i pozostawata pod bardzo
troskliwg i kompetentng opieka. Tak czy inaczej, w Swietle naszych badan,
nalezy bezwglednie wzig¢ pod uwage mozliwos¢ ewolucji zarazkéw. Przy-
szte kliniczno-bakterjologiczne badania przypadkoéw diugotrwatych, o typo-
wym zwilaszcza przebiegu, bedg miaty ostatnie stowo w tej sprawie-
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Pod wzgledem praktycznym badania nasze réwniez nasuwajg pewne
uwagi. Przedewszystkiem, jezeli tylko nie ograniczamy sie do pospiesznej
djagnostyki, nalezy zawsze bada¢ wieksza ilos¢ kolonij i poddawac je perjo-
dycznemu przeszczepianiu i kontroli. Nastepnie, atypowo$¢ zarazka nie
przesadza jeszcze sprawy klasyfikacji etjologicznej procesu. Mozliwe sg
pratki czerwonkowe, typowe pod wzgledem biochemicznym, ktore jednak
serologicznie zachowujg sie odmiennie; pratki rzekomo-durowe typu B
wymagaja niestychanej ostroznosci, gdyz pomiedzy niemi zwiaszcza roz-
maitos¢ serologiczna nie da sie ujg¢ w zadne ramy; niemal kazdy szczep
duru rzekomego B moze by¢ serologicznie odrebny. Jedynem kryterjum
jest tutaj zlepianie sie bakteryj z surowicg chorego.
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(Leiter Dr. Z. Szymanowski).

Beitrag zur Variabilitat der Ruhrbacillen.

mitgeteilt von
Dr. Z. SZYMANOWSKI und L. SZERESZEWSKI.
Im Sommer 1920 sind aus der Stuhlen von typischen Ruhrfallen’

mehrfach Stamme geziichtet worden, welche morphologisch, kulturell und
biochemisch den Shiga-Kruse Bacillen ahnlich waren, aber von keinerm
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Ruhrserum-weder Sfjiga, noch Flexner-agglutinirt wurden. Fiir Kaninchen
waren sie so gut wie avirulent. Offenbar handelte es sich um Stamme, die am
nachsten dem Bacillus von K. Scfrmitz standen. Es war uns zwar unmog-
lich, sie mit unseren Stammen unmittelbar zu vergleichen. Der weitere
Gang der Untersuchung war aber geeignet, unseren Verdacht zu festigen.
Es waren im Ganzen 12 Stamme. Ein Teil von ihnen agglutinierte, nach-
tragiich untersucht, mit einem Strong-serum. Wir haben sie anfanglich in
dieser Hinsicht nicht untersucht, da sie Mannit unverandert liessen. Als sie
aber mit Strongserum nach 2 — 3 Wochen agglutinierten, haben sie bereits
»gelernt”, Mannit zu roten. Ein anderer Teil ergab sich bei wiederholter Un-
tersuchung als beweglich, wahrend er friiher diese Eigenschaft nicht besass.
Dieser Umstand veranlasste uns zu einer sorgfaltigen Priifung der Varia-
bilitat, welche bei 4 Stammen zu ubereinstimmenden und unerwarteten
Resultaten fiihrte. Es muss betont werden, dass wir zwar keine Einzellkul-
turen anlegten, wohl aber stets von einzelnen Kolonien nach mehrfachen
Ueberimpfung Stamme zur Untersuchung abstachen, und zwar immer
mehrere Stamme von einer und derselben Kultur. Das halten wir fiir aus-
reichend, um grobe Fehler auszuschliessen. Uebrigens kann die Gleichartig-
keit der Umwandlung bei verschiedenen Stammen als der beste Beweis
gelten, dass er sich hier um einen natiirlichen Vorgang handelt. Die Be-
obachtung dauerte ungefahr 18 Monate. Die Bakterien ,lernten" all-
mahlich zunachst Mannit und Maltose ohne Gas zu bilden, spater mit Gas-
bildung zu vergaren. wurden dann beweglich und agglutinierten schliess-
lich mit Para B und mitunter auch mit Para C J) Serum. Diese Umwand-
lung liess sich mitunter bis in die dritte Generation verfolgen. Der Gang
der Umwandlung war derartig, dass sich immer ein Stamm abspaltete, der
die neue Eigenschaft erwarb, wahrend ein anderer unverandert blieb.
Die gut agglutinablen Stamme (mit Para B-Serum) waren auch bes-
sere Agglutininbildner. Einzelne Tochterstamme waren untereinander
serologisch verwandt und sogar identisch. Andere waren serologisch
verschieden. Eine Verwandschaft mit einer ganzen Reihe von Para B
stammen (der Sammlung des Centr. Epid. Institutes in Warschau entnom-
men) liess sich nicht feststellen. Wir haben somit mit einer Entstehug von
typischen Para fi-stammen aus einen ScEm/Yzahnlichen Stamm zu tun.
In wie fern dieser Prozess bei der natiirlichen Infektion in vivo moglich
ist, miissen weitere Untersuchungen entscheiden. Jedenfalls ist die
grosste Vorsicht bei der Liblichen bakteriologischen Diagnostik angezeigt.
Die Entscheidung, ob es sich um eine Mischinfektion oder um eine Umwand-
lung des pathogenen Agens handelt, kann mitunter schwer sein. Wir ha-
ben in unserer Praxis zwei derartige Falle, In einem handelte es sich
um einen Ruhrfall (Shiga Kruse), der in eine schwere Para-B-Infektion
auslief, im anderen um eine Para-B*Infektion, die in einen typischen Abdo-
minalis mit mehreren Rezidiven iiberging.

J) Para p der deutschen Autoren.



Z Kliniki Terapeutycznej Uniwersytetu Kijowskiego
(Dyrektor prof. F. W. Werbicki)

t

W sprawie ziarnistych i odtamkowych postaci
lasecznikow gruzliczych i w sprawie sposobu
ich barwienia.

Podat

Dr. WLODZIMIERZ FILINSKI.

Oprocz zwyklych lasecznikéw gruzliczych kwasoodpornych zostaty
opisane jeszcze dwie inne ich postacie, a mianowicie t. kw. ,ziarna“ Muctfa
i ,,odlamki“ Spengler'a. Co sie tyczy postaci ziarnistych, to pomimo tego, ze
istnienie ich zostato stwierdzone, znaczenie kliniczne pozostaje watpliwe.
Z drugiej strony, istnieje spor, czy ziarna i odtamki nie sg jednemi i temisa-
memi tworami. Praca niniejsza jest proba rzucenia pewnego $wiatla na
te sprawe, jak rowniez na sprawe wyboru sposobu barwienia lasecznikow
gruzliczych, uchylajacych sie od typu prawidtowego.

Ziarna Muctya, jak wiadomo, barwia sie tylko wedlug Gram a, za$
zwykly lasecznik barwi sie i wedtug Gram'a i wedtug Ziebl'a. Oprécz tego,
zwykly lasecznik moze by¢ zabarwiony réwnoczes$nie podwdjnie, wedtug
Gram'a i Ziefyl'a, to znaczy na czerwono i na fioletowo. Istnieje kilka spo-
sobéw takiego barwienia (Weiss, Weljrli i Knol, Berger, Fontes, Rosenblat),
z ktérych za najlepszy uwazam sposéb Hatano. Preparat, zabarwiony po-
dwojnie, wyglada w sposéb nastepujacy. Nieliczne laseczniki barwig sie
tylko na czerwono, wiekszo$¢ za$ barwi sie rowniez na czerwono, lecz
kazdy lasecznik jest wysadzony ciemno-fioletowemi ziarnami, w ilosci od
1do 6 — 7. Niektére pratki posiadajg ziarna tylko na koncach, albo tylko
na jednym koncu. Oddzielne ziarna spotykajg sie badz zupeinie odoso-
bnione, badz utozone tancuszkami, podobnie jak w laseczniku. Ciekawy
szczegot stanowi zjawisko, ze niektére z tych oddzielnych ziarn otoczone
sg czerwong obwodka; inne majg tylko z jednej strony malenkie czerwone
dodatki, jakby resztki bakteryjnej protoplazmy.

Zdolnos$¢ lasecznikow gruzliczych do zabarwiania sie podwadjnie wy-
wotata przypuszczenie o istnieniu w kazdym pratku dwuch réznych sub-
stancyj. Mucl) twierdzi, ze jedna z nich jest kwasoodporng, a druga gram-
pozytywna; w pewnych warunkach, pierwsza z nich moze znikna¢ i wtedy



powstajg postacie ziarniste. Wirusowi wydaje sie bardziej prawdopo-
dobnem, ze obie substancje sg grampozytywne, a jedna posiada oprocz
tego kwasoodpornosé.

Jak wida¢ z podwdjnie barwionych preparatow, laseczniki gruzlicze
nie stanowig morfologicznie jednolitych pratkéw; mozna to zauwazyc¢ cze-
sciowo juz przy zwyklem barwieniu, gdy wiekszos¢ lasecznikéw ma tez
przerywany wyglad, ze stabo zabarwionemi, niekiedy zupetnie bezbarwnemi,1
miejscami. Kocb uwaza te przerwy za spory, K.itasato i Bougert za zja-
wiska degeneracji, a Czystowicz i Kitt za wodniczki, powstate wskutek
plazmolizy. Podobne przypuszczenia wypowiadano réwniez co do ziarn
Mwucb'a; stad tez mozna sie niekiedy spotka¢ z utozsamianiem tych dwuch
elementéow (Rosenblat, Berger). Wedtug mych obserwacyj miejsca, nieza-
barwione metodg Ziebla, nie majg nic wspdlnego z ziarnami grampozy-
tywnemi. Jezeli bowiem na preparaty, zabarwione metoda Ziebla lub Ehr-
licb'a, podziata¢ rozczynem Lugol'a, to w lasecznikach wystapi ciemna ziar-
nistos¢. Jod ma wiasno$¢ wzmacniania lub ostabiania zabarwienia, jednak
trudno przypusci¢, aby pod dzialaniem jodu bezbarwne miejsa zamienity
sie na ciemno-czerwone lub ciemno-fioletowe ziarna. Predzej nalezy mysle¢,
ze grampozytywne ziarna znajdujg sie wewngatrz kwasoodpornych odcinkéw.

W sprawie znaczenia praktycznego ziarnistych postaci Mucha niema
zgodnosci zdan. Podczas, gdy jedni ( Weiss, Wirtfrs, Caan, Micbajtow,\Le-
biediew, Korelkin, Krytow, Wolf, Scfjulz) przypisujag im duze znaczeniejroz-
poznawcze, drudzy [Geipel, Rosenblat, Bittrollf i Momose, Izabolinski
i Storozewa) odmawiaja im jakiegokolwiek znaczenia klinicznego. Trzecia
grupa autoréw (Dold, Scf)ottmiiller, Berger, Eisenberg, Liebermeister, So-
kotowski, Debinski) zajmuje stanowisko posrednie; za utwory, wywotujace
gruzlice, przyjmuja oni nie oddzielne ziarna, a tylko tancuszki, ztozone
z 3 — 4 ziarn, tworzace jak gdyby ziarnisty lasecznik.

Aby sie przekona¢ o wartosci rozpoznawczej odosobnionych ziarn
sporzadzitem calg serje preparatéw, barwionych wedtug Gram'a z takich
plwocin, gdzie gruzlica byta wylgczona. We wszystkich tych preparatach
mozna byto jednak znale$¢, w mniejszej lub wiekszej ilosci, ziarna, posia-
dajace wszystkie zewnetrzne przymioty ,.ziarn", opisanych przez Mucb'a
i innych autoréw. Te same plwociny badatem z antyforming, poniewaz
ziarna Mucb'a sa wobec niej odporne (Weichraucb, Weiss, Liebermeister,
Pekanowitch), jednak ilo$¢ ziarn nie tylko sie nie zwiekszyta, lecz, od-
wrotnie, w niektorych przypadkach znacznie sie zmniejszyta. Stad przy-
szedtem do wniosku, ze we wszystkich preparatach, jak przed, tak i po an-
tyforminie, miatem do czynienia z t. zw. ,nieuniknionemi osadami" bar-
wika. Oprocz tego udato mi sie spostrzec, ze barwniki nie jednakowo osia-
dajg na kazdym materjale. Tak naprzyktad, ulubionym podkiadem do wy-
padania osadéw sa twarogowate i zwapniate gruczoly chionne, to jest
wiladnie to $rodowisko, gdzie najczesciej znajdowano ziarna Mucb'a.
Drobne te osady uktadaja sie niekiedy w postaci tancuszkéw nad brzegami
czastek zwapniatej substancji i upodobniajg sie w ten sposéb do laseczni-
kéw ziarnistych. Spostrzezenia te przekonaty mnie o znikomej, lub prawie
zadnej, wartosci rozpoznawczej*postaci ziarnistych.



Drugim odchyleniem od prawidtowego typu lasecznika gruzliczego
sg postacie odtamkowe ,splitte”. Opisat je Spengler u ludzi, sktonnych
ku wyzdrowieniu. Moga by¢ przypadki, w ktérych odiamki sa wylgcznymi
przedstawicielami gruzliczego zakazenia ustroju. Oprocz odtamkéw sg
réwniez i cate laseczniki, ktére tak samo, jak tamte, nie barwig sie zwyktemi
sposobami, a tylko wedtug znanego sposobu pikrynowego Spenglera. Taka
zmiane barwliwosci przypisuje Spengler uszkodzeniu otoczki bakteryjne;j.
Zewnetrzny obraz odtamkéw jest bardzo rézny. Niekiedy majg one wy-
glad punkcikéw, w wiekszosci za$ sg to kawatki ksztaltu trojkatnego i czwo-
rokatnego lub tez podobnego do ostrza wiéczni; uktadajg sie badZz poje-
dynczo badz grupkami, albo tez tworzg tancuszki.

Odtamki znajdujg sie nietylko w stanie wolnym, ale réwniez we-
wnatrz prawidtowego lasecznika, podobnie jak ziarna Muc!) a. Podobien-
stwo to i fakt znajdowania odtamkéw i ziarn w tych samych produ-
ktach gruzliczych (Fuchs-Wolfring) byly powodem, ze niektérzy uwazajg je
za te same twory. Przeciwko temu wystapili silnie Muc/) i Caan, a z nimi
zgadza sie wiekszo$¢ autorow. Twierdzg oni, ze ziarna i odtamki nie sg tem
samem, dlatego, ze jedne od drugich réznig sie bardzo ksztaltem (ziarna
sg okragte) i ze odtamki sg kwasoodporne w przeciwienstwie do ziarn.

Tym rdéznicom chce poswieci¢ wiecej miejsca, a przedewszystkiem
zajme sie kwasoodpornoscia.

Jest zdaniem ogo6lnie przyjetem, ze spos6b pikrynowy barwienia
lasecznikéw gruzliczych stanowi tylko odmiane zasadniczego sposobu
Zief)l'a. Korelkin, np. zrobit nastepujgce doswiadczenie. Niezabarwione
preparaty plwociny gruzliczej pozostawit na 6 godzin w 10 J rozczynie kwasu
azotowego. W takich warunkach laseczniki tracg swa kwasoodpornosé.
Preparat, zabarwiony nastepnie wedtug Ziemia, dat wynik ujemny, zas pre-
paraty, zabarwione sposobem pikrynowym i sposobem Gram'a, wykazaty
laseczniki gruzlicze. Pomimo tego K,orelkin pisze, ze réznica miedzy spo-
sobem pikrynowym a sposobem Ziefjl a jest tak nieznaczna, iz nie mozna
w roznicy tej szuka¢ przyczyn powyzszego zjawiska. Doswiadczenie to
powtérzytem z plwocinami kilku chorych i otrzymatem te same rezultaty,
jestem jednak zdania, ze przyczyny tego trzeba szukaé¢ witasnie w ogromnej
réznicy pomiedzy obu sposobami. Sposéb pikrynowy jest blizszy do Gram a
niz do Zieh)l'a; mozna powiedzie¢, ze w barwieniu sposobem pikrynowym
i sposobem Gram'a istotng role grajg te same czynniki.

Azeby tego dowies$é, trzeba przedewszystkiem powiedzie¢ kilka stow
o sposobie Gram'a. Wedtug ogdlnie przyjetej teorji Unna jod dziata tu
jako zaprawa. Daje on trwaly zwigzek z pararozanilinami; zwigzek ten za-
trzymuje sie w drobnoustrojach grampozytywnych i wymywa sie z gramne-
gatywnych. Rozczyn Lugol'a, zawierajacy jod, moze by¢ zastgpiony w spo-
sobie Gram a, jak to stwierdzit London, przez wodny rozczyn kwasu pikry-
nowego. Modyfikacja ta znana jest ogdlnie pod nazwg sposobu Claudiusa.

W sposobie Grama duze znaczenie ma odbarwianie preparatu. Od-
barwianie to zalezy od trwatosci zabarwienia, ktére bywa dwojakie. Zalezy
ono albo'od zwigzku chemicznego substratu z barwnikiem, albo od trudnej
dyfuzji barwigcych drobinek. Trudnos$¢ dyfuzji polega na tem, ze roz-



puszczalny barwik przechodzi w substracie w stan nierozpuszczalny.
Odbarwianie zatem moze by¢ réwniez chemicznem albo fizycznem.
Rozczyny dla chemicznego odbarwiania, np. kwasy, dzialaja w ten
sposob, ze z trudno rozpuszczalnemi zasadami daja tatwo rozpuszczalne
sole (Friedberger, Pappenfreim), ptyny za$ dla fizycznego odbarwiania,
a wiec woda, alkohol, aceton it. p., dzialajg gtéwnie przez wymywanie.
Trzeba tu jednak nadmieni¢ jeszcze, ze kazda trwato$¢ zabarwienia ma
swdj kres i dlatego zbyt dtugie odmywanie w sposobie Gram'a odbija sie
zgubnie na jakosSci preparatéw. Z drugiej za$ strony trwato$¢ chemiczna
nie jest absolutnie odporna wobec czynnikéw fizycznych, a fizyczna wobec
chemicznych. To tez okazuje sie, ze najlepsze odbarwianie w spo-
sobie Gram'a jest kombinowane — chemiczno-fizyczne. Znalazto ono
zastosowanie w modyfikacji Mwucb'a, ktéry zastosowat Sokw. azotowy,
3', kw. solny i aceton-alkohol. Wyprébowatem, ze mozna jednak uzywac
w tym wypadku i silniejszych rozczynéw kw. azotowego, np. 12—15"Q
tylko przez odpowiednio krétszy czas.

Z tego wszystkiego widzimy teraz, ze jezeli w sposobie Gram'a roz-
czyn Lugola zastgpi¢ kwasem pikrynowym i zastosowaé¢ kombinowane
odbarwianie kwasem azotowym i alkoholem, to bedziemy mie¢ do czynienia
z sposobem pikrynowym Spenglera, w.ktérym, jako barwnik, stuzy, zamiast
fuksyny, fiolet gencjany.

Powstaje teraz pytanie, czy fuksyna, pod wptywem takich zapraw, jak
kw. pikrynowy lub jod, moze by¢ utrwalona w pewnych bakterjach, po-
dobnie jak fiolet genc. Wiadomo dotychczas, ze sposéb Gram'a udaje sie
tylko z pararozanilinami, do ktérych nalezy fjolet genc., fiolet metyl., blekit
Wiktorji it. d. Fuksyna, nalezgca do grupy rozanilin, nie nadaje sie do
tego celu, co kategorycznie twierdza Giintfyer i Gabryczewski. Podziat
jednak wspomnianych barwnikéw na rozanilLny i pararozaniliny jest nie-
wiasciwy i spotyka sie jeszcze jedynie w podrecznikach lekarskich. Wia-
Sciwie wszystkie te barwniki, ze wzgledu na budowe chemiczng nalezg do
jednej grupy

Kazdy barwnik zawdzigcza swe wiasnosci zawartej w nim, t. zw. gru-
pie barwnikonosnej. Cialo takie nie jest jeszcze zdolne do barwienia.
Wiasnosci barwnicze zyskuje ono dopiero po przyfaczeniu grup barwniko-
tworczych, ktéremi sg NH2i OH lub ich pochodne NHR, NRa, OR. A wiec,
fuksyna, fiolet gencj., fiolet metyl, i inne, wyzej wspomniane barwniki, za-
wierajg jedng i te samg grupe barwnikonosng, a mianowicie chinon-imid
HN:C2C:C<. Cala roznica pomiedzy fuksyng at. zw. pararozanili-
nami polega na tem, Zze pararozaniliny posiadajg rodniki CH3—, CfH5—,
wprowadzone do grup barwnikotworczych, co widaé¢ z zatgczonych wzoréw:

Fiolet metylowy. Fuksyna.
Fuksyna jest wiec polaczeniem tej samej grupy, do ktérej nalezg it. zw.
pararozaniliny i, z punku widzenia teoretycznego, nic nie stoi na przeszko-



dzie, aby zapomoca kw. pikrynowego albe jodu mogta by¢ réwniez utrwalona
w pewnych bakterjach. W praktyce przekonujemy sie, ze tak jest, tylko
ze temi bakterjami sg wylgcznie laseczniki gruzlicze.

Spos6b pikrynowy Spenglera ma wiec te zalete, ze tak samo jak
sposéb Grama, daje mozno$¢ zabarwienia grampozytywnych postaci lase-
cznikow gruzliczych i nie wykazuje oprécz nich zadnych innych bakteryj.
Odtamki za$ Spengler a, wnoszac ze sposobu barwienia, sg tylko grampo-
zytywne tak samo, jak ziarna Mucf)'a.

Druga rdznica miedzy temi postaciami, na ktérg wskazuje Much, jest
to, ze odtamki majg ksztalt nieprawidlowy i wydaje sie, jakoby powstaty
pod wptywem dziatania na laseczniki czynnikéw chemicznych lub mecha-
nicznych, podczas gdy ziarnajsa zawsze rowne i okragle. Aby wyttomaczy¢
te rbéznice w ksztattach wspomne przedewszystkiem, ze ziarna Mucl) a
uwazane sg za postacie rozwojowe, z ktérych powstajg laseczniki. tatwo
tez, wobec tego, wyobrazi¢ sobie postacie przejsciowe, ktére rzeczywiscie
udaje sie zobaczy¢ przy podwodjnem barwieniu. Wida¢ wtedy, jak to juz
wyzej opisatem, ziarna otoczone paskiem protoplazmy lub tez posiadajgce
czerwone wypustki. Dodatkéw tych nie mozna uwidoczni¢ w pojedynczem
barwieniu fioletami, gdyz fiolety posiadaja wysoki stopien powinowactwa
tylko ku ziarnistosciom, protoplazme za$ bakteryjng zabarwiajg dos$¢ stabo.
Fuksyna barwi silnie zaréwno ziarna, jak i protoplazme, a dlatego, barwiac
sposobem Spengler a, widzimy ziarna z ich dodatkami, wskutek czego
majg one ksztatt nieprawidtowy.

Wobec powyzszego wydaje mi sie, ze najprawdopodobniej odtamki
Spenglera i ziarna Mucb'a sg to jedne ite same twory.

Aby jeszcze przekonac sie, jakg wartos¢ kliniczng posiada pikrynowy
sposéb barwienia laseczffikbw, wykonatem caly szereg badan poréwna-
wczych nad sposobami barwienia. Zaznacze, ze we wszystkich prepara-
tach, barwionych wedtug sposobéw pikrynowego lub Gram'a, znajdowato
sie zawsze na preparacie wiecej lasecznikdw, niz podczas barwienia metoda
Ziebla. Nadto w kilku przypadkach, w ktérych, pracujagc metoda Ziebla,
pomimo najstaranniejszego poszukiwania i nawet stosowania antyforminy,
nie mozna bylo wykry¢ lasecznikéw, znaleziono je w preparatach, przygoto-
wanych sposobem pikrynowym i Gram'a. Fakty te moéwia same przez sie
o korzysciach, jakie daje pikrynowy sposéb barwienia.

Wnioski.

1. Podobnie, jak pararozaniliny (fiolet gencjany) w sposobie Gram'a
utrwalaja sie w pewnych tylko bakterjach, tak samo fuksyna w sposobie
Spengler'a utrwala sie tylko w lasecznikach gruzliczych. W utrwaleniu tem
najwazniejsza role gra kwas pikrynowy, ktory, jak wiadomo, i w sposobie
Gram'a moze zastapi¢ rozczyn Lugol'a.

2. Te odfamki Spengler'a, ktére mozna wykry¢ wytgcznie sposobem
pikrynowym, nie sg wiec kwasoodporne, a tylko grampozytywne.
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Nieprawidlowy ksztat odtamkéw zalezy od silnego powinowactwa

fuksyny nie tylko do ziarnistosci, ale i do protoplazmy bakteryjne;j.

4.
5.

Odtamki i ziarna sg to najprawdopodobniej jedne ite same twory.
Pikrynowy sposob barwienia jest najlepszym sposobem wykrywa-

nia lasecznikéw gruzliczych, dlatego ze taczy w sobie zalety sposobdéw
Ziefrl'a i Gram'a.
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Travail de la Clinique therapeutique de I'Universite de Kieff
(Professeur F W. Werbicki).

Sur les formes granuleuses et fragmentaires
et sur les methodes de colorations des bacilles
de la tuberculose.

Par W. FILINSKI.

CONCLUSIONS.

1) De meme que les pararosanilines (gentianviolett) dans la methode
de Gram se fixent sur certains microbes, la fuchsine dans la methode de
Spengler se fixe exclusivement dans les bacilles de la tuberculose. L’acide
picrique, qui pent etre employ$ egalement dang la methode de Gram au lieu
de la solution de Lugol, joue le réle le plus important dans cette fixation

2) Parmi les fragments de Spengler, ceux qu’on trouve exlusivement
par la m¢thode de I'acide picriqgue ne sont pas persistants aux acides, mais
ils sont positifs au Gram.

3) La forme irreguliere des fragments depend non seulement de
I’affinite aux granulations mais ainsi de [I'affinitea la substance plasma-
tique des bacilles:

4) Les fragments de Spengler et les granulations de Mucly soni pro-
bablement des formes identiques.

5) La methode de Spengler est le meilleur moyen de decouvrir les
bacilles de la tuberculose puisg-u’elle comprend les avantages des methodes
de Zief)l et de Gram.



Z 1. Kliniki choréb wewnetrznych Uniw. Warsz.
(Dyrektor prof. dr K. Rzetkowski).

Opadanie krwinek
a
Crise Hemoclasique.

Podat

Dr MARCELI LANDSBERG
asystent kliniki.

Badanial) nad zmianami, zachodzgcemi we krwi podczas t. zw. wstrzg-
su anafilaktycznego, wykazaty, iz w stanach anafilaksji spotykamy sie stale
z zaburzeniami w krzepliwosci krwi oraz z wybitna leukocytozg, poprzedzong
przez leukopenje. Objawom tym towarzyszy raptowny spadek ci$nienia
krwi.

Wobec wielokrotnie spostrzeganego podobienstwa pomiedzy stana-
rt>i anafilaktycznemi a niektéremi cierpieniami, jak astmg, hemoglobinurjg
napadowa, pokrzywka, chorobg posurowicza i innemi, Widal oraz jego wspoét-
pracownicy Abrami, Brissaud, Joltrain i inni podjeli szczegétowe badania
nad zmianami, zachodzgcemi we krwi i w ukiadzie krwionosnym w okresie
napadowym danego cierpienia. Badania te wykazaty, ze i tutaj, pod wply-
wem czynnikéw zewnetrznych, powodujgcych atak danego cierpienia (np.
w pokrzywce po spozyciu miesa), mozna bylo spostrzec ze strony krwi i na-
czyn pewne objawy, dla stanéw anafilaktycznych charakterystyczne. Sg to:
leukopenja, spowodowana prawdopodobnie przez wywedrowanie neutrofilo-
wych leukocytéw z naczyn obwodowych (a wiec stosunkowa limfocytoza),
spadek cisnienia krwi, zmniejszenie sie wskaznika refraktometrycznego
surowicy krwi oraz wzmozona jej krzepliwosé. Zespoét tych objawow, na-
zwany przez Widala ,,Crise Hemoclasique", wskazuje, wedtug niego, na
obecnos¢ we krwi obcego biatka, a wywolany zostaje przez pewne
zmiany w uksztaltowaniu (koloidéw osocza, zmiany spowodowane
przez to wiasnie obce biatko lub jego pochodne. Pdzniejsze badania Wi~

i) Praca ta byta przedstawiona w referacie na posiedzeniu Tow. Biolo-
gicznego w Warszawie, w dn. 51V 1922 r.



dala oraz jego szkolty wykazaly, ze taka sama ,.cCrise" moze (w odpo-
wiednich przypadkach) wystapi¢ nietylko pod wplywem t. zw. obcego biatka,
lecz rowniez i wskutek rozmaitych innych czynnikéw natury mechanicznej,
chemicznej, a nawet i czysto psychicznej. A poniewaz, wediug Widala,
wymienione wyzej zmiany powstajg na skutek zakidcenia roéwnowagi koloi-
dow ustroju, wszystkie te stany, w ktorych owa ,.cr/se". wystepuje," uogol-
niono pod wspdélnem mianem stanéw Vkoloidoklastycznycf)n.

Jak widzimy z badan Widala, zastrzykniecie wszelkiego obcego
biatka powoduje wystgpienie tych czterech kardynalnych objawoéw kryzy;
podanie za$ dozylne wtasnej, niezmienionej krwi, kryzy nie wywotuje
Wiasna, natomiast, krew z zyty wretnej (mowa o psie), zastoso-
wana dozylnie, dziata jak ciato obce: powstaje ,,crise". Znaczy to, iz watro-
ba jest niejako watem ochronnym ustroju przed obcem biatkiem pocho-
dzenia jelitowego (pokarmowego); biatko to, dopiero dzieki —asymilacyjnej
dziatalnosci watroby, przechodzi do krwiobiegu gtéwnego, jako ciato dla
danego ustroju swoiste. ,

Na zasadzie tego doswiadczenia opracowali Widal, Abrami i Jancove-
SCO nowy sposOb czynnos$ciowego badania watroby: spozyte biatko zostaje
przez watrobe, czynosciowo wydolng, zasymilowane, watroba zas$ niewy-
dolna biatko to lub jego pochodne przepuszcza do krwi obwodowej—w ten
sposob powstaje ,,crise“. Innemi stowy: spozycie 300 cm3 mleka przez
osobnika o watrobie chorej powoduje wystgpienie w jego krwi tych samych
zmian, jakie spostrzegamy po pozajelitowem podaniu tej samej substanciji.
Nie wgtebiajgc sie w mechanizm powstawania tego wstrzagsu pokarmowego
,.Koloidoklastycznego”, pozostaje kwestjg niewyjasniona, czy te 4 wspom-
niane objawy powstanie swe zawdzieczajg rzeczywiscie zmianom w ukia-
dzie koloidowym. Takie objawy, jak leukopenja, spadek cisnienia krwi
i wskaznika refraktometrycznego surowicy, moga by¢, i sa prawdopodobnie,
spowodowane przez czynniki naczynioruchowe {Boucfre i Hustin). Co
sie zas$ tyczy zmiany krzepliwosci krwi, to 1) zmiany, zachodzace tu, sa
sporne, jedni méwig 0 wzmozonem, inni o zwolnionem krzepnieciu krwi;
po 2) sam sposob okreslania zmian krzepliwosci krwi daleki jest od do-
ktadnosci. ,

,»Crusta pblogistica" starozytnych autoréw, wystepujaca np. w zapa-
leniu wioknikowem ptluc, jest przejawem wzmozonego opadania krwinek-
Jak to wykazat Biernacki (kilkanascie lat temu), szybka ta sedymentacja
jest zwigzana ze zwiekszeniem sie ilosci fibrinogenu we krwi; Hirszfeld
w r. 1917 wskazat na szybkie opadanie krwinek w przebiegu zimicy. W rok
pézniej Faebreus, Hoeber, Linzenmeyer, Oetlingen, Starlinger oraz Loehr,
w badaniach nad opadaniem krwinek, ustalili, iz gtbwnym czynnikiem owego
opadania jest ukiad koloidowy osocza (a wiec w pierwszej linji ciata biat-
kowe). Starlinger zaznacza, ze przedewszystkiem, wsrod tych zwigzkow
biatkowych, gtdwng role odgrywa fibrinogen i ze czynniki, wzmagajace jego
ilos¢j wywotujg jednoczes$nie szybsze opadanie krwinek. Jak wiadomo
z badan Modrakowskiego i Oratora, podanie podskérne biatka podnosi
poziom fibrinogenu we krwi i, ceteris paribus, przyspiesza opadanie
krwinek. Wedtug Oettingena nietylko wzrost fibrinogenu we krwi, ale



i wogdle wszelka zmiana stanu koloidéw osocza w kierunku ich zmniej-
szonej dyspersji (a wiec globulinemja), powoduje szybsze opadanie krwi-
nek; dlatego tez nie jest to tylko rzeczg trafu, ze we wszystkich tych sta-
nach, w ktoérych wystepuje przyspieszona sedymentacja krwinek, stwierdza-
my tez wzrost ilosci globulin krwi.

Kierujac sie pogladami Widala na ,,crise”, jako na skutek obecnosci
obcego biatka we krwi i biorgc pod uwage wplyw podania obcego biatka
na szybkos$¢ opadania krwinek, przeprowadzitem szereg badan nad opa-
daniem czerwonych ciatek krwi w przebiegu kryzy.

Okazato sie, ze w tych przypadkach, w ktérych, po spozyciu naczczo
300 cm3 mleka, wystepowata leukopenja; opadanie krwinek odbywato sie
w daleko szybszym tempie, niz przed wypiciem mleka.

Technika badania jest tatwa: do cylinderka, zawierajgceg6 jedna
czes$é5;,-ego rozczynu {cytrynianu sodu, dodajemy (wprost z zyty) 3 czesci
krwi. Po skiéceniu tej, juz niekrzepnacej, krwi rozlewamy ja do proboéwek,
doktadnie kalibrowanych (o $rednicy 6 mm.) ze skalg milimetrowa,
Po pewnym czasie, wskutek réwnomiernego opadania krwinek, ponad
niemi wytwarza sie stupek osocza, wysokos$¢ ktérego mierzy sie zapomoca
skali milimetrowej. Po uptywie 30 min. odczytujemy wysokos$¢ stupka plaz-
matycznego; im szybciej opadaja krwinki, tem wiekszy jest poétgodzinny
»Sstupek™.

,,Crise Hémoclasique* wywolywatem zapomoca podawania naczczo
300 cm3mleka osobom, u ktérych w ten lub winny sposéb stwierdzatem za-
burzenia czynnosci watroby. Na 43 badane przezemnie przypadki tego ro-
dzaju tylko w 26 przypadkach wystapit po spozyciu mleka gtéwny stygmat
Widalowskiej hemoklazji—leukopenja; z tych 26 przyp. w 21 przyp. zdota-
tem stwierdzi¢, tacznie z leukopenja, wzmozong szybko$¢ opadania krwinek.
To przyspieszenie wynosito od 15 do 26% pierwotnej szybkosci, przecietnie
okoto 20", Dla przykiadu podam protokut przypadku Nr 30.

N
I. Djagnoza: Icterus catarrfyalis.
llos¢ leukocytow przed podaniem mleka 10,200 w cm3 Kkrwi.

" po podaniu ” 7,100 ,,
godz. szybkos¢ opad. krwinek przed podaniem mleka 16 mm.
po podaniu . 2,

W ten sposob widzimy, iz rzeczywiscie, tak samo, jak po podaniu po-
zajelitowem biatka, i w przebiegu ,,pokarmowej*“ kryzy opadanie krwinek
ulega przyspieszeniu. A, poniewaz szybko$¢ sedymentacji krwinek zalezy
jedynie od stanu koloidéw osocza, zmiany tej szybkosci sg rownoznaczne
ze zmianami budowy fizycznej ciat biatkowych osocza: wzmozona dyspersja
zwalnia szybko$¢ opadania, zmniejszona za$ przyspiesza.

W przebiegu ,,crise” spotykamy sie z przyspieszeniem opadania krwi-
nek, czyli ze ukiad koloidowy ulegt pewnym zmianom w Kierunku zmniej-
szonej dyspersji: ,,crise hemoclasigue“ zupetnie stusznie zastuguje na mia-
no ,,crise colloidoclasique®.



Nie poruszam tutaj sprawy samego mechanizmu powstawania tej
,Crise“. Nie jest rzecza prawdopodobng, aby spozyte mleko, nawet w przy-
padkach cierpienia watroby, dziatato jako biatko obce; badania Mautbnera,
Cari, Picka oraz Kischa przemawiajg za tem, ze mamy tu do czynienia
z podraznieniem ukiadu naczyniowego watroby przez obcigzenie jelit
wiekszg iloscig pokarmu; rzecz jasna, ze watroba chora reaguje wydatniej,
anizeli zdrowa.

Ten sam proces skurczu naczyn zylnych watroby odbywa sie réwniez
i pod wptywem podania biatka obcego, peptonu i wogoble wiekszej ilosci
ciat, dla ustroju nieobojetnych.

Jest rzeczg bardzo prawdopodobng, ze wiasnie to nagle wystepujace
zaburzenie w dziatalnosci watroby powoduje zmiany w ukladzie koloido-
wym: znany jest przeciez wplyw tego najwiekszego w ustroju narzagdu o wy-
dzielaniu wewnetrznem na sprawy konsolidacji i dezintegracji ciat biatko-
wych osocza.

Jak widzimy, patogeneza wstrzgsu hemoklastycznego nie jest wyja-
$niona, przytoczone tu badania moje majg na celu wskazanie na zakio-
cenie réwnowagi koloidow krwi w przebiegu ,,crise bemoclasique* oraz wy-
kazuja, ze do czterech objawow, charakterystycznych dla kryzy, nalezy dota-
czy¢ pigty, mianowicie przyspieszone opadanie krwinek we wlasnem osoczu.

Aus der |l Mediz. Universitaetsklinik, Warschau.
(Director Prof. Dr. K Rzetkowski).

Ueber die Senkungsgeschwindigkeit der
Blutkorperchen im Verlaufe der ,crise
hemoclasique*.

von Dr. MARCELI LANDSBERG.
Assistent der Klinik.

Nach Widal's Angaben wird das Syndrom der haemoklastischen Krise
durch Storungen des Kolloidbestandes des Blutes hervorgerufen, doch ist
die Existenz dieser kolloidalen Zustandsanderungen im Verlaufe der Krise
nicht deutlich erwiesen. Da die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorper-
chen in hohem Maasse von der physikalischen Struktur der Plasmaeiweiss-
korper abhanging ist, so erweist sich das Studium dieses Phaenomens als
geeignet fiir die Erkennung eventueller Zustandsanderungen im Kolloid-
haushalte des Blutes

Es wird gezeigt, dass in der Mehrzahl der Falle der haemoklasti-
schen Krise, die durch Einnahme von 300 ccm. Milch bei Leberkranken
hervorgerufen wird, die Senkung der Blutkérperchen um ca. 20% be-
schleunigt wird.

Damit wird erwiesen, dass die haemoklastische Krise tatsachlich mit
einer Storung des Kolloidgleichgewichts des Plasmas, einer ,crise colloido-
clasique”, einhergeht.



Proby szczepienia tragdu na kozach.

. Podat

Dr. Med. RYSZARD BIEHLER

b. naczelny lekarz tredowiska w Rydze.

W ciggu ostatnich 25 lat nastapity donioste przewroty w nauce o tra-
dzie. Sciste badania doswiadczalne, dotyczace gtdwnie hodowli pratka tra-
dowego oraz przenoszenia tej choroby na zwierzeta, ostatecznie dostar-
czyly dowodow zarazliwosci tragdu.

Bordone Uffreduzzi pierwszy wyhodowat pratka kwasoodpornego
(1881 r.). Inni badacze otrzymali jedynie hodowle pratka kwasoczutego,
ktéry przez czas dlugi nie byt uznawany za swoisty dla tragdu. Dopiero prace
Kedrowskiego, Stanziale, Sugai, Rjenstjerna oraz moje wskazaty na wielo-
ksztatltno$¢ pratka tradu; wykazaly, ze istniejg szczepy kwasoodporne i kwa-
soczute i udowodnily, ze szczep kwasoczuty przeksztalci¢ sie moze
w ustroju zwierzecym w szczep odporny. MUICN) (wspdlnie z Deykiem,
Hdslim i Leschkem) usitowat dowies$é, ze pratki gruzlicy i tradu sg ze soba
bardzo blisko spowinowacone, ze isnieje miedzy niemi $cista tgcznos$¢ bio-
logiczna i ze ciala uodporniajace, ktore sie wytwarzajg w ustroju przy
szczepieniu jednego z tych zarazkéw, oddziatywujg na przeciwciata catej
grupy. Mucb uodpornit kozy pratkami gruzliczemi, rozpuszczonemi w je-
dnym z kwaséw organicznych. Otrzymana zawiesina zawiera wszystkie
czesci sktadowe pratka, sam za$ pratek jest martwy. Po pewnym czasie
zaszczepit on podskérnie trzem kozom pratki tragdu, otrzymane z guzoéw tra-
dowych (pod dziataniem antyforminy). Czwarta koza kontrolna otrzymata taka
samg ilo$¢ szczepionki trgdowej podskornie. U trzech uodpornionych kéz, po
2 — 4 tygodniach, wytworzyly sie w miejscu szczepienia nacieki i guzy,
ktére ulegty zropieniu. W ropie Mucf) stwierdzit obecnos¢ pratkéw tradu,
w samym za$ guzie wykazat tkanke ziarnistawg z komérkami olbrzymiemi
i pratkami gruzliczemi. U kozy nieuodpornianej nie byto zadnych zmian.
Odczyn Bordet-Oengou ze swoistym przeciwciatem u kozy kontrolnej wypadt
ujemnie, u uodpornionych zas kéz dodatnio. Te sama droge obratem w moich
prébach szczepienia tragdu kozom. Uzytem 3 kozy. Najpierw zbadatem sero-
logicznie surowice tych k6z na 4 poszczegélne przeciwciata, zawarte w za-
wiesinie gruzliczej, ktorg otrzymatem od Mucf)'a, na tuberkuline oraz na
swoisty antygen, otrzymany przy dziataniu antyforminy na Swieze guzy
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tradowe. Wszystkie 3 kozy oddziatywaly na kazdy z czterech pierwiastkow
ciat gruzliczych +; na tuberkuline -f, na swoisty zas, z guzéw trado-
wych dobyty antygen 4~4-do -r + 4- +. Wynik ten jest wrecz odwrotny
do otrzymanego przez Mucf?a. Jedng koze uzytem do -kontroli, dwie
za$ uodporniatem. Zastrzykiwatem podskornie trzykrotnie, w odstepach
tygodniowych: najpierw 5 ccm., a nastepnie po 10 ccm. zawiesiny gruzli-
czej. Badanie serologiczne, wykonane po trzech tygodniach, wykazato dla
wszystkich 6 antygenow —————— lub 4- 4- 4~ +-

Jako szczepionke trgdowg stosowalem: a) miazge, pozostatg po
Swiezych guzach, rozpuszczonych zapomocg antyforminy, b) zawiesine z tej
miazgi, c) Swiezy, wyciety guz, pokrajany na czasteczki i d) Swiezy, ciepty
guz w catosci. Zawiesine zastrzykiwalem pod skére, a guzy i miazge
umieszczatem w gtebokich kieszonkach podskérnych, ktére nastepnie
zaszywatem i zaklejalem plastrem lepkim. Kazda koza byla zaszcze-
piona w 4 miejscach. U obu uodpornionych kéz wytworzyty sie, juz po
12 dniach, stwardnienia wielkosci orzecha laskowego na 4 cm. ponizej
miejsca szczepienia miazgi i catkowitego guza. Stwardnienia po 3 tygo-
dniach dosiegly wielkosci jaja kurzego, tworzac, wyraznie odgraniczone,
twarde, sprezyste guzy. U jednej kozy jeden z tych guzéw pekt przy na-
ciskaniu, przyczem wydzielita sie gesta, zoéttobiata, serowata masa.
Pozostate guzy przecigtem. Zawartos¢ ich byla taka sama. Czes¢ ropy
zbadatem natychmiast, cze$¢ zostawitem w 15%formalinie i wyskoku; ze
Scianki guza wycigtem tkanke do zbadania. W Swiezej ropie, a takze w ropie
zachowanej w wyskoku, wykrylem nieco komorek i swoiste kwasoodporne
pratki, utozone oddzielnie i w grupach. Wielkoscig, ksztattem i ugrupo-
waniem odpowiadaty one najzupeiniej swoistym pratkom trgdu. Innych
drobnoustrojéw nie bylo. Koza nieuodporniona pozostata zdrowa, a ma-
terjat tragdowy ulegt zupetnemu wessaniu we wszystkich czterech miejscach
szczepienia. Po 4 miesigcach, a zatem w 2 miesigce po pierwszem zaszcze-
pieniu, powtoérnie szczepitem 2 uodpornione i jedng nieuodporniong koze.
Uzytem wyltacznie Swiezych cieptych guzéw w ten sam sposéb, co w do-
Swiadczeniu pierwszem. Po 14 dniach powstaty u odpornionych kéz
stwardnienia, wielkosci ziarnka grochu, 3 cm. ponizej miejsca szcze-
pienia. Stwardnienia po 2 tygodniach powiekszyly sie do wielkosci owocu
sliwki. Guzy zawieraty takg samg zserowacialg rope. W ropie Swiezej
i wbadanej po kilku dniach, a ubogiej w komorki wiokniste, znalaztem
wytgcznie ogromng ilos¢ swoistych kwasoodpornych pratkéw, barwigcych
sie metodg Ziefr'a i charakterystycznie ugrupowanych (pr. fig. 1).
U kozy nieuodpornionej zaszczepiony materjat tradowy ulegt wessaniu
bez $ladu.

Widzimy zatem, ze kozy, uodpornione na gruzlice, oddziatywaly na
szczepienie materjatem trgdowym zupeinie tak, jak zdrowe zwierzeta rea-
guja na zastrzykiwanie pratkéw gruzliczych. Swoisty odczyn tragdowy B.-G ,
wykonany tego samego dnia, wykazat 4 + i H— I h 4- t. j. pozostat takim
samym, jak przed szczepieniem u uodpornionych i u nieuodpornionych kéz.

Histologiczne badania wycietej tkanki z guzéw i naciekéw wykazaly:
mitodg tkanke tgczna i obecnos¢ licznych limfocytéw.
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Dwie swinki morskie, ktérym zaszczepitem do otrzewnej rope z guzow,
pozostaty zdrowe. Sekcja, wykonana po 4 miesigcach, nie wykazata za-
dnych schorzen. W S$ledzionie, watrobie i nerkach ujawniono niezna-
czne zmiany, nie posiadajgce cech swoistych, ani dla gruzlicy, ani dla tradu.

Fig. I

Sadze, ze wyniki, jakie otrzymatem z moich szczepien, upo-
wazniajg do wniosku, ze przez uzycie materjalu trgdowego powiodto mi sie
spowodowac u zwierzat swoiste zmiany chorobowe. Jakkolwiek moje bada-
nia nad odchyleniem dopetniacza surowicy szczepionych zwierzat, w przeci-
wienstwie do wynikéw Mwucb'a, nie pozwalajg na twierdzenie, ze zarazek przy-
jat sie nie tylko anatomicznie, lecz i biologicznie, sadze jednak, zem dowiddt,
ze zaraza rozwineta sie do pewnego stopnia. Przez wprowadzenie do ustroju
materjatu tradowego, udato mi sie bowiem spowodowac¢ zmiany anatomiczne
(guzy) u zwierzat uodpornionyzh przeciw pratkom gruzliczym. Guzy te zawie-
raty wielka ilo$¢ swoistych pratkow tradu. A zatem, pratek tradu, ktoéry w zdro-
wym ustroju kozy, uzytej do kontroli, nie wywotywat zadnych zmian choro-
bowych, spowodowat je u zwierzat, ktéore w pewnym Kkierunku byly uodpor-
niane.

Wszystkie kozy, uzyte do doswiadczen, pozostaly przy zyciu i byly
obserwowane w ciggu 2 lat. Diugotrwajacy okres utajenia (od 5 do 15 lat)
wymaga dtugoletnich badan i wyczekiwan na mozliwg reakcje. Niestety,
wypadki wojenne i przewroty spoteczne przerwaly i uniemozliwity dalsze
badania.
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Lepra Impfversuche bei Ziegen.

Dr. Med. R. BIEHLER.

Fr. Leitender Arzt an Rigaschen Leprosorium.

©1f i

Es wurden mit frisch entnommenem Lepramaterial drei Ziegen ge-
impft, die vorher nach ME\) mit vier Parti(ilantigenen aus Tuberkelbazil-
len vorgeimpft wurden. Esentstanden 4 cm. unterhalb der Impfstelle nach
12 — 15 Tagen pralle Geschwulste, deren Inhalt aus gelber kasiger Masse
bestand. 1n dem Eiter liessen sich mikroskopisch sparliche Zellen und
nach Ziehl gefarbte charakteristische sauerfeste Stabchen finden. Bei der
nicht vorgeimpften Ziege wurde das Leprom glatt resorbiert. Die Komple-
mentbindung mit Lepraantigenen war sowohl bei den geimpften wie bei Kon-
troltieren, vor wie nach der Impfung, positiv. Die Versuche erlauben nicht
zu behaupten, dass die Infektion mit Lepramaterial nicht nur anatomiscli,
sondern auch biologisch gehaftetet hat, wie dies Mucb annimmt. Immer-
hin beweisen die Befunde massenhafter charakteristischer Lsprabacillen,.
dass eine Infection stattfand.

. ] J '



Z Panstwowego Zakladu Badania Surowic.
(Dyr. Dr. L. Hirszfeld).

Wptyw pochodnych arsenobenzolu
na krzepliwos¢ krwi.
Podata
Dr. EMILJA HELMANOWA

W toku badan nad neosalwarsanem, jakie wykonywalismy w Panstw.
Zaktadzie Badania Surowic J), podczas zastrzykiwan 10"-ego roztworu neo-
salwarsanu dozylnie krélikom i myszom, zwréciliSmy uwage na silne krwa-
wienia, ktére trudno bylo zatamowaé. Nasuwato sie przypuszczenie, ze neo-
salwarsan dziata hamujgco na krzepliwos¢ krwi. Celem wys$wietlenia tego
zjawiska, zostato wykonane nastepujgce doswiadczenie.

Krélikowi zastrzyknieto 2 cm3 na kilo zywej wagi 10%-ego roztworu
neosalwarsanu w wodzie destylowanej i sterylizowanej do zyly usznej,
wzigwszy z carotis przed zastrzyknieciem 5 cm3krwi. Natychmiast po za-
strzyknieciu pobraliSmy z tejze tetnicy probke krwi; po 6 minutach byla
wzieta druga préba, po 14 minutach.— trzecia, a po 32 minutach czwarta,
przyczem kazdorazowo bralismy krew do dwéch probéwek, jednej zwyklej
i drugiej, ktorej scianki pokryte byly wewnatrz parafina. NotowaliSmy czas,
ktéry byt potrzebny, by sie wytworzyt skrzep. Rezultaty otrzymane poda-
jemy ponizej. Y

1) Salwarsan, oddawany do uzytku publicznego, powinien by¢, wedlug prawo-
dawstwa polskiego, uprzednio badany pod wzgledem ilo$ci arsenu, w nim zawartego,
pod wzgledem biologicznym i klinicznym. Badania biologiczne wykonywane sa
w P. Z. B.S.
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Podane powyzej wyniki doswiadczenia wykazujg, ze neosalwar-
san, wprowadzony do ustroju, posiada w wybi-
thym stopniu wtasnos$ci hamujgce Kkrzepniecie
krwi. Krew, wzieta z krolika przed zastrzyknieciem, krzepta w zwyklej
probéwce po 6 minutach, zas, wzieta natychmiast po zastrzyknieciu zwyklej
dawki neosalwarsanu, krzepta dopiero po 3 dniach, przyczem zaznaczy¢ na-
lezy, ze zahamowanie to wystgpito natychmiast po zastrzyknieciu i trwato,
przez caly czas doswiadczenia.

Gdy do niekrzepnacej krwi, wzietej z krolika, ktdremu zastrzykneliSmy
zwyktg dawke neosalwarsanu, dodamy jego krwi normalnej, krew ta row-
niez nie Kkrzepnie. Jakiemu mechanizmowi przypisa¢ nalezy te wiasciwosc
hamujacg neosalwarsanu? Czy neosalwarsan dziata hamujaco na krzepli-
wos¢ krwi tylko in vivo, jak to sie dzieje np. z peptonem, czy dziata rowniez
in vitro? Jest znanym faktem, ze po zastrzyknieciu peptonu do zyly psa,
watroba jego reaguje, wydzielajagc antytrombine, ktéra moze utrzymac krew
w stanie ptynnym; in vitro za$ pepton nie ma witasnosci, hamujacych krze-
pniecie krwi, przeciwnie, moze powodowaé krzepniecie dzieki cytozymowi,
ktéry zawiera. Nalezalo wiec zbadaé, czy neosalwarsan dziala hamujgco na
krzepniecie krwi tylko w ustroju zwierzecym, czy tez i poza ustrojem. Po-
diug teorji Bordeta i Delange’a, ktéra jest udoskonaleniem pogladu na me-
chanizm i istote krzepniecia krwi Schmidta ijego szkoty, Faida, Spira
i Morawitza, cztery ciata sg niezbedne, by krew skrzepta: cytozym
ciatlo cieptostate z rodziny lipoidéw, znajdujace sie w komérkach, a spe-
cjalnie w ptytkach krwi; ser o zy m, ciato cieptochwiejne, znajdujgce sie
zwykle w osoczu w stanie nieczynnym, jako proserozymj sole
wapniowe i fibrinogen.

Gdy serozym, cytozym i sole wapniowe wchodza
w pewien wzajemny uklad, wytwarza sie tromb ina, ktéra powoduje za-
miane fibrinogenu na fibrin e

Schematycznie mozna to przedstawi¢ w nastepujacy sposob.

Celem zbadania istoty hamowania krzepniecia krwi przez neosalwar-
san, przystapiliSmy do analizy wptywu tego preparatu na poszczegélne stadja
krzepniecia. BadaliSmy wplyw neosalwarsanu, poddajac jego dziataniu se-
rozym, nastepnie cytozym i wytworzong trombine W ba-
daniach tych zachowywaliSmy iz otonj e, sprawdziwszy uprzednio, ze
5%-owy roztwdér neosalwarsanu jest izotoniczny z krwig. Dla
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roztwordw stabszych rozcienczaliSmy neosalwarsan roztworem fizjologicz-
nym. Neosalwarsan byt uzywany w granicach od 5% do 0,001%. Nie-
zbedne w pracy plyny otrzymywaliémy, stosujac sie do przepiséw Bor-
deta, zmodyfikowanych przez Hirszfelda i Klinglera 1); zamiast czystego
fibrinogen u, uzywaliSmy osocza szczawianowego.

Technika doswiadczen byta nastepujaca: wstawialiSmy probowki o je-
dnakowej S$rednicy i wielkosci rzedem; do kazdej z probdéwek wprowadza-
lismy po 01 cm3 cytozymu (ew. serozymu lub trombiny), w rozcien-
czeniu 1:60, nastepnie po 0,1 cm3neosalwarsanu w stezeniu 5% 2,5% 1,75%,
1,25%, 1% 0,75%, 0,5*, 0,25%. 0,2%, 0,175%, 0,15%, 0,125%, 0,1%, 0,175%, 0,05%,
0,25%; pozostawialiSmy cytozym (ew. serozym lub tr.ombing) pod dzia-
taniem salwarsanu w przaciggu 15 minut. Po uptywie tego czasu dodawa-
lisSmy 1,0 cm3 roztworu wapnia w NaCl i 0,5 cm3 rozcieficzonego sero -
zymu. MieliSmy- w probéwce wszystkie czynniki, niezbedne dla wytwo-
rzenia sie trombiny, ktéra zwykle tworzy sie w przeciagu 15 minut.
Po 15 minutach dodawalismy fibrinogenu w postaci osocza szcza-
wianowego, obserwowalismy, pochylajac ostroznie probéwke, moment, gdy
tworzy sie skrzep i notowali$my ilos¢ minut, jaka uptyneta od chwili doda-
nia szczawianu wapnia do chwili powstania skrzepu. Dla kontroli mieliSmy
jedng probdéwke, w ktorej byt cytozym, serozym, sole wap-
niowe i wtédknik w tej samej ilosci, co w innych probéwkach, ale

Osocze szczawianowe otrzymywaliSmy w nastepujacy sposob.

BraliSmy z v. jugmloris kozta krew* idgcg silnym strumieniem, do kolbki
szklanej, w ktérej znajdowat sie 1% roztwdr szczawianu sodowego, obliczajac tak,
by. krew zebrana zawierata 1%o0 szczawianu. Nalezy uwazaé¢, by z powodu
réznicy miedzy temperaturg krwi a $cianek kolbki, na $ciankach nie osadzata sie
woda kondensacyjna, ktéra wywota¢ moze czesciowg hemolize. Celem unikniecia
tego, poleca sie kolbke przed zbieraniem krwi nagrza¢ do temperatury ciata, a pod-
czas brania krwi omywaé $cianki kolbki nagrzanym szczawianem. Krew wirujemy
zazwyczaj w przeciggu 15—20 minut, przytem probéwki wiréwkowe uprzednio
sie ogrzewa. Po 20 minutach zbieramy osocze i wirujemy je powtérnie w prze-
ciggu 30—50 minut- Zebrane w ten sposéb osocze powinno by¢ stabo zabarwione
na z6ito bez odcienia czerwonego, wywotanego hemoglobing. By osocze otrzy-
mane mogto nam stuzyé jako fibrinogen, rozcienczamy je mieszaning szczawianu
sodu i roztworu fizjologicznego: na 1 cze$¢ osocza bierzemy jedng cze$¢ 1% szcza-
wianu sodu i 3 czesci roztworu fizjologicznego.

Serozym, potrzebny do reakcji, przygotowujemy z osocza, dodajagc do 10 cm8
osocza szczawianowego 1,2 cm81%-go roztworu chlorku wapnia. Skitécamy i wsta-
wiamy do cieplarki, dopdki osocze nie skrzepnie- Skrzep tworzy sie zazwyczaj
po 5-10 minutach. Wyciskamy skrzep diugg pinceta i otrzymujemy przezroczystg
surowice. Surowice te pozostawiamy jaki$ czas, przynajmniej p6t godziny, w tem-
peraturze 37°, gdyz zawiera jeszcze trombine i nastepnie, na godzine przed uzyciem
rozcienczamy ja pieciokrotnie roztworem fizjologicznym.

Jako soli wapniowych uzywalismy chlorku wapnia w roztworze fizjologi-
cznym; na 100 cm3roztworu fizjologicznego braliSmy 5 cm81%'go roztworu Caclj.
Jako cytozym stuzyt nam, wedlug metody podanej przez Hirszfelda
i Klingera, wyciag alkoholowy z serca swinki morskiej: antygen, uzywany do
odczynu Wassermana (Wyrobu M ercka). UzywaliSmy cytozymu roz-
ciefnczonego szescédziesieciokrotnie roztworem fizjologicznym, ten bowiem dawat
rezultaty najbardziej widoczne.
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bez neosalwarsanu — probowka ta byta dla nas wskaznikiem, jak szybko-
krzepnie osocze pod wptywem normalnie wytworzonej trombiny.

Rezultaty przedstawia tablica I.

Obserwacja ciegta probdéwek trwata 30 minut, poczem pozostawiono
je do dalszych badan do dnia nastepnego.

Z tablicy l.widzimy, ze po dodaniu neosalwarsanu do cytozymu dziata-
nie hamujgce neosalwarsanu na krzepniecie krwi jest bardzo silne; w ste-
zeniu tak stabem, jak 0,025%, krzepniecie krwi zostaje zahamowane w tym
stopniu, ze nawet po 18 godzinach nie mozna zauwazy¢ skrzepu, gdy tym-
czasem kontrola daje nam zjawisko krzepniecia juz po jednej minucie.

Z kolei badaliSmy wptyw neosalwarsanu na drugi czynnik, niezbedny
przy krzepnieciu krwi, na serozym, otrzymany droga, ktdrg juz wskazaliSmy,
z osocza szczawianowego. PostepowaliSmy w ten sam sposéb, jak z cyto-
zymem. Do mozliwie jednakowych probowek, ustawionych rzedem, nalewa-
lismy po 0,5 cm3serozymu, dodawalismy po 0,1 cm3 salwarsanu rozmaitego
stezenia i pozostawialiSmy serozym pod wplywem neosalwarsanu w prze-
ciggu 15 minut; dodawali$Smy nastepnie po 0,1 cm3cytozymu w stezeniu 1:60
i 1 cm3roztworu chlorku wapnia. Przeczekawszy 15 minut, czas niezbedny
dla wytworzenia sie trombiny, dolewaliSmy do kazdej probéwki po 1 cm*
osocza szczawianowego i, przez lekkie pochylanie probéwki, obserwowa-
lismy moment tworzenia sie skrzepu. Obserwacja ciggta trwata 30 min.;
dla dalszych obserwacyj pozostawialiSmy probéwki do dnia nastepnego

Z przytoczonych liczb widzimy, Zze gdy poddajemy serozym dziataniu
neosalwarsanu, proces Kkrzepniecia krwi podlega silnemu zahamowaniu;
neosalwarsan, w stezeniu 05%, dziata w tym stopniu, ze krew nie
krzepnie nawet po 18 godzinach. Poréwnywujac tablice Il z tablicg | mozna-
by wnioskowa¢é, ze dziatanie neosalwarsanu na cytozym jest silniejsze, niz
na serozym; jezeli zas uwzglednimy roéznice stezen (w badaniach nad sero-
zymem braliSmy 0,1 cm3salwarsanu na 0,5 cm3 serozymu), réznic zadnych
w dziataniu hamujgcem skonstatowa¢ nie bedziemy mogli.

Badalismy dalej wptyw neosalwarsanu na wytworzong trombine. Po-
stepowaliSmy w sposéb nastepujacy. W szeregu probdéwek wytwarzaliSmy
trombine; do kazdej z probéwek wprowadzaliSmy po 0,1 cm3 cytozymu
w zwyktem stezeniu, stosowanem w tej pracy, po 0,5 cm3 serozymu i po
1 cm3 roztworu chlorku wapnia CzekaliSmy nastepnie 15 minut, okres
czasu, w ciggu ktoérego wytwarza sie trombina, dodawaliSmy po 0,1 cm3
neosalwarsanu w rozmaitych stezeniach i notowaliSmy czas niezbedny
dla wytworzenia sie skrzepu. Rezultaty otrzymane podajemy w tabl. Il
Z tablicy tej widzimy ze, wytworzona trombina nie zatraca pod wply-
wem neosalwarsanu zdolnosci zamieniania fibrinogenu na fibrine i ze
jedynie zdolnos$¢ ta staje sie w nieznacznym stopniu zahamowana. Zesta-
wienie liczb, przez nas otrzymanych, wskazuje, ze cytozym, zaréwno
jak serozym, poddany dziataniu neosalwarsanu, traci zdolno$¢ zamienia-
nia fiborinogenu na fibrine, tymczasem gdy wytworzona trombina, pod-
dana dziataniu neosalwarsanu, w tych samych warunkach, tej zdolnosci nie
zatraca. Stad mozemy przypuszczaé¢, ze neosalwarsan, w mechanizmie
krzepniecia krwi, dziata w ten sposob, ze albo niszczy cytozym
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lubserozym, albo sprzeciwia sie ich potagcze-
niu; ta jego wtasciwoscigag mozna tez objasni¢
zjawisko niekrzepliwos$ci krwi podwptywemsal-
warsanu.

Wspomnieé¢ nalezy o wyczerpujacych pracach Gratia 9, dotyczacych
antytrombiny. W pracach tych autor objasnia mechanizm dzialania nie-
ktérych antytrombin, ciat hamujgcych krzepniecie krwi, nie tyle zdolno-
Scig tych cial do zobojetniania tworzacej sie trombiny, ile zdolnoscia do
uniemozliwiania tworzenia sie jej. Gratia dowodzi, ze dziatanie anty-
trombiny jest tem silniejsze, im oddzialywa ona na wczes$niejsze stadja
koagulacji krwi. Gratia podaje, ze hirudyna, aby zobojetnita pewnag
ilos¢ trombiny, musi by¢ uzyta w stezeniu 1:500. Chcac podziata¢ hamu-
jaco na wczesdniejsze stadja mechanizmu Kkrzepniecia, na proces tgczenia
sie cytozymu i serozymu, wystarczy roztwér hirudyny 1 :10.000. Zahamo-
wanie procesu zamiany proserozymu na serozym osiggna¢ mozna roztwo-
rem hirudyny 1 :20.000.

Z doswiadczen naszych widzimy, ze neosalwarsan dziata hamujgco
na ,krzepniecie krwi, nie tylko in vivo, jak sie to dzieje pod wptywem pep-
tonu, ale tez po za ustrojem zwierzecym.

Stwiedziwszy wybitny wptyw neosalwarsanu na krzepniecie krwi, sta-

r raliSmy sie wyjasni¢, czy neosalwarsan zawdzigcza zdolno$¢ hamujaca
swym skitadnikom chemicznym, czy tez ich ugrupowaniu. Rozporzgdzajac,
dzieki uprzejmosci krajowych fabryk, wszystkiemi produktami przejscio-
wemi w fabrykacji neosalwarsanu, zbadaliSmy wplyw tych produktéow na
cytozym; staraliSmy sie przytem o zachowanie warunkéw izotonicznych,
uzywajgc do rozciehczenia substancyj roztworu fizjologicznego.

Technika pracy byla taka sama, jakg opisywalismy kilkakrotnie. Pod-
dawaliSmy cytozym dziataniu tych ciat w przeciggu 15 minut, a po do-
daniu serozymu, soli wapniowych i fibrinogenu, obserwowaliSmy moment
tworzenia sie skrzepu.

Sposob wytwarzania neosalwarsanu jest nastepujacy.

Wszystkie te produkty zostaly przez nas zbadane w stosunku do
wptywu ich na krzepniecie krwi; zbadaliSmy tez wptyw orthonitrofenolu,
atoksylu, soli sodowej, kwagu oksyfenylarsynowego i rongalitu.

Rezultaty otrzymane zestawiamy na tabl. 1V-gj

W badaniach nad wplywem kwasu nitroarsanilowego, kwasu nitro»
oksyfenyloarsynowego i salwarsanu, probowki byly pod ciggla obserwacja
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w przeciaga 30"; celem dalszych obserwacyj, pozostawione bylty do dnia
nastepnego. Z liczb podanych widzimy, ze anilina, nitrofenol, atoksyl, sol
sodowa kwasu oksyfenylarsynowego i rongalit nie maja zadnego wptywu
na krzepniecie krwi; skrzep w probéwkach, w ktérych cytozym byt pod
dziataniem wymienionych ciat, tworzyt sie prawie jednoczesnie z skrzepem
w probéwce ,kontrolnej’. Dla kwasoéw nitroarsanilowego i nitrooksyfe-
nyloarsenowego stwierdziliSmy silne zahamowanie. Kwas arsanilowy zad-
nego wptywu, jak to widzimy z tablicy powyzszej, niema, kwas nitroarsani-
lowy zas$, ktéry rozni sie od poprzedniego tylko grupg nitro, wybitnie hamuje
krzepniecie krwi; z zjawiska tego mozemy wnioskowaé, ze czynnikiem
hamujacym krzepniecie krwi, jest wprowadzona grupa nitro. Do tej samej
hipotezy upowaznia nas réznica w zachowaniu sie kwasu nitrooksyfenylo-
arsynowego i soli sodowej kwasu oksyfenyloarsynowego; te dwa ciata
rézniag sie tylko obecnoscia grupy nitro.

W czasach obecnych prowadzone sg wielostronne badania nad neo-
salwarsanem, Kryczewski opisat wkasnosci aglutynacyjne i precy-
pitacyjne neosalwarsanu; sadzi on, ze neosalwarsan ma zdolno$¢ zmie-
niania fizykalnych wiasciwosci roztworéw koloidalnych; by¢ moze, ze
w tych wlasciwosciach neosalwarsanu nalezy doszukiwaé sie wplywu jego
na koagulacje krwi.

Gdy praca ta byla juz ukonczona, we wrzesniu 1921 r., zapoznaliSmy
sie z pracg Ch. Flaudinai A Tranck’a Autorzy stwierdzajg
istnienie  wplywu hamujgcego zwigzkéw arsenobenzolowych na krzepnie-
cie krwi, nie przeprowadzajgc dokiadniejszej analizy fizjologicznej
i chemicznej.
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Sur ZTinfluence anticoagulante
du Arsenobenzol.

Par
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RCSUMC.

Nous avons constatS |’action anticoagulante tres prononcee du neosal’
varsan. L’experience faite in vivo sur le lapin, auquel on ainjecte une solu"
tion de 10% de neosalvarsan en raison de 2 ccm. par kilo de son poids, de-
montre que son sang ne coagule pas meme apres 3 jours. En se servant des
methodes de travail de Bordet et Delange, modifies par Hirszfeld et KJin*
ger, nous avons etudie I'influence du neosalvarsan sur les trois substances
fondamentales de la coagulation du sang, a savoir: sur le cytozyme, sur le
serozyme, et sur la thrombine. Le neosalvarsan mis en contact pendant
15 minutes avec le cytozyme de meme qu’avec le serozyme ralentit d’une
maniere notable la coagulation du sang: ainsi 0,1 ccm. de neosalvarsan
a 0,075% mis en contact pendant 15 minutes avec 0,1 ccm. du cytozyme ne
donne pas de coagulation meme apres 18 heures. La meme quantite de neo-
salvarsan mise en contact avec la thrombine ralentit la coagulation d’une
maniere peu appreciable, ce qui nous autorise a supposer que le neosalvar-
san detruit le cytozyme et le serozyme ou bien qu’il paralyse la production
de la thrombine. Nous avons etudie aussi les roles des elements constitutants
du neosalvarsan. L’aniline, le nitrophenol, I’'oxyphenyloarsenate de soude,
et le rongalite n’exercent aucune influence sur la coagulation du sang.
Les acides nitroarseniligue et nitroxyphenyloarsenique empechent ega-
lement la coagulation. L’acide afsanilique n’exerce aucune influence,
I'acide nitroarsanilique au contraire empeche la coagulation, ce qui per-
met de supposer que le groupe nitro est la cause de
ce phenomene. La difference de la maniere d’agir de I'acide
nitrooxyphenyloarsique et du oxyphenyloarsenate de soude donne aussi
lieu a cette hypothese. Le neosalvarsan ayant une influence plus de-
structive que les produits intermediates de la fabrication il faut admettre
I’existence d’autres causes encore inconnues.
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O odczynach Widala i Weila-Felixa w durze
powrotnym.

Podata

L. KOPCIOWSKA.
St. asystentka.

Dodatni odczyn Widala, zwlaszcza po szczepieniach ochronnych
w roznych zakazeniach, ogranicza, jak wiadomo, jego znaczenie rozpo-
znawcze. Najbardziej powiktang przedstawia sie sprawa odczynu Widala
w durze plamistym. Jak wykazaly badania, przeprowadzone w naszym Za-
ktadzie, dodatni odczyn Widala w durze plamistym bywa albo swoisty
(po przebytym durze brzusznym lub po szczepieniu ochronnem), albo nie-
swoisty, powodowany zdolnos$cig wieloaglutynacyjng surowic oséb, chorych
na dur plamisty (Weyland \Venulet). Co sie tyczy odczynu Weila-Felixa,
to, nie bedac swoistym w $cistem znaczeniu tego stowa, jest on dla duru
plamistego wysoce charakterystyczny, zwtaszcza gdy osiega miana 1 :200.
Bezwzglednej pewnosci co do istoty choroby odczyn Weila-Felixa jednak
nie daje; w kilku przypadkach klinicznie niezawodnej grypy zauwazyliSmy
silng reakcje Weila-Felixa u chorych, ktérzy duru plamistego nie przecho-
dzili. Na pewne powinowactwo surowic w tych chorobach wskazywataby
réwniez okolicznosé, iz podtug naszych badan, tak durowi plamistemu, jak
i grypie, dos¢ czesto towarzyszy dodatni, a réwniez nieswoisty, odczyn
Wassermana. Pozatem obserwowali$my dwukrotnie wybitny odczyn Weila-
Felixa w chorobie Weila. Z drugiej strony odczyn Weila-Felixa, w poréwna-
niu z odczynem Widala, o wiele trudniej poddaje sie wptywowi obcych bodz-
cow i tylko u osobnikéw, ktére dur plamisty przechodzity.

Wobec tego 1), ze swoisty odczyn Widala tatwo sie odnawia pod
wplywem roéznych infekcyj, wystepujac niekiedy nawet w postaci nie-
swoistej, 2) ze odczyn Weila-Felixa moze wystepowac i w innych, po za
durem plamistym, chorobach zakaznych—zachowanie sie powyzszych od-
czynow w durze powrotnym zastuguje na uwage nietylko ze wzgledéw teo-
retycznych, lecz i praktycznych.

Korzystamy z materjalu, otrzymanego w czasie od pazdziernika
1920 r. do marca b. r., kiedy, jednoczesnie z preparatami krwi na kretki
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duru powrotnego, nadsytano surowice tych samych chorych dla dokonania
odczynéw Widala i Weila-Felixa. Ogoélna ilo$¢ tego rodzaju potrdjnych
badan wynosita 270. Z nich w 85 przypadkach kretkéw nie wykryto, a wyniki
serologiczne byly ujemne. W 66 przypadkach réwniez nie znaleziono
kretkéw, natomiast odczyn Widala byt dodatni 34 razy, Weila-Felixa
32 razy. Obecno$¢ kretkow Obermeyera we krwi stwierdzono w 119 przy-
padkach; z wyjatkiem 5 przypadkéw, do ktérych wrocimy jeszcze, durowi
powrotnemu ani razu nie towarzyszyt dodatni odczyn Widala lub Weila-
Felixa, najwyzej notowali$my $lady aglutynacji, m rozcienczeniach 1:50
i 1:100. Poniewaz materjat powyzszy dotyczy zoinierzy, szczepionych
przeciwko durowi brzusznemu, nalezy przypusci¢, ze zakazenie kretkami
Obermeyera nie jest bodZcem dostatecznym dla wywotania aglutynin
tyfusowych. Zatem wiec surowica chorych na dur powrotny zacho-
wuje sie obojetnie wzgledem laseczek tyfusu i odmienca X,,. Wobec
tego zas, ze proba Widala wypadta dodatnio (1 :200) tylko w 3 przy-
padkach duru powrotnego, a préba Weila-Felixa w 2 (1 :400,), nalezy
przypuszczaé, ze wystepuje tu infekcja mieszana albo iz chorzy ci przedtem
przechodzili dur plamisty lub tyfus brzuszny. Na mozliwo$¢ istnienia mie-
szanej infekcji duru powrotnego i duru plamistego lub duru brzusznego
wskazuje kilka wzmianek w pismiennictwie (Martini, Walko, Kirkovic i inni).
Danych klinicznych, dotyczacych 5 powyzszych chorych, niestety, nie po-
siadamy. W innym natomiast przypadku duru powrotnego z ujemnym od-
czynem Widala wyhodowalismy laseczke tyfusu ze krwi; wedtug orzeczenia
lekarza przebieg choroby byt réwniez charakterystyczny dla tyfusu. Przy-
padek Kaysera, dotyczacy zotnierza, chorego na dur powrotny, ktéry jedno-
cze$nie miat dodatni odczyn Weila-Felixa, zdaje sie potwierdzaé¢ druga
mozliwos$é, gdyz, sadzac z wywiadéw, chory przechodzit kilka tygodni
wczesniej dur plamisty. Tu wspomnie¢ mozna, ze w Szeregu preparatow
krwi chorych, podejrzanych o dur powrotny, znalezione zostaty pasorzyty
zimnicy.
WNIOSKI.

1) Dur powrotny, w przeciwienstwie do innych infekcyj, zwlaszcza
do duru plamistego, nie powoduje odnawiania sie odczynu Widala po
dawno przebytym durze i u szczepionynych przeciwko durowi.

2) Dodatni odczyn Widala lub Weila-Felixa w durze powrotnym
spotyka sie, albo w razie mieszanych infekcyj, albo po dopiero co prze-
bytym durze brzusznym lub plamistym.

3) Jednoczesne badanie preparatéw krwi i dokonanie powyzszych od-
czynow serologicznych przyspiesza rozpoznanie w przypadkach watpliwych.

PISMIENNICTWO.
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Martini. Centr. f. Bakt. Ref. 1919. 68. 18
Walko. Wien. KIl. Woch. 1915. 28. 197.
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gk wbdpE



REFERAT ZBIOROWY.

O uodpornianiu droga pokarmowg

) Podat

Dr. STANISLAW SIERAKOWSKI.

Zastepca dyrektora Panst. Zaktadu Epidemiologicznego.
Kierownik Dziatu Szczepionek.

4

Stosowane obecnie uodpornianie przeciw durowi brzusznemu, cholerze
i czerwonce drogg pokarmowa opiera sie na nowych spostrzezeniach nad
mechanizmem zakazania sie temi bakterjami. Besredka wykazuje, ze jezeli
krélikowi zastrzykna¢ do zyly zywe bakterje czerwonkowe, to zwierze, po
pewnym czasie, pada; na sekcji znajdujemy bakterje czerwonkowe jedynie
w obrebie przewodu pokarmowego, gdzie rozmnazajg sie one obficie, rugu-
jac zupeinie normalng flore jelitowg- We krwi, w moczu, oraz w innych
narzadach niema zupeinie bakteryj czerwonkowych. Jezeli zastrzykniemy
krélikowi bakterje czerwonkowe podskérnie, otrzymujemy ten sam skutek.
Z tych spostrzezen autor wyciaga wniosek, ze tkanka, wrazliwg na zaka-
zenie bakterjami czerwonkowemi, sa jelita.

Masaki wykazuje to samo dla cholery. Wibrjony cholery, zastrzy-
kniete krolikowi do zyly, znikajag ze krwi juz po 10 godzinach, natomiast
w jelitach mozna je znale$¢ znacznie diuzej. W zastrzyknieciach pod-
skoérnych wibrjony cholery wystepujg réowniez w jelitach.

Sanarelli wykazat, ze Swiezo urodzone szczenieta, ktére nie ssaty
jeszcze ani razu mleka matki, sg wrazliwe na zakazenie cholerg drogg po-
karmowg. W tym wypadku wibrjony cholery nie moga przejs¢ wprost do
jelit przez zoladek, ktory reaguje kwasno, lecz dostajg sie do nich droga
okélng. Z gérnych odcinkéw drogi pokarmowej wibrjony przechodza
do krwi, stad do jelit, gdzie mnoza sie nadzwyczajnie i powodujg S$mier¢
zwierzecia.

Z tych badan wynikatoby, ze bez wzgledu na to, jakie sa wrota
zakazenia, zarazek koncentruje sie przede wszystkiem na btonie $lu-
zowej jelita. Tam zarazki mnoza sie obficie; jezeli jednak znajduja sie
przytem we krwi i winnych narzadach, jak w paratyfusie albo tyfusie brzu-
sznym, to w ilosci o wiele mniejszej.

Krolikéw i swinek morskich nie mozna zakazi¢ per os tyfusem, para-
tyfusem i cholerg. Besredka starat sie wynale$¢ sposéb, ktéryby obnizyt te
naturalng odpornos¢ krolikow. Okazato sie, ze podajac tym zwierzetom z64¢
wotowg per os mozna sprawi¢, ze zapadaja one na paratyfus. Jakie przytem
zachodzg procesy, z calg pewnoscig |niewiadomo, musimy sie jednak liczy¢
z nastepujgcemi rzeczami: 1) z64¢ wprowadzona sprzyja rozwojowi baktery;j



paratyfusowych i tyfusowych, 2) pobudza wydzielanie sie z6ici zwierzecia
nig karmionego, 3) powoduje wielkie ztuszczanie sie nabtonka jelitowego
i umozliwia tatwiejsze wessanie sie zarazka. Kroliki, uczulone zéicia, zapa-
dadaja na paratyfus i cholere, nie tylko przy podawaniu tych zarazkéw per
os; wywotujemy rowniez zakazenie, jezeli zastrzykujemy zarazki do krwi
lub pod skére.

Jezeli jelita sg tkankg najbardziej wrazliwg na zakazenie czerwonka,
cholerg i durem brzusznym, to, zeby uchroni¢ organizm od zakazenia,
nalezatoby przedewszystkiem stara¢ sie o uodpornienie jelit. W czer-
wonce udato sie to w zupetnosci. Podajgc krélikowi per os zabite bakterje
czerwonkowe, Besredka zdotat uodpornié¢ btone $luzowg jelit na tyle, ze
kréliki, traktowane w ten sposéb, stawaty sie niewrazliwe nawet na duze
dawki zywych, zjadliwych bakteryj czerwonkowych (podawanych zaréwno
per os, jako tez zastrzykiwanych do zyly lub podskdrnie).

Wiemy juz, ze krélikéw i swinek morskich, nieuczulonych z6tcig, nie
mozna zakazi¢ bakterjami paratyfusu, tyfusu, cholery, podajac im je per os.
Okazalo sie, ze zwierzat tych nie mozna roéwniez uodporni¢ zabitemi za-
razkami, podawanemi per os. Jezeli natomiast zwierzeta te uczuli¢ naj-
pierw zo6icig, to rhozna je.nastepnie uodporni¢ droga per os zarazkami
zabitemi. A zatem, i w tym wypadku mechanizm zakazania i mechanizm
uodporniania idg w parze. Jak wiadomo, po zastrzyknieciu szczepionek
podskérnie, po pewnym czasie powstajg we krwi przeciwciata, w postaci
aglutynin, bakterjolizyn i t. d. Przy uodpornianiu krélikéw przeciw czer-
wonce droga per os nie otrzymujemy we krwi zadnych przeciwciat. To
samo zjawisko obserwujemy przy uodpornianiu droga per os przeciwko
tyfusowi, paratyfusowi i cholerze. Przeciwciat we krwi niema zupetnie
albo sg bardzo nieznaczne pomimo, Zze zwierzeta stajg sie odporne prze-
ciwko tym zarazkom.

A zatem, zwierzeta doswiadczalne mozna uodporni¢ przeciwko czer-
wonce, cholerze, paratyfusowi, tyfusowi, podajgc droga pokarmowg zabite
zarazki. Uodporniajac przeciwko cholerze, paratyfusowi i tyfusowi zwie-
rzeta trzeba przedtem uczuli¢ z6kcia.

Nasuwa sie pytanie, czy nie moznaby tego sposobu uodpornienia
zastosowac do ludzi Mechanizm zakazania sie ludzi czerwonka, tyfusem,
paratyfusem i cholerg jest prawdopodobnie taki sam, jak u zwierzat, a wiec
i uodpornienie droga per os powinno sie udac.

Besredka zapytuje przedewszystkiem, czy zachodzi potrzeba zmiany
przyjetego obecnie sposobu stosowania podskornie szczepionek ochron-
nych. Autor ten odpowiada na to pytanie twierdzgco, poniewaz szcze-
pienie podskérne nie daje zupeilnej odpornosci, gdyz pewien, zresztg
nieznaczny, procent osob szczepionych podskérnie, nawet 3 i 4 razy, zapada
na dang chorobe. Besredka twierdzi, ze odpornos¢ przeciw tyfusowi
brzusznemu, nabyta wskutek przebycia tej choroby, jest znacznie wieksza,
niz nabyta droga szczepienia podskérnego. Korzystajac z duzej epidemji
duru brzusznego w Argonach, Besredka zbierat'wywiady od chorych z obja-
wami tyfoidalnemi, czy nie przechodzili kiedy$ duru brzusznego. Tego
rodzaju chorych, ktérzy dur przechodzili, okazato sie 200 (brano pod uwage



tylko takie wypadki, w ktérych djagnoza byla postawiona na zasadzie do-
datniego wyniku posiewu krwi. Okazato sie, ze wsrod tych 200 osoéb, ktére
zgtosity sie po raz drugi z objawami tyfoidalnemi, nie byto ani jednego duru
brzusznego, lecz jedynie paratyfusy A lub B oraz inne sprawy gorgczkowe.
Z tego wynikatoby, ze odporno$¢, nabyta po chorobie, jest zupeiniejsza,
niz po szczepieniu podskérnem. Przy szczepieniu podskérnem mamy
do czynienia z uodpornieniem ogélnem, po chorobie, oprécz ogoélnego,
mamy niewatpliwie uodpornienie lokalne biony Sluzowej jelit. Przy uod-
pornianiu per os mamy do czynienia przedewszystkiem 2z uodpornieniem
lokalnem

Opierajac sie na danych, przytoczonych powyzej, Besredka przy-
rzadzit szczepionki w pastylkach, zawierajgce 0,05 gr. bakteryj zabitych
i wysuszonych. Pastylki te zaleca spozywa¢ na czczo trzy razy, dzien po
dniu. Jezeli chodzi o uodpornienie przeciwko cholerze, tyfusowi i para-
tyfusowi, Besredka poleca zazywaé¢ réownoczesnie pigutki z zoétci wotowej
wysuszonej. Szczepionki te nie wywotujg zadnej reakcji, nie wymagajg
zadnej specjalnej djety, ani zmiany trybu zycia. -

Zalety tych szczepionek, w poréwnaniu ze szczepionkami, stoso-
wanemi podskoérnie, sg nastepujgce: stosowanie ich jest bezbolesne, nie
wywotuje Zzadnej reakcji, nie wymaga pomocy lekarza, ani specjalnych
instrumentéw i t. p.

W literaturze naukowej, oprocz licznych do$wiadczen na zwierzetach,
mamy juz kilka spostrzezen z uodpornianiem ludzi droga per os. Vaillant,
podczas epidemji tyfusu brzusznego w Calais, uodporniat ludzi przeciwko
durowi brzusznemu podskornie i per os. Wyniki otrzymat nastepujace:

Na 600 o0s06b, nieszczepionych zupetnie, bylo 7,7% zachorowan
» 173 o0soby, szczepione podskérnie, byto 2,3%
,» 1236 oso6b, uodpornianych per os 0,17%

A wiec, szczepienie droga per os dato znacznie lepsze wyniki, niz
zastrzykiwanie podskorne.

Nicolle i Conseil wykonali zupetnie $ciste do$wiadczenia na ludziach
z uodpornieniem przeciw czerwonce droga per os. Dwoje ludzi (ocho-
tnikdw) uodpornili przeciwko czerwonce, podajac im per os zabite bakterje
czerwonkowe; nastepnie, po 2 tygodniach, dano im réwniez per os duza
ilos¢ zywej zjadliwej hodowli bakteryj czerwonkowych. Dla kontroli dano
dwum osobnikom (réwniez ochotnikom), ktorzy nie byli przedtem uodpor-
nieni, takag samg dawke zywych bakteryj. Ludzie, ktérzy byli uodpornieni
per os, nie zapadli na czerwonke i nie mieli zadnych objawow, natomiast
osoby, uzyte jako kontrolne, zapadty na czerwonke z typowemi objawami
klinicznemi. Z tego wynikaloby, ze droga per os mozna ludzi uodporni¢
przeciwko czerwonce.
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ZJAZD NAUKOWY

pracownikéw Panstwowego Zakiadu Epidemiologicznego
i Panstwowego Zaktadu Badania Surowic w Warszawie,
dn. 17 czerwca 1922 roku.

Zjazd zagait Dyrektor Panstwowego Zakladu Epidemjologicznego
Dr. L. Rajcbman, zaznaczajac, ze zwotany on zostat celem przedstawienia
prac naukowych, wykonywanych w tej chwili w pracowniach warszawskich
obu Instytucyj i w filjach i oddziatach prowincjonalnych Zaktadu Epidemjo-
logicznego. Ma on tez stuzy¢ porozumieniu miedzy badaczami, pracuja-
cymi czestokro¢ nad zagadnieniami zblizonemi, nawigzaniu miedzy nimi
kontaktu oraz wspélnemu oméwieniu najwazniejszych obecnie spraw na-
ukowych, interesujacych epidemjologa i bakterjologa. Zjazdowi przewo-
dniczyt Dr. L. Rajchman, sekretarzowali: Doc. Dr Gieszczykiewicz z Krako-
wa i Dr. Helena Sparrow z Warszawy. W Zjezdzie, jako goscie, wzieli udziat
kierownicy i pracownicy licznych instytucyj naukowych warszawskich oraz
przybyly na Zjazd Minister Zdrowia, Dr. Chodzko. Na Zjezdzie wygtoszono
szereg referatow; ponadto, z powodu braku czasu, kilka referatéw spadto
z porzadku izostato przedstawionych dnia nastepnego naspecjalnem Zebra-
niu Referatowem P. Z. E. Referaty, wraz z dyskusjg, podajemy tu w stre-
szczeniu.

Serodjagnostyka Kkity.

Z. Modrzewska i Z. Milinska.
(Sprawozdawca L. Hirszfeld).

Odczyny Sachsa-Georgiego i Meinikego.

Praca ta, dotyczaca odczyndw precypitacyjnych, zostata wykonana z po-
lecenia komitetu Higjeny Ligi Narodéw, w zwigzku z ankietg, ktorg przepro-
wadza obecnie ten komitet w sprawie odczynu Wassermana. Celem ankiety
ma by¢ ustalenie znaczenia rozpoznawczego odczynéw precypitacyjnych,
ujednostajnienie wynikoéwT otrzymywanych dotad i opracowanie obowigzu-
jacego wzorca. Zaklady, biorace udziat w ankiecie, prowadzg badania
podtug wspdlnie oméwionego planu, korzystajagc przytem z oryginalnych
antygenow autorow.

Zasada odczyndéw precypitacyjnych w rozpoznawaniu kily polega na
wytracaniu lipoidéw przez surowice kitowa. Lipoidy muszg by¢ uprzednio
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wprowadzone w stan chwiejnosci. Sacfrs i Georgi czynig to przez dodanie
cholesteryny. W metodzie Meinikego dodajemy do wyciggéw lipoidowych
pewnej ilosci wody destylowanej. Jak zauwazyt Meinike, drobny ten za-
bieg wprawia w stan chwiejnosci lipoidy tak, ze po6zniej, pod wplywem su-
rowic kitowych, wypadajg one w formie makroskopowo widocznych kia-
czkéw. Meinike uzywa roztwordéw hipertonicznych, Sacbs i Georgi ptynéw
izotonicznych.

Badania nasze [wykazaly zbednos$¢ hipertonji podczas uzycia surowic
nieczynnych, co réwnoczeénie wykazat tez Georgi. Otrzymalismy lepsze
wyniki, uzywajac surowicy w ilosci 0,2 (jak to czyni Meinike). Poniewaz
i Sacbs w miedzyczasie powiekszyt dawki surowicy, przeprowadzali$my
wszystkie .doswiadczenia z zwiekszong jej iloscig. Zadaniem naszem
bylo nietylko stwierdzenie swoistosci, ale i zbadanie moznosci miareczko-
wania. Zapisywalismy w tym celu doktadnie stopien dodatniosci. Zbadalismy
metoda Sac/jsa i Georgiego 3500 przypadkéw, metoda Meinikego 3100.
Liczba wynikow niezgadzajacych sie wynosita, w stosowaniu metody Sachsa
3,9£, metody Meinikego 3,6%. Badania zatem potwierdzaja w zasadzie
swoisto$¢ odczynu. Co sie tyczy rownolegtosci w nasileniu, to istnieje ona,
choé nie bezwzglednie. 70% surowic, dajagcych odczyn Wassermana 4 iJr '4 >
daje réwniez mocny odczyn Sacbsa-Georgiego. Jesli odczyn Wassermana
jest 4- +, to okoto 60—80%$ surowic daje réwniez w odczynie Sacbsa-Geor-
giego}—f- albo —+ 4i jesli odczyn Wassermanajest 4, to 70 — 80" odczy-
néw Sacbsa-Georgiego wypada réwniez 4 lub 4; it. d.

Stosujagc odczyn Meinikego, zauwazamy réwnolegtosé jedynie w wy-
padkach silnej dodatnio$ci. Wobec odczynu Wassermana 4 4 >36% surowic
wykazuje jedynie +. Odczyn Meinikego jest réwniez swoisty, jak i Sacbsa-
Georgiego, kfaczki jednak sg drobniejsze, co utrudnia odczytanie i stwarza
tak duzg ilo$¢ stabo dodatnich przypadkow.

Badania wykonywane byly zaréwno z wyciggami, przygotowanemi
przez nas, jak i z wyciggami oryginalnemi, przystanemi nam przez autoréw.
Metoda Sacbsa-Georgiego z naszym”wyciagiem data3,9% niezgadzajacych sie
przypadkéw, z wyciggiem oryginalnym 10% mianowicie, 102 przypadki
z odczynem Wassermana dodatnim, daty wynik z wyciggiem oryginalnym
ujemny, tymczasem gdy jedynie 21 przypadkéw z naszym odczynem byty
ujemne. To znaczy, ze 17% odczynéw Wassermana, ktére byly u nas do-
datnie, dajgz wyciagiem oryginalnym wyniki ujemne. Podobne doswiadczenie
zrobiliSmy z wyciggiem Meinikego. W ten sposéb dochodzimy do wniosku,
ze metoda Wassermana u nas daje wyniki czulsze, niz w pracowni w Hei-
delbergu. Widzimy réwnoczesnie, ze metody precypitacyjne, dajgce moznos¢
tatwego miareczkowania, nadajg sie dla ujednostajnienia metod serodja-
gnostyki kity. Cel ankiety Komitetu Ligi Naroddw byiby zatem osiggniety.

Nie sadzimy jednak, by metody precypitacyjne moglty zastgpic
odczyn Wassermana. Odczytywanie stabo dodatnich przypadkoéw jest trudne
i mniej pewne, niz w odczynie Wassermana. Nie mozemy tez nigdy by¢
pewni, ze pewien stopien dodatnio$ci w odczynie Wassermana mozna
bedzie wyrazi¢ przez odpowiednie miano precypitacyjne.
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Eisenberg utrzymuje, ze metoda Meinikego jest rGwnowazna z metodg Was-
sermana, a hawet od niej jest czulszg. Sg takie przypadki, zwlaszcza Kkity leczo-
nej, w ktérych odczyn Wassermana juz ustgpitl, a odczyn Meinikego jeszcze
istnieje. Pozatem odczyn Meinikego stuzy do potwierdzenia odczynu Wassermana.

Venulet przypomina, ze t6dzka Pracownia Epidemjologiczna pierwsza wpro-
wadzita metode ktaezkowania. WJlsprawie’réwnowaznosci obu metod zaznacza, ze
wszystko zalezy od antygendéw. Sa antygeny, ktére przewyzszajg uzywane do
odczynu Wassermana, i takie, ktére mu nie doréwnuja.

Hirszfeld potwierdza stusznos$¢ tych uwag i dodaje, ze przy dobrze nastawio-
nych antygenach odczyny Wassermana, Meinikego i Sacfrsa sa rownowazne.

F. Venulet.
0 odczynie Wassermana z surowicg czynna.

Jednoczesne miareczkowanie surowicy luetycznej w stanie czynnym
i nagrzanym wykazuje obecnos$¢ wigkszej ilosci reagin w surowicy czynnej.
Pomimo braku zasadniczej réznicy pomiedzy reaginami cieptostatemi, a cie-
ptochwiejnemi, wiekszo$¢ autorow uwaza reaginy cieptochwiejne za nie-
swoiste dla kity. Wobec tego inaktywowanie surowic, ktére poczatkowo
miato na celu wytgcznie niweczenie dopetniacza ludzkiego, uznano za nie-
zbedne dla zniweczenia réwniez reagin, nie wytrzymujgcych nagrzewania..
Odczyn Wassermana z surowicg czynng o wlasnym dopetniaczu (surowica
ludzka posiada z matemi wyjatkami dostateczng ilo$¢ dopetniacza) jest
czulszy, gdyz czesto wyprzedza klasyczny odczyn Wassermana w pierw-
szym okresie kity, diuzej utrzymuie sie po przeprowadzonej kuracji,
o wiele czesciej wystepuje w kile utajonej i w kile systemu nerwowego.
Do pewnego stopnia potwierdza to i odczyn Meinickego; niekiedy istote
sprawy wyswietla wytgcznie surowica czynna. Nadmiar dopetniacza, spo-
wodowany dodaniem do czynnej surowicy ludzkiej surowicy $winki, moze
okaza¢ sie szkodliwym; ludzie zdrowi reagujag stale ujemnie. Nieswoiste
zahamowanie hemoiizy spotykamy niekiedy w gruzlicy i w sprawach ner-
kowych. Odczyn Wassermana z surowicg czynng nalezy wykonywaé ré-"
whnolegle z odczynem klasycznym.

Eisenberg zaznacza, ze uzywat dawniej, wraz z prof. Nitschem, surowic u nie-
czynnionych przy 51°, dzi§ uzywa surowic nieogrzewanych. Metoda ta nie ustepuje
metodzie oryginalnej, jest wygodniejsza, a w pewnych przypadkach czulsza. Do
surowicy czynnej nalezy jednak dodawac¢ dopetniacza $winki morskiej.

Hirszfeld podkresla, ze odczyn Wassermana z surowicami nieczynnemi jest
wyrazemlinnych stanéw fizykalnych, niz odczyn Wassermana z surowicami czyn-
nemi. W surowicach czynnych moga, pod wptywem zakazenia bakteryjnego, wypadac
globuliny i powodowaé¢ odczyn dodatni nieswoisty.

Venulet otrzymywat czasem wyniki dodatnie, jedynie z wilasnym dopetnia-
czem. Ze wzgledu na ujemny wplyw zanieczyszczenia, nalezy uzywaé¢ surowic swie-
zych; w zimie odczyn z surowicg czynng mozna wykonywac jeszcze po 2—3 dniach.
Z metodg tg jako czulszg nalezy by¢ ostrozniejszym, niz z metodami mniej czutemi'
Gruzlica i zimnica moga dawaé zahamowania nieswoiste z surowicg czynng. Odczyn
z surowicami ludzi zdrowych zawsze wypada ujemnie.
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Dur plamisty.

Helena Sparrow.
Badania doswiadczalne nad durem plamistym.

Zadnemu z licznych badaczy nie udato sie dotagd wyhodowaé za-
razka duru plamistego in vitro. W pracach doswiadczalnych powszechnie
uzywany jest jad duru plamistego, hodowany w matpach i $winkach mor-
skich. Najtatwiej dostepnemi zwierzetami dla tych celéw sg $winki mor-
skie, ktore na zakazenie jadem duru plamistego reagujg stale i swoiscie

Szczep duru plamistego, hodowany w Panstwowym Zaktadzie Epi-
demjologicznym, pochodzenia ludzkiego, otrzymano w styczniu 1921 roku
i przeprowadzano go do konca roku przez swinki, na co zuzyto 100 $winek.
Szczep ten przeszedt 22 pasaze. W celu przeszczepiania jadu, zabijano
swinki w 5-m—7-m dniu choroby. Do przeszczepiania uzywano tkanki mo-
zgowej, roztartej w postaci zawiesiny w fizjologicznym rozczynie soli i wstrzy-
kiwano 0.3 — 0.6 gr. Swiezej substancji moézgowej w 1 — 2 cm8 NacCl.
Objawy chorobowe duru plamistego u zwierzat sg znacznie tagodniejsze, niz
u ludzi. Swoisto$¢ szczepu zwierzecego stwierdzamy na zasadzie catego
szeregu danych: okresu wylegania (zazwyczaj 5—10 dni), krzywej tempe-
ratury (goraczka trwa zazwyczaj 6 — 10 dni), braku makroskopowych
zmian anatomo-patologicznych, mikroskopowo widocznych swoistych scho-
rzen mdzgu, odpornosci na powtérne zakazenie, dodatniego odczynu Weila—
Felixa u krolikow, szczepionych zawiesing moézgu (w rozcienczeniu suro-
wicy 1:320) po 8 — 14 dniach.

Krélik i szczur na zakazenie zawiesing mozgu przez podniesienie cie-
ptoty nie reagowaty, lecz ich krew i narzady, po pewnym czasie wylegania,
stawaly sie zakazne dla swinek morskich.

W przebiegu dalszych doswiadczen dwie matpy (Macacus sinicus),
zakazone zawiesing mdzgu, wstrzyknieta do otrzewnej (0,6 gr.), nie zachoro-
waty, a po uptywie dwuch miesiecy okalaty sie odpornemi na zakazenie
odwtokniong krwig chorego (5 ccm. do otrzewnej).

Wyniki tych doswiadczen nasunetly przypuszczenie, ze szczep duru
plamistego, stale zjadliwy dla swinki, stracit swa zjadliwosé dla malp i ze
ten ostabiony szczep moze uodporni¢ matpe przeciwko zakazeniu jadem,
pochodzagcym bezposrednio od cztowieka.

Wyniki opisanych doswiadczen zachecity mnie do wyprébowania
zjadliwosci jadu laboratoryjnego na czitowieku. W tym celu zastrzyknetem
sobie pod skore 0,3 gr. mézgu swinki morskiej 22-go pasazu, zabitej w 5-ym
dniu choroby. Po 10 dniach wystgpity objawy chorobowe. Przebieg choro-
by byt typowy dla duru plamistego: goraczka powyzej 39°, wysypka
w 5-ym dniu, dodatni odczyn Weila-Felixa w9-ym dniu choroby (jeszcze
w rozcienczeniu 1:6400) ze szczepem OX,G lityczny spadek cieptoty
nastgpit w 12 — 14 dniu. Ogo6lny przebieg choroby byt lekki.
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Z doswiadczen tych mozna wyciggna¢ nastepujgce wnioski:

1) Swinki morskie, zakazone krwig ludzi, chorych na dur plamisty,
przechodzg rzeczywiscie dur plamisty. 2) Szczep duru plamistego, prze-
szczepiony w ciagu roku przez Swinki 22 razy, zachowatl w Swinkach swag
zjadliwos¢ dla ludzi.

F. Eisenberg.
Badania doswiadczalne nad durem plamistym.

Przez przeszczepianie krwi chorych na dur plamisty, we wstepnym
okresie, wyhodowano 4 szczepy zarazka na swinkach morskich, z ktérych
jeden prowadzono przez 7 pokolen, drugi pjzez 18, dwa pozostate przez
19 pokolen. Do zakazania uzywano zawiesiny moézgu i narzgdow wewnetrz-
nych, jako tez krwi zwierzat zakazonych, padtych lub skrwawionych i to
drogag dootrzewnowa lub domézgowa. Ogoét doswiadczen, wykonanych prze-
szto na 250 swinkach morskich, przekonat, ze chodzi tu o typowe zakazenie,
przy pewnych ostroznosciach przebiegajace dos$¢ prawidlowo i charakte-
rystycznie, o ile uwzgledni¢ postulaty, niedawno skreslone przez Olitsky’ego.
Okres wylegania, w miare wzrastajacej liczby pokolen, skraca sie i ustala sie
sie przy 4 — 6 dniach. Zakazenie przewaznie konczy sie wyzdrowieniem,
czasem, u zwierzat bardzo miodych lub przy wspoétdziataniu zakazen mie-
szanych, $miercia. U krélikow (ponad 50 doswiadczen) zakazenie przebiega
bezobjawowo; jedynym, i to waznym teoretycznie przejawem, jest wystepo-
wanie odczynu zlepnego ze szczepami X. i X19 W licznych doswiadcze-
niach zostaly potwierdzone wyniki Weila i Felixa, przyczem uzyskano
miana zlepne od 1Ito do Ynoo- Nie mozna stad jednak wycigga¢ wnioskow
daleko idacych, jak czynig to Weil i Felix, w przeciwienstwie do innych
objawow zlepnych, uzyskanych droga zakazenia czy uodporniania, a takze
do odczynu, uzyskiwanego z krwig krélikow lub $winek morskich, uodpor-
nianych zapomoca X110 Tutaj miano nie daje sie podnies¢ droga pono-
wnych zastrzyknie¢ zawiesiny mézgowej. Funkcja zlepna w tym wypadku
jest ciepto-chwiejna (u krélikéw uodpornionych zapomocg X10 ciepto-stala),
a wreszcie nie udaje sie w swoiSty sposob zwigza¢ zlepnikéw przez zawie-
sine moézgowg. U 3Swinek morskich rzadko stwierdzano odczyn zlepny
V.o — V.0, u owiec podobnie. Proby hodowli zarazka, w woreczkach
kolodjonowych metodg Kruczynskiego w otrzewnej krolikéw i $winek
morskich daty wyniki ujemne, podobnie jak zresztg w prébach Doerra
i Scbnobla i Otto.

Venulet. Odczyn Weila-Felixa jest natury koloidowo-chemicznej; tak samo
jak odczyn Wassermana. Kita, grypa i dur plamisty moga dawa¢ dodatni odczyn
Wassermana. Te sprawy chorobowe taczy takze odczyn Weila-Felixa.

Hirszfeld podnosi réznice miedzy odczynem Weila Felixa u ludzi i zwierzat
uodpornionych szczepami Xis. U krélika przeciwciata O i H mozna wyodrebni¢ za-
pomocg absorbcji- Surowice chorych ludzi aglutynujg szczep O i H, ale absorbcja
wykazuje, ze przeciwciata Anti-H i Anti-O sg zwigzane nawzajem.

Sierakowski. Warunki koloidowe w tyfusie plamistym sg takie same, jak
u zwierzat uodpornionych przeciw Xwo. Wprawdzie u zwierzat otrzymujemy prze-
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ciwciata cieplostale, podczas gdy u cziowieka wytwarzajg sie cieptochwiejne —
lecz to nie jest réznica zasadnicza, poniewaz przy uodpornianiu zwierzat jednym
szczepem rozmaite gatunki moga wytwarzaé rézne przeciwciata.

L. Anigstein i H. Sparrow.
Histopatologia duru plamistego u Swinek morskich.

Badania nasze nad histopatologjg duru plamistego u $winek morskich
prowadzone byty z dwéch wzgledéw. Przedewszystkiem chodzito o spra-
wdzenie, czy charakterystyczny obraz histopatologiczny u cztowieka, znany
z prac Fraenkla, Bendy, Grzywo-Dabrowskiego wystepuje u $winek,
zakazonych durem plamistym. Oprocz tego, specjalng uwage zwrociliSmy
na drobnoustroje, jakie obserwowali w tkankach ludzkich Wolbacb i Todd
oraz w tkankach $winek Kuczynski w Berlinie.

Nieznany jeszcze zarazek duru plamistego wywoluje w organizmie
zakazonym zmiany tak swoiste, ze rozpoznanie tej choroby na mocy obrazu
histopatologicznego jest zupetnie pewne. Jad duru plamistego, wprowa-
dzony do organizmu zwierzecego, atakuje przedewszystkiem Srédbtonek
drobnych naczyn krwionosnych, zaréwno skoérnych, jako tez naczyn organéw
wewnetrznych, szczegdélnie zas moézgu. Wszystkie dotychczasowe opisy
zmian w naczyniach tyczyly sie drobnych tetnic.

W pierwszym okresie zakazenia wystepuje pecznienie $rédbtonka.
Komorki jego ulegaja zwyrodnieniu i stopniowej martwicy, oddzielajg
sie one od S$rodbtonka i powodujg zakrzepy w Swietle naczyn. W za-
krzepach tych znajdujemy zwyrodniate komorki Srodbtonka wraz z bia-
temi  ciatkami krwi. Jednoczes$nie tkanka okotonaczyniowa ulega
bujaniu, komorki jej przerastajg Scianke naczynia, ktére zatraca swa
normalng strukture i ulega martwicy. Scianka naczynia moze zupelnie
zniknaé, pozostajg jedynie poszczego6lne komoérki, utozone koncentrycznie,
wskazujgce na naczyniowe pochodzenie ogniska. W ognisku tym znaj-
dujemy zawsze liczne nacieczenia, skladajgce sie z leuko-i limfocytow.
W innych przypadkach zmieniona $cianka ulec moze przerwie i wéwczas
nazewnatrz naczynia znajdujemy wylewy krwawe.

Opisany tu proces najczesciej daje sie obserwowac w istocie szarej'
mozgu Swinek, zwlaszcza na dnie 4-ej komory. Komoérki nerwowe nie ule-
gaja silniejszym zmianom, jedynie w poblizu wspomnianych ognisk zauwa-
zy¢ mozna neurofagizm komdrek nerwowych przez komérki glejowe.

Zmiany naczyniowe w innych narzgdach sg zupeinte identyczne, lecz
spotykaja sie rzadziej. ZnajdowaliSmy w watrobie niejednokrotnie nacie-
czenia wokoto zyt miedzyzrazikowych. O zmianach tych u ludzi wspomina
jedynie Dawydowski, u zwierzat za$ doswiadczalnych, zakazonych durem
plamistym, zjawisk tych dotychczas nie obserwowano. Badania nasze stwier-
dzity wiec u swinek, zakazonych durem plamistym, swoiste zmiany histopato-
logiczne. Ponadto zwr6ciliSmy uwage na twory w komérkach srodbtonka.

Wolbacb i Todd (1922) opisuja obserwowane czesto przez nich .
drobnoustroje w Sciankach naczyn ludzi, zmartych na dur plamisty. Po-
dobne drobnoustroje opisat Kuczynski w watrobie $winek, zakazonych du-
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rein plamistym. Autorzy ci, upatrujgc w tworach morfologiczne podo-
bienstwo do Rickettsia, identyfikujg je z Rickettsia Prowazeki. W licznych
preparatach histologicznych moézgu i organéw wewnetrznych swinek, zaka-
zonych durem plamistym, nie udato sie nam spostrzec tworéw, ktére mozna
bytoby utozsamié¢ z Rickettsia Prowazeki. Procesy nekrobiotyczne, dopro-
wadzajgce do rozpadu jadra i zarodzi komorek, oczywiscie spowodowac
moga ukazanie sie w tkankach ziarnistosci, wyglagdem swym przypomina-
jacych .Rickettsia".

Rajcbman zapytuje, czy udato sie autorom potwierdzi¢ wyniki pracy Wolbacba
i Todda.

Anigstein. Wyniki otrzymane zgadzajg sie mniej wiecej z wynikami Wolbacba
i Todda, co do zmian histologicznych; nie znajdywano jednak nigdy tworéw iden-
tycznych z Rickettsia Prowazeki.

Djagnostyka bakterjologiczna.

L. Anigstein i Z. Milinska.

Dalsze badania nad z6ttaczkag paratyfusowa.

Przeprowadzone przez nas jesienig roku zeszlego badania nad z6%-
taczka, ktora szerzyla sie wowczas nagminnie na Wotyniu, doprowadzity
do wynikoéw, stwierdzajacych, ze surowice wiekszosci chorych]na zéttaczke
posiadajg wiasnos$¢ zlepiania szczepu Stanley, grupy b. Aertrycke. Badania
przeprowadzone byly na 30 chorych. Dalsze badania wykonaliSmy na
55 przypadkach, pochodzacych z Warszawy i jej okolic. W tych przypadkach
t. zw. ,icterus catarrf)alis“, charakteru sporadycznego, mozna byto réwniez
stwierdzi¢ zjawisko zlepiania sie pratkéw Aertrycke Stanley (72$ surowic
badanych dawato dodatni odczyn zlepny z tym szczepem w rozcienczeniu
1:200 — 1:1600.) O swoistosci tego odczynu zlepnego przekonaliSmy
sie zapomocg préb kontrolnych z surowicami, nadsytanemi do Oddziatu
Djagnostycznego Panstw. Zaktadu Epidemiologicznego. Z 85-ciu préb
zlepnych ze szczepem Stanley tylko 3 wypadty dodatnio (1:100 — 1 :400).
Surowice te zlepialy réwniez para B w tym samym rozciefAczeniu. Oprocz
tego, uzywalismy do kontroli surowic os6b, chorych na zo6ttaczke o etjologji
odrebnej, mianowicie ,icterus baemolyticusu oraz na zéttaczke na tle lue-
tycznym. W tych przypadkach odczyn wypadat stale ujemnie.

Wiasnosci biochemiczne 7-miu szczepow pratkéw, wyhodowanych
ze krwi i z moczu chorych na t. zw. Jcterus catarrfjalis” Swiadczg o przy-
naleznos$ci tych pratkéw do grupy paratyfusowej. Szczepy te réznig sie
nawzajem, mianowicie dwa naleza do typu para C, dwa odpowiadaja para A,
za$ 3 para B. Préby absorpcyjne wykazuja pokrewiefnstwo miedzy szczepem
Stanley oraz wyosobnionemi szczepami para C.

Wyniki nasze sg potwierdzeniem pogladu, ktéry, szczegoélnie podczas
wojny ostatniej, znalazt wielu zwolennikéw ws$rod klinicystow i bakterjo-
logdw, mianowicie, ze t. zw. ,icterus catarrl)alis* wywotany jest w wie-
kszosci przypadkéw przez bakterje. Nie mozemy jednakowoz méwic¢ o jedno-
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litej etjologji tych stanéw chorobowych, gdyz, jak widzimy, przyjmujg w nich
udziat rozne typy serologiczne pratkéw paratyfusowych (mozajka anty-
genowa).

Przebieg kliniczny sporadycznych przypadkéw zétaczki ,,niezytowej"
nie rézni sie od przebiegu formy epidemicznej. Jednolite wyniki odczynéw
serologicznych przemawiajg réwniez za tozsamoscig tych standéw cho-
robowych.

Hirszfeld podkresla, ze wynikt autoréw dowodza, jak dalece niewystarczaja-
cem jest uzywanie do odczynu Widala tylko typowych szczepdéw grupy tyfusowej.
Nalezy wprowadzi¢ do serodjagnostyki chordob zakaznych postugiwanie sie
réwniez nietypowemi szczepami paratyfusowemi, jak uczynili to autorzy pracy.

Rajcbman zapytuje, w ciagu jakiego czasu obserwowano reakcje bioche-
miczne wyosobnionych szczepéw, oraz czy wszystkie szczepy fermentowaty dulcit.

Anigstein odpowiada, ze wszystkie pozywki z cukrami obserwowane byty
w ciggu tygodnia i, jako reakcje ostateczng, przyjmowano zmiany po uptywie tego
czasu. Z badanych szczepéw tylko jeden wywotywat fermentacje dulcitu.

Henryk Brokman i Helena Sparrow.
Przyczynek do epidemjologji anginy Plaut-Vincent i stomatitis
ulcerosa.

W lecie 1921 roku, w przytulku dzieciecym na przedmiesciu Warsza-
wy, wybuchta epidemja anginy Plaut-Vincent i stomatitis ulcerosa. W ciagu
trzech miesiecy zachorowato przeszio 80% dzieci (47 dzieci). Epidemja ta
jest najwieksza ze wszystkich, znanych dotychczas w literaturze. W po-
czatku epidemji przewazato zapalenie migdatkéw, w nastepnym okresie sto-
matitis ulcerosa. Na stomatitis chorowaly przewaznie dzieci mtodsze, an-
gina wystepowata czesciej u dzieci starszych, lecz i tu przewazato zapale-
nie jamy ustnej. Obie postacie czesto wystepowaly jednoczes$nie u tego
samego chorego. Przebieg epidemji upowaznia do twierdzenia, ze czynnik
decydujacy byt tu natury zakaznej.

Badania bakterjoskopowe preparatéw z nalotéw i owrzodzen wykazaty,
we wszystkich przypadkach zachorowan, obecnos$¢ symbiozy kretkéw i prat-
kéw wrzecionowatych, charakterystycznych dla anginy Plaut-Vincent.
Znacznym wahaniom ulegat wzajemny stosunek ilosciowy tych drobno-
ustrojow. Pratki wrzecionowate przewazaty w okresie poczatkowym cho-
roby, nastepnie liczba kretkéw sie wzmagata, a zwyklta flora zanikata prawie
zupetnie. W okresie gojenia kretki i pratki ustepowaty miejsca zwykiej
florze jamy ustnej.

Pratki wrzecionowate w preparatach mikroskopowych sg zazwyczaj
gramoujemne i leza pojedynczo, nie tworzac grup, czem sie réznig od prat-
kéw btoniczych. Dos¢ czesto jednak mozna spostrzegac¢ rowniez postacie
gramododatnie, towarzyszgce postaciom gramoujemnym.

Kretki, znajdowane w badanych preparatach, nalezaly najczesciej do
typu Spirocbaeta buccalis, rzadziej do typu Spiroct>aeta dentium; typ ten
byt czesciej widywany w stomatitis ulcerosa, jednoczesnie z typem Spi-
rochaeta buccalis.
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Rola dwoch opisanych drobnoustrojow w etjologji schorzenia nie jest
jasna. Nie ulega jednak watpliwosci, ze posiadajg znaczenie patogenetyczne.

W przebiegu lat 1919, 1920 i 1921, liczba zachorowan na angine
Plaut®incent i stomatitis ulcerosa wzmogta sie znacznie, co stwierdzajg
zebrane dane statystyczne. llo$¢ badan, dokonanych w Panstwowym Za-
ktadzie Epidemjologicznym w Warszawie, stwierdzajgcych obecnos$¢ kre-
tkéw i pratkéw w nalotach z gardzieli i jamy ustnej, wynosita: w roku 1919—
Ll wszystkich badanych przypadkéw, w roku 1920 — 19%, w roku 1921 — 310
Dowodzi to, ze w tym czasie epidemja anginy Plaut-Vincent i stomatitis
ulcerosa dotkneta takze Polske.

Eisenberg proponuje wprowadzenie nazw: kretka dla spirillum i kretowtosa
dla spirocbaetam Mdwca przypuszcza, ze w sprawie chorobowej, o ktérej mowa,
duza role odgrywajg zaburzenia odzywcze, ktére upos$ledzajg odpornos¢ jamy
ustnej i blon Sluzowych przeciwko bakterjom lokalnym. Moéwca poleca leczenie
barwnikami anilinowemi i pedzlowanie 1°/0-ym rozczynem fjoletu kryst. fpyonta-
niva).

Brokman przypuszcza, ze awitominozy, albo niedostateczne odzywianie nie
odgrywaja znaczniejszej roli w rozpowszechnieniu anginy.

Wyrdb sczepionek.

St. Sierakowski.
Studja nad pozywkami.

Badania nad pozywkami podjete zostaty gtdwnie dla celéw praktycz-
nych. Chodzito o to, czy sposéb przyrzadzania pozywek dla bakteryj cho-
robotworczych, przyjety obecnie w wiekszosci pracowni i stosowany od
szeregu lat bez zmian, jest istotnie racjonalny.

Badania wykonywaliSmy na pozywkach agarowych, we flaszkach pta-
skich, okreslajac ilos¢ bakteryj, sptukanych z powierzchni pozywki agaro-
wej, metoda nefelometryczng. Do badan stuzyly: bakterje choleryczne,
tyfusowe i czerwonkowe, typu Sbiga-Kruse, Bact. coli, odmieniec X9
i gronkowce.

Przedewszystkiem, nie zmieniajac wzajemnego stosunku poszcze-
g6lnych skfadnikébw w pozywce, skontrolowaliSmy zalezno$¢ wzrostu
bakteryj od stezenia pozyv/ki. Okazato sie, ze pozywki rozcienczone, az do
stezenia, wynoszacego 1% peptonu z wyciggiem rozcieficzonym do potowy, sg
dobrze wyzyskiwane przez bakterje, gdyz ilos¢otrzymanajest proporcjonalna
do stezenia pozywki. Podczas dalszego zageszczania pozywki, stosunki sie
zmieniajg: ilos¢ bakteryj wprawdzie wzrasta, ale juz nie postepuje w sto-
sunku prostym do stezenia pozywki; staje sie mniejsza, wreszcie podczas
stezenia pozywki, wynoszagcego 5% peptonu z wyciggiem zageszczonym
2] razy, nie otrzymujemy juz przyrostu bakteryj, a podczas dalszego
zageszczania nastepuje wybitny spadek.

Z tych doswiadczen wyciaggneliSmy wniosek, ze do wyrobu szczepio-
nek optaca sie uzywa¢ pozywek bardziej zgeszczonych, niz uzywane
byly do tej pory, a do badan djagnostycznych, gdzie zalezy na maksymal-
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nym wzroscie bakteryj chorobotwoérczych, nalezatoby uzywaé jeszcze bar-
dziej stezonych pozywek.

Drugiem pytaniem byto, jaka powinna by¢ grubos¢ warstwy pozywki
agarowej, zeby byla nalezycie wyzyskiwana.

Przekonalismy sie, ze bakterje tyfusowe i typu Sfjiga-Kruse wyzyskuja
znacznie grubsze warstwy pozywki agarowej, niz Bact. coli i Proteus Xi9.
Z tego wzgledu, warstwa pozywki na ptytkach Petriego do izolowania bak-
teryj tyfusowych i czerwonkowych, powinna by¢ kilkakrotnie grubsza, niz
to sie dotychczas stosuje.

Trzecie pytanie dotyczyto kwestji jak dlugo nalezy hodowac bakterje.
Okazato sie, ze w temperaturze 36° pozywki stabo alkaliczne w ciggu pierw-
szych 6 godzin dajg wzrost niewidoczny. Wociggu nastepnych 12 godzin
rozwijaja sie bardzo bujnie, lecz po 18 godzinach od chwili posiewu
wzrost bakteryj na agarze juz jest ukonczony.

Czwartem pytaniem bylo, w jakiej temperaturze nalezy hodowaé
bakterje chorobotworcze? Okazato sig, ze rosng one najlepiej w temp. 31°—
37°; temperatura powyzej 37° jest juz szkodliwa dla rozwoju bakteryj.
Z tego wniosek, ze cieplarki nasze powinny mie¢ temperature nizszg, niz
37°, koto 35° — 36,° gdyz w takiej temperaturze otrzymujemy wzrost réwnie
bujny, a nie narazamy bakteryj na przegrzanie, gdy temperatura w cieplarce
podskoczy powyzej 37°.

Pigte pytanie dotyczyto zaleznos$ci wzrostu bakteryj od czasu hodo-
wania i temperatury rownoczesnie. Okazalo sie, jak w poprzedniem do-
Swiadczeniu, ze temperatura powyzej 37J jest juz szkodliwa dla bakteryj,
a nastepnie, ze bakterje, hodowane w temperaturze ponizej 37°, dajg tem
obfitszy wzrost, im temperatura jest nizsza, lecz coraz p6zniej. Z tych ba-
dan wynika réwniez, ze do hodowania bakteryj chorobotwérczych nieko-
niecznie trzeba uzywac cieplarek o statej temperaturze, lecz, ze moglyby
wystarczy¢ naczynia mniej wiecej izolowane, w ktérych temperatura opada
powoli. Byloby to niewatpliwie znacznem uproszczeniem i utatwieniem
techniki bakterjologicznej.

Sz6ste pytanie dotyczyto ilosci soli kuchennej, jakg nalezy dodawaé do
pozywek. Okazato sie, ze kazda z badanych bakteryj wymaga roznej ilosci
soli kuchennej. Cholera rosnie najlepiej przy 0,5% soli kuchennej; przy 5%
nie rosnie zupetnie. Tyfus rosnie jednakowo przy 0,5% do 3% soli kuchennej,
pozniej rosnie stabiej; proteus jednakowo przy 0,5% do 5% Bakterje typu
Sfjiga rosng najlepiej przy 1,0 — 15% soli; przy wiekszych lub mniej-
szych %'tach rosng znacznie stabiej. Gronkowce rosng tem lepiej, im wyz-
sze jest stezenie soli kuchennej. Widocznie, przebywajgc na skorze, ba-
kterje te przystosowaly sie do wiekszych stezen soli kuchennej.

Siédme i ostatnie pytanie dotyczyto kwestji, jakie stezenia jonéw wo-
dorowych sa najodpowiedniejsze dla poszczegoélnych gatunkéw baktery;.
Bakterje, ktére fermentuja cukry, gronkowce, coli, odmieniec, rosng na po-
zywkach kwasnych; inne, jak tyfus, sa bardziej wrazliwe na kwasowos$¢
poditoza; jeszcze bardziej wrazliwg jest B. Sfriga, najbardziej cholera, ktéra
ponizej punktu obojetnego nie rosnie.
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Z tych badan wynikatoby, ze dotychczasowe szablonowe przyrzadza-
nie pozywek nie wytrzymuje krytyki, ze spos6b przyrzadzania pozywek mu-
simy zrézniczkowaé, w zaleznosci od gatunku bakteryj, ktére mamy zamiar
hodowa¢, oraz od celu, dla ktérego hodujemy bakterje.

St. Sierakowski.
Z badan nad szczepionkami.

Doswiadczenia te miaty na celu przestudjowanie trzech zagadnien:

1) Jak wplywa ilos¢, wprowadzonej do ustroju, szczepionki na po-
wstawanie we krwi os6b uodpornionych przeciwciat swoistych.

Zagadnienie to jest wazne z tego powodu, ze jezeli zapomocg matej
dawki szczepionki mozna otrzymac¢ ten sam efekt co zapomoca duzej, to
lepiej uzywa¢ dawek mniejszych, dlatego, ze woéwczas sg mniejsze reakcje
po szczepieniu, potrzeba mniej szczepionki, a co jest rzeczg najwazniejsza,
mozna mieszac ze sobg wiele réznych gatunkéw bakteryj i w ten sposéb za
jednym zachodem uodpornia¢ przeciwko wielu zarazkom.

2) Drugie zagadnienie dotyczyto kwestji szczepionki uczulonej, t. z.
szczepionki z dodatkiem pewnym surowicy swoistej. Azeby zbadac lepiej
wplyw surowicy na szczepionke, dodawaliSmy z jednej strony ilos¢ surowicy
taka, ktora jest potrzebna, zeby bakterje w szczepionce zaglutynowac (ilos¢
ta byta uprzednio Scisle wymiareczkowana); z drugiej strony dodawalismy
ilos¢ surowicy znacznie wieksza, taka, ktorg bakterje, zawarte w szcze-
pionce, wogdle sg zdolne pochtonag.

3) Trzecie zagadnienie dotyczyto sposobu zabijania szczepionki.
ZbadaliSmy: a) rezultaty zabijania przez ogrzewanie w ciggu jednej go-
dziny w temperaturze najnizszej, zabijajagcej dany gatunek bakteryj; tempe-
ratura taka wynosi dla bakteryj tyfusowych 56", dla bakteryj cholerycznych
53°; b) =zabijanie przez ogrzewanie w ciagu 24 godzin, w temperaturze
najnizszej, zabijajgcej dane bakterje w tym czasie (temperatura ta wy-
nosi 48"); c) zabijanie gliceryna, ktora, jak wykazaly poprzednie moje do-
Swiadczenia, daje wogdle bardzo dobre wyniki i d) zabijanie eterem
w sposo6b, wprowadzony przez Vincent.

Metoda badan. UzywaliSmy szczepionki mieszanej: tyfusowej i cho-
lerycznej, bez paratyfusu. Dawka szczepionki byta uprzednio ustalona
doswiadczalnie na ludziach w ten sposob, zeby wywolywata reakcje Srednie.
Wynosita ona 0,2 mgr. bakteryj tyfusowych i 0,5 mgr. bakteryj cholery za
1-szem szczepieniem i podwojna dawke po tygodniu. Poszczegdlne serje tych
szczepionek stosowaliSmy u poszczegolnych seryj osob (badania byly wyko-
nywane na zoinierzach), w ten sposob, ze 1-sze i 2-gie szczepienie krwi
byty wykonywane réwnoczes$nie dla danej serji szczepionki. Wszyscy zot-
nierze byli szczepieni w jednakowych warunkach. Badanie wzietych pré-
bek krwi wykonywatem w ten sposob, ze robitem aglutynacje z bakterjami
tyfusowemi; aglutynacja z bakterjami cholerycznemi byta bardzo niska, tak,
ze trzeba bylo zrezygnowaé z jej przeprowadzania.

Pierwsza serja doswiadczen byta przeprowadzana peina dawka szcze-
pionki, druga potowa dawki, trzecia ‘/io dawki. W miare zmniejszania



dawki szczepionki, ilos¢ przeciwcial malata, ale nie w stosunku prostym.
Podczas dwukrotnego zmniejszenia dawki miano aglutynacyjne zmniejszato
sie zaledwie o 15%. Przy zmniejszenia dawki 10-krotnem, zmniejszato sie
o 50”. Z tego wynika, ze zmniejsza¢ dawke szczepionki mozemy, lecz
w ograniczonym zakresie. Mozemy wiec robi¢ szczepionki mieszane, ale
nie ad infinitum. Co do drugiej kategorji szczepionek, okazato sie, ze
szczepionka uczulona, do ktérej dodano surowicy swoistej tyle tylko, zeby
bakterje zaglutynowaé, data bardzo zte wyniki, gorsze niz l/io dawki szcze-
pionki bez surowicy. Jeszcze gorsze wyniki data szczepionka z bakterjami,
nasyconemi surowicg swoista. Jezeli przejdziemy do trzeciej kategorji
szczepionek, gdzie chodzito o stwierdzenie sposobu zabijania szczepionki,
to najlepsze wyniki dafa szczepionka zabijana gliceryng, pézniej ogrzewa-
niem w ciggu jednej godziny. Ogrzewanie w ciggu 24 godzin dato gorsze
wyniki, czyli czas twania hodowania ma w tych warunkach wieksze znacze-
nie, niz wysokos¢ temperatury. Szczepionka zabita eterem data wyniki
posrednie.

Rajcbman zapytuje czy nie zamato os6b zbadano, aby czyni¢ wnioski ogélne.

Sierakowski. Liczniejszych przyktadéw w literaturze nie opisano. Indywi-
dualne wahania sg ogromne.

Szymanowski sadzi, ze na mianie aglutynacyjnem surowic ludzi szczepionych
opiera¢ sie nie mozng; nie Swiadczy »no o wartosci szczepienia.

Wyrob surowic.

L. Hirszfeld i F. Przesmycki.
(Sprawozdawca F. Przesmycki).
O znaczeniu transfuzji dla wydajnosci zwierzgt szczepiennych.

Nawet znaczna utrata krwi nie pozbawia zwierzecia zycia, jesli zasta-
pimy krew utracong przez krew $wieza. Pod tym wzgledem wojna ubiegta
rozszerzyta zakres stosowania transfuzji. U ludzi przy transfuzji nalezy
uwzglednia¢ réznice serologiczne miedzy krwinkami. Nalezy uzywac albo
krwi tej samej-grupy, albo przynajmniej krwi, ktérej nie aglutynuje surowica
pacjenta. PostanowiliSmy zastosowac transfuzje w celu podniesienia pro-
dukcji surowic, zastepujac krew zwierzat uodpornionych krwig zwierzat
normalnych. Badania nasze na koniach Panstwowego Zaktadu Wyrobu Su-
rowic wykazaty, ze krwinki koni, pod wzgledem serologicznym, nie sg do
siebie podobne. Podobnie, jak u ludzi, mamy i u koni do czynienia z Kil-
koma typami serologicznemi. Pierwszy wiec warunek pomysinej trans-
fuzji, mianowicie wyb6r odpowiedniej krwi, mégt by¢é zatem spetniony. Dal-
sze badania przeprowadzalismy na krélikach, z ktérych pobieraliSmy, z ca.
rotis lub z serca, 20 ccm. krwi, wstrzykujgc im takg samg ilos¢ krwi, z do-
datkiem cytrynianu, z innego krolika. U’krélikow nie znajdujemy roéznic se-
rologicznych; branie wiec w rachube tej okoliczo$ci staje sie zbyteczne.
Obliczajac spadek miana, moglismy ustali¢ doktadnie ilo$¢ pobranej od
zwierzecia krwi. StwierdziliSmy w ten sposob, ze u krélikbw, w przeciagu
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jednego do trzech dni, mozna zastgpi¢ do 80% krwi wiasnej przez krew cu-
dza bez szkody dia zdrowia.

Wobec pomysinych rezultatéw przystgpiliSmy do badan had koniem.
Z poczatku robiliSmy transfuzje mniejsze, do 3 litréw, ktére kon znosi do-
skonale. Wreszcie pobraliSmy w przeciggu 3 dni po 8 litrow krwi, czyli ra-
zem wzieliSmy 24 litréw, co przypuszczalnie odpowiadato catkowitej ilosci
krwi w organizmie. ZastrzykneliSmy na to miejsce krew w cytrynianie innych
koni, nalezagcych do tej samej grupy. Kon zyi, mial apetyt, i to przez szesc
dni, na 7-my dzien jednak nastgpily objawy ostabienia i na 8-my
dzien kon padt. Tiomaczymy sobie to w ten sposob, ze krwinki, mimo, ze
nalezaty do jednej grupy, posiadaly inne wilasnosci serologiczne, niz
krwinki konia zastrzyknietego i wywotaly przeciwciala. Przeciwciala po-
wstaly na 5 ty, 6-ty dzien, wywolujac zniszczenie zastrzyknietej krwi. Wo-
bec tego ujemnego rezultatu przystapiliSmy do proéb narazie na krélikach
z autotransfuzjg, wprowadzong przez angielskich badaczy u koni i stosowa-
nej przez dr. Eisenberga i dr. Gieszczykiewicza. UpuszczaliSmy krélikowi
z serca 20 — 25 ccm. w cytrynianie i, po odwirowaniu osocza, zastrzykiwa-
lismy temuz krélikowi do zyty wiasne krwinki. W ten sposéb, w przeciagu
3 dni, uzyskiwalismy ilos¢ surowicy, ktéra daja zwykle kréliki przy zabiciu.
Zwierzeta znosilty zabieg doskonale, miano spadato zwykle tylko do 50%.
A zatem, u krolikbw mozemy stosowaé zaréwno metode izo-, jak i autotrans-
fuzji, u koni jedynie autotransfuzje, jak to obecnie na szerokg skale wyko-
nuje Zaktad Krakowski.

Hirszfeld. Transfuzja krwi daje mozno$¢ zbadania i wyréznienia od-
pornosci tkankowej i humoralnej Badania te beda dalej prowadzone w Zakta-
dzie Badania Surowic w Warszawie. « Zamieniajac Kkren', zawierajaca prze-
ciwciata, przez krew normalng, nie widzimy wznoszenia sie¢ miana. Teorja Sablego,
upatrujgca bodziec antygenowy w zmniejszeniu sie ilosci normalnych przeciwciat
w stosunku do komdrki, nie znalazta zatem potwierdzenia.

F. Eisenberg i Gieszczykiewicz.

0 transfuzji krwi u koni surowiczych.

0]

Nowsze rozlegte doswiadczenia lecznicze, zwlaszcza badaczéw ame-
rykanskich nad transfuzja krwi, wykazaly, ze gtéwnem niebezpieczenstwem
przy znaczniejszej utracie krwi jest brak krwinek czerwonych, jako roz-
nos$nikéw tlenu i ze natomiast ustr6j tatwo wyréwnuje utrate ptynu przez
przesgczanie osocza z tkanek do naczyn. Idac Sladem badacza austral-
skiego Penfolda, poczelismy stosowac u koni surowiczych serje znaczniej-
szych upustéw krwi (4 upusty po 5 — 8 litrow), przyczem krew puszcza sie
z zyly do naczynia z 6$-owym roztworem obojetnego cytrynianu sodowego
(50 cm3na 1 litr krwi). Po odstaniu sie krwinek, zbiera sie z ponad nich
osocze, ktore nastepnie, po dodaniu 10 — 20 cm.3 20%-ego CaCl2 krze-
pnie i stuzy do uzyskania surowicy. Krwinki, najlepiej “bez wszelkiego do-
datku, wlewa sie koniowi z powrotem do zyty przy nastepnym upuscie, t. j.
po 10 — 14 godzinach. Tak przeprowadzane serje nie powodujg powazniej-

%
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szych zaburzen w zdrowiu konia, ilos¢ zas hemoglobiny i krwinek czerwo-
nych ulega nieznacznemu obnizeniu.

Jedna serja sklada sie z 4 upustéw, ktére rozkiada sie na dwa dni
w ten sposob, ze jeden upust przypada na godziny ranne, nastepny na po-
potudniowe. Bezposrednio po kazdym nastepnym upuscie wprowadza sie
ciatka z upustu poprzedniego. Takich seryj wykonano 63 u 36 koni, przy-
czem u 15 koni wykonano po jednej serji, u 16 po 2, u 4 po 3, u jednego
nawet 4 serje po 20 litréw krwi w ciggu szesciu miesiecy. Uzyskano
zatem zapomocg tej metody wydajnosé okoto 40 litrow surowicy w ciggu
YVa roku, co daje 80 litréw surowicy na rok. Niestety, uzyskanie maksymal-
nej wydajnosci bedzie mozliwe dopiero wtedy, kiedy Ministerstwo zgodzi
sie na zwiekszenie personelu; obecnie metoda ta pozwala co najwyzej na
pewng oszczedno$¢ w nabywaniu koni.

Miano antytoksyczne surowicy stabnie w ciggu jednej serji upustow
przecietnie o X3, a wiec, jezeli 1-y upust zawierat 300 jedn. w 1cm.§ to 4-ty
bedzie ich zawiera¢ okoto 200.

Konie znoszg, zaréwno upusty, jak wlewy, bardzo dobrze, o ile rozpo-
rzagdza¢ dostatecznie czystym preparatem cytrynianu. Konie zachowywaly
sie tez zupetnie normalnie.

Surowica, uzyskana tg metoda, dzieki zawartosci pewnego nadmiaru
chlorku wapnia, daje objawy posurowicze daleko rzadziej i daleko stabsze,
niz surowica zwyczajna.

Zastosowanie jonow wodorowych w badaniach biologicznych.

St. Sierakowski.

Zmiany w stezeniu jonéw wodorowych podtozy bakteryjnych w miare
wzrostu bakteryj.

Badania miaty na celu stwierdzenie zaleznosci rozwoju bakteryj od
stezenia jondw wodorowych. Wiadomo, ze bakterje moga sig rozwijac¢ jedy-
nie w kulturach o pewnem stezeniu jonoéw H'. Stezenie jonéw wodoro-
wych oznaczamy symbolem Ph. Ph réwne 7,0 stanowi punkt obojetny; jest
to stezenie jon6w wodorowych absolutnie czystej wody. Ph wieksze,
80, 90, az do 14, majag ptyny zasadowe, 6, 5 az do 1 majg ptyny kwasne.
Bac. coli rozwija sie przy Ph A0 do 10,0; bakterje, typu Sfrigai ftruze, maja
skale znacznie wiekszg i rosng jedynie przy Ph 6,5 do 8,5.

Stezenie jondw wodorowych podtoza, na ktérem rozwijajg sie bakterje,
nie jest state, lecz zmienia sie w miare wzrostu bakteryj bardzo wybitnie.
Zmiany te podzieli¢ mozna na dwa okresy: 1-szy, trwajacy krotko, od 2 do 4
dni, zaznacza sie tem, ze pozywki silnie alkaliczne, na ktérych jednak
rosna jeszcze bakterje, zakwaszajg sie, pozywki kwasne alkalizujg sie, nato-
miast pozywki o Ph, stojgcem w poblizu punktu obojetnego, pozostajg bez
zmiany. Wynika z tego, ze w 1-szym okresie rozwoju bakteryj', stezenie
jonéw wodorowych w podtozach zdgza do pewnego Ph, ktére jest rozne
dla poszczegélnych gatunkéw bakteryj, ale mniej wiecej state dla danego

9
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gatunku. Punkt ten dla coli wynosi 7,6, dla cholery 7,7, dla bakt. typu Scfjiga
6, 8, dla tyfusu 7, 1, dla gronkowcéw 8,2 i t. d.

Po tym pierwszym okresie nastepuje drugi, w ktorym wszystkie bez
wyjatku pozywki kwasne, obojetne i alkaliczne zaczynajg sie alkalizowaé
tak, ze po pewnym czasie wszystkie pozywki osiggajg jedno i to samo ste-
zenie jonoéw wodorowych, mianowicie od Ph 8,7 do 9,5, a nawet wyzej,
wszedzie wiec Srodowisko sie alkalizuje.

Zwigzek miedzy zmianami w stezeniu jonéw wodorowych, a rozwojem
bakteryj jest bardzo Scisty. Rozwoj bakteryj na pozywkach obojetnych lub
alkalicznych trwa tak dlugo, dopoki pozywki te nie zaczng sie alkalizowag;
z tag chwilg dalszy rozwdj bakteryj ustaje, zaczyna sie natomiast ich szybkie
obumieranie. Na pozywkach kwasnych obumieranie bakteryj nastepuje
dopiero woéweczas, gdy pozywka kwasna, alkalizujac sie, przekroczy pewien
punkt zwrotny, charakterystyczny dla pierwszego okresu. Wynika z tego, ze
w pozywkach, stojacych blisko punktu obojetnego, bakterje rozwijajg sie
najszybciej, wskutek czego maksimum jest tem nizsze i wystepuje tem
pOzniej, im pozywka jest bardziej alkaliczna. Bardzo ciekawe jest zacho-
wanie sie wzrostu bakteryj na pozywkach kwasnych. Maksimum wzrostu
wystepuje tem pdzniej, im pozywka jest bardziej kwasna, ale jest tem
wieksze, im bardziej kwasng byta pozywka, tak ze najwiekszy rozwdj
bakteryj otrzymujemy na pozywce najbardziej kwasnej, na ktérej wogdle
rosnie dany gatunek bakteryj; nastepuje on jednak stosunkowo pézno. Obu-
mieranie bakteryj zaczyna sie dopiero przy pewnem, mniej wiecej alka-
licznem, stezenie jonéw H\ Podobne wyniki otrzymat badacz angielski
Smith), poniewaz jednak nie badat on zmian stezenia jonéw wodorowych,
nie umie przyczyn tych zjawisk wyttémaczyc.

W czasie rozwoju bakteryj na podtozach o roznem Ph, zauwazamy
jeden punkt charakterystyczny, do ktérego zdazaja pozywki, zaréwno
kwasne, jak alkaliczne. Czy punkt ten odpowiada Ph samego ciata bakteryj
ktéra w ten sposéb reguluje sobie najodpowiedniejsze stezenie jonow
wodorowych, czy tez stanowi on stezenie jonéw wodorowych, najodpo-
wiedniejsze dla rozwoju bakteryj, w tej chwili rozstrzygna¢ jeszcze nie
mozna. Drugi punkt mniej lub wiecej alkaliczny, do ktérego zdazajg po
dtuzszym czasie wszystkie pozywki, jest zalezny niewatpliwie od stezenia
jonéw wodorowych produktéw przemiany bakteryj, bedacych w rozpadzie
oraz pozywki.

H. Raabe.
Znaczenie stezenia jonéw wodorowych (H ), ilosci pokarmu i sto-

sunku powierzchni kultury do jej objeto$ci w rozwoju wiciowca Prowa-
zekia (—Bodo) edax.

Praca ta wykonana byta w Panstw. Zakt. Epidemiologicznym w War-
szawie, w zwigzku z czynionemi probami hodowli pierwotniakéw paso-
rzytniczych in vitro. Celem jej miata by¢ analiza wplywu warunkpw na
hodowle pierwotniakéw. Do badan obrany zostal wiciowiec, pod wzgledem
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morfologicznym i systematycznym zblizony do form pasorzytniczych Try-
panosoma, tatwy stosunkowo w hodowli. Wszystkie kultury Prowazekia
edax wyprowadzone byly od jednego, odosobnionego osobnika.

Wyniki doswiadczen nad znaczeniem stezenia poczatkowego jonéw
wodorowych sg nastepujagce. Mozliwos$¢ rozwoju wogédle
Prowaz. edax waha sie w granicach Ph, rownych 4 do 9,4. W tych grani-
cach intensywnos$¢ poczagtkowa rozwoju wiciowca naj-
wieksza jest przy Ph 6 2 do 66; wyraza sie ona w szybkosci podziatow
i zwiekszania sie ilosci osobnikéw. W obydwie strony od Ph —6 2 do 6‘6
intensywnos$¢ poczatkowa sie zmniejsza stopniowo. Najwieksza
dzienna ilos$¢ wiciowcoéw wystepuje w kulturach o Ph = 7, w ciagu
pierwszych dni rozwoju kultury; w kulturach stabo kwasnych ilos¢ wiciow-
cow staje sie najwieksza po stabem zalkalizowaniu Srodowiska. Abso -
lutna ilos¢ wiciowcow, ktore powstaja w hodowli, wieksza jest
w kulturach stabo kwasnych, niz w alkalicznych i zmniejsza sie stopniowo,
w miare zblizania sie stezenia jondéw H’ kultur do ich mozliwego maksi-
mum 9.4. W zwigzku z poczatkowa wysokosciag Ph, wiec kwasowoscig badz
alkalicznoécig Srodowiska, krzywa rozwojowa Prowazekia edax
posiada odmienny przebieg, charakterystyczny dla danej poczatkowej kwa-
sowosci bgdz zasadowosci kultury.

Wyniki dos$wiadczen nad znaczeniem ilosci pokarmu dla rozwoju
Prowazekia edax wskazaty, ze ilos¢ pokarmu ma znaczenie
wzgledne. Prowazekia edax odzywiajg sie bakterjami (co do osmo-
tycznego sposobu odzywiania sie tych wiciowcéw niema zadnych pozy-
tywnych danych); ilos¢ bakteryj mozna zwieksza¢ przez zwiekszanie ilosci
buljonu konskiego, na ktorym kultury byty prowadzone. Przy wszystkich
innych takich samych warunkach, rozwéj kultury trwa tem

dtuzej, im pokarmu jest mniej, jeston jednak mniej
intensywny, wielkos$¢ osobnikow maleje sto-
pniowo. W kulturach o bardzo znacznej ilosci bakteryj rozwdéj trwa
krétko, intensywnos$¢ jego jest b znaczna, wiel-

kos¢ wiciowco6w pozoztaje bez zmiany, wreszcie
ging one, pomimo obfitosci bakteryj, z objawami zwyrodnie-
nia Trzeba przypuszcza¢, ze zwyrodnienie i Smieré wiciowcéw powo-
dujg produkty przemiany materji, wytwarzane przez bakterje i wiciowce.

Badania nad znaczeniem stosunku powierzchni kultury do jej obje-
tosci wykazaty, w zwigzku z aerobiotycznym charakterem Prowazekia edax,
ze im wieksza jest powierzchnia w stosunku do objetosci, tem wieksza jest
intensywno$¢ poczatkowa rozwoju kultury, ilos¢ maksymalna dzienna wi-
ciowcow i tem krétszy jest czas jej trwania.

Janusz SupniewsKi.

O dziataniu jonéw wodorowych na wiasnosci lityczne surowic
Swiezych.

Bordet, Ebrlicb i Morgenrotfr uwazali dopetniacza za ciato o okreslonej
budowie. Badania Hirszfelda i Klingera wykazaty, ze dane doswiadczalne
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nie wystarczajg dla utrzymania sie tego pogladu Mozna bowiem patrze¢
na dziatanie dopetniacza, jako na zespot zjawisk fizyko-chemicznych, odby-
wajacych sie w koloidach surowic $wiezych pod wptywem uczulonego anty-
genu, a znikajacych po stabilizacji pod wptywem nagrzania. W chwili uru-
chomieniu funkcji dopetniacza nastepuje, podiug tego pogladu, zmiana
dyspersji globulin surowicy $wiezej. Liczne doswiadczenia potwierdzity ten
poglad. Sachsowi udato sie wywota¢ hemolize krwinek przez mieszanine
zawiesiny inuliny z surowicg Swiezag. W obydwu wypadkach nastepuje
zmiana dyspersji globulin. Autor sprobowalt, czy pod wptywem dziatania H*
na surowice $Swiezg mozna bedzie uruchomic¢ jej system lityczny. Okazato
sie, ze przy Ph 3,6 — 4,0 krwinki barana ulegajg hemolizie przez surowice
Swiezg Swinki morskiej w izotonicznym NaCl. W roztworach nieelektro-
litow hemoliza ta wypada koto punktu obojetnego. W tych samych grani-
cach, t. j. przy Ph 3,6, wystepuje pierwsze wytrgcenie globulin surowic
Swiezych. Otrzymane wyniki sg potwierdzeniem fizyko-chemicznej teorji
dopeiniacza. Przy Ph 3,6 nastepuje wytracenie globulin surowicy, a réwno-
cze$nie z tem uruchomienie jej systemu litycznego.

Hirszfeld sadzi ze fizykalna teorja dopeiniacza zwyciezy. Teorja ta zgadzn
sie rowniez z obecnym pogladem na ,.crise baemoclasique".

Teorja aglutynacji.

J. Brunner, F. Milejkowska i E. Salamondwna.
(Sprawozdawca: J. Brunner).
Badania nad aglutynacja.

I Zjawisko aglutynacji zarazkow, hodowa
nych na pozywce z dodatkiem soli wapniowej.

W celu zbadania wptywu surowicy aglutynacyjnej na zarazki, przysto-
sowane do pozywki ze zwiekszajaca sie zawartoscig soli wapniowej, posit-
kowano sie szczepem durowym i surowicg o mianie .zlepnym 1:10000—-
1:11000. Szczep durowy hodowano na agarze z dodatkiem chlorku wa-
pniowego, przyczem zarazki przeszczepiano na pozywke z coraz wieksza
zawartoscig soli wspomnianej, od 05% do 5%soli suchej; hodowano w 37°C.

Poczatkowo, w mniejszych stezeniach, wzrost pratkéw durowych byt
bardzo obfity, bujniejszy, anizeli na agarze o skiadzie zwyklym; w miare
zwiekszania stezenia wzrost byt nieco stabszy (poczynajac od stezenia
3,5%CacCta).

Prébe zlepna wykonywano zawsze wedtug Kollego, uzywajac stale
kontroli tego samego szczepu na pozywce zwyklej.

W pierwszych pokoleniach aglutynacja szczepu, hodowanego nha
pozywce z solg wapniowg, doréwnywata kontroli. Nastepnie, gdy przy-
stosowano pratki do pozywki z 3% CaCl2 miano zlepne obnizyto sie do
1:5000 (kontrola 1:10000); w stezeniu 4% miano zeszio do 1:2000; to
samo w stezeniu 45). Hodowla na agarze z 5", CaCl2 wykazala miano
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zlepne 1:500; po kilku dalszych przeszczepieniach miano opadio do O
(kontrola stale 1 :10000).

Dla wytgczenia przypuszczalnego wptywu soli wapniowej, przenoszo-
nej wraz z zarazkami do probéwki z surowica, dokonano kilku przeszcze-
pien na agar zwykly, bez wapnia. Préba i tu wykazata zupetng utrate
zdolnosci zlepnych w szczepie badanym.

Dalsze przeszczepianie szczepu naszego na pozywki z 5% CaCl2
wykazalo czesSciowe przywrdcenie utraconej wiasnosci zlepiania sie w roz-
czynie surowicy. Aglutynacja wzrosta do miana 1:200, potem 1 :500,
wreszcie 1:1000 i 1:2000. Miana zlepnego wyzszego nie osiggnieto.
Wspomnimy tu raz jeszcze, ze szczep wyjsciowy stale zlepiat sie w roz-
czynie tej samej surowicy 1:10000. Starano sie przywroci¢ szczepowi
badanemu witasnosci pierwotne zlepne przez przenoszenie go na agar
z dodatkiem chlorku potasowego, chlorku sodowego, cytrynianu sodowego
i szczawianu sodowego w roznych stezeniach. Wynik byt ujemny; ,wyle-
czenia" nie osiggnieto.

Dalsze badania maja na celu S$cislejsza analize omawianego tu
zjawiska.

II. O zlepnikotwérczych wtasciwosciach ba-
kteryj barwionych.

Szczep duru brzusznego, zmyty z agaru, zmieszano aa z rozczynem
pyoktaniny 1 :1000 (w soli fizjol.) i trzymano w cieptocie (w 37°C) w ciggu
kilku dni. Gdy hodowle mieszaniny na agarze wykazaly zabicie zarazkdw,
bakterje odwirowano i przemyto kilkakrotnie na wiréwce solg fizjologiczna..
Czesci osadu uzyto dla zastrzykiwania krélikowi, czesci za$ dla préb zlep-
nych. Po kilku zastrzykiwaniach otrzymano od krélika surowice o mianie
zlepnym okoto 1:3000. Z surowica tg dokonano préb aglutynacyjnych
z uzyciem zarazkéw barwionych i mytych i roéwnolegle zarazkéw szczepu
wyjsciowego nie barwionych (1 godzina 37" i 18 godz. w cieptocie poko-
jowej).

Réznice w prébach zlepnych sa wyrazne jedynie pod wzgledem jako-
Sciowym; miano w obu szeregach probéwek dochodzi do 1:3000, lecz gdy
aglutynacja z zarazkami barwionemi jest wszedzie wybitnie dodatnia

az do wysokosci miana, to z zarazkami nie barwionemi jest wsze-
dzie staba (-(-) i ponadnieznacznym osadem ptyn jest wybitnie metny.

Roéznice jaskrawsze osiagnieto w probie zlepnej w cieptocie 53Q
(1 godzina); wynik byt nastepujacy: miano zlepne z durem niebarwionym
1:800 4» 1:1600—; z pratkami barwionemi 1:3000 4~t » 173200 -f»
1:6400—. Prdéba Castellan?ego wykazata, ze po nasyceniu surowicy szcze-
pem duru niebarwionego pozostaty w niej zlepniki dla pratkéw barwionych.

Wyniki, do powyzszych bardzo zblizone, otrzymano w drugim szeregu
doswiadczen, w ktérym dla uodporniania krélika uzyto szczepu durowego,
zabarwionego auraming.

Dalsze badania w toku.

. Proba wyosobniartia z szczepu durowego
pokolenia, nie podlegajacego zlepnemu dzia-
taniu surowicy swoistej.
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W licznych prébach zlepnych spostrzegamy stale zjawisko, ze ponad
osadem, pozostajgcym w wiekszych rozcienczeniach surowicy, plyn pozo-
staje metny, dzieki obecnosci w nim niezlepionych zarazkow.

Z ptynu tego robiono hodowle i po kilku pokoleniach otrzymano
szczep (durowy), zupeinie nie zlepiajacy sie pod dziataniem surowicy
aglutynacyjnej.

Tak, naprzykiad, w Ill pokoleniu otrzymano wynik nastepujacy:

A. Hodowla z osadu, otrzymanego w probie zlepnej;

B. Hodowla z metnego plynu, zebranego z ponad osadu w prébie
zlepnej.

A: aglutynacja w rozcienczeniu surowicy 1:25600 4- -f
.B: . , . 1:100 —

Cechy morfologiczne i biologiczne pratkéw w hodowli A. i B. wykazatly
ich zupetnag zgodno$¢, tak, ze twierdzi¢ mozemy, ze przez wytracanie,
dzieki uzyciu surowicy zlepnej, jesteSmy w stanie wyosobni¢ z hodowli
pratki, ktére zdolnosci zlepnej nie posiadaja.

Dalsze hodowle tych ostatnich pratkéw te samag ceche ujemna, z ma-
temi wahaniami wykazujg i nadal. A. i B. (po ogrzaniu w 60°C) uzyto dla
uodpornienia 2 krolikdéw i otrzymano surowice anti-A i anti-B.

Wyniki dziatania obu surowic byly nastepujgce:

Doswiadczenia te dowodza, ze wiasnosci zlepnikotwoércze szczepu B
sg zachowane, utracona jedynie zdolno$¢ zlepiania sie i przytem: a) zupet-
nie wzgledem surowicy zlepnej heterogenetycznej i b) znacznie wzgledem
surowicy autogenetycznej.

Dalsze badania sa w toku.

Eisenberg. Droga frakcjonowanego stracania mozna otrzymywac bakterje
niezlepiajgce sie nawet w znacznych stezeniach surowic. Zwykle w hodowli ma-
my zbiér bakteryj o r6znych wrazliwosciach zlepnych i miareczkujemy przecietna
wiasciwosci zlepnych. W pracy z r. 1906 méwca podniést, ze celem otrzymania
szczepbéw nieaglutynujacych sie nalezy hodowaé¢ z gérnych warstw zawiesiny. Za-
danie to zostalo wypetnione przez Moona, ktéry otrzymat szczepy bardzo wrazliwe
i zupetnie niewrazliwej szczepy te dziedziczyly swe wiasciwosci. Funkcja wrazli-
wosci zlepnej jest chwiejng, natomiast funkcja zlepninorodna jest istotniejsza
i trudno ulega zmianom.

Szymanowski otrzymat takie same wyniki, wychodzac z obserwacji poszcze-
golnych kolonij. Ze szczepdéw typu Shiga moéwca otrzymywat szczepy réznorodne

pod wzgledem morfologicznym lub pod wzgledem witasciwosci zlepnych, z dziedzi-
czeniem tych cech.
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W mieszance zaglutynowanej pewne produkty chemiczne moga prowadzi¢ do
zmian w protoplazmie. To nie jest selekcja poszczegdélnych indywidéw, tylko kon-
sskwencje procesow, ktére sie przy aglutynacji odbywaja.

L. Hirszfeld i J. Seydléwna.
(Sprawozdaweca! L. Hirszfeld).
O istocie aglutynacji obtoczkowatej i grudkowate;j.

Weil i Felix zauwazyli, ze X, H aglutynuje sie w formie lekkiego
obtoczka, X1 O w formie grudek. Gotowane X,3 H aglutynuje sie w for-
mie grudek. Przeciwciala, skierowane przeciwko typowi X1 O, aglutynujg H
w formie grudek. Autorzy ci sadzili, ze szczepy H posiadajg 2 chwytniki,
z ktorych jeden H, warunkuje aglutynacje obtoczkowatg, tymczasem gdy
drugi, O jest cieptostaly i daje aglutynacje grudkowatg. Podobne zapatry-
wania wyglosili autorzy o bakterjach grupy durowej i paradurowej. Badania
nasze wykazaly, ze surowice, skierowane przeciwko szczepom gotowanym,
nie roznig sie jakosciowo od surowic, powstalych na skutek zastrzyku
szczepdw niegotowanych. Surowica anti-O jvogole nie aglutynuje szcze-
péw H. Surowica odpornosciowa anti-H aglutynuje zaréwno O, jak i H,
a przeciwciata przeciwko O mozna wyodrebni¢ drogg swoistej absorbcji.
Wbrew mniemaniu Weilai Felixa surowice chorych na dur
plamisty aglutynuja H obtoczkowato. Przeciwciala,
skierowane przeciwko O w surowicach chorych na dur plamisty, nie dajg
sie wyodrebni¢ od anti-H.

Sole metali aglutyaujg zwykle grudkowato, bez wzgledu na to, czy
bakterje sg gotowane, czy S$wieze. Koloidy liofilne aglutynujg obtoczko-
wato, koloidy liofobne grudkowato. Mozemy przypusci¢, ze koloidy liofilne
nie moga zespoli¢ sie z sobg wskutek posiadania otoczek wodnych. Przeno-
szac analogje na aglutynacje, przypuszczamy, ze typ H podobniejszy jest
do koloidéw liofilnych, typ O do liofobnych. Gotowane bakterje zatracity
przez koagulacje powinowactwo do wody i wypadajg zatem, jako koloidy
liofobne. Upatrujemy zatem rozmaitg forme aglutynacji nie w rozmaitych
przeciwciatach, a w rozmaitem powinowactwie bakteryj do wody.

Badania nad czerwonkg doswiadczalna.

L. Hirszfeld, E. Przesmycki, J. Seydel i S. Sierakowski,
(Sprawozdaweca: L. Hirszfeld).
O miareczkowaniu surowic ijadéw czerwonkowych.

Praca zostata wykonana z polecenia Ligi Narodéw, w zwigzku z ba-
daniami nad ujednostajnieniem miana surowic. Zagadnienia, ktére trzeba
rozstrzygnac przed przystgpieniem do ustalania sposobéw miareczkowania,
sg nastepujace:

a) czy jady czerwonkowe sg toksynami, czy endotoksynami,

b) czy surowice czerwonkowe powinny by¢ antytoksyczne, czy anty-
endotoksyczne,
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c) czy trzeba miareczkowaé surowice na zawarto$¢ antytoksyczna,
czy antyendotoksyczna.

Z temi zagadnieniami zwigzany jest szereg pytan, dotyczacych np.
najlepszego wydobywania jadéw, wpltywu pozywki, jonéw wodorowych i t. d.
Przedewszystkiem stwierdziliSmy, ze jad czerwonkowy powstaje, wbrew
ogélnemu mniemaniu, zaréwno na podtozach kwasnych, jak i alkalicznych;
podtoza kwasne bakterje-czerwonkowe alkalizuja. W chwili, gdy Ph prze-
wyzsza 7,5, wystepujg jady. Maksimum jadowito$ci znalezliSmy przy
szczepieniu buljonem o Ph 75. A zatem, na podtozach kwasnych jady
czerwonkowe powstaja, ale pozniej, niz na podiozach alkalicznych.

Jady czerwonkowe wywotujg u krolikow objawy nerwowe, rzadziej
za$ kiszkowe. Poniewaz objawy nerwowe sg u ludzi rzadkie, powstaje
zagadnienie, czy jad czerwonkowy wogodle dziala na c ztowieka. Spostrze-
zenia Olickiego i K.Hglera wskazuja, ze toksyny z hodowli buljonowych
miodych majag powinowactwo do systemu nerwowego, tymczasem gdy
endotoksyny, znajdujace sie w hodowlach starych, wywotuja objawy Kkisz-
kowe. Surowica, podlug autoréow amerykanskich, posiada przeciwko tym
dwum skitadnikom odrebne przeciwciata, wymagajgce specjalnego mia-
reczkowania.

’ Badania nasze wykazaly, ze buljony czerwonkowe, miode lub stare,
wywotujg analogiczne objawy u krélikébw. Badania byly przeprowadzane
na kilkunastu szczepach, przy jednoczesnem pordéwnaniu zatrucia przez
bakterje zywe, wyciagi bakteryjne it. d. Nie mozna byto zatem
biologicznie wyodrebni¢ jadow nerwowych od
kiszkowych. Celem rozstrzygniecia te® kwestji. kol. Dr. Saski
uodpornit konia 6-dniowemi filtrowanemi hodowlami, ktoére, podtug Olic-
kiego i Kliglera, zawierajg czyste toksyny. W ten sposéb otrzymali$my
surowice, ktéra winna zawiera¢ tylko antytoksyny i poréwnalismy ja z su-
rowicami, wywotanemi przez zastrzyk bakteryj zywych lub zabitych. Oka-
zalojsie, ze taka antytoksyczna surowica posiada coprawda mniej aglu-
tynin, jednak ich zdolnosci zobojetniania jadéw, kiszkowego lub nerwo-
wego, sg te same.

Na podstawie tych wynikbw mozna przystgpi¢ obecnie do ustalenia
jednostki antytoksyczne;j.

St. Hirszberg i H. Sparow.
Badania nad histologjg patologiczna w zatruciu krélikéw jadem czer-
wonkowym.

Miareczkowanie surowic przeciwczerwonkowych odbywa sie na kro-
likach; stad poznanie zmian, nastepujacych w organizmie kréla pod wply-
wem jadow czerwonkowych, jest zagadnieniem o doniostem znaczeniu
praktycznem. Badania, o ktérych tu mowa, wykonane byly pod kierunkiem
prof. Dr. Hornowskiego. Zmiany anatomo-patologiczne, powstate wskutek
zakazenia kréli bakterjami czerwonki, toksynami z hodowli miodych i sta-
rych, oraz wyciggami bakteryjnemi, sg znacznie mniej wybitne i mniej
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swoiste, niz takiez zmiany ludzi zmartych wskutek czerwonki. Porazenie
jelit grubych, wystepujace wybitnie u cztowieka, u krélikéw czesto’usuiva sie
na drugi plan, ustepujac miejsca’porazeniom centralnego uktadu nerwowego.
Sekcjonujgc okoto 600 krélikéw, zabitych jadem czerwonki, ani razu nie
widzieliSmy w jelitach zmian tak daleko posunietych, aby je byto mozna
uwazaé¢ za powod Smierci zwierzecia.

Zmiany jelitowe umiejscowiajg sie przewaznie w kiszce $lepej, znacznie
stabsze zmiany znajdowaliSmy w’wyrostku robaczkowym i tylko w nielicz-
nych przypadkach w dolnym odcinku jelit grubych i w rectum. Inne narzady
jamy brzusznej nie wykazywaty wybitniejszych zmian makroskopowych.

Naogo6t zmiany, ktére spostrzegaliSmy w jelitach i w mézgu, mozna
rozsegregowac, zaleznie od natezenia proceséw patologicznych.

Najstabsze zmiany jelitowe wyrazaly sie w nastrzykaniu naczyn jelito-
wych, do ktérego dotgczat sie stosunkowo dos¢ szybko obrzek btony pod-
Sluzowej, a czesto i Sluzowki.

Do drugiej grupy nalezy zaliczy¢ te zmiany, w ktérych stwierdzi¢ byto
mozna, droga mikroskopowsg lub makroskopowg, mniejsze lub wieksze wy-
broczyny lub wylewy krwawe, z jednoczesnym lub nieco pézniejszym odczy-
nem ze strony tkanki, pod postacig naciekéw zapalnych w btonie $luzo-
wej i pods$luzéwce, z komdrkami typu limfocytéw”lub komdrek plazma-
tycznych. Do tego dotaczato sie czesto tuszczenie sie nablonka Sluzéwki.

Do trzeciej grupy nalezy zaliczy¢ te zmiany w jelitach, przy ktérych,
mniej lub wiecej wyraznie, wystepowaly powierzchowne ogniska martwicy
lub nawet drobne ubytki. Martwicy ulegata zazwyczaj cata Sluzéwka az do
tkanki podsluzowej, gtebiej martwica nie siegala.

Wreszcie zaznaczy¢ trzeba, iz u niektérych krolikow, ktére padly
pézniej (po 2 — 3 tyg.), stwierdzi¢ mozna byto wygojenie sig procesu choro-
bowego w jelitach (makroskopowo).

Co sie tyczy zmian w moézgu, to do pierwszej grupy zaliczy¢by nale-
zato te przypadki, w ktérych nie mozna byto wykaza¢ zadnych zmian
w mézgu; do drugiej te, w ktérych zmiany byty nieznaczne i wyrazaly sie
tylko w stabszem barwieniu sie ziarnistosci Nissla lub w wystepowaniu
wodniczek w protoplazmie. Do trzeciej grupy zaliczyéby nalezato zmiany
wieksze, polegajagce na ukladaniu sie jader komoérek nerwowych na obwo-
dzie, bardzo znacznem zanikaniu ziarnistosci Nissla i na objawach neuro-
fagizmu. Wreszcie do grupy czwartej zaliczy¢ nalezy bardzo znaczne
zmiany w moézgu, w ktérym, précz wyzej wspomnianych objawoéw, wystepo-
wat rozpad ko i 6rek nerwowych i zjawienie sie komoérek o typie plazma-
tycznym, co bywa charakterystycznem dla zmian mézgowych w pewnych
sprawach zakaznych.

Zmiany komdrek nerwowych, Wystepujgce zaréwno w substancji
szarej rdzenia, jak tez i kory moézgowej, nie sg liczne, a komoérki porazone
lezg wsrod komérek o normalnym ksztalcie i zabarwieniu.

Jezeli zestawimy zmiany, ktore wystepowaly pod wplywem dziatania
zywych bakteryj, toksyn i wyciggéw, to nie udaje sie ustali¢ jednak jakiego$
bardziej charakterystycznego dziatania poszczeg6lnych czynnikéw na jelita
lub na tkanke nerwowsa.
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Stosunkowo najsilniej dziataly na jelita bakterje zywe i wyciagi.

Natomiast toksyny zdaja sie wywotywac¢ zmiany zwykle niezbyt znaczne
w jelitach, i nieliczne, lecz daleko posuniete, porazenia komoérek nerwowych.

4 Barwienie bakteryj.

Eisenberg.
O barwieniu biegunowem bakteryj, jako objawie plazmolizy.

Barwienie biegunowe uwazane byto dotad za ceche charakterystyczng
grupy bakteryj posocznic krwiotocznych, a ostatnia klasyfikacja tych baktery;j
nazywa je ,.b. pipolaria” (Pribram i Plasal). Tymczasem blizsza analiza tego
objawu, przeprowadzona przeszio na 250 szczepach roznych gatunkéw bak-
teryj, przekonata nas, ze jest to wlasciwos¢é wspodlna wszystkim bakterjom
zdolnym do plazmolizy, t. j. bakterjom gramoujemnym — a tylko, zaleznie
od warunkéw hodowli, stanu biologicznego i warunkéw barwienia, z mniej-
szg lub wiekszg tatwosciag dajgca sie wykaza¢. Hodowle na podtozach ptyn-
nych lepiej sie do tego nadajg, niz na podtozach statych, ale udaje sie bar-
dzo tadnie uzyskac¢ zabarwienie biegunowe przez dozyciowe zabarwienie bak-
teryj z gornej, nieco podeschtej, czesci agarow skosnych zapomoca 1'5-owej
zieleni malachitowej wodnej. Jako dowod, ze (wbrew twierdzeniu Epsteina)
bakterje gramoujemne dajg zabarwienie biegunowe, moga postuzy¢ obrazy
barwienia ujemnego bakteryj zapomoca tuszu, kollargolu, btekitu berlin-
skiego, czerwieni Congo, a zwlaszczacyanahiny, podanej przez nas w. r. 1912-
Zrozniczkowanie bakteryj gramoujemnych, spostrzegane przy tych meto-
dach, jest wynikiem plazmolizy, a moze by¢ stusznie uwazane za negatyw
zabarwienia biegunowego: biegunowe skupienie skurczonego proto-
plastu jest zabarwione w obrazie dodatnim, jasne w obrazie ujemnym;
pusta luka, ktérg opuscit protoplast, jest bezbarwna w dodatnim, zabar-
wiona w ujemnym obrazie (wypetniona czastkami wegla, biekitu lub mie-
szaniny barwikowej). Doswiadczenia z dziataniem roéznych czynnikéw
szkodliwych na bakterje, pokazuja, ze wraz ze $miercig komérki bakteryj-
nej znika jej podatnos$¢ plazmolityczna i zdolno$¢ zrézniczkowania w obra-
zie ujemnym. Wyniki te wskazujg, ze o znoszeniu tego objawu, jako cechy
rézniczkowej, mowy by¢ nie moze — ze pozostaje chyba tylko stwierdzic,
dlaczego pewne gatunki czy grupy bakteryj tatwiej w pewnych warunkach
ulegajg plazmolizie.

Bujwid. Im bardziej bedziemy siega¢ do arsenatu srodkéw chemicznych,
ktére pozwolg nam odrézniaé¢ bakterje, tem bardziej zblizymy sie do prawdy.
Jednym z takich $rodkoéw jest czerwien choleryczna, ktérg udato sie méwcy odkryé.
W pracy z r. 1916 méwca podzielit bakterje na kilka grup w zwiazku z wytwarzaniem
katalazy. Bakterje, zaliczane do grupy pasteureUoz i bakt. dzumy stojg w jednej
grupie, wytwarzajg bowiem takgsama ilos¢ katalazy. Wszystkie paciorkowce, od
chorobotwérczych, az do Bact. acidi lactis, a wiec bakterji pozytecznej, bardzo
rozpowszechnionej, tworzg drugg grupe, nie produkujaca katalazy.

Szymanowski. Zdawatoby sie, ze pasteurella powinna naleze¢ do bakteryj
bardzo wrazliwych, poniewaz daje zmiany biegunowe in vivo. Tymczasem proébki
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krwi, ktére staty po kilkanascie lat, zachowaly jeszcze zjadliwosé. Stad wniosku-
jemy, ze mamy do czynienia z bardzo wytrzymatemi bakterjami.

Eisenberg. Bakterje gramoujemne réznig sie od gramododatnich pewnemi
wiasciwosciami osmotycznemi. Czy ta réznica polega na nieprzepuszczalnosci
ostonki, czy na jej sztywnosci—nie wiemy. Wrazliwo$¢ osmotyczna nie jest iden-
tyczng z wrazliwoscig na inne czynniki szkodliwe. Metoda przechowywania we
krwi ze wzgledu na brak tlenu jest bardzo korzystna dla utrzymania zywotnosci
bakteriji.

Badania nad neosalwarsanem.

Janusz Supniewski.
Zmiany anatomo-patologiczne u krolikow, zatrutych wysokiemi da-
wkami arsenobenzolow.

W Panstwowym Zaktadzie Badania Surowic prowadzone sg badania
nad toksycznoscig arsenobenzoléw, przeznaczonych do sprzedazy na tere-
nie Rzeczypospolitej Polskiej. Badan nad toksycznoscig dokonywa sie na
krélikach, zastrzykujac im dozylnie na 1 kg. zwierzecia 0.2 gr. badanego
preparatu.

Preparaty bardzo toksyczne zabijajg zwierzeta w ciaggu 24 godzin,
z obrazem anatomo-patologicznym krwotocznego gastero-enterytu. Zwie-
rzeta, zastrzykniete preparatami mniej toksycznemi, zyjg diuzszy przeciag
czasu i zdychajg wskutek nekrotycznego zapalenia nerek, przyczem zmiany
umiejscowione sg gtéwnie w kanalikach kretych. Kanaliki te podlegajg naj-
pierw nekrozie koagulacyjnej, a nastepnie zwapnieniu. U krolikéw, ktore
przezyty, w $lad za zapaleniem nerek, nastepuje resorbcja wapna i przerost
tkanki tagcznej podpierajgcej.

W kitebkach Malpigfjiego widzimy stabe tuszczenie sie nabtonka,
a w okresach poczatkowych krwotoki do otoczki Baumana. Z innych orga-
néw znajdowano zmiany jeszcze w watrobie. W paru przypadkach za-
uwazono tluszczowg degeneracje watroby, a dos¢ czesto watrobe zastoj-
nowa. W wypadkach tych okazato sie, ze kroliki z watrobg, zmieniong pato-
logicznie w skutek coccidiozy albo sttuszczong wskutek cigzy, sa bardziej
wrazliwe na dziatanie preparatéw. Znajdowano jeszcze wybroczyny krwawe
do pecherzykéw ptucnych. W systemie nerwowym centralnym zmian wie-
kszych nie zauwazono.

Emilja Helmanowa.
O wptywie arsenobenzolu na tezenie krwi.

StwierdziliSmy bardzo wyrazny wplyw neosalvarsanu na tezenie krwi.
Doswiadczenie, zrobione in vivo na kréliku, ktéremu wstrzyknieto roztwor
KYu-go neosalvarsanu, w ilosci 2 ccm. na kilo wagi, wskazuje, ze krew jego
nie tezeje nawet po uptywie 3 dni. Postugujac sie metoda Bordeta i De-
lange'a, zmieniona przez Hirszfelda i Klingera, badaliSmy wplyw neosal-
varsanu na trzy skiadniki, odgrywajgce podstawowsg rolg w tezeniu krwi,



— 278 —

mianowicie na: cytozym, serozym i trombine. Neosalvarsan, zmieszany
z cytozymem, jako tez z serozymem, w przeciagu 15 minut op6znia znacz-
nie tezenie krwi; 0,1 ccm. salvarsanu w rozcienczeniu 0,075%, zmieszane
podczas 15 minut z 0,1 ccm. cytozymu, nie wywotuje tezenia nawet po
uptywie 18 godzin. Ta sama ilo$¢ neosalvarsanu, zmieszana z trombing,
opéznia tezenie krwi w sposéb nieznaczny, co pozwala przypuszczaé, ze
neosalvarsan niszczy cytozym i serozym, albo paralizuje wytwarzania sie
trombiny. Badalismy tez role sktadnikéw neosalvarsanu. Anilina, nitropfje-
nol, oxyphenol, arsenjan sodu i rongalit nie wywieraja zadnego wptywu na
tezenie krwi. Kwasy nitroarsanilinowe i niiroxypljenoarsenowe uniemozli-
wiajg réwniez tezenie. Kwas arsenilinowy nie wywiera zadnego wptywu,
kwas nitroarsanilinowy przeciwnie, przeszkadza tezeniu, co dowodzi, ze
grupa hitro jest przyczyng tego zjawiska. Réznice w sposobie dziatania
kwasu nitroxypfrenyloarsenowego i oxypfjenylarsenianu sodu potwierdzajg
te hypoteze. Neosalvarsan bardziej hamuje krzepniecie krwi, niz inne po-
chodne arsenobenzolu, trzeba wiec przypuscié, ze i inne czynniki moga tu
odgrywac role.

O zjawisku d’Herelle’a.

B. Feigindwna i J. Supniewski.
Przyczynek do badan nad istotg zjawiska Twort-d’Herelle’a

W sprawie istoty czynnika litycznego (bakterjofagéw) istniejg dwie
t,eorje:

1) teorja zywego zarazka (d'Herelle).

2) teorja zaczynu, wytwarzanego przez same bakterje i tkanki (Bor-
deti Ciucait. d.).

Praca nasza miata na celu rozstrzygniecie zagadnienia, czy zjawisko
d’Herelle'a jest spowodowane przez zywy, samodzielny zarazek. W tym celu
zrobiliSmy dwie proby: probe na katalaze i probe na redukaze. Tkanki i ko-
morki Swiata roslinnego i zwierzecego posiadaja pewne zaczyny, miedzy
ktéremi katalaza, a szczegdllnie redukaza, spotykajg sie prawie zawsze.
Do préby na katalaze uzywali$my Bowody utlenionej, a do préby na redu-
kaze I°/@Mwodnego rozczynu biekitu metylenowego. Czynnika litycznego
uzywaliSmy przesaczonego, w miesigc po jego przygotowaniu, a to dlatego,
zeby mie¢ zupetng pewnos$¢, ze niema w nim szczep6w odpornych. Jako
kontrole stuzyty hodowle bakteryjne w buljonie, zywa i zabita. Obie te
proby daty rezultat ujemny: tylko w probéwkach z zywa zawiesing woda
utleniona rozszczepiata sie natlen i wode i biekit metylenowy sie odbarwiat.
Probdéwki z bakterjofagami i zabitemi mikrobami tych reakcyj nie doznawaty.

Wiemy, ze stezenie jonéw wodorowych sie zmienia w zaleznosci od
wzrostu mikrobéw: do probdéwki z buljonem o okreslonem Ph, dodalismy
pewng ilos¢ czynnika litycznego; postawiliSmy probowke w cieplarce;
po diluzszym czasie — stezenie jonow wodorowych pozostato bez zmiany.



*Nastepnie czynnik lityczny (bakterjofagi) poddawali$my wyparowaniu
i ekstrahowaniu w przeciggu dwuch godzin w aparacie Soxtleta: po tem
dwugodzinnem ekstrahowaniu okazato sie, ze pozostato$¢, rozpuszczona
w buljonie, nie zatracita swych wiasnosci litycznych i, dodana, do Swiezej
buljonowej hodowli, rozpuszczata jg z jednakowsg sita.

Brak zmian w Ph, brak kat&lazy i redukazy, wyniki ekstrahowania
w eterze, a wreszcie zdolno$¢ rozpuszczania sie czynnnika litycznego w ace-
tonie i alkoholu (Kahestlima) pozwalaja nam twierdzié¢, ze zjawisko d'He-
rell'a nie jest wywotane przez zywy samodzielny zarazek.

Azeby stwierdzi¢, czy jest to zaczyn, a ewentualnie, jakie sg jego wia-
snosci, przesaczyliSmy starg buljonowg hodowle pratkéw Sfriga. Przesacz,
dodany do $wiezej hodowli, rozpuscit takowag poczatkowo niezupetnie, ale
po kilku pasazach otrzymalismy zupelne przeswietlenie buljonu. Czynnik
lityczny, otrzymany ze starych hodowli, w niczem sie nie rézni od bakterjo-
fagéw, otrzymanych przez d' Herelle'a z katu ozdrowiencéw, lub z wysigku
leukocytowego Bordeti Ciuca. Przeto twierdzimy, ze czynnik ten jest wy-
twarzany przez same bakterje, ze bakterje rozpuszczajgc sie, wytwarzajg
pewng ilos¢ tego czynnika, i tem tylko mozemy wyttomaczy¢ brak lizy za-
bitych bakteryj, bez wzgledu na to, w jaki sposéb zostaly zabite. Tem tez
ttomaczy¢ mozemy, ze zawiesina zywych bakteryj w soli fizjologicznej nie-
zupetnie sie rozpuszcza, gdyz, jak wiadomo, czes$¢ bakteryj w soli fizjolo-
gicznej ginie.

B. Feigindwna.
0 zmianach biochemicznych szczepu Shiga pod wptywem czynnika
litycznego Twort-d'Herell’a.

Do pracy uzywatam szczepu Shiga, sprawdzonego pod wzgledem bio-
chemicznym i serologicznym.

Jako pozywka stosowany byt buljon o Ph 8'3 — 8'4. Zawiesina bakte-
ryjna zawierala 300 — 500 miljonéw bakteryj w 1 cm3 Do 10 cm3zawie-
siny tych pratkbw w buljonie, dodawatam jedng lub dwie krople czynnika
litycznego (bakterjofagow).

Po 6 — 8 godzinach w temp. 37° nastepowato zupeine przeswietlenie
buljonu; po kilku dniach — zmetnienie. Szczepy, ktére wyrastajg w takjch
warunkach, sg odporne na czynniki lityczne. Otrzymatam kilka takich
odpornych szczepéw, rézniacych sie od normalnego szczepu Shiga witasci-
wosciami serologicznemi i dzialaniem na cukry. Jeden z tych szczepéw
posiadat nastepujace cechy.

Byta to hodowla bardzo Sluzowata, koloru biatawego, nieprzezroczysta.
Czynnik lityczny nie rozpuszczat jej. Pod wzgledem morfologicznym byt to
pratek nieruchomy, gramoujemny; zakwaszal laktoze, dekstroze, mannit,
maltoze, dulcit, lewuloze i arabinoze; nie zakwaszat saccharozy, raffinozy
i inuliny. Wytwarzat gazy. Czerwienit serwatke lakmusowg i mleko z lak-
musem. Mleko $cinat po 48 godzinach. Posiany w 1%-€ wodzie peptono-
wej, dawat odczyn indolowy. Zelatyny nie peptonizowat. Nie rdst na aga-



rze, na ktérym poprzednio rdst pratek Shiga, na agarze t. zw. ,,vaccine" (Coli
natomiast doskonale sie rozwija na agarze, na ktorym przedtem Nesnie
pratek Sbiga.), Pod wzgledem serologicznym zadnym zmianom nie
ulegt, gdyz zlepiat sie z surowicag wielowarto$ciowg anti-Shiga do wyso-
kosci miana.

Préba Castellaniego data nastepujace wyniki: surowica wielowarto-
$ciowa anti-Sbhiga, po'nasyceniu szczepem normalnym Shiga, danego od-
pornego szczepu nie zlepiata, nasycona natomiast szczepem odpornym —
zlepiata nawet normalny szczep Shiga. Tym odpornym szczepem, zacho-
wujacym sie pod wzgledem serologicznym, jak normalny Sbiga, z ktérego
powstat; pod wzgledem biochemicznym jednak zmienionym zupeinie —
uodpornitam krdlika, zastrzykujagc mu kilkakrotnie, w odstgpach 4— 5 dni,
do zyly usznej, zabitag hodowle danego szczepu.

Surowica krélika, uodpornionego tym odpornym szczepem, ma naste-
pujace wiasnosci:

1) jest antylityczng, to znaczy zobojetnia czynnik lityczny.

2) zlepia normalny szczep Shiga do ‘/sso >szczep odporny do V53M,
przytem aglutynacja ze szczepem Sbiga ma charakter grudkowaty, a ze
szczepem odpornym — obtoczkowaty. Préba Castellaniego data nastepu-
jace wyniki: surowica, nasycona szczepem odpornym, szczepu Shiga nie zle-
pia, nasycona za$ szczepem normalnym — zlepia jeszcze szczep odporny.

3) posiada substancje, wigzagce dopetniacza: proba Bordet-Gengou
z antygenami, szczep normalny i szczep odporny, daje zupeine odchylenie
dopetniacza w obydwuch wypadkach (4- + +)e

4) posiada precypitiny dla szczepu normalnego i szczepu odpornego.

Szczep ten jest mniej zjadliwym dla krolika, niz normalny, przytem
zyje diuzej; przechowany w buljonie po 5 — 6 miesigcach zachowuje
zdolnos¢ do dalszego rozwoju:

Serologiczne wiasnosci naszego szczepu odpornego i wiasnosci suro-
wicy kroélika, uodpornionego danym szczepem, wykazujg dobitnie, ze mamy
do czynienia nie z przypadkowem zanieczyszczeniem, lecz, ze jest to szczep
typu Sbiga, ktéry pod wptywem czynnika ulegt bardzo znacznym zmianom
biochemicznym. Jest to rzecz interesujaca ze wzgledu na uderzajgca wprost
zmiane bakteryj pod wptywem czynnika, usitujgcego je zniszczy¢. Stanowi to
przystosowanie sie do nowych warunkoéw, osiagniecie odpornosci kosztem
zmjany wiasnosci biologicznych. W kazdym razie, zmiana pratkéw Sbiga
podaje w watpliwos¢ calg nasza niezachwiang wiare w stato$¢ cech bioche-
micznych (jedna z podstaw réznicowania szczepow).

Zjawisko wyzej opisane ma niemniejsze znaczenie w badaniach
djagnostycznych, zwilaszcza gdy chodzi o nosicielstwo. Dos¢ czesto (w ka-
zdym razie, w naszej praktyce djagnostycznej zdarzato sie to niejedno-
krotnie) z katébw uzdrowiencéw wyhodowywano bakterje, ktére na cukrach
zachowywaly sie nietypowo, a aglutynacje dawaty dos¢ wysoka z réznemi
surowicami wielowartosciowemi. Prace nad jednym takim szczepem, za-
kwaszajagcym cukry, t. j. zachowujacym sie biochemicznie, jak Coli, i zle-
piajacym sie z surowica wielowarto$ciowg anti-Sbhiga, sa w toku.



Szczepionki zapobiegawcze przeciw wsciekliznie.

Z. Kartowski i J. Dzierzkowski.
Szczepionka karbolizowana przeciwko wsciekliznie.

Od dtuzszego juz czasu starano sie (Fermi, Vansteenbergbe, Heller
i Bertarelli, Mazzei, Rodet i Galavielle, Harris, Cummings i inni) wytworzy¢
szczepionke przeciwko wsciekliznie, ktérg moznaby przesytaé, t. j. ktéraby
byta trwalg, a jednak skuteczng. Préby te nie zyskaty jednak szerszego za-
stosowania praktycznego.

Dopiero w roku 1910 D. Semple otrzymat szczepionke karbolizowana,
ktéra zachowywatla, swe witasnosci w ciggu czterech miesiecy. Stosowat jg
w latach 1912 — 1916 w 22519 przypadkach, w Zakitadach w Birmie
/ Kazauli, ze $miertelnoscia o0gélng szczepionych 0,68%, a uwzgledniajac
tylko europejczykéw, ze $miertelnoscig 0,19%. Semple stwierdzit, ze jakkol-
wiek w cieplocie pokojowej zarazek wscieklizny jest mato wrazliwy na
dziatanie karbolu, ginie jednak w 1%-owym rozczynie karbolu juz po 24 go-
dzinach, w temperaturze 37°. Szczepionka Semple'a przygotowywana wiec
jest z zabitego zarazka, co stanowi najwybitniejszg jej réznice w stosunku
do szczepionek ogdlnie stosowanych. StwierdziliSmy zapomocg posiewow
jej jatowosé, a zapomocag szczepien podoponowych nieszkodliwosé szcze-
pionki, o ile mleczanka byta roztarta bardzo dokladnie. Proécz tatwosci sto-
sowania szczepionki w miejscu zamieszkania pokgsanego, albo w najbliz-
szym szpitalu, zaletami jej sa: jalowos$¢, tatwos¢ dawkowania, a moze
i moznos¢ unikniecia porazen poszczepionkowych, o ile one rzeczywiscie
zalezg od dzialania zywego zarazka szczepionki pasteurowskiej.

Mimo jednak tylu zalet nowej szczepionki, nie jestesmy jeszcze
przekonani o najwazniejszej jej wiasciwosci — o jej skutecznosci. Dane
Warszawskiego Instytutu Pasteurowskiego z ostatnich lat pietnastu, Instytutu
Pasteura, Instytutu w Ljonie, wykazuja, ze przy stosowaniu dawnej szcze-
pionki mozna otrzymac lepsze wyniki.

Celem rozstrzygniecia tego pytania, zwroci¢ sie nalezy do danych
doswiadczalnych.

Rozpoczniemy tez badania nad wystepowaniem wasnosci bakteriobdj-
czych i odchyleniem dopetniacza w surowicy krwi, po uodpornieniu szcze-
pionkg Semple’a i zwykla. Obecnie stosujemy ludziom szczepionke
Semple’a wytacznie w przypadkach, gdy osoba szczepiona, z powodu cho-
roby obtoznej, nie moze przychodzi¢ na szczepienia do Zaktadu. Przypad-
kéw takich mamy jednak niewiele.

Moznaby jednak stosowaé szczepionke Semple’a u koni, bydta i trzody
w warunkach $cistej obserwacji klinicznej.
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Ludwik Hirszfeld i Juija Seydel: O witasnosciach zlepnych szczepéw
durowych, rzekomodurowych i szczepéw odmienca. — Sur les proprietes
agglutinantes des cultures des bacilles typhiques, paratyphiques et Proteus,
str. 139.

Dr. H. Sparrow: Badania doswiadczalne nad durem plamistym. —
Experiences sur le typhus exanthematique, str. 168.

Dr. Z. Szymanowski i L. Szereszewski: Przyczynek do zmiennosci
bakteryj czerwonkowych. — Sur la variabilite des microbes dysenteriques,
str. 201.

Dr. Wtodzimierz Filinski: W sprawie ziarnistych i odtamkowych po-
staci lasecznikéw gruzliczych i w sprawie sposobu ich barwienia. — Sur les
formes granuleuses et fragmentaires et sur les methodes de colorations des
bacilles de la tuberculose, str. 224.

Dr. Marceli Landsberg: Opadanie krwinek a Crise Hemoclasique. —
Sedimentation des glubules rouges et crise hemoclasique, str. 231.

Dr. Med. Ryszard Biehler: Préby szczepienia tragdu na kozach. —
Essais d’inoculation de la lepre aux chevres, str. 235.

Dr. Emilja Helmanowa: Wpltyw pochodnych arsenobenzolu na krze-
pliwos¢ krwi. — Sur 1l'influence anticoagulante du Arsenobenzol, str. 239.

L. Kopc¢iowska: O odczynach Widala i Weila-Felixa w durze powro-
tnym — Sur la reaction de Widal et de Weil-Felix dans la fievre recur-
rente, str. 248.

Dr. Stanistaw Sierakowski: O uodpornianiu drogag pokarmowg. — Sur
la vaccination par la voie digestive, str. 250.

Zjazd naukowy pracownikéw Panstwowego Zaktadu Epidemiologi-
cznego i Panstwowego Zakitadu Badania Surowic w Warszawie, dnia 17
czerwca 1922 roku. — Conference scientifique des collaborateurs de I'in-
stitute str. 254.

Wyktady dla lekarzy. Proszeni jesteSmy o zaznaczenie, ze w czasie
od dn. 2 do 13 listopada r. b. odbedg sie wyklady dla lekarzy w Szpitalu
Starozakonnych na Czystem w Warszawie z demonstracjami chorych. Za-
pisy przyjmuje Sekretarz Komitetu Organizacyjnego Dr. Stanistaw Klejn,
Warszawa, Nowogrodzka 46, tel. 190-88 i 507-09

Za redakcje: Dr. Henryk Raabe. Zeszyt wykonczono 20. X. 1922.
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Znaczenie stezenia jonow wodorowych (HY), '
ilosci pokarmu i stosunku powierzchni hodowli
do jej objetosci w rozwoju wiciowca
Prowazekia (—Bodo) edax.

P odat

Dr. HENRYK RAABE

Docent Uniwers. Jagielloiskiego w Krakowie.

Praca ta wykonana byta w Panstw. Zaktadzie Epidemjol. w Warszawie
w zwigzku z czynionemi probami hodowli pierwotniakéw pasorzytniczych
in vitro. Trudnosci, jakie sie napotyka w takich hodowlach, taczg sie z bra-
kiem blizszych danych, dotyczacych zaleznosci rozwoju pierwotniakéw od
warunkéw otoczenia. Studja w tej dziedzinie sg stosunkowo nieliczne.

Celem tej pracy bylo zanalizowanie, mozliwie dokiadne, wplywu
przynajmniej niektoérych czynnikdw na rozwdj pierwotniakéw, a w pierwszym
rzedzie stezenia jondéw wodorowych. Praca ta dostarczyla
réwniez pewnych wskazéwek, dotyczacych znaczenia pokarmu, stosunku
miedzy wielkoscig powierzchni hodowli a jej objetoscia, wreszcie zna-
czenia temperatury.

Do badan wybrany zostat przedmiot dogodny i stosunkowo tatwy do
hodowania, wiciowiec Prowazekia edax, zyjacy swobodnie w wodach stod-
kich. Pierwotniak ten zblizony jest przytem, pod wzgledem morfologicz-
nym i systematycznym, do wielkiej grupy wiciowcéw pasorzytniczych,
ktére Hartmann obejmuje nazwa Binucleata.

Praca zainicjowana byla poczatkowo przezemnie i kol. dr. L. Anig-
steina. W dalszym ciagu dr. Anigstein przeszedt do badan serologicznych
nad Prowazekia (Anigstein 1921). Zakres badan nad znaczeniem $rodo-
wiska dla hodowli Prowazekia pozostat wytgcznie do mego rozporzadzenia.
Wiele jednak mysli poswieciliSmy wspélnie omawianemu tu zagadnieniu.

Badania wykonane byty w ciggu pétora roku, 1920 — 1921. Musze
tu podkresli¢ jeden moment, ktéry utrudniat w duzej mierze prowadzenie



doswiadczen; byty to warunki, wynikajace z obowigzkéw, jakie cigzyly na
autorze tej pracy, jako na docencie Uniw Jagiellonskiego, mieszkajgcym
w Warszawie. Przerwy w doswiadczeniach, powodowane statemi jazdami
z Warszawy do Krakowa na wykiady, utrudniaty w znacznej mierze
prace.

Wiciowiec, uzyty do doswiadczen, posiada nastepujgce wiasciwosci,
ktére charakteryzujag go, jako Prowazekia edax [Kiibn 1915, Doflein
1916). Jest to pierwotniak gruszkowatego ksztattu, wielkoséci przecietnej
8 — 12 j. na dtugosé, 5 — 7 ( na szeroko$¢, z wyraznym zagietym dziob-
kiem na przednim koncu ciata. Z nasady dziobka wybiegajg 2 witki; jedna
krotsza, dluzsza jednak, niz dlugos¢ ciata, ktéra wiciowiec, posuwajac sie,
wykonywa ruchy przed sobg i druga dluzsza, ktorg ciggnie zazwyczaj za
soba. Witka diluzsza posiada wlasnos¢ przylepiania sie swym kohAcem do
podtoza; wywotuje to charakterystyczny dla Prowazekia ruch drzacy, ktory
umozliwia poznanie tego pierwotniaka na pierwszy rzut oka. Zdolnosé
witki dtuzszej do przylepiania sie jest szczegoélniej korzystna podczas wy-
konywania preparatéw trwatych z Prowazekia, gdyz pierwotniaki te, zabi-
jane sublimatem, z fatwoscia przylepiaja sie do szkietka.

W plazmie wiciowca widzimy w przedniej czesci kilka wodniczek,
w tylnej za$ czesci bakterje, pobrane jako pokarm, i drobne ziarenka Bli-
zej ku przedniej czesci znajduje sie duze karjosomowe jadro i przed nim,
za zycia bardzo stabo widoczny, duzy blefaroplast. Wielko$¢ jadra w oso-
bnikach $redniej miary, w $rednicy 3 - 4 p, blefaroplastu 2 - 3 Na
preparatach utrwalonych, u nasady witek mozna dostrzec dwa ziarenka,
barwigce sie metodg Giemzy na karminowo; s3a to t. zw. ziarenka podsta-
wowe. Wyglad i wiasciwosci wiciowca, uzytego do tych doswiadczen, od-
powiadajg w zupetnosci opisowi i rysunkom, podanym dla Prowazekia edax
przez Kiibna (1915).

Kiibn zaznacza ponadto, ze oprécz form wielkosSci przecietnej, wyste-

puja tez formy kartowate, moggce mie¢ na dlugos¢ 5 — 8 |.. Obserwacje
te mozna najzupeiniej potwierdzi¢, dodac jednak trzeba, ze wystepowaé
tez moga formy wielkosci 25 - 30 p na dilugos$é, a nawet wieksze.

Formy tej wielkosci sg w naturze rzadkie, w hodowlach mych wystepowaty
w pewnych warunkach w obfitosci. Zmienno$¢ w wielkosci osobnikow
w hodowlach, wzietych z natury, jest zazwyczaj znaczna i uderzajaca; za-
zwyczaj wspotczesnie wystepuja postatie wielkie i kartowate. W hodowlach
Prowazekia z jednego osobnika, zmienno$¢ taka, w niezmieniajacych sie
warunkach, nigdy nie wystepuje, natomiast w hodowlach, réznigcych sie
znacznie warunkami, siega wiekszych jeszcze granic.

Systematyczne stanowisko Prowazekia edax traktuje nieco inaczej
Doflein (1916), nieco inaczej Hartmann (1917). Wedtug Dofteina, rodzaj
Bodo (— Prowazekia), wraz z rodzajem Trypanoplasma stanowi podro-
dzine Bodoninae (Biitscbli), a ta znéw, razem z drugg, wielkg podrodzing
Trypanosominae, tworzy rodzine Herpetomonadidae. W systematyce Hart-
manna rodzaj Prowazekia z rodzajem Trypanoplasma tworzy rodzine
Trypanoplasmidae, réwnorzedna do kilku jeszcze innych rodzin, jak Try-
panosomidae, Piroplasmidae, Halterididae i inne i tworzy wraz z niemi



jeden rzad Binucleata—, cechg wspoélng Binucleata jest posiadanie blefaro-
plastu. Zaréwno w grupie wiciowcéw, ktére Doflein uwaza za najblizej
pokrewne Prowazekia, jak i w grupie, w obrebie ktérej stawia Prowazekia
Hartmann, jest to jedyny rodzaj, zawierajacy formy niepasorzytnicze, w sa-
mym za$ rodzaju Prowazekia, jedynym gatunkiem, ktérego sposoéb zycia
niepasozytniczy zostat napewno stwierdzony, jest Prowazekia edax-, mamy
tu ponadto kilka gatunkéw, o prawdopodobnym sposobie zycia pasorzy-
tniczym, jak Prowazekia urinaria w moczu ludzkim, Prowazekia asiatica
w przewodzie pokarmowym cziowieka i inne.

Wszystkie hodowle, wyhodowane podczas doswiadczen, pochodzity
od jednego osobnika Prowazekia edax, odosobnionego w dn.
22 grudnia r. 1920. Odosobnienie poprzedzone zostato prébami hodowli
Prowazekia, wzietych wprost z akwarjow, na réznych ptynnych pozywkach;
bardzo intensywnie rozmnazaly sie one na buljonie konskim, przygotowy-
wanym stale w Zaktadzie Epidemjologicznym do pozywek bakteryjnych,
w rozcienczeniu 5 czesci tego buljonu na 95 czesci wody wodociggowej
(jest to wyciag z 500 gr. miesa konskiego w 1 litrze wody z 1—2%peptonu).

Odosobnienie dokonane zostalo w ten sposo6b, ze cienka wlosko-
watg pipetka przeniostem szereg kropli, minimalnej wielkosci, z hodowli,
zawierajacej prawie wylacznie Prowazekia, na potamane i wysterylizo-
wane w ptomienfu utamki szkietka przykrywkowego. Po stwierdzeniu pod
mikroskopem, ze w kropli rzeczywiscie znajdowat sie jeden osobnik Pro-
wazekia i ponadto nie bylo zadnego innego pierwotniaka, szkietko wraz
z kroplg rzucone zostato do naczynia z 5%-ym buljonem na wodzie wo-
dociagowej, sterylizowanej. Wraz z wiciowcem, przeniesione zostato
nieco bakteryj, ktoére tez rozmnazaty sie i stuzyly wiciowcom za pokarm.
Na 200 prawie hodowli, ktére odszczepitem p6Zzniej od hodowli pierwotnej
i jej pochodnych, zaledwie w kilku razach wystgpito zanieczyszczenie
obcemi gatunkami drobnych wiciowcéw z rodzaju Monas i amebami;
tych kilka hodowli zostalo odrazu z doswiadczenia usunietych; pozatem
hodowle byly stale zupetnie czyste.

Bakterje, ktére sie rozwijalty w hodowlach, byly to ziarniaki z niewielka
domieszkyg laseczek. Wielokrotne wysiewanie bakteryj na agarze z buljo-
nem, dokonywane w ten sposéb, ze kropla z hodowli z wiciowcami byta
rozcierana bagietka na ptytce Petriego z agarem, dato pokrycie catego aga-
ru licznemi drobnemi, peretkowatemi kolonjami ziarniakéw z domieszkg
koto 34 badZz mniej, kolonij laseczek. Pomimo wielokrotnego przeszczepia-
nia wiciowcow z hodowli, w ktérych laseczek niemal juz nie byto, nie udato
mi sie doprowadzi¢ do zupeinego ich usuniecia, jakkolwiek ilos¢ lase-
czek w pozniejszych doswiadczeniach statla sie niemal znikoma. Zresztg
i metoda, jaka musiatem sie tutaj postugiwaé, czestego mieszania
i otwierania hodowli, stykanie sie jej przez zatyczke w butelce z otocze-
niem, uniemozliwiato utrzymanie hodowli na jednym gatunku bakteryj.
Hodowle Prowazekia edax zaktadane byty i prowadzone w nastepujacy
spos6b. Jako naczynie stuzylty butelki plaskie, z dnem o powierzchni
5 X 11 =55 cm2 wysokosci 25 cm., z szyjka o $rednicy 2 cm. Zamykane
byly zatyczkg z waty. Trzymane byly w pozycji stojacej i zgwieraty wtedy,



zaleznie od doswiadczenia, od 500 do 25 cm3ptynu, albo w pozycji lezace
na ptasko i wtedy zawieraly 50 albo 25 cm3 Hodowle trzymane byly
albo w termostacie, zamknietym, ciemnym, w stalej temp. 20 — 21°C
albo w ciemnem miejscu na stole, zawsze tem samem, w zmiennej
temperaturze 15°C—18°C, albo wreszcie w chiodni, w temp. -f 6°C. Jako
pozywka, brany byt wspomniany juz poprzednio buljon, w rozciencze-
niu sterylizowang woda wodociggowg poczatkowo 5 [,-em pézniej réznem,
tacznie do 100"-ego i wyzej (pr. szczegdty str 306). Pozywka stuzyta
droga posrednig (o ile pominiemy mozliwos$¢ odzywiania sie Prowazekia
przez osmoze) wiciowcom; od jej stezenia zalezata ilos¢ bakteryj w hodo-
wli. W naszych doswiadczeniach zwiekszanie sie ilosci bakteryj w miare
zgeszczania buljonu bylo dokiadnie widoczne; podczas gdy pozywki silnie
rozcienczone zawieraly ledwie $Slady bakteryj, pozywki stezone byty niemi
wypetnione. Do kazdej serji doswiadczen uzywany byt buljon, zrobiony
tego samego dnia.

Buljon byt rozciefczany zawsze sterylizowang woda wodociggows.
Butelki, jak roéwniez wszystkie uzywane przyrzady, byly zawsze dokla-
dnie sterylizowane. Na poczatku kazdego doswiadczenia byto Scisle
okreslane i ustalane stezenie jonéw wodorowych. Celem doprowadzenia
kwasowosci bgdz zasadowosci pozywki do pozagdanego poziomu, pozywka
byta zakwaszana kroplami stezonego kw. solnego albo alkalizowana tugiem
sodowym. Wiciowce przy zaktadaniu nowych hodowli, brane byly zawsze
ze starych, mniej wiecej jednakowych, 5—6-cio dniowych, rozwijajgcych
sie na 5—10[,-ym buljonie.

Swieze hodowle zaszczepiane byly w ten sposéb, ze przede-
wszystkiem w starej hodowli oznaczana byla zapomocg hematocy-
tometru ilo$¢ wiciowcéw w 1mm3 nastepnie wysterylizowang pipetka
kalibrowang badz pipetka zwyklg przelewalem tyle cm.3 albo kropli ze sta-
rej hodowli do nowej, zeby w nowej, przy rozcieinczeniu na pozadang ilos¢
ptynu, miec¢ okreslona ilos¢ wiciowcoéw, zazwyczaj 15w 1 mm”~czasem
7i/a albo 30.

Intensywno$¢ rozrodu hodowli mierzona byta iloscig osobnikéw
w 1 mm8 ptynu, w kolejnych dniach doswiadczenia. Obrachunek byt
robiony stale o tej samej porze dnia, co 24 godziny Azeby wyréwnac
zageszczenie wiciowcow w hodowli, ptyn w butelce byt kilkakronie kiécony,
zawsze w jednakowy sposob i, wysterylizowang w ptomieniu pipetka, brana
byta z niego kropla. Kropla taka wystarczata, aby wypeti¢ przestrzen
pod szkietkiem przykrywkowem w hematocytometrze. Przez szybkie prze-
prowadzenie hematocytometru nad ptomieniem lampkispirytusowej, zabija-
ne zostawaly wiciowce, ktore opadaty na podziatke. Zwykly obrachunek,
stosowany przy liczeniu czerwonych cialek, pozwalat na wyciggniecie po-
trzebnych wnioskoéw. Liczenie takie dokonywane byto za kazdym razem,
dla kazdej hodowli 2 albo 3 razy i jako ostateczny wynik brana byta
liczba przecietna.

Stezenie jonéw wodorowych byto okreslane metoda kolorymetryczng;
jako wskaznika uzywatem poczatkowo paranitrophenolu. Okreslenie
tego stezenia tg metoda byto utrudnione, gdyz wymagata ona dos¢ znacznej
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ilosci ptynu, mianowicie za kazdym razem 20 cm3 i ta ilo$¢ zwiekszata sie
jednak w praktyce znacznie. Azeby usuna¢ wplyw wiciowcéw i bakteryj
na wynik, kazda probke wirowatem przy 4000 obrotow na sek. przez
10—15 min; oproécz tego, dla poréwnania robitem zawsze proébe z czerwie-
nig obojetng. Na jednorazowy pomiar potrzeba wiec byto razem koto
50 cm,? Wobec tego, ze rozwoj hodowli, ktére badatem w ten sposob, trwat
koto 3 tygodni, trzeba byto zuzy¢ do 1 litra ptynu. Dos$wiadczenie zorga-
nizowano w ten sposob, ze zatozono roéwnoczesnie 10 hodowli po 250 cm.3
ptynu w kazdej. Plyny te byly codziennie ze sobg mieszane i brane z nich
byty probki do pomiaréw. Dos$wiadczenia a i b z Serji 1-¢ wskazuja, ze
takie operacje nie wplywajg zasadniczo na intensywno$¢ rozrodu wi-
ciowcow.

W drugiej potowie mej pracy, w okres$laniu stezenia jonéw H' korzy-
statem z uprzejmej pomocy p. Jabloriskiego, laboranta Zaktadu, ktéry dla
celow zaktadowych i w zwigzku z pracami, jakie wykonywat réwno-
czes$nie w Zaktadzie D-r Sierakowski, oznaczat bardzo doktadnie codzien-
nie stezenie jondw H-w znacznej ilosci hodowli. Do oznaczania Ph. stuzyty
czerwien metylowa, czerw, bromo-krezolowa, czerw, fenolowa i btekit tymo-
lowy; odbywato sie ono z pomoca komparatora Walpola (pr. opis metody:
Sierakowski 1921). Metoda stosowana umozliwiata robienia pomiaréw Ph.,
przy zuzyciu 1 albo kilku cm3ptynu, co utatwiato prace.

Znaczenie kwasowos$ci bgdz zasadowos$ci $ro-
dowiska dla rozwoju pierwotniakéw opracowywane byto przez szereg
badaczy, jak: Bokorny (1896), Barrat (1904), Peters (1906 — 08), Prowazek
(1910) i inni. Autorzy ci wykazywali wpltyw réznych kwasoéw i zasad na
pierwotniaki oraz granice rozcienczen, w ktérych zy¢é one moga. Peters do-
szedt do wniosku, ze kolejne wystepowanie pewnych gatunkéw pierwotnia-
kéw w hodowli zalezy przedewszystkiem od zmiany w kwasowosci ew. za-
sadowosci srodowiska. Metoda pomiaréw Ph w hodowlach pierwotniakow
swobodnie zyjacych, o ile sadzi¢ moge z dostepnej literatury, nie byta do-
tad stosowana. W pracach nad hodowlg pierwotniakéw pasorzytniczych
in vitro istniejg liczne wskazowki, dotyczace znaczenia kwasowosci albo
alkalicznosci $rodowiska. Pomiaréw Ph dokonywat Ponselle (1920), kto-
ry wykazuje, ze optimum, przy ktérem najszybciej nastepuje podziat Trypa-
nosoma rotatorium, hodowanego in vitro, wynosi Ph = 6'2.

Dla réznych gatunkow bakteryj szereg autoréw, jak Jordan Lloyd,
Cole, Fennel i Fisfyer, Dernby i inni wskazali optima Ph igranice Ph.,
w ktérych moga bakterje te rosngé. Wazny przyczynek do analizy tych
stosunkdéw stanowi praca Sierakowskiego (1922), w ktérej autor dochodzl
do wniosku, ze ,bakterje podczas swego wzrostu wytwarzajg takg koncen-
tracje jonéw wodorowych, ktéra jest dla danego gatunku bakteryj opty-
malng"”, a dopiero, po wytworzeniu tego stezenia najkorzystniejszego, na-
stepuje stopniowe alkalizowanie pozywki.

Na znaczenie stezenia jonéw H' w obrebie tkanek organizméw wie-
lokomorkowych, a w szczegolnosci cziowieka, wskazaly liczne doswiad-
czenia Sorensena i innych badaczéw. Wiemy dzi$, ze dziatanie zaczynéw
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jest zalezne od stezenia jonow H‘, ze stezenie to we krwi jest state i ze
organizm posiada zdolno$¢ regulowania tego stezenia.

W stosunku do Prowazekia edax zagadnienie pracy sprowadzato sie
do kwestyj: 1) w jakich granicach kwasowosci i zasadowosci srodowiska—
wobec takich samych innych warunkéw — zy¢ moga i rozmnaza¢ sie Pro-
wazekia; 2) jakie jest optimum Ph dla danego gatunkuj 3) jak zmiana
i roznice w stezeniu Ph wplywajg na intensywnos$¢ rozrodu wiciowca
i na jego wiasciwosci biologiczne i morfologiczne.

W hodowlach Prowazekia edax stan Ph zalezat od wptywu produktéw
przemiany materji pierwotniakéow i bakteryj. W pierwszych 8 serjach
wplyw tych dwoch czynnikéw jest omawiany razem; w Serji IX-ej zrobiona
jest préba ich rozgraniczenia.

Serja 1 stanowita doswiadczenia wstepne. Obejmowata ona 4 ho-
dowle, z ktérych trzy (a, ¢, d) trzymane byly w pojedynczych naczyniach,
za$ jedna (b) byta wspomniang juz wyzej hodowla, hodowang réwnoczesnie
w 8 naczyniach. Wspélne warunki dla wszystkich hodowli byly: jedna-
kowa ilos¢ ptynu we wszystkich (250 cm.3, jednakowe poczatkowe steze-
nie jonéw wodorowych (Ph -6,8', znamionujace srodowisko stabo kwasne,
dos$¢ powszechnie wystepujace w przyrodzie, jednakowa ilos¢ pierwotna
wiciowcéw, wszedzie 15 osobnikébw w 1 mm3 Pytania, na ktére Serja |
miata odpowiedzieé, byty: 1>Jaki jest przebieg rozwoju hodowli Prowazekia

w temperaturze pokojowej, zmiennej (15° — 18° C). Do tego miata stuzy¢
hodowla, trzymana na stole w pracowni, d. 2) Jaki jest przebieg rozwoju ho-
dowli P. e. w temperaturze cieplarki o 20° — 21° C. — do tego celu miata

stuzy¢ hodowla a, nie roznigca sie co do innych warunkéw od hodowli d.
3) W jaki sposéb na intensywnos$¢ rozrodu wiciowcow wptywa zmiana w ilosci
pozywienia. Podczas wiec, gdy hodowle d i a, jako pozywke zawie-
raly 5%-wy buljon, hodowla c, trzymana, réwniez jak a, w termostacie,
zawierata buljon 10;,-wy. 4) Wreszcie hodowla, trzymana w 8 na-
czyniach, b, miata daé¢ mozno$éé zbadania zmian w stezeniu jondéw
wodorowych podczas rozwoju. Hodowla ta zawierata buljon 5wy i trzy-
mana byta w cieplarce.

Doswiadczenie trwato 35 dni; codziennie ustalana byta we wszystkich
hodowlach ilo$¢ wiciowcéw, metoda podang powyzej, a w hodowli b ste-
zenie jondw wodorowych. Po 35 dniach ilos¢ wiciowcéw byta w hodowlach
bardzo nieznaczna, nie podlegata jednak widocznym wahnieniom ani zmia-
nom; kontrola zostata przerwana,

Wyniki, dotyczace obrachunku ilosci osobnikéw w kolejnych dniach
obserwacji w kazdej hodowli, przedstawiajg: podane zestawienie |
i krzywe na wykresie No 1. W zestawieniu t podane sg ilosci wiciowcow,
obrachowanych w kolejnych dniach obserwacji w 4 hodowlach i suma
tych wiciowcow za czas dni 35. Za dni 23 — 27, w ktérych, z techni-
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ZESTAWIENIE |I.

llos$¢ jednostek dziennych Prowazekia edaxw hodowlach Serji I-szej.
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cznych wzgledéw nie mogtem robi¢ obrachowan, podane sg liczby prze-
cietne z dnia 22-go i 28-go. Suma wiciowcow w kazdej z hodowli wynosi:

w a — 27.242
b — 22.112
» c — 33.525
d — 20.230

Na wykresie Ne 1 w kazdej krzywej na rzednych zaznaczone sg ko-
lejne dni obserwaciji, na odcietych ilos¢ osobnikéw w 1 mm3 Pole, zajete
przez krzywa, wskazuje na sume osobnikéw, ktére obrachowane byly przez
dni 35. Suma ta nie bedzie sumg wiciowcéw, ktére za czas doswiadczenia
powstaly w hodowli, gdyz nie mozemy ustali¢, jak czesto nastepowat podziat,
czy nie byl raz wolniejszy, to znéw szybszy i czy wiec w rachunku ten sam
osobnik nie wystepowat kilka razy albo czy pewnej ilosci nie pominieto.
Sume te moznaby nazwa¢ sumg wiciowcowych jednostek
dziennych, rozumiejac, ze w kazdym dniu obrachowywalismy wiasci-
wie ilos¢ schematycznych jakby jednostek, trwajacych 1 dobe (Pr. ze-
stawienie 1). -

Krzywe na wykresie I-ym pozwalajg da¢ pewng charakterystyke roz-
woju hodowli Prowazekia w warunkach, z jakiemi mieliSmy tu do czynienia.
Zwraca uwage, ze wszystkie cztery krzywe, co do charakteru swego, majg wy-
bitne, wspdélne cechy: wszedzie widzimy, ze hodowla rozwijata sie w ciagu,
pierwszych 3 — 4 dni do$¢ intensywnie i jednostajnie, najstabiej w d
W 3 — 4 dniu nastepuje chwilowe ostabienie (we wszystkich hodowlach),
a potem znéw wzmozenie do dnia 7-go, 8-go. Od dnia 7 — 8
nastepuje powolny i do$¢ rownomierny spadek intensywnosci zycia w ho-
dowli: osobnikéw staje sie coraz mniej, a od dnia 28-go wszystkie hodowle
sg w stanie, ktéory mozna nazwaé wegetacja: ilos¢ jednostek waha sie stale
od 15 do 171 najwyzej.

Blizsza analiza przebiegu krzywych wykazuje, ze w hodowli d intensyw-

nos$¢ poczatkowa rozrodu, w ciggu dni 1—4, byla mniejsza, niz w grupie a,
C, ze rowniez maksimum jednostek dziennych, (w d—maksimum 1890) byto
znacznie mniejsze, niz w a (maksimum 2640), w b (maksimum 2500)
i wc (maksimum 3609) i ze wreszcie ilos¢ ogdlna jednostek dziennych
(w d— 20,230) byta tu rowniez mniejsza, niz w b (22,112), a (27,242)
i ¢ (33,525). Byifa to hodowla, trzymana w temperaturze nizszej, pokojowej
i zmiennej, w przeciwienstwie do hodowli trzech pozostatych.

Co do hodowli, trzymanych w termostacie, zwraca uwage zblizony
bardzo przebieg rozwoju w hodowlach a i b. Obydwie one miaty jako po-
zywke buljon 5j,-wy i pozostate warunki identyczne, oprécz tego, ze b byta
hodowana w 8 naczyniach i ulegata mieszaniu i przelewaniu. Przebieg
tych krzywych wskazuje niewatpliwie, ze mieszanie to nie miato istotnego
wptywu na rozwoj hodowli.

Krzywa € wybiega znacznie w maksimum poza pozostate i réwniez
w o0g6lnej sumie jednostek dziennych; rozréd byl tu intensywniejszy
i ilos¢ wyprodukowanych osobnikéw wieksza. Hodowla ta roéznita sie od
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a i b wieksza zasobnos$cig pokarmowa: rozwijata sie na pozywce
HOXK-€j.

Pomiary Ph w kolejnych momentach rozwoju hodowli daty wyniki
nastepujace. Okresowi najintensywniejszego rozrodu (od dnia 1-go do6-go)
odpowiadato stezenie od 6.8 do 7.2, wiec stabo kwasne, nastepnie obojetne,
az do stabo zasadowego; spadkowi intensywnosci rozrodu — zwiekszanie
sie wskaznika Ph od 7.2 do 7.6, wiec wlasciwosci hodowli coraz bardziej
zasadowe. Przy Ph 7.6 zaczeta sie juz*wegetacja hodowli, ktéra trwata
przy 8.6 — dalsze pomiary nie byly robione.

Serja Il miata odpowiedzie¢ na pytania, jakie znaczenie dla roz-
woju hodowli ma poczgtkowa wysokos¢ Ph. Obejmowata ona 4 hodo-
wle, roéznigce sie jedynie poczgtkowem stezeniem jonow
wodorowych. Hodowla w, ostezeniu 5.6, byla najbardziej kwasna,
n, o stezeniu 6 4, mniej kwasna (kwasniejsza od hodowli a — ¢/zSerji
I-ej — 6.8), b prawie obojetna 6.9 iprawie jednakowo kwasna z hodowlg
d) i p zasadowa, o stezeniu jonéw wodorowych 7.7. Pozostate warunki
bylty wszedzie jednakowe: temp. pokojowa 15—18°C, ilos¢ poczatkowa
15 osobnikéw w 1 mm3 pokarm 5j,-wy buljon.

Zestawienie Il podaje kolejna i ogélng ilos¢ jednostek dziennych
w hodowlach. Wykres ll-gi przedstawia stosunki rozwojowe w hodowlach
tej serji i zestawiony jest w spos6b analogiczny, jak wykre# I-szy.
Doswiadczenie trwalo 32 dni, przyczem w ciggu dni 29—31 byla przerwa.
Od dnia 19-go stan hodowli byt juz w wegetacji, t. zn. ilo$¢ wiciowcow
pozostawata wcigz nieznaczna i jednakowa. W takim stanie wegetacji i tu
obserwacje zostaly przerwane.

Przebieg krzywej b jest naogét zblizony do przebiegu krzywych z wy-
kresu I-go, a w szczegdlnosci zbliza sie do krzywej d; podobne jest nachy-
lenie poczatkowe i ilos¢ jednostek dziennych, wytworzonych w hodowli
za takiz przeciag czasu (w h — 21,261 w ciggu 33 dni, w d — 20,200)
Warunki hodowli h sg tez niemal identyczne z warunkami hodowli d, gdyz
tylko rézni je nieznacznie poczatkowa kwasov.0$¢ (w b Ph — 6.9, w d
Ph = 6.8) Od a rézni je jeszcze temperatura (w b pokojowa 15—18"C, w a
cieplarki 20—21"C).

Hodowle minna wykresie majag krzywe o przebiegu odmiennym od
poznanych dotychczas, a prz.ytem do siebie zblizonym. Sg to hodowle
0 stezeniu jonéw wodorowych znacznie mniejszem, niz poprzednie, wiec
o kwasowosci poczatkowej Srodowiska znacznie wiekszej (w m — stez.
jonéw wodorow. 5.6, w n — 6.4) Szczego6lnie odréznia sie¢ od poznanych

—-dotychczas krzywych, krzywa m (Srodowisko najwiecej kwasne), podczas
gdy krzywa n ($rodkowisko mniej kwasne, niz m, a wiecej kwasne, niz b)
stanowi jakby przejécie miedzy m i bmPrzejsciowe te wiasciwosci krzywej
n widzimy w nachyleniu jej poczatkowem i w jej wysokosci. Cechy chara-
kterystyczne krzywej m (a cze$ciowo i n) bytyby (w poréwnaniu z d i b):
znaczniejsze pionowe podniesienie sie jej poczatkowe, wahanie sie przez
czas diuzszy na tej samej wysokosci, mniejszej niz w maksimum krzywych
d i b>brak jednego wierzchotka, dtuzszy okres spadku. Hodowla ta rozwi-
jata sie wiec w pierwszych chwilach intensywnej, niz d i bi ilo§¢ wytwo-
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rzonych osobnikéw byla wieksza, nie dosiegta jednak intensywnosci maksy-
malnej d i b>a przez czas dtuzszy (od dnia 3-go do 9-go) trwata na osiggnie-
tym przez siebie poziomie. Nasuwa sie tu odrazu mysl, ze wieksza kwaso-
wos¢ poczatkowa spowodowata Ow intensywniejszy rozrdd; ta poczatko-
wa intensywno$¢ odbita sie jednak na intensywnosci pozniejszej. Krzywa
n, jak wspomnieliSmy, zajmuje miejsce posrednie miedzy b i m, pod
kazdym wzgledem: wznosi sie poczatkowo mniej stromo, niz m i wiecej
niz bi siega wyzej niz m i nizej nizb- Pomimo réznic w rozwoju ho-
dowli b>m i n ogdlna suma jednostek dziennych, wytworzonych w tych
hodowlach, byta niemal taka sama (b — przez 33 dni trwania hodowli —
21,261. m — 21,110, n — 19,559).

Sréd krzywych, dotyczacych rozwoju hodowli Prowazekia, jakie mie-
lismy w dotychczasowych doswiadczeniach, wyrézni¢ mozna 2 typy, za-
sadniczo odmienne, odpowiadajgce odmiennym kolejom rozwojowym
hodowli. Jedne z nich (bedziemy je nazywali krzywemi typu ll—a, b, ¢, d, b
czesciowo n) sa wyraznie jednowierzchotkowe, z powoli, mniej wiecej
réwnomiernie, wznoszacemi sie obu bokami, w pierwszej czesci wiecej
stromemi, niz w drugiej. Inny typ (typ Ill) stanowi krzywa m, ktéra wznosi sie
poczatkowo ostrzej, niz krzywe typu ll-go, potem staje sie zgbkowang na
jednej wysokosci, nizszej niz maksimum w typie Il, przez czas dluzszy
i wreszcie, nie tworzac pojedynczego wierzchotka, spada powoli.

Na wykresie H-im znajduje sie jeszcze krzywa p. Reprezentuje ona
hodowle, rézniaca sie pod jednym wzgledem od innych z tej serji i réwniez
od hodowli z serji I-szej: swg zasadowosciag Poczatkowe stezenie jonow
wodorowych w hodowli p jest Pb —7.7.

m — 5,6
n — 6,4
a—d — 6,8
b - 6,9
P - 7,7

Przebieg krzywej p (nazwiemy ja typem 1) pod jednym wzgledem zbli-
zony jest do krzywych typu ll-go: swa jednowierzchotkowoscia; rézni sie od
krzywych obu typéw oméwionych: powolnem wznoszeniem sie poczatko-
wem, mniejsza wysokoscig i predszym spadkiem. Pole, zajete przez te
krzywa, jest zaledwie czescig pola, zajetego przez wszystkie inne krzywe
na tym wykresie (i na wykresie I-szym); ilo$¢ tez jednostek, wytworzonych
w hodowli p, jest znacznie mniejsza, mianowicie 11,205 (pr. zestawienie
I1); w stosunku do hodowli b jest mniejsza niemal 2 razy. Niewatpliwie
mozemy juz na zasadzie tego doswiadczenia wyciggna¢ wniosek, ze wy-
soka zasadowos$¢ pierwotna hodowli (7,7) sta¢ musi w zwigzku ze stabym
jej rozwojem.

Serja Il i IV-ta. Serje te stanowity jedno dos$wiadczenie, ztozone
r 7 hodowli. Zadaniem doswiadczenia byto blizsze zbadanie zagadnienia,
ktoremu poswiecona juz byla serja poprzednia, znaczenia poczat-
kowego stezenia jonow H’

Wspélne warunki w hodowlach tych byly nastepujgce: 250 cm* ptynu
w kazdej, buljon 5wy, ilos¢ pierwotna 7,5 osobnikéw o jednym mm§
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Na wykresie, omawianym obecnie, mamy jeszcze krzywg o charakte-
rze, dotychczas nieznanym, oznaczong liczbg 2. Krzywa Nr. 2 rozpoczyna
sie slabem stosunkowo wzniesieniem poczatkowem, za ktérem idzie
depresja i znowu wzniesienie znaczne, trwajgce przez czas diuzszy; naste-
puje spadek; wzniesienie ponowne pomijam narazie. Krzywa ta ilustruje
rozwéj hodowli o poczatkowej kwasowosci bardzo znacznej i daleko zna-
czniejszej, niz w hodowlach dotad omdéwionych:

hodowla Nr. 2 — stez. jonéw wodor. 4.8.

Rozw0j hodowli, ilustrowany przez krzywa, mozna zrozumiec tylko
w ten spos6b, ze poczatkowo, pod wpltywem zbyt kwasnego srodowiska, byt
on staby; dopiero po 8—9 dniach, gdy kwasowos$¢, wskutek rozmnozenia sie
bakteryj i wiciowcéw, zmalata, nastgpit rozwdj intensywny. 1lo$¢ jednostek
dziennych, wytworzonych w tej hodowli w ciggu 36 dni obserwacji, jest
nieco wieksza, niz w hodowlach, hodowanych réwnoczesnie, Nr. 3
i Nr. 4. ROdznica ta, wobec koniecznej niescistosci obrachunku, nie mia-
faby istotnego znaczenia; zwréci¢ trzeba jednak uwage, ze wchodzi tu
W gre jeszcze garb, wytworzony przez krzywg w drugiej jej potowie.
Wyttomaczenie powstania tego garbu znajdujemy w dalszych doswiadcze-
niach; wskazg nam one, ze wywotujg go specjalne warunki i ze, przy poro-
wnaniu z innemi hodowlami tego cyklu, ilos¢ osobnikéw, wytworzona
w ciggu dni 23 — 28 ponad przecietng z tych dwéch dni, winna by¢
od sumy ogoélnej odliczona.

Krzywa Nr. 2 zaliczymy do nowego typu, ktéry oznaczymy jako typ. IV;
przedstawia ona rozwdéj hodowli o wtasciwosciach odmiennych, niz dotad
omawiane, o $rodowisku wysoce kwasnem (Ph. = 4.8 wobec 5.6 — 6.6,
w typie Il1-im).

Na wykresie Ill-m znajduje sie jeszcze zapoczgtkowana krzywa Nr. 1;
odpowiada ona hodowli Nr. 1, o Ph poczagtkowem mniejszem niz 4.8.
W ciagu kilku dni ilos¢ osobnikéw byta w niej réwna poczatkowej 7.5 do
15; dnia 7-go hodowla wymarta (pr. blizej granice mozliwej kwasowosci
poczatkowej, str. 313).

Wykres 1V ilustruje stosunki w drugiej grupie z tego doswiadczenia,
zawierajacej hodowle, oznaczone numerami 5, 6 i 7. Sa to hodowle o $ro-
dowiskach zasadowych.

Krzywe Nr. 5 i 6 charakterem swym przypominajg krzywe typu 11-go,
wiec a — d if). Krzywa 7, nieco nizsza, zbliza sie pod tym wzgledem do
krzywej p. Poczatkowe stezenie jonow wodorowych w tych hodowlach:

Nr. 5 — stez. jonéw wodorowych 7,0
> 6 a u a 7.3
> A ” ” ” 7,6
Krzywe ilustrujg mniej wiecej w jednozgodny sposob stosunki roz-
wojowe hodowli stabo zasadowych, takich, jakiemi poprzednio juz byly
i a—d. Z tych hodowli Nr. 7, jako najwiecej zasadowa, w rozwoju
swym zbliza sie najwiecej do p., jednakze, pod wzgledem ilosci jednostek
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dziennych, ktore wytworzyly sie w niej, w matym zaledwie stopnju rozni
sie od hodowli Nr. 5i 6 (pr. zestawienie V).

llos¢ jednostek, ktére wytworzyty sie w tych hodowlach jest naste-
pujaca:

hodowla Nr. 2 ilo$¢ jednost. dziennych w ciggu dni 44 — 28,885
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Whnioski bylyby nastepujace;

-Stopien kwasowos$ci bagdZz zasadowos$Sci po-
czatkowej hodowli Prowazekia edax wpt.ywa w wyso-
ki ej mierze na jej rozwdj. W doswiadczeniach
dotychczasowych stezenie jonéw H-badane byto
jedynie w granicach od Ph = 48 do 78; wtych gra-

nicach wiciowce sie rozwijaty. Intensywnos$¢ po-
czatkowa rozwoju hodowli jest najwieksza (w tych
samych ‘innych warunkach) przy stabej kwaso-

wosci, 62 —66. Hodowle, opoczagtkowej kwasowo-
$§ci mniejszej, stabo zasadowe, posiadajg pocza-
tkowy rozwoj stabszy, ale prowadzi on stopnio-
wo do znaczniejszej intensywnos$ci, ktéra jednak
trwa kréotko (krzywa spiczasta, jednowierzchotk o-
wa). Hodowle, o kwasowos$ci poczagtkowej wiekszej,
(mniej niz 62), rozwijajag sie stabo przez dtugi

czas; rozwdj zaczyna sie intensywniejszy, gdy
kwasowos$¢ srodowiska zmaleje. Hodowle, o0 zna-
cznej zasadowos$ci, rozwijajag sie stabiej, niz po-
przednie i—w przeciwienstwie do wszystkich in-
nych oméwionych hodowli —wytwarzaja mniej-
szg ilos¢é osobnikow.

Serja V. Serja ta poswiecona byla dalszemu zbadaniu znacze-
nia jondw H\ Skiladata sie z 4 hodowli zwyklych, w butelkach stojacych,
po 500 cm.3ptynu w kazdej; temp. pokojowa; ilos¢ poczatkowa wiciowcow
7%rw 1 mm.3 buljon 10%-owy; kwasowo$¢ pierwotna 6.5.

Hodowla C, pozostawiona byta witasnemu losowi, hodowle C2, C3i C4,
zalozone w taki sam spos6b jak poprzednia, po 4 dniach postuzyly
do specjalnych doswiadczen. Przebieg rozwoju wszystkich tych ho-
dowli ilustruje wykres V i zestawienie V.

Przebieg rozwoju hodowli C, (za cigg dalszy jej mozemy uwa-
za¢ hodowle C,a; pr. wyjasnienie, str. 303), przedstawia na wykresie
krzywa, oznaczona literami Ci i Cta. Krzywa ta, przedewszystkiem
poczatkowe jej wzniesienie, wskazuje, ze mamy do czynienia z krzywg ty-
pu Il. Jest to hodowla o kwasowosci pierwotnej 6.5, odpowiadajagca wiec te-
mu typowi. llo$¢ jednostek, wytworzonych w hodowli C, (-f C, a) jest nieco
wieksza, niz w innych analogicznych z serji lll-ej: by¢ moze, ze stoi to
w zwigzku z wiekszg zawartoscig pokarmu (10%) albo wiekszg iloscig ptynu
w hodowli (500 cm.3.

Z hodowlami C,, C3i C. zrobione byly nastepujagce doswiadczenia.
Jak wspomniane juz bylo poprzednio, celem przygotowania hodowli
0 roznem pierwotnem stezeniu jonéw wodorowych, do pozywki, doprowa-
dzonej zapomocg dodawania tugu potasowego do zasadowosci koto 7.6,
dodawany byt kroplami kwas solny; stopniujac ilos¢ kwasu solnego, mozna
bylo otrzymaé¢ szereg pozywek o roznej skali zasadowosci i kwasowosci.

2
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Celem sprowadzenia pozywki w ilosci 500 cm.3ptynu od Ph=7.8 do Ph—6.5,
trzeba byto doda¢ 10 kropli 10%-ego kwasu solnego. A ze w rozwoju
hodowli, o poczatkowej kwasowosci 6.5, dochodzito w odwrotnym kierunku
do zalkalizowania $rodowiska, mniej wiecej do 7.8, stad wynikato, ze gdyby
w rozwoju hodowli takiej dodac jej tylez wiasnie kropli 10%-go kwasu
solnego, moznaby utrzymac¢ kwasowos$¢ pierwotng na niezmiennym pozio-
mie. Alkalizacja nastepowata réwnorzednie z wytwarzaniem sie wiciowcow;
w ciggu okresu czynnego rozwoju hodowli przecietnie wytwarzato sie do
30.000 jednostek dziennych wiciowcow. Przecietnie wiec biorgc, w miare
wytwarzania sie 3.000 jednostek dziennych wiciowcow, alkalizacja zwie-
kszata sie w takich rozmiarach, ze mogta jg zobojetni¢ 1 kropla 10%-go
kw. solnego.

Wychodzac z tych obrachunkéw i aby zbadaé, jak bedzie przebiegat
rozwoj hodowli, gdy zachowana bedzie stata kwasowos$¢ pierwotna, do
hodowli C3 byly dodawane krople 10°-go kw. solnego co kilka dni,
w ilosci, odpowiadajacej ilosci wytworzonych jednostek dziennych wi-
ciowcow.

Pierwsza kropla zostala dodana na 4-ty dzien, gdy ilos¢ jednostek,
wytworzonych do tego czasu, wyniosta 2530. Drugi raz dodano 2 krople po
8 dniach, gdy ilo$¢ jednostek, wytworzonych od poczatku, wyniosta 9434;
trzeci raz znowu 2 krople po 11 dniach. Do tego czasu wiec razem do-
dano 5 kropli na 15,072 wytworzonych jednostek dziennych. Pionowe linje
na wykresie V oznaczajg dnie, w ktérych byt dodawany kwas solny. Jak
widaé¢ z wykresu V, krzywa C3 pomimo takiego zobojetniania tworzacej
sie zasadowosci w srodowisku, wskazuje na zanik intensywnosci hodowli:
obniza sie ona tak samo, jak wszystkie dotychczasowe krzywe. Po kazdo-
razowem dodaniu kwasu, badana byla reakcja srodowiska przy pomocy
czerwieni obojetnej. Azeby usunac przypuszczenie, ze ewentualna zbytnia
kwasowos¢ moze powodowac ostabienie rozwoju, hodowla od dn. 11
zostawiona zostata przez 7 dni bez zmiany; spadek od dnia 11-go do 18-go
jest widoczny. Dnia 18-go znowu dodano kw. solnego, w stosunku wszakze
zmienionym, takim, aby jedna kropla wypadta na 4000 jednostek, liczac
wszystkie od poczatku. Wobec tego, ze w 18-ym dniu ilos¢ wytworzo-
nych jednostek dosiegta 23,745 (23,745 :4000 = prawie 6) dodano do
poprzednich 5 kropli jeszcze 1 krople kwasu. Spadek krzywej, zupeinie
réwnomierny, trwat nadal. Wobec tego w dalszym ciggu nie wptywano
juz na zmiane stezenia jonéw wodorowych zupetnie, krzywa jednak sto-
pniowo opadata. Doswiadczenie to niewatpliwie wskazato, ze alkali-
zowanie sie Srodowiska, w miare normalnego
rozwoju hodowli Prowazekia, nie jest jedyna przy-
czyna, ktora powoduje obnizenie sie intensy-
wnoséci tego rozwoju, a wreszcie jego niemal zu-
petne zahamowanie.

Azeby zbadaé, w jakim stopniu wptywaé moze na rozw6j hodowli
zuzycie pokarmu, zrobione zostalo doswiadczenie nastepujace. Jezeli
przypusci¢, ze zuzycie pokarmu powoduje stopniowe ostabienie i wresz-
cie zanik hodowli, to trzebaby przyja¢, ze wytworzenie mniej wiecej






Czynnikiem takim, jak wiemy skadingd, moze byé: nagromadzenie sie
produktéw przemiany materji ptynnych i gazowych oraz brak dosta-
tecznej ilosci tlenu. Doswiadczenie, jakiemu poddane zostaly wszystkie
cztery hodowle w dniach 24 i 25-ym ich trwania, wskazujg na znaczenie
niektérych z tych czynnikow.

W 24-ym dniu trwania hodowli C., odlano cze$¢ ptynu z butelki
po uprzedniem dokladnem jego zmieszaniu, w ilosci 65 cm8 do drugiej
takiej samej butelki. W starej hodowli pozostato obecnie 300 cm3ptynu.
Suma tych dwoch ilosci nie odpowiada pierwotnej ilosci ptynu w hodowli
C., podczas jej zaktadania (500 cm3; ubytek zostat spowodowany przez
stopniowa zatrate ptynu podczas brania prob do obliczen. Butelka z nowa
hodowlg, nazwana C+ b, potozona zostata na ptasko, podczas gdy dawna,
obecnie Ci a, pozostawiona zostata w pozycji stojacej. W dawnej hodowli
mieliSmy obecnie 300 cm3 ptynu przy wysokosci jego 5,45 cm, a po-
wierzchni 55 cm3 w nowej 65,cm3 przy wysokosci 0,32 cm3 a powierzchni
200 cma Stosunek gtebokosci ptynu w obydwu hodowlach przedstawiat
sie jak 5,45: 0,32, czyli prawie jak 17:1. W hodowli starej, Cianie nasta-
pita zasadnicza zmiana w rozwoju; krzywa C.a wznosi sie nieznacznie,
jednak wkrétce znéw spada. W hodowli Ci b nastgpit gwattowny rozrod,
trwajacy kilka dni, osiggajac maksimum w dniu 3-im; wskazuje na to
krzywa Cj b na wykresie. 1lo$¢ jednostek, wytworzonych w 1 mm'] doszta do
4531, liczby, ktérej nie mieliSmy w zadnym dotad wypadku. Po 10 dniach
i ta hodowla przeszta w stan wegetacji.

Z doswiadczenia tego wyprowadzi¢ trzeba wniosek, ze w pier-
wotnej hodowli C., pomimo jej zanikania,
nie brakowato pokarmu dla wiciowcow, ani
stezenie jonéw wodorowych nie byto nieodpo-
wiednie dla rozrodu pierwotniakdédw; zanikanie

hodowli nie byto wiec zalezne ani od braku
pokarmu, ani od zbytniej zasadowosci Sro-
dowiska. Inny czynnik musiat tu odgrywac¢ role,

a byt nim stosunek wielkos$ci wolnej powierzchni
ptynu do jego objetos$ci, wiec tatwos$¢ dostepu tle-
nu do hodowli i mozno$¢ usuwania z niej gazo-
wych produktéw przemiany materji. Po pewnym czasie
nastgpit znéw zanik hodowli; mozna przypuszcza¢, zezkolej czyn-
nikiem, ktory tu wchodzi wgre, staje sie nagro-
madzenie ptynnych produktéw rozpadu. W dniu na-
stepnym (25-ym) zrobione zostaty analogiczne doswiadczenia z hodowlami
Cs, C: i C,. Stosunek objetosci ptynu w tych nowych hodowlach C3, C2b
i C,b do starych C3a, Cra, Qa byt taki sam, jak w hodowlach C4b i C<a.
Przebieg rozwoju tych hodowli ilustrujg odpowiednie krzywe na wykresie
V i zestawienie V. Dajg one wynik zupetnie zgodny z tem, co otrzy-
maliSmy w hodowli c4. Wobec tego, ze w hodowlach Cta— C4a nie
nastgpit wzmozony przyrost, odlanie 65 cm8nie miato widocznego wptywu.
MogliSmy tez, nie popetniajac wielkiego btedu, hodowle te uwazac¢ za
cigg dalszy hodowli C,—CA4.



304 —



— 305 —
ZESTAWIENIE VI

Ilos$¢ jednostek dziennych Prowazekia edax w hodowlach Serji V-gj-
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od nich po 25 cm3ptynu. Jak wida¢ z przebiegu tych krzywych, na rozwoj
hodowli E, i E2 odlanie po 25 cm3 wobec znacznej poczatkowej ilosci
ptynu, zadnego niemal wptywu nie wywarto: widzimy zaledwie nieznaczne
wzniesienie sie krzywych w dniach 19—22-im. Na rozwo6j hodowli E,
odlanie to miato jednak wplyw, gdyz w ciggu dni 18—22 wytworzyla
krzywa E3a dos¢ znaczny garb: wobec mniejszej ilosci ptynu w hodowli
Ej (poczatkowo 250 cm3 odlanie 25 cm3 wytworzylo znaczng rdéznice
w stosunku powierzchni do objetosci i spowodowalo intensywniejszy
rozréd. Garb, wytworzony w krzywej E3, przypomina wzniesienia na krzy-
wych, dotyczacych niektérych hodowli zpoprzednich seryj,np. z serji lll-gj,
hodowli Nr. 2; wzniesienia te mogly by¢ wytworzone i tam przez utrate
znacznej ilosci ptynu, uzytego do mierzen Ph.

Serja VI potwierdza wnioski, jakie wysnuliSmy juz poprzednio co
do znaczenia stosunku powierzchni hodowli do
jej objetosci dla poczatkowej intensywnos$ci
rozwo ju, ktoéra staje sie tem wieksza, im ptytsza jest hodowla; po-
nadto na hodowlach E, — E3 widzimy, ze intensywno$¢ maksymalna
staje sie wieksza w hodowlach gtebszych, wystepuje jednak pozniej,
niz w ptytszych.

Serja VII pozwala pozna¢ doktadniej znaczenie pokarmu dla
rozwoju hodowli Prowazekia edax. Obejmuje ona 16 hodowli, ozna-
czonych liczbami 1—16. Wspo6lne ich wiasciwosci: 25 cm3 ptynu, rozla-
nego ptasko w butelce, o powierzchni 200 cm2 wysokosci ptynu 0,12 cm;
temperatura cieplarki 20—21°C; ilos¢ poczatkowa wiciowcow 15w 1 mm3
Ro6znice polegajg na roznej procentowosci buljonu. Hodowle te zawieraja:

Buljon 300" stanowi zgeszczong pozywke, przygotowywang w Zakta-
dzie Epidemjologicznym, przed zwyklem rozcienczeniem jej woda.

Wykres VII i Zestawienia VII A i B wskazujg na przebieg rozwoju
hodowli. Pozwalajg one na stwierdzenie zwigzku miedzy iloScig pokarmu:
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1) a maksymalng iloscig jednostek dziennych w hodowli, 2) dlugoscia jej
trwania, 3) absolutng iloScig wytworzonych wiciowcéw i wreszcie 4) inten-
sywnoscig poczatkowg ich rozwoju. (Por. Zestawienie VII a).

Najwyzsza maksymalng ilo$¢ jednostek dziennych
znajdujemy w hodowlach Nr. 9 i 8, t. j. zawierajacych 40J, — 50%-owy
buljonj poczawszy od tego stezenia buljonu, zaréwno w hodowlach o wie-
kszem jego stezeniu, jak i mniejszem, ilo§¢ maksymalna jednostek dzien-
nych stopniowo maleje. 1lo$¢ ta, w hodowlach z 40;i,-ym buljonem
wynosi 26,250 jednostek w 1 mm3w 3-im dniu rozwoju (pr. Zestawienie
VIl b), w hodowlach z 50%-ym buljonem wynosi 24,875 jednostek i rowniez
w 3-im dniu. Maksymalna ilos¢ w hodowli z >*~ym buljonem wynosi
1437 jednostek w 5-ym dniu i z 300[,-ym buljonem 2582 w 3-im dniu.

Znaczna ilo$¢ maksymalna jednostek w hodowlach Serji Vll-gj, w po-
réwnaniu z malg iloscia w Serjach poprzednich, odpowiada wynikom,
dotyczacym znaczenia stosunku powierzchni hodowli do jej objetosci,
uzyskanym z doswiadczen Serji VI-gj i V-gj.

Sprawa czasu trwania hodowli musi by¢ traktowana oddziel-
nie w stosunku do hodowli Nr. 1—10 i Nr. 11— 16. Hodowle pierwszej

grupy wymarty:

Nr. 70 - w 11 dni
» 9 — , 10
i. 8 — . 8
. 1,654,321 ,, 7 ,

W drugiej grupie, w ciggu 20 dni obserwacyj nie wymarta zadna z ho-
dowli, jednakze od dnia 8—11-go wszystkie przeszty w stan wegetacji.

Inne tez byly wilasciwosci morfologiczne i fizjologiczne osobnikéw
obu grup w drugiej potowie ich okresu rozwojowego. W pierwszej grupie
wiciowce dorastaty do znacznych rozmiaréw, 25 — 30[J. na dlugosc i ginety
wskutek stopniowej wakuolizacji; w drugiej — rozmiary osobnikéw stawaty
sie z kazdym dniem mniejsze, dochodzity do 5 — JJ na dlugosé, wiciowce
jednak w hodowli nie ginety, cho¢ byly bardzo nieliczne. W hodowlach
pierwszej grupy wiciowce wymieraly, pomimo masowego rozwoju bakteryj.
Przyczyng mogto by¢ dziatanie produktéw przemiany materji, wytwarza-
nych przez bakterje, a ewentualnie zatrucie toksynami z buljonu.
Za przewazajagcem znaczeniem produktow przemiany materji zdaje sie
przemawia¢ nadzwyczaj obfity rozwoj bakteryj i znaczna intensywnosé
poczatkowa, nawet w hodowlach o wysokiej procentowosci buljonu.  Whnio-
sek ten popierajg tez wyniki, uzyskane z serji V, wykazujace, ze zahamo-
wanie rozwoju hodowli, przy nadmiarze pokarmu, zaleze¢ moze od zmian,
jakie w niej nastepujag w miare rozmnazania sie bakteryj i wiciowcow. Przy-
czyng zmniejszania sie osobnikéw i stabego ich rozrodu w drugiej grupie
byt niewatpliwie brak pokarmu.

Z grupy l-szej wyrdézniajgce wiasciwosci posiadaty hodowle Nr. 9i 10.
W tych dwdch hodowlach wiciowce nie dorastaty do tak znacznych roz-
miaréw, jak w hodowlach Nr. 1 — 8, wymieraly jednak réwniez przez wa-
kualizacje; hodowle te trwaly tez najdtuzej $réd grupy 1-szej; bakteryj byla
ilos¢ nieznaczna. Mozna stad wyprowadzi¢ wniosek, ze w hodowlach
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llo$¢ jednostek dziennych Prowazekia edax w hodowlach Serji Vila.
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Maksymalna ilo$¢ jednostek dziennych w hodowlach Serji ViI,

0 buljonie 30— 40Z-ym nastapito najkorzystniejsze wyzyskanie pokarmu:
bakterje nie powstawaty, w stosunku do potrzeb wiciowcéw, w nadmiarze,
a réwnoczesnie wiciowce nie gtodzity sie. Poza temi hodowlami, wszystkie,
zawierajgce buljonu wiecej, niz 401, mialy bakteryj ponad miare, mogaca
by¢ uzyta przez wiciowce, wszystkie, majgce buljonu mniej, niz 30%, byty
hodowlami gtodzonemi.

Absolutna ilos¢ wytworzonych wiciowcéw
moze.by¢ rozpatrywana: w hodowlach Nr. 1 — 10 az do chwili ich wymar-
cia (w ciggu 7—11 dni), w hodowlach pozostatych za okres najintensywniej-
szego ich zycia (do 17-go dnia); okres wegetacji z powodu trudnosci tech-
nicznych nie byt juz brany pod uwage. W hodowlach |-szej grupy naj-
wiekszg ilos¢ absolutng wiciowcéw znajdujemy w hodowli Nr. 9. (60.718 je-
dnostek), Nr. 8(57.956 jedn.) i Nr. 10 (57.340 jedn.), wiec w tych, ktére najle-
piej wyzyskaly pozywke (pr. Zestawienie VII a). W hodowlach, w ktérych
ilos¢ pokarmu byta wieksza, stopniowo malata tez ilos¢ absolutna wytwo-
rzonych jednostek, dochodzgc w hodowli Nr. 1 (3001buljonu) do liczby 5.432.
W drugiej grupie ilos¢ absolutna jednostek, obrachowana za czas 17 dni,
malata w miare zmniejszania sie ilosci pokarmu, dochodzac do liczby 6.351
w hodowli Nr. 16 (¥2]-owy buljon), ponadto osobniki te bylty znacznie
mniejsze, ni z w grupie |-szej.



— 310 —

Intensywnos$¢ poczatkowa w rozwoju omawianych
hodowli byta najwieksza w hodowlach Nr. 7 — 12, a w szczegélnosci
w hodowlach Nr. 8 i 9. Dokiadniejsze ustalenie réznic miedzy temi ho-
dowlami jest niemozliwe. Przyczyng tych trudnosci jest okolicznosé, iz na
wzmozenie sie znaczne intensywnosci poczatkowej miata wptyw przede-
wszystkiem ptytkos¢ hodowli i ten czynnik zacierat w obserwacji wptyw
ilosci pozywienia. Do badan nad intensywnoscig poczatkowag odpowie-
dniejsze sg hodowle, w ktoérych rozwdj z innych wzgledéw nastepuje wol-
niej, wiec glebsze i zawierajagce mniej pozywienia.

Z doswiadczen tych wyptywajg nastepujagce

wnioski. Hodowle Serji VIl mozna podzieli¢ na
dwie grupy: majace matag ilos¢, pokarmu (przy
nieznacznej procentowos$ci buljonu i matej ilosci
bakteryj) i nadmiar pokarmu (przy wysokiej pro-
centowos$ci buljonu). W pierwszej grupie hodo-
wle rozwijajg sie tem stabiej, im mniej jest bak-
teryj, przyczem hodowle nie wymieraja, a prze-
chodzg w stan dfugo trwajagcej wegetacji, obja-

wiajgcej sie w wystepowaniu stale nieznacznej
ilosci osobnikéw, ktéorych rozmiary stopniowo

malejg — hodowle takie uzna¢ musimy za hodo-
wle gtodzone. W drugiej grupie hodowle rozwi-
jajg sie tem stabiej item szybciej wymieraja,

im wieksza jest procentowos$¢ buljonu; wymie-
ranie odbywa sie z objawami zwyrodnienia; przy-
czyng jego zdajag sie by¢ przedewszystkiem pro-
dukty przemiany materji, wytworzone przez ma-
SOwWo rozwijajgce sie bakterje (por.str.307). Hodo-
wle, w ktérych nastepuje najintensywniejszy
rozr6d, przy rownoczesnem wyzyskaniu pokarmu,
sg to hodowle o $redniej procentowos$ci buljonu,
jak w doswiadczeniach Serji Vil-g, 30— 50"-ym.

Serja VIl miata za zadanie sprawdzenie wynikéw, otrzymanych
w Serji VIl przy réwnoczesnej zmianie temperatury, w ktérej hodowle
byly trzymane, na nizszag. Pozwala wigec ona roéwniez pozna¢ wplyw tempe-
ratury na rozwoj Prowazekia edax.

Obejmuje ona tak samo 16 hodowli, oznaczonych liczbami 1— 16.
Wspolne wiasciwosci hodowli 25 cm.3 ptynu, rozlanego w butelce ptasko,
o powierzchni 200 cm.3 wysokosci ptynu 0.12 cm.; temperatura chtodni
6° — 9° C; ilos¢ poczatkowa 15 wiciowcéw w 1 mm.3 RoOznice w procento-
wosci buljonu takie same, jak w Serji VII (pr. str. 306). Wykres VIII i Zesta-
wienie VIII pozwalajg na poznanie rozwoju tych hodowli. Hodowle te

potwierdzajg najzupetniej wnioski, wyprowadzone z Serji VII. | tu réw-
niez najwyzsza ilos¢ maksymalna wystepuje w hodo-
wlach, zawierajgcych buljon 30 — 50%-owy. Najwyzsza inten-

sywnos$¢ poczagtkowa wystepuje w analogicznych hodowlach,



- 311 -
ZESTAWIENIE Villa.

llo$¢ jednosfek dziennych Prowazekia edax w hodowlach Serji VIII.
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ZESTAWIENIE VIHb.

Maksymalna ilo$¢ jednostek dziennych w hodowlach Serji VIII.
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Serja IX obejmuje szereg doswiadczen, majacych na celu poznanie gra-
nic Ph, w ktérych zyé moga hodowle Prowazekia edax. Dla dos$wiadczen
tych szczegdlniej korzystna jest okoliczno$é, ze hodowle, rozlane ptasko,
zawierajace 30 — 50% owy buljon, maja wogéle najkorzystniejsze warunki
i w kilku dniach konczg swoj rozwéj: umozliwia to szybkie przeprowadzenie
doswiadczen.

W serjach poprzednich byto stwierdzone, ze Prowazekia edax moze
sie rozwija¢ o Ph poczatkowem, rownem5.6 $rod kwasnych Srodowisk i 7.7
Srod zasadowych. Celem dokladnego stwierdzenia granicy mozliwej kwa-
sowosci zostal zalozony szereg hodowli o Ph = 4,51 wyzej, w tempe-
raturze 20 — 22° C., przy 25 cm.3ptynu, i buljonie 30% (Serja K.).

Serja K

Z doswiadczen Serji K wynika, ze granice kwasowos$ci,
przy ktorej mozliwy jest rozwdéj Prowazekia edax (w temp. 20 — 22° C.,
w ilosci 25 cm.3 ptynu plasko rozlanego, w buljonie 30%) stanowi Ph = 4.8.

Azeby stwierdzi¢c granice zasadowos$ci, w ktérej
nastepuje wymieranie hodowli, obrachowywane byto
Ph licznych hodowli w dniu znikniecia w nich pierwotniakdéw.

Serje M. i N. obejmowaty razem 18 hodowli o roznem poczatko-
wem Ph, od 4.8 do 9.6. Wspodlne wiasciwosci tych hodowli byty: 25 cm.’
ptynu, buljon 30%, termostat 20 — 22° C

Serje Mi N.



Serja O obejmowata 5 hodowli, majacych to samo stezenie jonow H*
poczatkowe, a réznigcych sie iloscig pokarmu. Warunki wspoélne byty tuta;j:
Ph = 6.8, ilos¢ ptynu 25 cm.3 temp. 20 — 22° C. llo$¢ pokarmu rozna:
300"0 — 150'q — 75% — 50, — 30%. Wyniki otrzymano nastepujgce:

Serja O.

Z tych dwoch doswiadczen wyciaggng¢ mozna przedwszystkiem wnio-
sek, ze hodowle Prowazekiaedax wymierajag przy réznym stop-
niu zasadowos$ci. Przytem hodowle, o wszystkich innych jednako-
wych warunkach, majace nizsze poczatkowe Ph, wymierajg rowniez, jak
sie zdaje, przy nizszym Ph. Réwniez Serja O wskazuje, ze procentowos¢
buljonu ma wptyw na wysokos¢ Ph, przy ktérem hodowla zamiera. Wreszcie
zwraca uwage, ze hodowle o bardzo wysokiej zasa-
dowos$ci, 95— 96, wymieraja przy Ph mniejsze m,
niz byto poczagtkowe.

Azeby zbadaé, czy poza wysoka zasadowoscig niema jeszcze innego
czynnika, ktéry uniemozliwiatby rozwdj, zrobione zostalo nastepujace do-
Swiadczenie. Hodowla, ktéra wymarta przy Ph — 9.0, zostata zakwa-
szona do Ph = 8.6 i zaszczepiona ponownie wiciowcami. W ciggu dwoch
dni  wiciowcéw znales¢ w hodowli nie mozna byto. Na trzeci dzien ta
sama hodowla zostala rozcienczona woda wodociggowsa sterylizowang do
potowy i powtdrnie zaszczepiona nowemi wiciowcami; nastepnego dnia
zjawity sie wiciowce w ilosci 160 w 1 mm.3 lecz na drugi dzien juz wy-
marty. Doswiadczenie to wskazuje niewatpliwie, ze nie jedy-
nie wysokos$é Ph jest czynnikiem uniemozli-
wiajagcym po pewnym czasie rozwdj hodowli.
Jakkolwiek stezenie jondw H' ma znaczenie dla intensywnosci rozwoju, to
jednak poza niem muszg by¢ inne czynniki, lezace $rod produktéw prze-
miany materji, ktére ten rozw6j w pewnym momencie powstrzymujg. Utrzy-
manie sie wiciowcéw po rozcienczeniu hodowli wymartej wodg i ponownem
zaszczepieniu, wskazuje, ze w pewnym, matym zresztg, stopniu, dziatanie
tego czynnika tg drogg moze by¢ zahamowane.

Zjawiskiem, zwracajagcem na siebie uwage, jest zmiana Ph w hodo-
wlach o bardzo wysokiej zasadowosci, 9.1 — 9.6, w miare rozwoju ho-
dowli, w ten spos6b, iz wymieranie nastepuje przy Ph takiem samem, jakie
byto poczatkowo, albo mniejszem, pomimo, iz w ciagu trwania hodowli roz-
réd byt dos¢ znaczny. Mozliwos¢ takiego zjawiska wyjasnia nam nastepu-
jacy protokot, dotyczacy rozwoju hodowli Nr. 17 i 18 z serji M.



Hodowla Nr. 17. Hodowla Nr. 18.

W hodowlach tych nastapito obnizenie Ph zaraz w pierwszym dniu
i to obnizenie umozliwito rozwdj wiciowcow. Obnizenie takie znajdu-
jemy wszedzie w hodowlach, majacych wyzszg zasadowos$¢ poczat-
kowa. Blizszg analize tego zjawiska pozostawiamy do oddzielnej pracy.
Obnizenie Ph w pierwszych dniach hodowli Prowazekia stoi w zwigzku
z faktem, dotyczacym zmian Ph w hodowlach bakteryj, opisanym po raz
pierwszy przez Sierakowskiego (1922). Mianowicie, wedle tego autora, ba-
kterje w hodowlach moga regulowa¢ Ph, zakwaszajac podtoze do stopnia po-
trzebnego do rozwoju. Doswiadczenia, wykonane przezemnie, potwierdzity
stusznos¢ tego pogladu. W doswiadcz. G mamy hodowle samych bakteryj,
stanowiacych pokarm Prowazekia—, odosobnienie bakteryj dokonane zostato
przez zabicie wiciowcow droga ogrzania ptynu do 35° C. W hodowli tej Ph
zmieniato sie w nastepujacy sposob.

Zmiana Ph w hodowli, zawierajgcej same
bakterje, stuzace za pokarm Prow. edax.
Dzieni hodowli 0] 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Ph. 96 85 85 84 89 90 91 91 89 89

W doswiadczeniu H mamy dwie hodowle, z ktérych jedna zawiera
zwyktg kulture wiciowcow z bakterjany, druga tylko bakterje. Warunki
wspolne: 100 cm.3 ptynu, 30°* buljonu, 20 — 22° C, Ph = 8.4.

Hodowla H.
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Doswiadczenie H zdaje sie wskazywaé, ze w pewnym stopniu
i wiciowce majg zdolnos¢ do obnizania zbyt silnej zasadowos$ci Srodowiska.
Sprawa ta musi by¢ jednak jeszcze metodycznie zbadana.

W rozprawie, z ktorg miatem moznos$¢ zapoznaé¢ sie dopiero w trakcie
druku tej pracy, J. H. Bodina (1921), pierwszej, traktujacej, powierzcho-
wnie zresztg, o zmianach Ph w hodowli pierwotniakéw, autor wykazuje
réwniez obnizenie sie Ph w ciggu poczatkowych 3—5 dni rozwoju. Nie
mozna jednak z tych doswiadczen wywnioskowac, czy pierwotniaki, poza
bakterjami, miat® takze wplyw na obnizenie Ph, przytem autor nie wska-
zuje gatunku pierwotniakéw, ktérych uzywat do swych préb.

W sprawie krancowej zasadowos$ci poczagtkowej
$rodowiska, w ktdrem moga rozwija¢ sie Prowazekia edax, ze wzgledéw
technicznych nie mozna byto uzyskaé¢ ostatecznej odpowiedzi, Srodki
kolorymetryczne, ktéremi rozporzadzatem, umozliwialy oznaczenie naj-
wyzszej zasadowos$ci Ph —9,6. Okreslenia wyzszego stezenia jonéw H'
nie miatem moznosci. Jak widzieliSmy i w tej zasadowos$ci wiciowce
rozwijaty sie.

Do wnioskoéw, dotyczacych znaczenia stezenia jon6éw wodorowych,
sformutowanych na str. 299 i 301 dodac tu jeszcze trzeba wnioski naste-
pujace. Granice mozliwej kwasowos$ci dla hodo-
w 1li Prowazekia edax, stanowi Ph —4,8; granicy mozliwej

poczagtkowe]j zasadowos$ci, ze wzgleddéw tech-
nicznych, nie mozna byto oznaczy¢; w najwyz-
szej badanej zasadowos$ci, przy Ph= 96, wiciow-

ce rozwijaty sie. Kohcowe stezenie jonow H
w hodowlach zamartych bywa r6zne, zaleznie od

wysokos$ci stezenia poczagt o wego, a mozliwe,
ze i od innych czynnikéw, przyczem waha sie
zawsze w granicach wysokiej zasadowos$ci (87—
93. Wrozwoju hodowli owtasnos$ciach silnie za-

sadowych nastepuje zawsze zakwaszenie $ro-
dowiska, apoé6zniej stopniowa alkalizacja, przy-
czem zasadowos$¢ koncowa moze byé mniejsza,
niz byta nig poczatkowa. Wreszcie swierdzié
trzeba, ze alkalizowanie sie Srodowiska nie
jest decydujgcym czynnikiem wwymieraniu ho-
dowli.

Literatura,, dotyczagca badan nad znaczeniem pokarmu i produktéw
przemiany materji dla rozwoju pierwotniakéw, zawiera liczne prace w za-
kresie wplywu tych czynnikéw na stan hodowli i na wiasciwosci morfolo-
giczne pierwotniakéw gtodzonych albo zywionych obficie. Wyniki, otrzy-
mane w tych pracach, dotyczace skutkéw obfitego zywienia (R. Hertwig,
Maupas, Calkins, Wallengren i inni), wakuolizacji plazmy i zmiany ksztal-
tow komorki, ,,zwyrodnienia” jej, odpowiadajg wynikom, otrzymanym w na-
szych doswiadczeniach. Woodruff (1912, 1913), Peters (1908) i inni, w ba-
daniach nad znaczeniem ipokarmu i produktéow przemiany materji dla
zycig™hodowli, dochodzg do wniosku, ze decydujgcg role posiadajg pro-
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moukty przemiany, ktére nagromadzone powodujg wymarcie pierwotniakow.
Metodycznie przeprowadzone studja w tym kierunku stanowig prace
J. i T. Viewegerdw (1918 — 21) nad znaczeniem pokarmu dla rozwoju
Colpidium colpoda; znajdujemy tam tez zestawienie catej, niezbyt obfitej
zreszta, literatury w tej dziedzinie. Viewegerowie w pracach swych, obej-
mujacych rézne wiasciwosci hodowli zywionych i gtodzonych, ich krzywe
rozwojowe, tempo podziatu osobnikéw, stosunek do ilosci bakteryj, zmiany
morfologiczne i in., dochodzg do wniosku, ze ,,decydujgcym czynnikiem
w rozwoju kultury jest pokarm, jego ilo$¢ lub braku (J. i T. Viewegerowie
1921). W ostatniej swej pracy (7\ Vieweger 1922) autorowie ci czynig
jednak pewne rozgraniczenie, przypisujac wybitng role gtodowi w hodo-
wlach t. zw. ,trofodynamicznych®, w ktérych ,,gromadzenie sie produktéw
przemiany materji nie ogranicza moznosci wyzyskania pokarmowego pod-
toza... w przeciwstawieniu do hodowli heterodynamicznych, w ktérych,
oprécz powyzszego czynnika, zaznacza sie w wiekszym zakresie szkodliwe
dziatanie produktéow przemianyll Rozgraniczenie to odpowiada temu, ktére
uczynilismy $rod hodowli Serji VII, jednakze doswiadczenia nasze zdajg sie
wskazywa¢ w wyzszym stopniu na ograniczenie znaczenia’ pokarmu przez
produkty przemiany materji, niz mamy to w pracach Viewegerdw. Znacze-
niu wielkosci powierzchni hodowli dla jej rozwoju poswiecone sg w litera-
turze liczne wzmianki. Metodyczne studjum w tym kierunku, jak sie zdaje
jedyne, stanowi praca H. Madrkiewiczéwny (1921). Autorka podaje wyniki,
dotyczace badan nad rozwojem Colpidium colpoda w naczyniach o po-,
wierzchniach ro6znej wielkosci. Whnioski, dotyczace intensywnosci poczat-
kowej rozwoju i maksymalnej ilosci dziennej jednostek, sg analogiczne do
uzyskanych w naszej pracy. Medrkiewicz6wna dochodzi réwniez do wnio-
sku, ze ,mozliwosci rozwojowe pierwotniakow w kulturze, zaréwno jak
i mozliwosci wyzyskania podtoza odzywczego przez wymoczki, zalezg nie
tylko od zawartosci pokarmu w poditozu, ale i od warunkéw wymiennych

ze Srodowiskiem... Ograniczony dostep tlenu, gromadzenie sie produktéw
przemiany materji zatrzymuje w kulturach o matej powierzchni cieczy roz-
woj pierwotniakow — ktadac kres zuzytkowaniu srodowiska odzywczego".

Doswiadczenia nasze nad hodowlami z Serji VII i VIII zdajg sie uprawniac
do rozciggniecia tych wnioskéw i na hodowle o duzej powierzchni cieczy.

STRESZCZENIE.

Z doswiadczen omoéwionych wyciaggng¢é mozna nastepujgce wnioski,
dotyczace znaczenia dlajhodowli Prowazekiaedax stezenia jondw

wjodorowyjch, ilosci pokarmu, stosunku powierzchni
hodowli.do jej objetos$ci i temperatury.
1) Poczagtkowe stezenie jonow H-ma znaczen

dla poczatkowej intensywnosci rozrodu (wyrazajacej sie w ilosci wiciow-
céw, wystepujacych w kolejnych dniach rozwoju hodowli), dla maksymal-
nej ilosci dziennej wiciowcow (stanowigcej najwiekszg ilos¢ dzienng wi-
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ciowcoéw, jaka powstaje w danej hodowli) i dla absolutnej ich ilosci (odpo-
wiadajgcej ogolnej ilosci jednostek dziennych wiciowcow za caly czas trwa-
nia hodowli). Poczatkowa intensywnos$é¢ rozrodu
jest najwieksza w hodowlach (w warunkach: 250 cm.3ptynu = 55 cm.2X
4.5 cm., B buljonu i temp. koto 20°C), majacych stezenie jonéw H- réwne
6,2—6,6. Maksymalna dzienna ilo$¢ jednostek (w tych
samych warunkach) powstaje najwieksza w hodowlach o poczatko-
wem stezeniu jonéw H1lsredniem, przy Ph=6.8-7.0, wiec o reakcji
hodowli stabo kwasnej i obojetnej,” przyczem maksymalna dzienna ilos¢
jednostek wystepuje w hodowlach, rézniacych sie poczagtkowem Ph w roz-
nym czasie, co wplywa na charakter krzywej rozwoju; w hodowlach kwas-
nych dopiero po pewnem zalkalizowaniu siesrodowiska. Hodowle alkaliczne
wytwarzajg najmniejsze maksymalne ilosci dzienne wiciowcow. Absolut -
.na ilos¢ jednostek powstaje mniejsza w srodowiskach silnie alka-
licznych, niz w stabo alkalicznych i kwasnych. Granice Ph, w kto-
rych wogole mozliwy j-est rozwdj Prowazekia edax, siegajg od Ph = 4,8
do powyzej 9,6, przyczem granica maksymalnej poczatkowej zasadowosci
nie zostata oznaczqna. Zmiany, ktérym ulega Ph w miare
trwania hodowli, polegajg w ostatecznym wyniku na zalkalizo-
waniu $rodowiska, przyczem hodowle o poczatkowej wysokiej zasado-
wosci ulegajg wpierw zakwaszeniu; czynnikiem, zakwaszajagcym $rodo-
wisko, sg przedewszystkiem bakterje; udziat wiciowcow w tym procesie
nie zostal stwierdzony. Zakwaszanie to powoduje w rezultacie, ze wy-
mieranie hodowli moze zajs¢ w warunkach mniejszej zasadowosci, niz
a, jaka byla na poczatku jej rozwoju. Zalkalizowanie ostateczne S$rodo-
wiska w hodowli wymierajgcej bywa roézne, zaleznie od stopnia po-
czatkowego stezenia jondéw H°‘; hodowle kwasne wymierajg przy Ph niz-
szem, niz hodowle alkaliczne. Na ostateczne zalkalizowanie Srodowiska
mozliwy jest wplyw jeszcze innych czynnikéw, np. pokarmu, temperatury.
Dane te wskazujag, 2¢ decydujgcym czynnikiem w wy-
mieraniu hodowli (posiadajgcej dostateczng ilo$¢ pokarmu, od-
powiednig temperature i najkorzystniejszy stosunek powierzchni do obje-
tosci) nie jest jej alkalizowanie sie.

2) Ilos¢ pokarmu, wyrazona w doswiadczeniach procento-
woscig buljonu, za ktérg szto réwnolegle zwiekszanie sie ilosci bakteryj,
bezposrednio pobieranych przez wiciowce (o mozliwos$ci osmotycznego zy-
wienia sie Prowazekia edax nie mamy zadnych danych) ma dla rozwoju
hodowli znaczenie nastepujgce. Przy S$redniej ilosci buljonu, jak w wa-
runkach doswiadczenia przy 30"—40"-ym buljonie (w warunkach pozo-
statych : 25 cm.3 ptynu — 200 cm.2X 0.12 cm., temp. 20—22° C., Ph=6.9),
intensywnos¢ rozrodu (wiec intensywnos$¢ poczatkowa, maksymalna i abso-
lutna ilos¢ wytworzonych wiciowcéw) staje sie najwieksza. W miare
zwiekszania sie procentowosci buljonu, a tem samem zwiekszania sie ilosci
bakteryj, intensywno$¢ rozrodu zmniejsza sie stopniowo, przyczem coraz
szybciej nastepuje wymieranie wiciowcoéw, z objawami zwyrodnienia; na za-
sadzie szeregu danych uczyniliSmy przypuszczenie, ze przyczyng zwyro-
dnienia stajg sie przedewszystkiem nagromadzone przez bakterje produkty

&
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przemiany materji. Z drugiej strony, w miare zmniejszania sie ilosci bu-
ljonu ponizej 30*5 nastepuje réwniez zmniejszanie sie intensywnosci roz-
rodu oraz zmniejszanie sie wielkosci wiciowcéw, ktére w stanie wegetacji
{t. j. przy nieznacznej ilosci osobnikébw w 1 mm.’) utrzymuja sie przez czas
dtuzszy; trzeba przypuscié, ze przyczyng takiego stanu hodowli jest jej
gtodzenie sie. Wynika z tych doswiadczen, ze znaczenie po-
karmu dla rozwoju Prowazekia edax jest ograniczone,
i ze intensywnos$¢ rozwoju hod owli nie jest
S§cisle zalezna od ilosci dostarczonego jej po-
karmu.

N"3) Stosunek wielkos$ci wolnej powierzchni
hodowli do jej objetos$ci ma wplyw na ilos¢ maksy-
malng jednostek dziennych, na intensywno$¢ poczatkowa i na czas
trwania hodowli. Im plytsza jest hodowla, tem wyzsza staje sie ilos¢
maksymalna jednostek dziennych, tem predzej wystepuje, tem szybszy
jest rozréd poczatkowy i tem krotszy czas trwania hodowli. Podczas
gdy w hodowli, zawierajgcej 750 cm8ptynu, o glebokosci 13,6 cm3(przy
Ph = 6,9, buljonie 34 powierzchni 55 cm2), wytwarza sie ilo§¢ maksymalna
jednostek w dniu 12-ym, w rozmiarze 2062—w hodowli, zawierajgcej 25 cm3
o gtebokosci 0,12 cm3(o powierzchni 200 cm3i takich samych innych wa-
runkach) wytwarza sie w dniu 4-ym osobnikéw 8000. W hodowli, jak osta-
tnia, jednak z 40%-ym buljonem, wytwarza sie w dniu 3-im osobnikéw 26,250.

4) Temperatura, zbadana wtej pracy tylko przygodnie, ma
znaczenie dla rozwoju hodowli Prowazekia edax w tym kierunku, ze w wyz-
szej temperaturze czas trwania hoc’pwli staje sie krotszy, zas maksymalna
ilo$¢ jednostek dziennych staje sie wieksza. t
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La signification de la concentration en ions

H* de la quantite de la nourrifure et du rapport

de la surface de la culture a son volume dans
le developpement du flagelle

Prowazekia (—Bodo) edax.

Dr. HENRYK RAABE.

agrege de I'Universife du Cracovie.

Les rechercnes de I'auteur portaient sur I'influence des differents
facteurs sur la culture de Prowazekia edax. L’auteur a etudie I'influence
de la concentration initiale en ions H+ l'influence de la quantite de la



nourriture, le rapport entre la surface de la culture et son volume, et ZTin-
fluence de la temperature.

1) La concentration initiale en ions H' (c’est a~dire la concentration
qgue possede le milieu au moment de la mise de la culture) est importante
pour l’'intensite initiale de la reproduction, pour le nombre maximum d’indi-
vidus evolues par jour et pour leur nombre absolu. L'intensite de la culture se
traduit par le nombre des flagelles evolues pendant les journees succesives
devolution de la culture. Le nombre maximum par le nombre le plus grand
d’individus developpes par jour, le nombre absolu — par le nombre total
des flagelles, evolues pendant tout le cours de la duree de la culture.

L’intensite initiale de la reproduction se montre la plus marquee dans
les cultures possedant Ph 6,2 — 6,6 (dans les conditions de 250 ccm. de
liqguide — 55 ccm. X 4,5 cm,. 5% de bouillon et a la temp, de 20° C.). Le
nombre maximum d’ individus evolues par jour sobtient dans les cultures
dont la concentration initiale est de Ph 6,8 — 7, c’est a dire d’une reaction
faiblement acide ou neutre. Ce nombre maximum s’obtient au different
temps dans des differentes cultures, le temps d’apparition du nombre
maximum differe d’une culture a l'autre en dependence de leur Ph initial,
ce que donne une courbe speciale du developpement. Dans les cultures
acides le nombre maximum se produit apres une certaine alcalisation du
milieu; avec le degre de l'alcalisation le nombre maximum et absolu
tombe.

Les limitesvde Ph dans lesquelles se developpe le Prowazekia edax
sont de Ph 48 — 9,6 et au dessus. La limite superieure de la reaction
alcaline ne fut pas determinee.

A mesure que le Prowazekia edax se developpe, le milieu devient de
plus en plus alcalin, mais les cultures dont I’alcalinite initiale est tres elevee
s’acidifient d’abord. L’acidification du milieu est due en premiere ligne
aux microbes qui y pillulent.

Le role des flagelles dans cette action ne fut pas constate.

A cause de Tacidification I’arret du developpement peut avoir lieu dans
une alcalinite finale moindre que celle de la mise en culture. L’alcalinite
finale du milieu dans une culture depend de la concentration initiale en
ions H; dans les cultures acides le developpement s’arrete au Ph moins
eleve que dans les cultures alcalines.

Ces donnees prouvent que l'alcalinisation du milieu (toutes condi-
tions favorables: la temperature, la nourriture, le rapport de la sur-
face a son volume) ne devient pas le facteur decisif d’arret du ds$velop-
pement.

2) La quantite de la nourriture (qui se traduit par le pourcentage du
bouillon et 'augmentation proportionelle du nombre des microbes digeres
par les flagelles) possede pour le developpement de la culture une significa-
tion suivante. La quantite du bouillon etant moyenne comme en cas
d’experience de 30% — 40% (les autres conditions egales a: 25 ccm. de
liqguide = 200 ccm.,X0,12 cm., temp. 20° — 22° C. Ph 6.9) Iintensite du de-



veloppement (c. a d lintensite initiale, le nombre maximum et le nombre
absolu de flagelles) devient la plus prononcee.

A mesure qu’on augmente la quantite du bouillon et de meme le
nombre de microbes — Zintensite de la reproduction diminue de plus en
plus. Le developpement des flagelles s’arrete, precede des phenomenes des
degenerescence, dus probablement a I'accumulation des produits de de-
chet microbiens.

D’autre part la dimunition de la quantite du bouillon au dessous de
30 produit Pabaissement de I'intensite de la reproduction des flagelles et
la dimunition de leur volume, le manque de nourriture en est la cause.

] suit de ces etudes que la nourriture peut devenir nocive pour la
culture des Prowazekia edax et que I'intensite du developpement de la cul-
ture ne depend pas strictement de la quantite de nourriture delivree.

3) Le rapport entre la surface libre de la culfure et son volume
possede une influence sur le nombre maximum d’individus evolues par
jour, sur Tintensite initiale du developpement et sur la duree de la culture.

Les meilleurs resultats s’obtiennent dans une culture peu profonde.

Dans une culture contenant 750 ccm. de liquide, de profondeur
egale a 13,6 cm. (Ph — 6.9, B4 de bouillon., surface — 55 cm.3 le nombre
maximum s’obtient le deuxieme jour et est egal a 2062 individus, dans une
autre culture ne contenant que 25 ccm. et une profondeur de 0,12 ccm.
(la surface egale a 200 cm.2et toutes choses egales d’ailleurs) le nombre
d’individus etait 8000 au 4-me jour. Dans une culture comme la derniere,
mais ayant la quantite de bouillon augmentee a 40%4 le nombre d’individus
est egal a 26,250 le 3-me jour.

4) L’influence de la temps$rature ne fut etudi¢e qu’en passant. On
a observe que dans une temperature plus elevee le nombre maximum par
jour augmente, mais la duree de la culture diminue.

Les explications des diagrammes.

DIAGRAMME 1.
Culture a — bouillon a 5%. temp. 20°—21° C. Culture b — comme a, mise
simultanement dans plusieurs recipients. Culture C — comme @, bouillon a 10%,
Culture d — bouillon a 5/0>temp. 15° — 18°C.

DIAGRAMME II.
Cultures a differentes concentrations primitives en ions d’H" m — 5.6,n —6.4.
b- 69 p - 77

DIAGRAMME IlI.
Cultures a differentes concentrations primitives en ions d’H:Ne 1— moins
que 48 Ne 2 - 48, Ne 3 — 62 Ne 4 — 6.6.












VII.

Wykres VI

Hodowle, o objetosci ptynu 25 cm.8 powierzchni 200 cm.2i gtebokosci 0.12 cm., réznig sie procen-

towoscig-buljonu: Nr. /- 300%, Nr. 2 - 270%, Nr. 3 - 240%, Nr. 4-180%, Nr. 5-150%, Nr. 6 — 75%
Nr. 7- 60%, Nr.8- 50%, Nr.9—40%, M> 10 - 30%, M-. /7 — 20°/0, 7Mr. /2 - 10%, Nr. 13 - 5%, Nr. 14 — 21/2000

Wykres VI

Wr 15— 1%, Nr. /- 1/2% Temp. 20-21° C.

Hodowle, jak w Serji Vil-ej. Temp. 6—% C.

WYKRES VIII.
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DIAGRAMME IV.
Cultures a differentes concentrations primitives enyons d’H: Ne5 — 7.0,
"Ne 6 — 7.3, Ne 7—76.

DIAGRAMME. V.

Culture Ci — milieu devenant de plus en plus alcalin et la nourriture s’epui-
sait. Culture Cz>—quantite de nourriture gardee toujours au meme niveau. Culture
Gb— I’acidite primitive gardee toujours au meme niveau, Ph = 65- Culture Ci —
la nourriture et I'acidite comme celle des deux cultures precedantes. Dans les cul-
tures a etb le rapport entre la surface et le volume relativement a leur rapport
primitif est change comme 28 :17 :1.

DIAGRAMME. VI.
Les cultures different par leur rapport entre la surface et le volume —
£1:£2:e3 = 24116! 1 Les cultures b sont enlevees des cultures precedentes et pos-
sedent 25 ccm. de liquide en 0.12 cm. de profondeur.

DIAGRAMME VII.

Cultures ayant 25 ccm. de liquide, 200 cm. de surface et 0.12 cm. de profon-
deur different par le pourcentage du bouillon. Ne 1—300°0. Ne 2 —270%, Ne 3—240°/0,
Ne 4 — 180%, Ne 5- 150%, Ne 6 — 75%, Ne 7 - 60%, No 8 — 50%, Ne 9 - 407o.
Ne10-30%, Nel1-20%, Nel2 —10%, Nel3 —5%, Neld -24%, Nel5-1%
Ne 16 — i%. Temp. 20° — 21°C.

DIAGRAMME WVIII-
Cultures, comme en serie VII. Temp. 6° — 9° C.



Z Zaktadu Bakterjologicznego Uniwersytetu Warszawskiego
(Dyrektor Prof. R. Nitsch).

Przyczynek do dzialania bakterjobojczego
wody utlenionej.

P odat

Dr. D. RYWOSZ.

Od czasu, gdy A. Sfrmitfrw r. 1869 zwrdcit uwage nm wode utleniona,
jako na $rodek dezynfekcyjny, w piSmiennictwie zjawito sie wiele prac,
podwieconych temu przedmiotowi. Smialo mozna powiedzieé, ze
0 zSdnym $rodku odkazajagcym nie dyskutowano tyle, co o wodzie utlenio-
nej. (Stare pismiennictwo podajg Chamberlain i Fernbach 1892, Traugott
1893, najnowsze: E. R. Croner 1909, A. Miller 1921).

Wode utleniong stosowano lub przynajmniej proponowano do dezyn-
fekcji $cian, ustepéw, naczyn, do odkazania produktéw spozywczych: mleka
kietbasy, do odkazania ran, w chirurgji, ginekologji, dentystyce i kosmetyce.
Z biegiem czasu liczba zwolennikow tego $rodka nietylko nie zwiekszyta
sie, lecz przeciwnie zmalata; przyczyng jest prawdopodobnie to, ze dotych-
czas nie wyjasniono ani sity dezynfekcyjnej wody utlenionej, ani na czem
wiasciwie polega jej dziatanie odkazajagce. Robert ’), Spiro &) i inni po-
daja, ze Ha Oa jest $rodkiem dezynfekcyjnym o slabej sile, natomiast
Chamberlain 3, Houswell 4), a w ostatnich czasach Poulson 5 twierdzg, ze
3°/0woda utleniona oddziatywa co najmniej tak silnie antyseptycznie, jak
rozczyn sublimatu 1:1000. Croner €) stara sie wyjasni¢ te réznice zdan.
Wedtug jego badan sita dezynfekcyjna wody utlenionej zalezna jest od
oddziatywania $rodowiska: najsilniej dziata ona w Srodowisku kwasnem,
stabiej w zasadowem, najstabiej w obojetnem. Jeszcze w wyzszym stopniu
zalezy od cieploty. Jak zobaczymy pézniej, sita ta zalezy takze od gatunku
bakteryj. Co do pytania, na czem polega wiasciwos¢ odkazajgca wody utle-
nionej, to przewaznie, jak podaja Kuster?, Croner, Beck§, Poulson, pa-
nuje poglad, ze tlen, wytwarzajacy sie podczas rozkiadu H2 0 2, jest czynni-
kiem, zabijajgcym bakterje. KUster stara sie uzasadni¢ to przypuszczenie
zapomocg badan nad woda kanalowa. Wiadomo, ze woda kanatowa podlega
czasem samooczyszczeniu; zjawisko to przypisywano réznorodnym wply-
wom, ktore Kiister wymienia w swojej pracy, a mianowicie: 1) wptywowi
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stoinca, 2) ruchowi wody, 3) chemicznemu sktadowi gruntu, 4) faunie,
5) utlenieniu przez powietrze. Kiister badat specjalnie wpltyw powietrza.
Przepuszczat on przez naczynie, w ktédrem znajdowata siejwoda kanatowa,
powietrze. Po pewnym czasie stwierdzat zmniejszanie sie w wodzie takiej
ilosci drobnoustrojoéw, coprawda nieznaczne.

Kiister powotuje sie na fakt, ze ozon jest silnyrrfSrodkiem dezynfekcyj-
y m dzieki swej wiasciwosci oddawania tlenu, i dziatalno$¢ wody utlenionej
poréwnywa z ozonem, przyczem zaznacza réznice: ozon oddziatywa bezpo-
$rednio, H. O. musi by¢ poprzednio rozszczepiona i to wiasnie rozszczepia-
nie wywotuje katalaza, znajdujgca sie w bakterjach. Z tego twierdzenia wy-
nikatoby, ze bakterje same wytwarzajg dla siebie trucizne, co z biologicz-
nego punktu widzenia bytoby niezrozumiate. Oprdcz tego Kiister zapomina,
ze wobec ozonu wytwarza sie tlen atomowy (0O), za$ przy rozszczepieniu
wody utlenionej przez platyne koloidalng albo przez katalaze wydziela sie
tlen molekularny (0.().

Poglad, ze tlen, tworzacy sie podczas katalazy wody utlenionej, dziata
zabdjczo na bakterje, nie zgadza sie ze spostrzezeniami chirurgéw. Honswel
podaje, ze jednoczesnie z powiekszeniem sie sity katalitycznej Srodowiska
zmniejsza sie sita antyseptyczna wody utlenionej. W jednej z ostatnich
swych prac zajmuje sie ta sprawag A. Milller9. Powotujac sie na moja
prace z 1907 r.10 ,,O katalizie wody utlenionej przez krwinki ssakéw",
przypuszcza, ze nie tlen, wytwarzajacy sie podczas katalizy, zabija drobno-
ustroje, lecz sama woda utleniona. W pracy swej dowiodtem, zZe ini silniej
katalizuje pewien gatunek krwinek, tem odporniejszy jest on na dziatanie
Ha02 Z tego wywnioskowatem, ze proces katalityczny jest raczej czynni-
kiem o charakterze ochronnym niz, odwrotnie (jak to przypuszcza Kiister).
Z doswiadczen Millera przytaczam tylkojnastepujace. Jorrts n) wykazat, ze
w $wiezych hodowlach buljonowych bakteryj w samym buljonie niema
katalazy, w starych za$ hodowlach katalaza wystepuje i to im starsza ho-
dowla, tem wiecej katalazy. Miller brat filtrowany buljon ze starych hodowli
b. coli, zasiewat nan pewng ilo$é $wiezych bact. coli, dla kontroli zasiewat
takg sama ilo$¢ bakteryj na swiezym buljonie, poczem zauwazyt, ze w pierw-
szej porcji do zabicia bakteryj potrzeba byto wiecej wody utlenionej, niz
w drugiej. Na zasadzie tego doswiadczenia i innych podobnych, autor wnio-
skuje, ze antyseptycznie dziata nie wytwarzajgcy sie tlen, lecz nierozszcze-
piona woda utleniona.

Zanim jeszcze poznatem prace Millera, zaczatem opracowywaé ten
sam temat poréwnawczo, jak to uczynitem z krwinkami ssakéw. Praca
Marji Rywosz i moja 12 oraz praca Jornsa ustality fakt, ze rozmaite bak-
terje rozszczepiajg w réznym stopniu wode utleniong. Stopien rozszcze-
piania jest dla kazdego gatunku o tyle charakterystyczny, ze Bujwid13
proponuje na podstawie swych doswiadczen wyzyska¢ te wiasciwosé
w celu szybkiego odrézniania bakteryj w czasie epidemiji.

Do badan tu omawianych wybratem nastepujace gatunki drobnoustro-
jow, rbznigce sie miedzy soba wiasnosciami katalitycznemi: stapbyl.
aureus, bact. coli, paratypljus B., typfyus i vibrio cbolerae. W szeregu tym
kazdy nastepujacy gatunek katalizuje stabiej, niz poprzedni.
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. Do probéwek ze $wiezym buljonem lub fizjol. rozczynem NaCl doda-
wane byly bakterje z hodowli na agarze az do wyraznego zmetnienia;
otrzymane zawiesiny bakteryj, po 1 cm3 rozlewano do probéwek, zawiera-
jacych rozne okreslone ilosci H,02. Uzywano wody utlenionej 1%-ej.
Tylko w doswiadczeniach z vyibr. cfjol. dla Scistosci trzeba byto H20 2
rozciencza¢ do 0,3%. Po poétgodzinnem oddziatywaniu wody utlenionej
zawarto$¢ probéwek wylewano na ptytki z ptynnym agarem. Nazajutrz
lub na trzeci dzien badano, wobec jakiej ilosci H20 2ptytki pozostaty jatlowe.
Jednoczesnie dla kontroli brano z tych samych zawiesin bakterje rozcien-
czone w stosunku 1:1000, 1:100,000, 1 :10,000,000 wylewano na 3 ptytki
z ptynnym agarem i nazajutrz lub na trzeci dzien liczono ilo$¢ kolonij.
Podaje tu wynik doswiadczenia z Stapbyl. aureus. Wzieto kilka probdwek
z HD 2, ktérych zawarto$¢ roéznita sie tylko o 0,1 cm8 wody utlenionej.
Do kazdej probdéwki dodano 1 cm3zawiesiny bakteryj. Wobec 5,3 cm3H20a
ptytka pozostata jalowa, wobec 5,2 cm3wyrosty pojedyncze kolonje. Licze-
nie wykazalo w 1 cm3 zawiesiny 6,5 miljardéw bakteryj. Okazuje sie, ze
8 mgr. wody utlenionej zabija miljard bakteryj. Tym sposobem zbadano
i inne gatunki; dla bact. coli potrzeba 2,1 mgr. H2 2 na miljard bakteryj,
paratypb. B. — 1,4 mgr., dla typbm 0,85 mgr., dla yibr. cfrolerae 0,44 mgr.
Zestawiajgc te dane o odpornosci wymienionych bakteryj z danemi o sile
katalitycznej tych gatunkéw wedtug pracy Marji Rywosz i mojej otrzy-
mujemy tablice nastepujgca:

Jak widzimy, istnieje réwnolegtos¢ miedzy silg katalityczng a iloscig
wody utlenionej, dziatajagca zabojczo na bakterje. Ta rdéwnolegtos¢ nie
jest jednak zupetna. Tak np. bact. coli katalizuje 3 — 4 razy silniej, niz
paratyphus B., a do zabicia miljarda bact. coli potrzebna mniej, niz po-
dwojna ilos¢ H20 2 Moze to by¢ zalezne od ciezaru wilasciwego tych
drobnoustrojéw. Dla okres$lania sity katalitycznej wazono bakterje, dla
okres$lania za$ stopnia bakterjobdjczosci wody utlenionej liczono je.
Aby sie przekonaé, ze rozmaita odpornos¢ wzgledem H.O. zalezna jest od
obfitosci katalazy, a nie ewentualnie od charakteru substancyj rozmaitych,
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badatem bact. coli w warunkach tlenowych i beztlenowych. Jak w po-
przedniej pracy 1), tak i teraz przekonatem sie, ze beztlenowa hodowla,
mjako nie wytwarzajagca katalazy, jest znacznie mniej odporna na H:0., niz
tlenowa.

Wystarcza 0,3 mg. H.0. dla zabicia 1 miljarda beztlenowych bact.
coli.,, czyli drobnoustroje te sag 8—10 razy stabsze niz tlenowe. Z prac
Millera i naszej mozemy wnioskowaé, ze nie tlen, wytwarzajacy sie przy
katalizie zabija bakterje, lecz nierozszczepiona H.O..

Chciatbym zwro6ci¢ uwage lekarzy na stosunek vibr. cfrolerae.6o
H.0.. Jak wykazaliSmy w swoim czasie, metwiki stabo katalizuja woda
utleniong. Obecnie przekonatem sie,' ze réwnolegle z tem odpornosé ich
wzgledem H.O. jest bardzo staba Proponowatbym wyzyska¢ te wiasci-
wos¢ dla celéw leczniczych. Moznaby przemywac kiszki chorych na
cholere, zamiast entereklizmg Cantaniego, 03wy wodg utleniong. H.O:
iw tem stezeniu jest wedtlug danych Koberta dla ustroju zupenie
obojetna, z drugiej za$ strony wystarcza do zabicia vibr. cl)ol. Jezeli przy-
pomnimy, ze woda utleniona dziata nie tylkobakterjobdéjczo, lecz jak wyka-
zujg prace Sieberowej i Loewenstejna’S), niszczy rowniez i toksyny, to
mamy jeszcze jeden powdd do przypuszczenia, ze lawatywy z wody utlenio-
nej moga okazaé sie pozyteczne. W kazdym razie leczenie takie byloby
absolutnie nieszkodliwe, korzy$¢ zas moze okaza¢ sie znaczna. Propo-
nowalbym przemy¢ wpierw kiszki 100—150 cm3 0,3% H.O., nastepnie
wla¢ 200—300 cm3H:, . tego samego stezenia i pozostawi¢ ptyn na 20—30
minut (0,3% mozna otrzymac¢ przez 10-krotne rozcienczenie wody utle-
nionej zwyktej). Do rozcienczonej woda przegotowang wody utlenionej
nalezatoby doda¢ kwasu octowego do v2o0 lub ¥3; N., poniewaz w kwasnym
odczynie woda utleniona oddziatywa silniej i nie tak fatwo rozszczepia
sie na wode i tlen, czyli dtuzej utrzymuje sie, jako H.O-, co dziata wiasnie
zabojczo na bakterje i na toksyny. Przemywanie moznaby powtarzac.
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Aus dem bakteriologischen Institut der Universitat in Warschau.

(Direktor Prof. R. Nitsch).

Zur Frage der bakteriziden Wirkung von
Wasserstoffsuperoxyd.

von Dr. Rywosz.

Verschiedene Bakterien besitzen in verschiedenem Grade die Fahig-
keit, H-O. zu spalten. Verf. untersuchte das Verhaltnis zwischen der
Empfindlichkeit verschiedener Bakterien und ihrem Spaltungsvermogen.
Um eine Milliarde von Staphylococus aureus abzutoten, sind 8 mgr. H 3
notwendig, bei B. Coli 2,1, bei B. Paratyphus B 14, bei Typhus 0,85, bei
Cholera 0,3 bis 0,4 mgr. In derselben Reihenfolge fallt auch die kataly-
tische Kraft der Bakterien: bei Staphylococcen am starksten, bei Cholera
am schwachsten. Die Versuche sprechen dafiir, dass bei Bakterien,
ahnlich wie dies Verf. fri‘iher fiir Erythrocyten nachgewiesen hat, der Ka-
talase eine Schutzwirkung zukommt. Die grosse Empfindlichkeit der Cho-
lerabakterien gegen Katalase lasst die Anwendung von Wasserstoffsuper-
oxyd in 0,3/o Losung bei Cholerakranken als Klysma angezeigt erscheinen.



Z pracowni do badan nad tyfusem plamistym
(Dyrektor Prof. Dr. R. Weigl).

Doswiadczenia nad zdolnoscig aglutynacyjna
surowic ogrzewanych.

P oda't

Dr. LUDWIK FLECK.

. Zdolnos¢ aglutynacyjna surowic zmienia sie pod wplywem ogrze
wania bardzo rozmaicie. Niektére surowice aglutynacyjne zachowuja ja
nawet po zagotowaniu, w rozcienczeniu 1:10, nad wolnym plomieniem
mimo zmleczenia, inne natomiast tracg ja juz przy 70°C.

Zalezy to nietylko od rodzaju antygenu i zwierzecia, ale od categ”jp
szeregu innych czynnikéw. Zmiana, ktora sie dokonywa w surowicy ogrze-
wanej, dotyczy, po za stratg miana aglutynacyjnego, takze samego prze-
biegu aglutynacji. Okolicznosci te czynig juz z gory nieprawdopodobnem.
aby zmiana ta polegata tylko na przemianie pewnej ilosci aglutynin w t. zw.
aglutynoidy (Eisenberg i Volk, A. Wassermann).

W literaturze serologicznej nie brak jest prac doswiadczalnych nad
tem zagadnieniem. Badania Eisenberga i Volka, Joosa, Schellera, Picka.
Rodelli, Widala i Secarda i in. nie dotycza jednak tej strony zjawiska,
ktérg zajatem sie w tej pracy, mianowicfe zaleznosci zmian surowicy
od wartosciowosci jej i od rozcienczenia, w ktérem jg ogrzewano. Ponadto
poprzestawali ci autorzy na jednorazowem ogrzewaniu surowicy, nie
uwzgledniajgc kolejnych zmian podczas kilkakrotnego ogrzewania.

Badania niniejsze przeprowadzone byly na 20 réznowartosciowych
surowicach kroélikéw, swinek i ludzi (ty. abd., Xu>, Sfliga—Kruse, ty. ex—
cztow.)> ktére ogrzewatlem, w rozcienczeniach od 1:10 do 1=2560,
w ciggu 1h kolejno w temperaturze od 65°C do 80°C, w niektorych wy-
padkach do 100°Cv Aglutynacyj zrobionych byto razem ponad tysiac,
wszystkie makroskopowe w rurkach. Stezenie zawiesiny pratkowej byto
wszedzie jednakie.

! Il.  Zdolno$¢ aglutynacyjna surowicy, a w szczeg6lnosci surowicy
ogrzewanej lub zmienianej w inny sposéb nie j est dostatecznie scharakte-
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Do oznaczenia stopnia aglutynacji uzywatem nastepujacej skali:
+ zupetna aglutynacja,
+ §l bardzo drobny $lad opalizacji z zawieszonych bakteryj, wi-
doczny tylko w odpowiedniem Swietle,
+ H-—-wiekszo$¢ bakteryj zaglutynowana,

+ — potowa ”
R mniejszos$¢ ,
4| $lady aglutynacji

— zupeiny brak aglutynacji.
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Z surowic tych, ktorych miano jest jednakie, kazda bezsprzecznie
ma inng zdolno$¢ aglutynacyjng. Porownac¢ je najlatwiej przez wykre-
Slenie krzywych aglutynacji, ktére mozna otrzymac, oznaczajgc na osi rze-
dnych stopien aglutynacji wedlug podanej skali, a na osi odcietych kazdo-
razowe rozcienczenie. Krzywe, otrzymane tg drogg mozna poréwnywac
i analizowa¢, a przedewszystkiem wykazujag one pewne typy powtarzajg-
ce sie.

I1. Surowice ogrzewane aglutynuja inaczej, niz nieogrzewane. Naogo!
aglutynacja odbywa sie wolniej, dochodzi szczytu dopiero na drugi dzien.
Ktaczki sg mniejsze i opadajg wolno. Podobnie zmniejszona jest chwytnos¢
(aviditas) starych surowic *).

Surowice ogrzewane znacznie czesciej aglutynujg niezupetnie, niz
surowice $wieze, a ma to rézne przyczyny.

Normalna krzywa aglutynacji (patrz tabl. I.) skilada sie z ramienia
poziomego, potozonego na wysokosci +, i z ramienia zstepujgcego,
nachylonego pod katem wiekszym od 45° a mniejszym od 90°, przecho-
dzacego przez 2—3 rozcienczenia.

TABLICA Nr. 1

Typ surowicy nieogrzewanej

Linja grubsza: Surowica krélika Nr. 3 (Xio).
Linja ciensza: Surowica ludzka Nr. 2404, odcz. Weila.

Krzywe algutynacji surowicy ogrzewanej skiadajg sie albo z dwoch
ramion, krotkiego poziomego na wysokosci + i diluzszego zstepujacego,
nachylonego pod katem mniejszym od 45°, przechodzacego przez 4—8 roz-
cienczen; jest to typ pierwszy (pr. tabl. IL.).

Innego rodzaju krzywa surowicy ogrzanej sklada sie z trzech ramion:
wstepujacego, przechodzacego przez 2—A rozcienczenia, poziomego na
wysokosci + lub nizej i zstepujacego, jak w krzywej poprzedniego typu.
Ramie wstepujagce dowodzi obecnosci zjawiska zahamowania, ktére uste-

‘9 Paltauf 1913 str. 586. Pojecia aviditas uzywa sie w kilku réznych
znaczeniach: 1) szybkos$ci wigzania, 2) trwato$ci wigzania, 3) szybkos$ci wypa-
dania ktaczkéw, 4) zupetnosci aglutynacji. Tu tylko uzycie 1) i 3).

4
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puje w wiekszych rozcienczeniach w zupetnosci lub czesciowo. Jest to typ
drugi (Ha i llb; pr. tabl. 111).

TABLICA Nr. 2.

Typ surowicy,’ogrzewanej L

Linja grubsza: Surowica krdélika Nr. 3 (Xio) ogrzewana przez lh przy 7NeC.
Linja ciensza: ” ” . ” w o 15°C.
Linja przerywana: ,, ” ” ” . » 80°C

TABLICA Nr. 3.

Typ surowicy ogrzewanej Il.

Linja grubsza: Typ lla); Surowica krélika Nr. 2 (ty. abd.) ogrzew. przy 70° C.
Linja ciefnsza: Typ llbs » » (ty.'abd. stara) ogrzew. przy 70° C.

Wreszcie trzeci typ krzywych (pr. tabl. IV.) aglutynacyjnych surowic
ogrzanych skiada sie z dwuch ramion, jak typ pierwszy, z tg jednak réznica,
ze ramie poziome nie lezy na wysokosci +, ale nizej. Mamy tu réwniez
zjawisko zahamowania, nie ustepujace jednak w sposéb widoczny, mimo
rozcienczania surowicy.

We wszystkich trzech typach krzywych zdarza sie czesto przy koncu
zstepujagcego ramienia krotkie ramie poziome, najczesciej na wysokosci
,»S1“ idace przez 2, najdalej przez 3 rozcienczenia (pr. tabl. IL.).
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Surowice stare wykazujg krzywe aglutynacyjne mniej lub wiecej zbli-
zone do krzywych surowic ogrzewanych. Z krzywych tych wynika wiec
przedewszystkiem:

1) Poniewaz ramie zstepujgce jest stale silniej nachylone i prze
cigga sie przez 4—8 rozcienczen, zamiast przez 2—3, jak w surowicy nie-

TABLICA Nr. 4.

Typ surowicy ogrzewanej Il

Linja grubsza: Surowica kroélika Nr. 5 (Xio) ogrzew. przez 85 min. przy 70° C.
Linja ciensza: Ta sama surowica po 145 min.

ogrzewanej, wiec zupetnos$¢ aglutynacji cierpi w wyzszym stopniu, niz
zdolnos$¢ aglutynacji wogole (patrz tabl. II).

Ostatnie $lady aglutynacji wystepujg nieraz prawie bez zmian, mi-
mo 2, 4, a nawet 8-krotnego rozcienczenia surowicy i dochodza do tego
samego rozcienczenia, w jakiem ta sama surowica aglutynowata w $ladach
przed ogrzewaniem. Zjawisko to wystepuje najwybitniej przy wysokowarto-
Sciowych surowicach.

2) Istnienie typu l-go dowodzi, ze strata miana niezalezna jest jedy-
nie od powstawania aglutynoidéw, gdyz w krzywych tego typu niema
zadnego zahamowania, mimo nieraz duzej O9traty miana (patrz takze tabl.
V i VI). Typ ten dowodzi dalej, ze strata na zupetnosci aglutynacji rowniez
nie zalezy jedynie od powstawania aglutynoidéw. Krzywe takie dotyczg
gtéwnie surowic matowartosciowych.

V. Utrata zdolnosci aglutynacyjnej surowicy po ogrzaniu jest stale
tem mniejsza, im wieksze byto rozcienczenie, tw ktérem surowice ogrze-
wano. Po nastepnych ogrzewaniach tej samej surowicy straty sg stosunko-
WO coraz mniejsze. Ogrzewanie ma wiec pod tym wzgledem ten sam wptyw,
co rozcienczanie.

Surowica wysokowartosciowa traci znacznie wybitniej, niz niskowarto-
Sciowa i, po pewnym szeregu ogrzewan, miana ich moga by¢ prawie réwne,
nawet jesli poprzednio jedno wynosito n, p. 1:16000 +, a drugie 1:1600 4-.

Surowica niskowarto$ciowa zachowuje sie wiec wobec wysokowarto<
Sciowej jak rozcienczona.



Surowica, w ktdérej powstato w pewnej temperaturze zjawisko zaha-
mowania, traci znacznie mniej na swej zdolnosci aglutynacyjnej, niz odpo-
wiadatoby to stratom jej w temperaturze nizszej. Czasami towarzyszy po-
jawianiu sie zahamowania zysk miana. Zysk miana podczas ogrzewania
obserwowatem wielokrotnie (pr. Scheller.).

TABLICA Nr. 5.

Zahamowanie zmniejsza sig, rownocze$nie miano podnosi sie.

Linja grubsza: Surowica krélika ty. abd (stara) ogrzewana przy 75° C.
Linja ciensza: Ta sama surowica, po ogrzewaniu przy 80" C.

TABLICA Nr. 6.

Zahamowanie zmniejsza sie, rownocze$nie miano opada.

Linja grubsza: Surowica krélika (ty. abd.) Nr. 4 ogrzewana przy 75° C.
Linja ciensza: Ta sama surowica, ogrzewana przy 80° G

Pojawienie sie zahamowania dziata wiec réwniez tak, jak rozciencze-
nie surowicy.

Surowica, otrzymana przez uodpornienie ogrzewanemi bakterjami
(40 — 50 min. w 65° C) jest mniej wrazliwa na ogrzewanie, niz surowica
otrzymana zywemi pratkami. Ma ona ponadto szerszy zakres dziatania od
tej drugiej, gdyz aglutynuje ogrzane bakterje prawie rownie dobrze, jak nie-
ogrzane. Do podobnych wynikéw doszedt Joos.



Strata zdolnosci aglutynacyjnej surowicy podczas ogrzewania jest wiec
.mniejsza, jesli: 1) ogrzewamy surowice w wiekszem rozcienczeniu, 2) jesli
byta juz ogrzewana, 3) jesli jest matlowartosciowa, 4) jesli tworzy tatwo
aglutynoid, 5) jesli antygen byt ogrzewany. Scheller, twierdzi, ze zachowa-
nie sie surowicy podczas ogrzewania zalezy rowniez od zjadliwosci anty-
genu, o czem zresztg nie mogtem sie przekonac.

V. Powstawanie zjawiska zahamowania aglutynacji nie jest przywia-
zane do pewnej statej temperatury. W surowicy Ty. abd. powstaje ono w tem-
peraturze 60° — 65° C. po - h, jesli ogrzewaniu poddano surowice nieroz-
cienczong, albo w temp. 70uC po 1 h, jesli wysokowarto$ciowg surowice
przed ogrzaniemJIO razy rozciehnczy¢, albo w temp. 80° C. po 1 h, jesli takg
sama surowice 100 razy rozcienczyc.

Im mniejsze jest rozciefnczenie surowicy, im wyzsze jej miano, iim
starszg jest surowica, tem obfitszy powstaje aglutynoid i w nizszej tem-
peraturze.

Nierozcienczona surowica, wysokowartosciowa (X,9 — krolik) data
aglutynoidy po 85 minutach ogrzewania w temp. 70° C; taka sama niskowar-
tosciowa dopiero po 145 minutach.

Surowica, wykazujaca zjawisko zahamowania, moze mimo to w wiek-
szem rozcienczeniu catkowicie aglutynowac¢ (pr. krzywe typu ll-a).

Rozcienczenie ogrzewanej surowicy, przy ktorem tworza sie agluty-
noidy, nie jest identyczne z najwiekszem rozcienczeniem, w ktérem zaha-
mowanie jest jeszcze widoczne, lecz jest zawsze mniejsze. Np. surowica
krélicza Nr. 4 (ty. abd.), ogrzewana w rozcienczeniu 1:10 w temp. 75° C.,
wykazuje zahamowanie aglutynacji az do rozcienczenia 1:320, a ta sama
surowica, ogrzewana w rozcienczeniu 1:100, nie hamuje aglutynacji ani
w rozciencz. 1:100, ani 1:200.

Podczas dalszego ogrzewania surowicy, zawierajgcej ciato hamujace,
znika ono i to tem predzej, im pézniej i im mniej obficie wystapito. Znika-
niu temu towarzyszy' czasem zysk miana: kilkakrotnie obserwowatem to
przy surow. kroliczej X19 dwukrotnie przy starej surowicy kréliczej
ly. abd. (patrz tabl V).

VI. Opisane zjawiska nie wyczerpujg wszystkich zmian, dokonywujg-
cych sie w surowicach ogrzewanych. Ro6zne ,indywidualne®zmiany w nie-
ktorych surowicach nie zastuguja na opisanie. Natomiast musze zanoto-
waé, iz wielokrotnie skonstatowatem, ze matowarto$ciowe surowice, ktoére
w 70° C. stracily zupelnie zdolno$¢ aglutynacyjng, po dalszem ogrze-
waniu do C. zyskuja ja napowrét, coprawda niecatkowicie ($Swinka,
Ty. abd.).

VII. Najprostszem wytlumaczeniem obserwowanych zjawisk bytoby
przyjecie, ze strata zdolnoscfaglutynacyjnej jest proporcjonalna do stezenia
jakiego$ czynnika, ktorego ilo$¢ decyduje o wartosciowosci surowicy,
zmniejsza sie podczas ogrzewania i przez rozcienczanie, a takze podczas
powstawania ciata hamujgcego.

Czynnikiem tym mogtyby by¢ hypotetyczne aglutyniny. W takim razie
przyjelibySmy, ze w ogrzewanej surowicy ulegajg aglutyniny uszkodzeniu,
proporcjonalnie do swego stezeniaA



Uszkodzenie to jest tem szybsze, im wyzsza jest temperatura, ale
w zasadzie odbywa sie i w zwyktych temperaturach pokojowych, a nawet
w lodowni. Stad pochodzi, ze stare surowice zachowujg sie po latach,
jak ogrzewane.

Uszkodzenie to polega: 1) Na zmianach we wszystkich lub w wie-
kszosci aglutynin, dzieki czemu zmienia sie ich chwytnos¢ (aviditas).
2) Na dalej idacych zmianach w pewnej czesci aglutynin, dzieki ktérym
miano spada mimo, ze zjawisko zahamowania nie wystepuje. 3) Na two-
rzeniu sie z pewnej ilosci aglutynin aglutynoidéw (t. j. czastek ciata hamu-
jacego) tem tatwiej, im wieksze jest stezenie aglutynin podczas ogrzewania.
Aglutynoidy te ulegaja jakim$ dalszym zmianom i to tem predzej, im
mniej ich byto.

Przynajmniej jedna z wyliczonych pod 1) 2) i 3) zmian aglutynin
jest odwracalna, co ttomaczytoby pojawianie sie zysku miana (pr. tabl. V).

Zjawisko wiekszej odpornosci surowic, otrzymanych przez uodpornie-
nie ogrzanym antygenem, skianiatoby do przyjecia zdania Stronga, ze
w sktad aglutyniny wchodzi pewna ilos¢ mniejszych aglutynin cze$ciowych
(Partialagglutinine) o réznej cieptotrwatosci. Sktadu takiego dla Ty. abd.
dowodzit Joos.

Przyczyny réznicy miedzy typami I-b i Ill, a typem W-a moznaby
szuka¢ w wiekszem powinowactwie (powinowactwo w znaczeniu trwatosci
wigzania, w odro6znieniu od chwytnosci, oznaczajgcej szybkos¢ wigzania
i wypadania) aglutynoidéw tych pierwszych typéw. W takim razie naleza-
toby przyja¢, ze,powinowactwo to jest rézne, zaleznie od warunkéw, bo
surowica wytworzona tym samym antygenem moze naleze¢ do réznych
typow, zaleznie od wartosciowosci i wieku lub ogrzewania.

Wszystkie te regutki posiadajg naturalnie tylko mnemotechniczne zna-
czenie, bo pojecia aglutyniny i aglutynoidu, jako czastek ciata aglutynuja-
cego i hamujacego, sg tylko symbolami, ktore, podobnie jak pojecie po-
winowactwa, nie moga juz zgoéry rozstrzyga¢ na korzys¢ chemicznej teoryi
aglutynacji.

Co do najwazniejszej, bo zawsze wystepujacej cechy surowic ogrze-
wanych, mianowicie zjawiska, ze zupeitnos$¢ aglutynacji cierpi w wyzszym
stopniu, niz zdolno$¢ do aglutynacji niezupeinej, to ono wiasnie wychodzi
poza ramy teorji chemicznej.

Ze zmniejszeniem bowiem stezenia czynnych aglutynin, musiataby
albo rownomiernie opadac zupetnos$¢ aglutynacji i zdolno$¢ do aglutynaciji
niezupeinej, albo tez, w wypadkach powstawania ciata hamujgcego o wie-
kszem powinowactwie, aglutynacja zupeina bylaby wogoéle niemozliwa, a spa-
dek stopnia aglutynacji dawatby krzywe zasadniczo ré6zne od podanych.

Podane zas typy mogliby$smy jedynie otrzymaé, gdybysmy przyjeli, ze
powinowactwo aglutynoidoéw, jak i aglutynin, bywa rézne, nawet w tej sa-
mej surowicy i zmienia sie przy rozciefnczaniu i ogrzewaniu.

Mojem zdaniem, przemawia to raczej za fizykalng niz chemiczng
naturg zjawiska aglutynacji i hamowania.
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Du laboratoire des recherches sur le typhus exanthematique.
Prof. Dr. R. Weigl.

Recherches sur le pouvoir agglutinant des
serums chauffes.

Par le Dr. LUDWIG FLECK.

L’auteur a accompli environ 1000 agglutinations des serums dif-
feramment dilues, chauffés jusqu’a la tem. de 65°— 80° C. En se basant
sur ces experiences l'auteur a trace des courbes representant le degre
du pouvoir agglutinant du serum chauffe en differentes dilutions. Les cour-
bes represented quelques types, qui reviennent souvent, d’on peut tirer
les conclusions suivantes:

1) La disparition du titre ne dépend pas seulement de I'apparition
du corps inhibitant.

2) La totalite de I’agglutination souffre par le chauffage davantage
que la capacite a Tagglutination incomplete.

3) La destruction du pouvoir agglutinant par le chauffage est
inversement proportionelle au degre de la dilution du serum, a son
titre primitif et a la facilite avec laquelle se forme le corps inhibitant.



4) L’antigene chauffe donne des serums moins sensibles a la temg
rature.
u» 5) L’apparition du phenomene de I'inhibition de Tagglutination n’est
pas liee a une temperature determinee, au contraire son apparition est plus
rapide dans le serum moins dilu¢, dans le serum auutre plus eleve et
plus age.

On peut se servir comme d’un moyen mnemotechnique d'une regie
a peu pres juste, c. a d. que les aglutinines dans le serum chauffe disparais-
sent proportionellement au degre de leur concentration.



Cholera azjatycka w wojsku na obszarze
wojennym w roku 1920—191

P odat

Dr. STANISLAW SASKI.

Pierwszg pewng wiadomos$¢ o szerzeniu sie cholery ws$réd ludnosci
cywilnej w Rosji i na Ukrainie oraz w szeregach armji rosyjskiej, podczas
kampanji wojennej w r. 1920, otrzymat Szef Sanitarny Naczelnhego Dowddz-
twa w dniu 21 wrzesnia 1920 r. od Szefa Sanitarnego armji, operujacej
na Wotyniu. W kilka za$ dni po6zniej wojska nasze, zajmujgc Lide, zna-
lazty sie juz na terenie, objetym przez epidemje. Dnia 30 wrzes$nia otrzy-
mano w Nacz. Dow. wiadomos$¢ o szerzeniu sie cholery wsréd ludnosci
cywilnej m. Lidy oraz powiatu Lidzkiego. Prawie réwnoczes$nie wplyneto
zgtosz”ie pojedynczych przypadkéw cholery wsrod mieszkancow Grodna
oraz kilku wsi okolicznych, jako tez wsréd jencow bolszewickich, znajduja-
cych sie na tym terenie. Rozpoznania postawione byly na zasadzie obja-
wow klinicznych, gdyz wobec braku pracowni na miejscu przeprowadzenie
badan bakterjologicznych bylo poddéwczas niemozliwe. Juz w pare dni
po otrzymaniu wiadomosci o przypadkach cholery na obszarze wojennym
mianowicie w pierwszych dniach pazdziernika, stwierdzono pierwsze przy-
padki tej choroby w szpitalach wojskowych warszawskich (na Grochowie
i przy ul. Czerniakowskiej) wsrod zotnierzy i jefcow, przybylych z obszaru
wojennego.

Na teren, toczacych sie w roku 1920, walk cholera azjatycka zawle-
czona zostata bezsprzecznie przez oddziaty armji rosyjskiej, wsréd kto-
rych grasowata z wiekszem lub mniejszem natezeniem, o czem $wiadczyty
zar6wno zeznania jencow lekarzy, jak w znaczniejszym jeszcze stopniu
obecnos$¢ chorych na cholere zotnierzy, pozostawionych w naszem reku
przez cofajgca sie armje rosyjska oraz wielka liczba nosicieli metwikow
cholery wsréd jefcow. Zarazeniu ulegty gtéwnie, jezeli nie wylgcznie,
czesci poinocne terenu operacyjnego, mianowicie powiaty Grodzienski,
Wotkowyski i Lidzki. W pow. Grodzienskim gtéwne ognisko znajdowato sie
we wsi Wierciliszkach, oddalonych o 7 kim. od Grodna, w ktdrej urzadzony
byt przez wojska rosyjskie szpital prowizoryczny dla zotnierzy, chorych na
cholere. Wobec braku zarzadzen ochronnych, ze szpitala tego cholera
tatwo mogta sie rozszerzy¢ na okoliczng ludno$¢ cywilng. W powiatach
Wotkowyskim i Lidzkim zanotowane byty przypadki cholery wsrod ludnosci



cywilnej m. Wotkowyska, Mostéw, Lidy oraz kilkunastu wsi w poblizu
potozonych. Wedtug relacji lekarzy oddziatéw, operujacych na péinoc
i pétnocny wschéd od Lidy, w miejscowosciach tych cholery wsroéd lu-
dnosci cywilnej nie stwierdzono.

W armji, zajmujacej Matopolske Wschodnig, czes¢ Wotynia i Podola,
przypadkéw cholery nie zgloszono. Na obszarze etapowym tej armiji,
mianowicie w Pyszkowcach pod Buczaczem, bylo kilkanascie przypadkow
cholery wsréd ludnosci cywilnej, ktére jednak zachorzen w wojsku nie
spowodowaty.

W armji, roztozonej na Polesiu, w oddziatach frontowych réwniez przy-
padkéw cholery nie spostrzegano, w etapie natomiast, mianowicie w Brze-
Sciu n./B., zdarzaty sie przypadki cholery, o ktérych mowa bedzie nizej.

W armji, zajmujacej Grodzienszczyzne, zanotowano ws$réd zoinierzy
tylko 2 przypadki cholery. Pierwszy dotyczyt kanoniera K M., ktéry
zachorowatl w Grodnie w dniu 8 pazdziernika, drugi dotyczyt szeregowca N.
z oddziatu rozlokowanego w Sokoétce, ktéry jako chory nie na cholere
przybyt do Biategostoku w dniu 29 pazdziernika i przeszediszy przez stacje
zborng, umieszczony zostat w szpitalu wojskowym. Objawy cholery wy-
stgpity u niego 2 listopada. Poniewaz w oddziale, z ktoérego przybyt N.,
przypadkoéw cholery zaréwno przedtem, jak potem nie spostrzegano, nalezy
przypuscié, iz zarazit sie on poza oddziatem w drodze z Soko6tki do Biate-
gostoku, lub, co pewniejsza, w Biatymstoku na Stacji Zbornej albo juz
w szpitalu. Dokladniejsze dochodzenie epidemjologiczne w przypadku
tym przeprowadzone nie bylo. n

Najwieksza liczba przypadkéw cholery zanotowana byfa w oddziatach
armji, operujgcej w powiecie Lidzkim, a zatem w okolicy najbardziej przez
epidemje nawiedzonej. Pierwszy przypadek cholery w tej armji stwierdzo-
no wkrotce po zajeciu przez nig rejonéw zakazonych, mianowicie w koncu
wrzesnia. Nastepne przypadki, ogétem w liczbie 42, przypadajg na 1-szg
dekade pazdziernika. Po dniu 10/X nowych przypadkéw nie zgtoszono.

Z powyzszego wynika, iz cholera azjatycka w oddziatach armji na-
szej charakteru epidemji nie przybrata, nie baczac na zte warunki sani-
tarne, wsrod ktérych formacje zmuszone byly rozwija¢ swa akcje. W prze-
ciggu miesiecy wrzesnia, pazdziernika i listopada w armjach, w ktérych
wogdle zdarzyly sie zachorzenia na'cholere, zanotowano 45 przypadkow,
co w stosunku do liczebnosci armji stanowi liczbe znikoma. Podkresli¢
nalezy przytem wczesne zlikwidowanie epidemji na froncie, gdyz jak
zaznaczono wyzej, po 10 pazdziernika przypadkéw cholery w formacjach
frontowych juz nie notowano.

Znacznie diuzej utrzymywaly sie ogniska zarazy w niektérych punk-
tach obszaru etapowego, mianowicie w Brzesciu n. Bugiem i w Biatym-
stoku Przebieg epidemji w Brzesciu n. B. opisat L. Szyfman, ograniczam
sie przeto do podania na tem miejscu pewnych tylko szczegétéw. Na
istnienie ogniska cholery w Brzesciu n. Bugiem naprowadzito badanie
etjologji przypadkéw, stwierdzonych w pierwszych dniach pazdziernika
w warszawskich szpitalach wojskowych na Grochowie i przy ul. Czernia-
kowskiej. Okazato sie mianowicie, iz z posréd ogoélnej liczby 20 tu



bakterjologicznie stwierdzonych przypadkéw cholery, 11 clotyczyto chorych,
ktérzy przybyli pociggiem sanitarnym z Brzescia n. B., gdzie dluzszy
lub kroétszy czas przebywali na Stacji Zbornej dla chorych i rannych.
Wszyscy ci chorzy odeszli ze swych oddzialéw do szpitali jako goracz-
kujacy bez objawéw, wzbudzajagcych podejrzenie o cholere. U wiekszosci
z nich stwierdzono nastepowo w szpitalach dur powrotny. Nasuwaio sie
wobec tego podejrzenie, iz na Stacji Zbornej w Brzesciu n. B. istniato
ognisko zarazy. Dochodzenie epidemjologiczne, poparte badaniami ba-
kterjologicznemi, przeprowadzone niezwlocznie w Brzesciu, potwierdzito
podejrzenie powyzsze oraz wykryto ponadto drugie ognisko cholery w Pun-
kcie Wysytkowym dla jencow. Bakterjologicznie stwierdzono cholere na
Stacji Zbornej, po raz pierwszy w dn. 13 pazdziernika. Wobec tego, ze
pierwsze przypadki cholery na Stacji Zbornej, jako tez w P. W. J. zostaty
przeoczone, stalo sie niemozliwem stwierdzenie, gdzie mianowicie pow-
stato pierwotne ognisko w Brzesciu n. B i skad choroba zostata zawle-
czona. Najbardziej prawdopodobnem wydaje sie przypuszczenie, iz zostata
ona przyniesiona na P. W. J. i Stacje Zborng w koncu wrzesnia przez
pierwsze partje jencéw wojennych, wsréd ktérych byli chorzy na cholere
albo nosiciele metwikdw. Przeoczenie pierwszych przypadkéw tlumaczy
sie do pewnego stopnia tem, iz wielokrotnie cholera u jencéw przebiegata
pod postacia kliniczng czerwonki i przeto wyproéznienia tych chorych, jako
nie podejrzanych o cholere, nie byly poddawane badaniom na obecnos$¢
metwikow cholery.

Dzieki energicznym zarzadzeniom ognisko cholery na Stacji Zbornej
zostato zlikwidowane jeszcze w pazdzierniku. W Punkcie wysytkowym
dla jencéw, mimo kontumacji, zarzadzonej w 2-ej potowie pazdziernika
oraz izolowania nosicieli, epidemja trwata jeszcze przeszio miesigc. Ostatni
przypadek zdarzyt sie 9 grudnia. Dokonane w grudniu i styczniu 1921 r.
masowe badanie bakterjologiczne katu wszystkich jencéw Punktu Wysyl-
kowego dato wynik ujemny.

Poza wyzej wymienionemi ogniskami cholery w Brzesciu n./B., istniato
tam jeszcze ognisko trzecie, ktére jednak przez diluzszy czas uchodzito
uwadze miejscowych wiadz sanitarnych. Ognisko to znajdowato sie
w wojskowym szpitalu epidemicznym. Pomimo wygasniecia ogniska epi-
demji na Stacji Zbornej oraz w P. W. J. oraz mimo braku przypadkoéw
cholery w oddziatach zatogi miejscowej, jako tez $réd ludnosci cywilnej,
do Oddziatu dla chorych na cholere przy szpitalu tym naptywaty spora-
dycznie przypadki bakterjologicznie stwierdzanej cholery przez caly grudzien
1920 r. oraz jeszcze w poczatkach stycznia 1921 roku. W tym samym czasie,
t. j do konca grudnia, stwierdzane byly w szpitalach w Warszawie poje-
dyncze przypadki cholery, wzglednie wykrywani byli nosiciele z posrod
chorych, ewakuowanych ze szpitala epidemicznego w Brzesciu n. B.
Dochodzenie szczegoétowe, przeprowadzone w poczatku stycznia 1921 r.
wykazato, iz zrédtem zakazenia byt oddzial I-szy tego szpitala, ktérego
gtéwny kontyngent chorych stanowili jency. Niezwioczna kontumacja
szpitala, zbadanie na nosicielstwo wszystkich chorych, jako tez personelu
szpitala, dezynfekcja ubikacyj oraz S$ciste przestrzeganie zasad odkazania



materjatu zakazonego, doprowadzity w krétkim czasie do stlumienia ogni-
ska zarazy. Ostatni przypadek cholery w szpitalu, bedacy réwnoczes$nie
ostatnim przypadkiem w Brzesciu n. B., stwierdzony zostat dnia 23 sty-
cznia 1921 r. W czasie od 10 do 23 stycznia, na ogoélng liczbe 480 chorych,
znajdujacych sie w szpitalu, wykryto nosicieli 16 i ujawniono 6 chorych na
cholere za$ z posréd 71 os6b personelu wykryto 2 nosicieli (postugaczke
i jenca-sanitarjusza) i jedng chora na cholere postugaczke.

W czasie trwania epidemji cholery w Brzesciu n./B. wykonano
w polowej pracowni bakterjologicznej ogétem 4081 badan na cholere, przy-
czem otrzymano wynik dodatni w 121 przypadkach, a mianowicie: zotnierzy
chorych na cholere bylo 8-miu (zmarto 4), nosicieli — 7; jencow cho-
rych—72 (zmarto 33), nosicieli — 28; pracownikéw cywilnych chorych—3
(zmarto 0), nosicieli — 3. Ogétem wiec, od pazdziernika 1920 r. do 23/1,
1921 r., w Brzesciu n. B. stwierdzono bakterjologicznie cholere w 83 przy-
padkach (zmarto 37 cz. 44,5%) oraz ujawniono 38 nosicieli. Liczby powyzsze
nie obejmujg przypadkéw cholery przeoczonych na poczatku epidemiji.
Przypadki te dotyczyty gtéwnie, jezeli nie wylgcznie, jencéw dostarczo-
nych na Stacje Zborng i do szpitali z Punktu Wysytkowego dla jencéw
oraz z kompanij robotniczych. Podkresli¢ nalezy, iz w oddziatach zalogi
Brzescia n. B. nie zaszedt ani jeden przypadek cholery. Zrédiem zakazania
sie zotnierzy byla Stacja Zborna oraz szpital. Badanie bakterjologiczne
wody ze studzien w Brzesciu dato pod wzgledem obecnosci metwikéw cho-
lery wyniki ujemne.

Drugim, obok Brzescia n. B,, punktem obszaru etapowego, w ktorym
stwierdzone zostaly przypadki cholery wsrod zoinierzy, wzglednie $rod jen-
coéw wojennych, byt Bialystok. Przypadki te jednak, z wyjatkiem, by¢ moze
jednego, byly pochodzenia zamiejscowego. W garnizonie Biategostoku
przypadkow cholery nie stwierdzono. Pierwszy przypadek cholery w Bia-
tymstoku stwierdzono klinicznie 23 pazdziernika. Dotyczyt on jenca
z kompanji robotniczej, transportowanej z Brzescia n. B. do Baranowicz,
Chory zmart 24/X, a badanie bakterjologiczne, wykonane w pracowni szpi-
tala Ujazdowskiego w Warszawie, rozpoznanie potwierdzito. Dalsze przy-
padki pochodzity z dwuch transportéw jencow litewskich, wystanych celem
repatrjacji z obozu w Wadowicach do Punktu Wymiany w Grodnie. W pier-
wszym transporcie, przybytym do Biategostoku dnia 26/X, stwierdzono
bakterjologicznie cholere u jednego jenca, zmaritego tegoz dnia w szpitalu.
Z drugiego transportu w dniu 28/X odosobniono szesSciu podejrzanych
o cholere jencow, z ktérych dwuch zmarto (28/X i 3/XI). W obydwu
przypadkach badanie bakterjologiczne dato wynik dodatni. Dzieki natych-
miastowemu izolowaniu transportéw i poddaniu ich kwarantannie, przy-
padki te nie spowodowaty dalszych zachorzen- Stwierdzenie w Biatym-
stoku cholery wsréd jencow litwinéw przyczynito sie bezposrednio do
wykrycia nieujawnionej jeszcze podoéwczas epidemji w Obozie jencow
w Wadowicach. Ostatni wreszcie przypadek cholery, stwierdzony w szpi-
talu wojskowym w Biatymstoku, dotyczyt wyzej wymienionego szeregowca
N., przybytego z Sokéitki. Jak zaznaczytem wyzej, pochodzenie przypadku
tego pozostato niewyjasnione.



Zarowno Brzesé¢ n. B., jak Biatystok, jako punkty, lezace na gto
wnych drogach komunikacyjnych miedzy obszarem wojennym a krajem,
miaty* za zadanie filtrowanie ogétu chorych i rannych przed ewakuacjg
ich do kraju w celu nieprzepuszczania osobnikéw, mogacych by¢ przeno-
sicielami metwikow cholery. Jak wynika z powyzszego, Brze$¢ zadania
tego nalezycie nie speinit. Co sie tyczy Biategostoku, to nie posiadam
pewnych wiadomosci o przypadkach cholery w kraju, zawleczonych przez
Biatystok, przynajmniej w okresie, w ktorym miejscowo$¢ ta nalezata
jeszcze do obss:aru wojennego. Oczywista, nie jest rzecza wytaczonag, iz wsrod
chorych i rannych, ewakuowanych do kraju przez Biatystok, znajdowali sie
nosiciele metwikéw, gdyz odnosne badania bakterjologiczne dokonywane
byly tam wylacznie w przypadkach, podejrzanych o cholere. Co sie tyczy
dwu przypadkoéw nosicieli, przybytych z Biategostoku i ujawnionych w szpi-
talu przy ul. Czerniakowskiej w Warszawie, o ktérych wspomina w swej
pracy Sterling—Okuniewski, to nalezy zauwazy¢, iz nie przedstawiajg sie
one dos$¢ jasno. Nie wiadomo mianowicie, jak dlugi czas przebywali
chorzy ci w szpitalu, przed wykryciem u nich wibrjonéw. W zwigzku z tem
nie mozna z calg pewnoscig wylgczyé, iz nie nabyli oni zarazkéw juz
w szpitalu, jak stato sie to w 14 innych przypadkach, o ktérych wspomina
Sterling— Okuniewski.

Zestawiajgc przypadki cholery, stwierdzone od wrzesnia 1?20 r. do
23 stycznia 1921 r. w oddziatach, czynnych na froncie oraz na obszarze
etapowym, otrzymujemy liczby nastepujace:

chorzy nosiciele

Wedtug zestawienia, podanego przez Mutermilcba, na obszarze kraju
stwierdzono cholere ogétem u 42 zoinierzy. tacznie wiec z przypadkami,
stwierdzonemi na obszarze wojennym ogélna liczba przypadkéw cholery
w armji naszej wynosi 95. Smiertelno$¢ na cholere na obszarze wojen-
nym wynosita, jak wynika z zestawienia, dotyczacego epidemji w Brzesciu
n. B., okoto 44,5%. Absolutna liczba przypadkéw $mierci w wojsku na
obszarze wojennym w ciggu catej epidemji nie dala sie, niestety, na pod-
stawie posiadanego materjatu ustalié.

Co sie tyczy wpltywu szczepiehn ochronnych na chorobnosé i Smiertel-
no$¢ na cholere, to wobec braku $cistej rejestracji szczepien w wojsku
w okresie epidemji 1920/21 roku, zebranie odnosnych danych na szerszg
skale bylo niemozliwe. Z zestawienia L. Szyfmana, opartego wylacznie
na materjale epidemji w Brzesciu n. B., wynikatoby, iz, gdy wséréd nieszcze-
pionych $miertelno$¢ wynosita 50% przypadkoéw, posrod szczepionych jedno-
krotnie wynosita ona 47,4%, posrod szczepionych za$ dwukrotnie — 32,2%.



Na obszarze wojennym, podobnie jak w kraju, cholera przenosita sie
wytgcznie drogg kontaktu; w zadnym przypadku nie dato sie stwierdzi¢ sze-
rzenia sie jej przez wode lub produkty spozywcze, o© tembardziej za-
stuguje na uwage, iz stan sanitarny osiedli na kresach pozostawiat bardzo
wiele do zyczenia. Temu sposobowi przenoszenia sie przypisa¢ nalezy
w giéwnej mierze nieznaczng liczbe ofiar epidemji wséréd wojska.

Co sie tyczy sposobdéw zwalczania epidemji, zastosowanych w wojsku
na obszarze wojennym, to wymienie tutaj tylko wazniejsze zarzadzenia
ogoblne, zaznaczajac, iz w poszegdlnych przypadkach przestrzegane byly
zwykte przepisy sanitarno-higjeniczne, jak oto: odosobnienie chorych i no-
sicieli, odkazanie, wynajdywanie zrodia zakazenia i t. d. Nakazane zostato
przeprowadzenie szczepienia tetrawakéyng wszystkich zotnierzy i jencow.
Oddziaty, przechodzace z odcinkéw zakazonych do kraju lub na odcinki
frontu wzglednie etapu, wolne od epidemji, winne byly przejs¢ na miejscu
5-cio dniowg kwarantanne. To samo dotyczyto oddzialéw jehAcow. W po-
towie listopada wstrzymano catkowicie transportowanie jencéw z obszaru
wojennego do kraju oraz przesuwanie kompanij'robotniczych z jednej miej-
scowosci do drugiej. W celu ograniczenia ruchu osobowego miedzy obsza-
rem wojennym a krajem wstrzymano (do 26/X 1920) urlopy oficeréw i sze-
regowych, podr6ze za$ stuzbowe polecono ograniczy¢ do najniezbedniej-
szych, przyczem' osoby wyjezdzajgce podlegalty ogledzinom lekarskim
w swoim oddziale. Ustanowiono stacje szczepienia ochronnego dla prze-
jezdzajacych do kraju na dworcach kolejowych w Biatymstoku, Czeremsze,
Brzesciu n. B. i w Kowlu. Chorzy i ranni przed ewakuacjg do kraju winni
byli przeby¢ przynajmniej 5-cio dniowg obserwacje w szpitalach, znajduja-
cych sie na wschod od linji Grajewo — Bialystok — Brzes¢ n. B.
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RESUME.

Le cholera asiatique dans I’Armee Polonaise
dans la zone des Armees et des Etapes
en 1920 - 11

» Par le dr. St. SASKI.

L’epidemie de cholera a ete importe sur le terrain des hostilites par
les armees russes. Les premiers cas de cette maladie, dans les detache-
ments polonais aux Armees, ont ete constates a la fin du mois de septem-
bre 1920. Neanmoins la maladie n’avait pas un caractere epidemique et
des cas sporadiques, seulement, se sont repstés dans le courant de la, pre-
miere decade d’octobre, avec un chiffre total de 45 cas.

Dans la zone des Etapes, a Biatystok et Brest s/Bug notamment, le
cholera a dure plus longtemps, choisissant principalement ses victimes
parmi les prisonniers de guerre. A Brest s/Bug trois foyers s’etaient for
mes simultanement: au point de concentration des malades et blesses, au
poste de triage pour prisonniers de guerre, et a Thopital militaire des Stapes.

Ce dernier foyer, ayant existe le plus longtemps, fut definitivement
eteint en janvier 1921.

Le nombre total de cas de chol¢ra constates dans les detachements
aux Armees et dans la zone des Etapes & ete de:

soldats malades.....ccccco........ 53; soldats porteurs de germe . 7.
prisonniers de guerre malades 80; prisonniers porteurs de germe 28.
travailleurs civils dans les travailleurs civils dans les
etablissements militaires Ta- etablissements militaires por-

lad e s e 3; teurs de germe.......coceeeeeeiiiiiieeenns 3,



O metodzie Harrisa szczepieh przeciw
wodowstretowi.

P odat

Dr. BOG. FEIERABEND (Praga Czeska).

Modyfikacje sposobu, podanego przez Pasteura dla szczepien przeciw
wodowstretowi, dazg przedewszystkiem ku temu, aby doprowadzi¢ do
znaczniejszego stopnia odpornosci, anizeli przy stosowaniu metody pier-
wotnej, oraz aby uzyska¢ odpornos¢ rychlej. Cel ten starano sie osiggnaé
juz to droga stosowania szczepionki o wiekszej zjadliwosci np. (Ferrari,
Proescfrer), juz to zmieniajac zjadliwo$¢ zarazka przez dodanie chemikaljow
{Fermi), lub przez djalize {Cummings'), albo wreszcie przez réwnoczesne
stosowanie surowicy czy tez przez wstrzykiwanie szczepionki uczulonej
{Marie). Po czesci nalezy tui metoda HOgyesa, ktéra stosuje zarazek
Swiezy, lecz w postaci zawiesiny znacznie rozcienczonej. Z drugiej strony
znowu spotykamy usitowania, dgzgce do uproszczenia przyrzadzania szcze-
pionki. Pierwotny sposéb Pasteura wymaga bowiem codziennego szcze-
pienia krolikbw i codziennego wyjmowania rdzenia, co kosztuje duzo ro-
boty, czasu i materjatu. Pod tym wzgledem zastosowanie przez Calmette'a
gliceryny dla konserwacji serji rdzeni z réznych dni oznacza juz wielki
postep, upraszcza bowiem znacznie przygotowanie szczepionki oraz umozli-
wia wygodne przesylanie jej pocztg i stosowanie na miejscu.

W artykule niniejszym zamierzamy zwro6ci¢ uwage na niezwykle zaj-
mujacy sposob przyrzadzania szczepionki przeciw wodowstretowi, podany
przez Dr. Harrisa w St Louis — sposdb, ktory bez watpienia zastuguje na
wyprébowanie i u nas przez fachowcéw.

Technika przyrzadzania (stosowana w pracowniach firmy Mulford C-o,
Glenolden Pa), jest — pokrotce jg przedstawiajgc — nastepujgca. Mazg,
wraz ze rdzeniem krélika, ktérego zabito w okresie rozwinietego porazenia,
pozbawia sie opony miekiej z naczyniami i rozciera sie go w mozdzierzu
o podwoéjnych $cianacK, pomiedzy ktére réwnoczesnie zostaje wpuszczony
z bomby zgeszczony bezwodnik kwasu weglowego. Jezeli rozcieranie
rozpoczynamy dopiero w chwili, kiedy mozdzierz na catej powierzchni po-
kryty zostanie szronem, cala masa mézgordzeniowa rozpada sie w ciagu
2 minut na delikatny proszek. Proszek ten przenosimy do miski ochtodzo-
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nej w podobny sposéb, jak to czyniliSmy z mozdzierzem, nastepnie zas$,
wraz z miskg, szybko wkladamy do eksykatora, zawierajgcego zgeszczony
kwas siarkowy. Z eksykatora wypompowujemy, réwniez mozliwie szybko
(w ciggu kilku minut), powietrze, schodzac do ci$nienia ponizej 2 mm. stupa
rteci. Tak ewakuowany eksykator zanurzamy w mieszaninie lodu i chlorku
wapniowego (—18° C.). W ciggu 36—48 godzin nastepuje zupetne odwo-
dnienie proszku. Proszek, wysuszony w ten sposéb, rozdziela sie i zatapia
w tutkach szklanych, przyczem znowu nalezy zwazaé, aby dziatanie wilgoci
ograniczy¢ do minimum. Chcac nastepnie uzy¢ sproszkowanej szczepionki
do wstrzykiwan, przyrzadzamy zawiesine proszku w rozczynie fizjolo-
gicznym.

Jezeli materjat roztarto doktadnie, jesli zamrozono i wysuszono go
w cieptocie, nie przekraczajgcej 18°C, proszek wykazuje prawie taka
sama zjadliwosé, jak i materjal swiezy. Fakt ten pozostaje w pozornej
sprzecznos$ci z spostrzezeniami, poczynionemi przy stosowaniu pierwotnej
metody Pasteura, gdzie reka w reke z utratg wody (podczas suszenia nad
tugiem) idzie zmniejszanie sie zjadliwosci. Harris uwaza te sprzecznosé
za pozorng i tlumaczy ja w nastepujacy sposéb. W ciagu powolnego
odwodniania, jakie odbywa sie w metodzie Pasteura, podnosi sie w ko-
morce rdzeniowej stezenie roztworu soli i innych substancyj rozpuszczal-
nych, az wreszcie dosiega ono stopnfa, przy ktérym dziata niszczaco na
zarazek wscieklizny, wprost drogg chemiczng. Jezeli natomiast rdzen,
zupetnie jeszcze zmarzniety, poddajemy wysuszeniu — i to szybkiemu
i w niskiej temperaturze, pozbawiamy wtedy kolejno jedng komdrke, wzgle-
dnie jedng drobine za druga, wody niejako przez bezposrednie ulatnianie
sie lodu, wskutek czego nie powstajg warunki, w ktérych mogtyby sie
wytworzy¢ zgeszczone roztwory soli albo innych substancyj rozpuszczal-
nych. Jak dtugo przechowujemy proszek w bezwzglednem zabezpiecze-
niu przed dziataniem wilgoci, jadowito$¢ jego zmniejsza sie bardzo nie-
znacznie. Skoro jednak sproszkowang szczepionke, ktéra jest nader
hygroskopijna, wystawimy na dziatanie powietrza, pochtania ona chciwie
wode, rozptywa sie, zakaznos¢ jej zas opada szybko. Stopien zakaznosci
sproszkowanej szczepionki zalezy wiec od stopnia zimna, dziatajgcego
W ciggu rozcierania rdzenia oraz w ciggu suszenia proszku, warunkiem
za$ utrzymania pierwotnego stopnia zakaznosci jest bezwzgledna ochrona
szczepionki przed wilgocig.

Preparat gotowy poddaje sie nastepnie miareczkowaniu. Harris
postuguje sie przy tem miarg, zaprowadzong w roku 1907 przez Harveya
i Mc. Kendricka, ktérzy ,,najmniejsza dawka zakazng" (M. |. D.) nazywajg
najmniejszg ilos¢ proszku, ktéra, wstrzyknieta pod opone twardg krolika,
powoduje u niego porazenie 7-go dnia; wynosi ona zwykle okoto 0,004 mg.

Jezeli proszek, zatopiony w rurkach, trzymamy w cieptocie 0°C,
zakaznos¢ jego nie doznaje przez okres kilku miesiecy prawie zadnego
obnizenia. Natomiast w rurkach, trzymanych w zwyklych lodowniach
(w cieptocie -f 8°do + 12° C), obniza sie zakaznos$¢ szczepionki w tempie,
ktére mozna wyrazi¢ krzywa paraboliczna. M. I. D. wynosi bowiem po
21 dniach 0,008 mg., po 50 dniach 0,01 mg., 100 dniach 0.02 mg., po 200
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dniach 0,05 mg, po 500 dniach 0,1 mg. (dla poréwnania warto zaznaczy¢
ze zakazno$¢ proszku 200-dniowego dordéwnuje zakaznosci rdzenia,
2-dniowego, spreparowanego wedtug metody Pasteura). Harris sam prze-
chowuje sproszkowang szczepionke w cieptocie mm10UC i ostabia w ten
spos6b celowo jej zakazno$¢ w przekonaniu, popartem przez doswiad-
czenie, ze szczepionka nie traci przy tem na witasnosciach imunizacyjnych.
Zdanie to nie zgadza sie z doswiadczeniem, poczynionem przy stosowaniu
pierwotnej metody Pasteura. Tutaj bowiem — wedtug przyjetego zapa-
trywania — zdolno$¢ imunizacyjna szczepionki jest zalezna od stopnia
zakaznosci. Jednakowoz i w tym kierunku wytlumaczenie mozemy zna-
leS¢ w réznicach w sposobie suszenia. Tak samo bowiem, jak u szcze-
pionek bakteryjnych, zdolno$¢ imunizacyjna pozostaje w odwrotnym sto-
sunku do stopnia dezintegracyi komorki bakteryjnej, i w tym przypadku
mozna sobie wyobrazi¢, ze zarazek wscieklizny, pomimo cze$ciowej utraty
zakaznosci, zachowuje wiasnosci ochronne, skoro przez nagte zamrozenie
i wysuszenie w prozni zapobiezono daleko idgcemu jego rozpadowi.

Uktadajac swoj schemat szczepienia, dazy Harris do mozliwie $Scistego
dawkowania. Wstrzykuje on w lekkich przypadkach okoto 5.000 M. I. D.
w ciggu 6 dni, w przypadkach powazniejszych 10.000 M. I. D. w ciggu dni 8,
w przypadkach niebezpiecznych ugryzien30.000 jednostek wciggu dni 15-tu;
w jednym przypadku stosowat nawet 70.000 jednostek. (Dla poréwnania za-
uwazymy, ze przy stosowaniu metody Pasteura szczepi sie okoto
2.000 M. I. D., zas$ przy sposobie Hégyesa okoto 2.000 — 4 000 jednostek.)
Szczepienie rozpoczyna Harris od 250 N. I. D. pierwszego dnia i, nie po-
wtarzajgc dawki, wzglednie nie wracajgc do dawek poprzednich, nizszych,
dochodzi do 3.000 — 5000 jednostek. Na poczatku daje zwykle proszek
500-dniowy i, podnoszac dawke, przechodzi réwnoczesnie do szczepionki
Swiezszej, az wreszcie do proszku zupetnie Swiezego.

Wedtug listownych danych autora, wyniki statystyczne, osiggniete opi-
sang metoda do konca roku 1920, sg nastepujace. Ogoétem leczono
3.500 os6b, pomiedzy niemi 1.300 ugryzionych przez psy, u ktérych wscie-
klizne stwierdzono dowodnie Z tej ogodlnej liczby szczepionych, zmarty na
wscieklizne trzy osoby — jednak po tak krétkim okresie wylegania, ze
$miertelno$¢, obrachowana wedtug Pasteura, doréwnuje zeru. Nie donie-
siono o zadnym przypadku porazenia Landryego.

Sposob Harrisa stosuje sie w Stanach Zjednoczonych, w panstwie
Indyana oraz w miastach St. Louis i New Orleans. Oprécz tego zajmuja
sie wyrobem szczepionki wedtug Harrisa dwie duze firmy prywatne, roz
sylajac je po catym kraju obok oryginalnej szczepionki Pasteura.

Juz na podstawie podanego tu streszczenia metody zdaje sie by¢ uza-
sadniony sad, ze uodpornian e zapomocg sproszkowanej szczepionki, spo-
rzadzonej wedtug Harrisa, taczy zalety sposobu"Pasteura i metody Hégyesa,
t. j. stosowanie materjatu ostabionego, pozbawionego witasnosci zakaznych
dla cztowieka (wedle metody pierwszej) z prostotg iloSciowego rozciencza-
nia (sposobem drugiego). Jezeli za$ dalej, w mysl przyjetych ogoélnych za-
patrywan, stopief osiagnietej odpornosci zalezy od ilosci wstrzyknietych
jednostek zakaznych, metoda Harrisa daje wieksze szanse od obydwuch
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poprzednich, stosuje bowiem 2 — 10 razy wiecej M. I. D. od tamtych.
Wreszcie skraca ona znacznie okres szczepienia.

Najwiekszg jednak zaletg opisanej metody jest jej strona ekono-
miczna. Oszczedza ona bowiem ogromnie naktad czasu, pracy i kosztéw.
Zuzywajac moézg wraz z rdzeniem, otrzymuje sie tg metoda z jednego kro-
lika szczepionke dla 20 — 25 kompletnych seryj. Wystarczy zaszczepienie
kilku krolikow jednoczesnie, aby sporzadzi¢ nastepnie, réwniez za jednym
razem, ilo$¢ szczepionki wystarczajacg na przecigg 12 miesiecy dla po-
kaznej liczby os6b i bedaca stale pod rekg w gotowym stanie. Oto zalety,
ktére potrafi najlepiej ocenié¢ ten, kto stosuje oryginalng metode Pasteura.

Zastanawiajac sie nad sposobem Harrisa, nie mozna nie zwrdcié
uwagi na pewne watpliwosci. 1tak, przy oznaczaniu M. I. D. nowej szcze-
pionki napotyka sie na trudnosci, mogace spowodowac btedy, idgce nawet
do 100%, — wobec tego trudno nastepnie oceniaé i stopien obnizenia za-
kaznosci, jaki wykazuje szczepionka, trzymana w -f 10° C.; nie jest nie-
mozliwem dalej, ze nawet w samej zawiesinie przed wstrzyknieciem zmie-
nia sie zjadliwos¢ szczepionki. Trudno jednak przypusci¢, aby wspomniane
niescistosci byly znaczniejsze od niescistosci sposob6éw dotad uzywanych,
przyczem sg one zrownowazone przez zalety, ktoérych innym metodom
brak. Wedlug mojego przekonania droga, wskazang przez Harrisa, mozna
doj$¢ do bardzo dobrych wynikéw.
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Z Panstwowego Zaktadu Badania Surowic.
(Dyrektor Dr. L. Hirszfeld).

Zmiany anatomo-patologiczne u zwierzat,
zatrutych maksymalnemi dawkami neo-
arsenobenzolu.

Podat

J. SUPNIEWSKI.
Asystent Panstwowego Zaktadu Badania Surowic.

Wiasnosci chemoterapeutyczne pierwiastkdw grupy azotu sg bardzo
do siebie zblizone. Pod wzgledem wiasnosci fizycznych, chemicznych
i biologicznych bardzo sg podobne pierwiastki: fosfor, arsen, antymon,
bizmut. Pod wzgledem toksykologicznym wszystkie te pierwiastki sg tru-
ciznami migzszowemi, wywotujgcemi ciezkie zwyrodnienia biatkowe
i lipoidowe komoérek zwierzecych. Wrazliwo$é gatunkowa komoérek na te
trucizny jest rézna: np. na zwigzki trdéjwartosciowe tych pierwiastkéw
wieksza jest wrazliwo$¢ komdrek pierwotniakéw, niz komdérek zwierzat
wyzszych. Na tej podstawie oparta zostata chemoterapja grupy azotu.

Wiasnosci zabojcze trojtlenku arsenu dla pierwotniakéw znane byty
juz dos¢ dawno. W leczeniu zimnicy Srodek ten zastosowali po raz pierwszy
Laveran i Mesnil. Blumenthalpierwszywprowadzit do terapji pochodng ben-
zolowg arsenu ,atoksyl" (p— NHsCfiH-tAsO OH ONa). Thomas zbadat dzia-
tanie jego na wiciowce chorobotworcze, a Kpcb na $widrowce (trypano-
somyV Zwigzek ten.zawiera w skladzie swym arsen w postaci pieciowar-
tosciowej. Postaé ta, jak to wykazat Ebrlich, jest bardziej toksyczna dla
tkanek zwierzat wyzszych (neuritis optica), niz posta¢ tréjwartosciowa.
Ebrlicb wytworzyt preparat, w ktérym arsen wystepuje w postaci tréjwarto-
Sciowej, zwigzany z weglem pierscienia benzolowego obok silnie redukuja-
cej grupy orto-amidophenolu, przeszkadzajgcej w utlenianiu arsenu w orga-
nizmie zwierzecym na posta¢ pieciowartosciowg. Zwigzek ten nazwano
salwarsanem (HCI NHa OH CcHi As=As CoHs OH NHa HCI)

Wadga salwarsanu byla mata jego rozpuszczalno$¢ w ptynach oboje-
tnych. EbrHcb zaradzit temu przez dodanie do salwarsanu formolsulfo-
ksylatu sodu (NaO) (OH) S. HCOH); wytwarza sie przytem grupa sulfoksy-
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metylenowa, wigzaca sie z grupa amidowg salwarsanu, ktéra nadaje roz-
puszczalnos¢ preparatowi. Preparat ten nazwano neosalwarsanem (NH.OH
CBH3 As=As CBH3 OHNH CHa OSONa). Neosalwarsan, dzieki silnym
wiasnosciom etjotropowym w catej serji choréb ludzkich i zwierzecych,
wywotanych przez pierwotniaki, oraz przez niektére bakterje, wywalczyt
sobie jedno z pierwszych g”ejsc, jako $rodek leczniczy. .

Chemoterapja zwigzkéw antymonowych zapoczatkowana zostata przez
szkote Efyrlicbct. Badania w tej dziedzinie nie sag jeszcze zakonczone.
W ostatnich czasach Brabmafjari stwierdzit silne dziatanie etjotropowe
pochodnej benzolowej antymonu ,,ureasubaminy“ (p—NhhComSbO (OH)s
NH:CONH:) w leishmaniozie (Kala-azar). Badania nad bizmutem dopro-
wadzity do wprowadzenia przez Sazeraca i Levaditi'ego ,luesolu*
(NaC.. COBiO HC—CHOBIO CO0:K) do leczenia Kity.

Szerokie zastosowanie arsenobenzolu w terapji ludzkiej i zwierzecej
wywolatlo wzrost jego produkcji oraz zjawienie sie catej serji falsyfikatow
tego drogiego produktu.

Aby uchroni¢ ludno$¢ od uszkodzen na zyciu lub mieniu przez dzia-
tanie ztych preparatow, rzady panstw (Polska, Stany Zjednoczone, Anglja,
Wiochy i t. d.) zaprowadzity przymusowg kontrole tych zwigzkoéw.

Cel kontroli jest potrojny.

Po pierwsze, chodzi o stwierdzenie, czy dany preparat jest arsenoben-
Nolem. Wobec badan nad zwierzetami wystarcza badanie chemiczne ilo-
Sci arsenu, ktora winna wynosi¢ koto 193%.

Po drugie, stwierdzi¢ trzeba, czy preparat nie jest zbyt toksyczny.
W tym celu nastrzykuje sie dozylnie zwierzeta dawkami maksymalnemi
(wedtug dawnej instrukcji angielskiej 0,2 pro kg. dla krolika, 0,18 dla
szczura, 0,25 dla myszy).

Nastepnie w celu stwierdzenia wlasnosci etjotropowych preparatu
zastrzykuje sie dawki minimalne zwierzetom, zarazonym s$widrowcami
i kontroluje sie krew tych zwierzat (dawka minimalna dla kréla 0,01 na kg.
wedt. Hata). Pewnym miernikiem moze byé obserwacja kliniczna cho-
rych, zastrzyknietych preparatami. Preparat, ktory przeszedt te proby,
winien by¢ uwazany za dobry.

Panstwowa kontrola arsenobenzoléw jest niezbedna, jak to wykazaty
smutne doswiadczenia lat ostatnich (wzrost smiertelnosci wskutek arseno-
benzoléw ztych w Niemczech). Zty arsenobenzol wywotuje w organizmie
ludzkim dos¢ ciezkie zmiany patologiczne, ktére moga doprowadzi¢ w szyb-
kiem tempie do Smierci. Porazeniu ulegaja przedewszystkiem: osrodkowy
system nerwowy, watroba, nerki, przewod jiokarmowy, obok mniej niebez-
piecznych porazen skory, Slinianek i t. d.

Klinicznie obserwowano czesto po wlewaniach arsenobenzolu obja-
wy porazen osrodkowego systemu nerwowego. W rdzeniu i w moézgu
znajdowano (Finger, Rille) zmiany naczyniowe, a mianowicie nacieki
komérkowe okoto drobnych naczyn, rozluznienie $srédbtonka naczyniowego,
nastepczo wybroczyny krwawe do substancji nerwowej i, co za tem idzie,
wtdrne zmiany tejze. Zmiany te prowadza do porazenn osrodkéw nerwo-
wych, szlakéw i nastepczo do porazen nerwéw obwodowych, w sferze zas



psychicznej do zespotu objawow Korsakowa. W naczyniach wiekszych
obserwowano czesto zakrzepy (Vena magna Galeni przez Scfjmurla,
Bielcfyowskiego, Wecbselmanna). Obserwowano réwniez ociek opon
moézgowych, ktdry prowadzi¢ moze do napadéw padaczki (Buscfjke,
Wecfrselmann).

Zmiany watrobowe opisywane sg najczesciej. Arsenobenzol, a wia-
Sciwie jego sktadnik arsen, wywotuje, podobnie- jak fosfor, zwyrodnienie
¢me komoérek watrobowych, oraz stluszczenia i degeneracje lipoidowe
tychze. Proces zwyrodnienia prowadzi czesto do zéttego zaniku watroby,
albo rzadziej do cirrosis atropbica. Obok tego widziano nacieki komo-
rek plazmatycznych wzdtuz systemu zyly wrotnej. Klinicznie obserwowacd
mozna czesto z6taczke, ktéra wskazuje na porazenie watroby, nawet przez
preparaty, wytrzymujace przepisowe proby toksycznosci.

Przewdéd pokarmowy reaguje na dziatanie toksyczne arsenobenzolu
biegunka. Badania anatomiczne wykrywaly przekrwienia jelit, ew. wybroczy-
ny krwawe, ktére prowadzi¢ moga do owrzodzenia Scian jelit. Zmiany ner-
kowe spostrzega sie u ludzi stosunkowo rzadko (anurja, biatkomocz). Pod
wzgledem anatomicznym opisywane sg zwyrodnienia ¢éme kanalikéw kre-
tych. Sporadycznie zauwazano zwyrodnienia ¢me i lipoidowe mies$nia
sercowego oraz zmiany w glandula parotis. Skéra reaguje bardzo czesto
na toksyczne dziatanie preparatu rozmaitego rodzaju wysypkami i rumie-
niami.

W Rzeczpospolitej Polskiej obowigzuje panstwowa kontrola arseno-
benzolu. Kazdy preparat, czy to wyprodukowany w Kraju, czy sprowadzony
z zagranicy, podlega badaniu chemicznemu, biologicznemu i klinicznemu.
Badania biologiczne prowadzone sg w Panstwowym Zaktadzie Badania Su-
rowic. Podczas badan arsenobenzoléw, tak krajowych, jak i zagranicznych,
zauwazono catlg serje zmian anatomo-patologicznych, wywotywanych
w zwierzetach doswiadczalnych przez preparaty zbyt toksyczne. Wystepo-
wanie tych zmian moze by¢ uzyte do celdéw okreslania toksycznosci prepa-
ratu. Doswiadczenia wykonywa sie w nastepujacy sposoéb.

Kroélikom, wagi okoto 1700 gr., wstrzykuje sie 10%-wy roztwdér preparatu
w wodzie Swiezej destylowanej i sterylizowanej w ciggu 5 minut w vena
auricularis, w stosunku 0,2 gr. na kilogram wagi. Zwierzeta zastrzykniete
podlegaja Scistej obserwacji (wazeniu) w przeciggu 10 dni. <3dy zwierzeta
przezyja 7 dni, preparat uwazany jest za przepisowo nietoksyczny. Po-
dobne badania prowadzi sie na myszach i szczurach, ktorym zastrzykuje sie
5%-wy roztwor w stosunku 0,25 gr. ew. 0,18 gr. na kilogram w zyte ogonowa.

Podajemy tu nieco danych symptomatologicznych i anatomo-patolo-
gicznych, zebranych w badaniach nad toksycznoscig preparatéw, gtownie na
krélach. Po zastrzyku preparatu, zwierzeta zazwyczaj silnie krwawig
w miejscu naktucia, wskutek zmiejszonej krzepliwosci krwi pod wpltywem
arsenobenzolu (pr. Hetmanowa 1921). W pare godzin po zastrzyku wystepuje
mniej lub wiecej wyrazna biegunka, wskutek czego w ciggu pierwszych
dwuch dni waga zwierzecia spada. Dalszy los zwierzecia zalezny jest od
jakosci preparatu. Preparaty bardzo toksyczne zabijajg zwierzeta wci gu
12—24 godzin z objawami enterytu. Pod wzgledem anatomo-patologicznym
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stwierdzi¢ mozna silne nastrzykniecie jelit, niekiedy obrzek odcinkéw je-
litowych, oraz wybroczyny krwawe podsluzéwkowe i podsurowicze. W okre-
sie tym wyraznych zmian w nabtonku jelitowym skonstatowaé nie mozna.
Czasami zmiany takie jednak wystepujg. Na miejscu krwawienia two-
rzy sie naciek komorek plazmatycznych i limfocytow mniej lub wyrazniej
widoczny, nabtonek jelitowy ulega ztuszczeniu, jednem stowem wytwarza
sie mniej lub wiecej wyrazne, powierzchowne owrzodzenie kiszkowe.

Zwierzeta, zastrzykniete preparatami mniej toksycznemi, zyjg diuzej.
Waga ich zachowuje sie rozmaicie; naog6t spada w dos$¢ silnem tempie.
Niekiedy, po pewnym spadku, waga podnosi sie na krotki czas przed smier-
cig zwierzecia, co tlumaczy sie zatrzymaniem wody w organizmie, stano-
wigcem wynik schorzen nerkowych.

Podczas sekcji rzucajg sie w oczy nerki biate, duze, o powierzchni zlek-
ka granulowanej, szorstkiej. Niekiedy powierzchnia posiada pola, lezgce
naprzemian, biale obok normalnie zabarwionych. Otoczka zewnetrzna nerek
tych odchodzi bardzo tatwo. Na przekroju wida¢ wyrazne rozgraniczenie
w nerce na biata twarda substancje korowa i zwykle przekrwiony rdzen.
Zmiany'mikroskopowe zalezne sg od okresu, w ciggu ktérego zwierze zylo.
U zwierzat, zastrzyknietych salwarsanem ztym i zabitych drugiego dnia,
mozna zauwazy¢ miejscami zwyrodnienie ¢me kanalikéw kretych. Substan-
cja plazmatyczna komorek nabtonka kanalikow kretych metnieje, jadra prze-
staja sie barwi¢ i miejscami ulegaja karjolizie. U zwierzat, padlych na
czwarty dzien, obok zmian wymienionych, wystepuje odktadanie sie weglanu
i fosforanu wapnia w odcinkach kanalikéw patologicznie zmienionych. Cze-
sto mozna widzie¢ krwotoki z ktebkéw Malpigljiego do torebek Baumana,
miejscami bezposrednie krwotoki do migzszu, ew. do kanalikéw nerkowych.

U zwierzat, padlych na 7-my i 8-my dzien, kanaliki krete substancji
korowej ulegajg prawie zupeltnemu zwapnieniu. Miejscami mozna zauwazy¢
pod ztogami wapniowemi regeneracje kanalikéw nabtonkowych, miejscami
za$ przerost tkanki podpierajacej kory Krwotoki kiebkowe sg czestsze,
podobnie jak i krwawienia migzszowe. Kanaliki proste substancji rdzennej
wypetnione sg zwykle wateczkami szklistemi, niekiedy wystepuje tuszcze-
nie sie catych nabtonkéw tychze kanaliHOow i tworzenie wateczkéw nabton-
kowych. Niekiedy kanaliki proste wypetnione sg krwinkami i tworzg sie
wateczki krwiste. Na mrozonych skrawkach takich nerek mozna wykazac,
w poczatkowych okresach, degeneracje lipoidowg kanalikéw kretych. Sub-
stancja lipoidowa, wydzielajgca sie w postaci matych kropelek w migzszu
komoérek, wykazuje z sudanem reakcje tluszczéw, a miejscami z blekitem
nilowym reakcje estrow cholesterynowych. W zlogach wapna wykry-
wamy rowniez obecnos¢ lipoidow. W okresach pézniejszych zmiany lipoi-
dowe wystepujag w miejszych kanalikach prostych, oraz w petlach Henlego.

Nerki zwierzat, padtych po 10— 14 dniach, zawierajg zupeine zwapnie-
nie substancji kanalikéw kretych korowych, silne krwotoki ktebkowe, oraz
niekiedy przerost tkanki tgcznej podpierajgcej.

Zwierzeta, zastrzykniete preparatami niezbyt toksycznemi i zabite po
10 dniach, posiadajg w nerkach, pierwotnie zmienionych, pewne restitutio
ad integrum. Zwapnienia ulegajg wchfanianiu, miejscami wida¢ silng rege-
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neracje nabtonkoéw kanalikéw kretych, oraz tuszczenie sie nabtonkow ka-
nalikbw prostych. Zwierzeta, zastrzykniete nawet dobremi preparatami, nie
wywotujgcemi po uptywie 6 -10 dni zmian nerkowych, mogg jednak wyka-
zywaé je przy zastrzyku dawek wiekszych. Np. zwierzeta, zastrzykniete
preparatami niemieckiemi w dawce 0,4 pro kilo, posiadaty po zabiciu juz
drugiego dnia analogiczne zmiany nerkowe. Zwierzeta, zastrzykniete arse-
nianem sodu w dawce 0 008 pro kg. i padte na drugi dzien z objawami udu-
szenia arszenikowego, wykazaly przy sekcji poczatkowy obraz anatomo-
patologiczny opisanych zwyrodnien nerkowych. Nalezy przeto sadzi¢, ze
zmiany nerkowe przy uzyciu arsenobenzoli wywotluje przedewszystkiem
arsen i to prawdopodobnie niezwigzany swoiscie (posta¢ jonizujaca sieg).

Podobne zmiany nerkowe znajdowano u szczuréw, padtych wskutek
toksycznego arsenobenzolu, jednakowoz nie zjawialy sie tu tak charakte-
rystyczne dla kréli zwapnienia, oraz wyrazne krwotoki ktebkowe.

U zwierzat, padtych z obrazem zapalenia nerek, symptomatologicznie
wystepowaty drgawki kloniczne, przypominajgce drgawki podczas uremji ludz-
kiej. W jamie ciata tych zwierzat znajdowano zwykle do$¢ wyrazny ascyt;
pecherz stabo wypetniony, mocz zawiera biatko, wateczki, krwinki. W nad-
nerczach sporadycznie mozna bylo wykaza¢ przekrwienie. Kiszki zwykle
wzdete (atonja). W Sciankach kiszki Slepej i okreznicy wybroczyny krwawe.
W jednym wypadku wystapita zgorzel odbytnicy.

Zmiany w watrobie sg mniej czeste, niz nerkowe. Najczesciej spo-
tykamy mniej lub wiecej wyrazne stluszczenie komdrek watrobowych,
rzadko stabo zaznaczone zwyrodnienie ¢me. Wzdtuz naczyn i kanalikow
z6tciowych spostrzega sie niekiedy nacieki komérkowe. Czesto mozna
obserwowac¢ przekrwienie watroby. W paru przypadkach nastgpit wy-
razny przerost tkanki tagcznej podpierajacej.

Kroliki z watroba, zmieniong patologicznie wskutek coccidiozy lub na-
cieku tluszczowego, normalnego dla ciazy, s bardziej Wrazliwe na dziata-
nie toksyczne arsenobenzoli. Kréliki takie padajg czesto od preparatéw
dobrych, lecz nigdy nie spostrzegano zmian nerkowych. Tlomaczy¢
to moznaby w ten sposob, ze watroba zmieniona nie moze odtru-
wac tak energicznie organizmu, jak normalna, wskutek czego zwierze po-
dlega zatruciu og6lnemu i $mierci. Tiémaczyloby to réwniez Smiertelnosé
samic krolikow, bedacych w cigzy. Pare samic ciezarnych padio po zastrzyku
salwarsanu, zupeinie dobrego, w dniach 5—7-ym. Pod wzgledem anatomo-
patologicznym znajdowano nacieki tluszczowe watroby, fizjologiczny
przerost serca i nerek, oraz fizjologiczny naciek tluszczowy w kanalikach
prostych nerek. U Zadnej z tych samic nie nastgpito poronienie.

W ptucach mozna czesto spotka¢ miejsca silnie przekrwione. Bada-
nia mikroskopowe wykazujg przekrwienie naczyn w czesciach zmie-
nionych makroskopowo. Pecherzyki ptucne wypetnione sg krwinkami, nie-
znaczng iloscig nabtonkowych komoérek alweolarnych oraz neutrofi-
lami i pltynem surowiczym. Podobne zmiany znajdujemy w mniejszych
oskrzelikach. Serce wykazuje w rozkurczu zwykle jakby rozszerzenie ko-
mory lewej, co moznaby tlumaczy¢é zmianami nerkowemi. W systemie
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nerwowym os$rodkowym nie udato sie wykaza¢ wyraznych zmian, ani drogg
mikroskopowg, ani makroskopowa.

Podkresli¢ tu nalezy, ze cze$¢ zwierzat pada po zastrzyku mniej
wiecej 10-go do 31-go dnia, bez jakichkolwiek zmian patolologicznych,
ttumaczacych ich $mier¢.
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De FlInstitut des Recherches Serblogiques d’Ctat.
(Directeur Dr. L. Hirszfeld).

Lesions anatomcT-pathologiques des animaux
empoisonnes avec les doses maximales
d’arsenobensol.

Par. J. SUPNIEWSKI.
N\

On execute dans I'Institut des Recherches Serologiques le contrdle
des produits d’arsenobensol employes en Pologne. L’auteur nous expose
quelques donnes anatomo-pathologiques observes pendant ces recher-
ches. Le contréle en Pologne est base sur I’ancienne instruction anglaise
et execute sur les lapins, les souris et les rats.
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1. Les produits d’arsenobensol tres toxiques tuent les lapins dans
12—24 heures avec des symptomes d’enterile. On trouve des changement
sur la muqueuse et ecchymoses qui peuvent provoquer des ulcerations
superficielles.

2. Les produits moins toxiques tuent les lapins dans quelques jours,
avec des symptomes de nephrite. Les lesions renales se trouvent dans les
tubes contournes. Ces tubes presentent des degenerescences albumi-
neuses et lipoidales, ensuite desquelles apparaissent des calcifications. On
peut observer souvent des hemorragies glomerulaires et interstitielles et des
degenerescences lipoidales des tubes droits et des desquamations de leurs
epitheliums. Les reins atteints regenerent leur epithelium. Nousobservons
aussi l'accroissance du tissu interstitiel. On a trouve chez les rats des chan-
gements semblables mais sans calcification.

3. Les produits bien prepares ne causent pas ces lesions, mais
injectes en double dose provoquent les memes lesions.

4. L’arsenate de soude injectee en dose dix fois plus petite cause
des lesions semblables.

5. On a observe des degenerescences lipoidales des cellules du
foie et des infiltrations cellulaires le long de la veine porte.

Les lapins ayant le foie modifie patholbgiquement perissent merjie
apres l’injection d’arsenobensol bien prepare.

6. On atrouve dans les poumons des hemorragies limitees, des
desquamations et des exsudats séreux dans les alveoles pulmonaires.

Les recherches ulterieures nous montrent que les signes de la degéne-
rescences renales peuvent servir de base du contréle pour elimination
des produits trop toxiges.

L’auteur suppost que les degenerescences renales sont causees par
arsene ionise.



Z Panstwowego Zakitadu Epidemjologicznego w Warszawie.
(Dyrektor Dr. L. Rajchman).

Oznaczanie stopnia zakwaszania cukréw
przez bakterje zapomocg mierzenia ilosci
jonéw wodorowych.

Podai

Dr. STANISLAW SIERAKOWSKI.
Zastepca Dyrektora Zaktadu, Kierownik Dziatu Szczepionek.

Badanie zachowania sie réznych gatunkéw bakteryj wobec cukrow
stanowi obecnie jedng z metod, najbardziej uzywanych w bakterjologji.
Zapomocg tej metody réznicujemy caty szereg gatunkéw bakteryj. Niekiedy
jest ona prawie jedynym sprawdzianem, dotyczacym réznic pomiedzy po-
szczegdélnemi gatunkami bakteryj, np. w odréznianiu bakteryj czerwonko-
wych typu Flexner, ¥, Strong.

Do tej pory wiekszo$¢ badaczy zadowalniata sie stwierdzeniem, ze
dany gatunek bakteryj zakwasza cukry, nie uwzgledniano jednak stopnia tego
zakwaszenia. Obecnie wiemy, ze nie wszystkie gatunki bakteryj zakwa-
szajg cukry jednakowo. Jedne gatunki bakteryj zakwaszajg dane podioze
z cukrami mniej, inne wiecej, a nastepnie jeden i ten sam gatunek bakteryj
moze zakwasza¢ poszczego6lne gatunki cukrow niejednakowo. Miarg sto-
pnia zakwaszenia jest ilos¢ H - jakie znajdujemy w Srodowisku, zakwaszo-
nem przez bakterje. (llo$¢ jonéw wodorowych przyjeto oznaczaé¢ symbo-
lem Ph; jest to logarytm liczby H' ze znakiem ujemnym. Roztwory obojetne
maja Ph réwne 7, kwasne Ph mniejsze od 7, zasadowe wieksze od 7, pr.
Sierakowski!).

Stopien zakwaszenia pozywki zalezy: 1) od gatunku bakteryj,
2) od gatunku cukru, 3) od ilosci cukru, 4) od ilosci t zw.
ciat buforowych w pozywce. Jezeli ilos¢ cukru w pozywce jest zbyt mata,
to wytworzone z nich kwasy nie mogg zakwasi¢ pozywki, tembardziej jezeli
w tej pozywce jest duzo ,.cial buforowych"”, ktére wigzg wytwarzajace sie
z cukrow kwasy i wskutek tego stezenie H' w pozywce zmienia sie bardzo
nieznacznie. 1lo$¢ cukru, wieksza od 0,2$, w zwyktych naszych pozywkach
powoduje, pod wptywem odpowiednich bakteryj (Laurens, F. Forster),
zakwaszenie zupeine.
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Laurens i Forster 3) wykazali, ze Streptococcus fremoliticus zakwasza
glukoze do Ph 4,8

maltoze ,, , 51
mannoze ,, ,, 52
laktoze ,, ., 54.

Sbeer 8 podaje, ze bakterja okreznicy (Bac. coli) zakwasza cukier
mleczny do Ph 4,5, gronowy do 4,7.

Sa bakterje, ktére zakwaszajg znacznie silniej. Sheer *) pisze, ze
Bac. bifidus z katu oseska zakwasza cukry do Ph 3,7.

Mc Intosh, Warwick James, Lacrus Barlow 5 opisuja bakterje, powo-
dujgce prochnice zebow, ktore zakwaszajg cukry do Ph 3,4—2,2.

W pracy tej zbadano, jak zakwasza cukry caly szereg bakteryj.
Badania byly wykonywane w ten sposéb, ze do 1%-€ wody peptono-
wej dodawalismy A réznych gatunkéw cukréw chemicznie czystych. Ph
okreslano w 24 godz. hodowli metodag kolorymetryczna. Wyniki tych badan
zestawione sg na zataczonej tablicy, str. 359.

Widzimy z tej tablicy, ze bakterje z grupy coli zakwaszajg cukry
w granicach 4,9—5,3. Znacznie stabiej zakwaszajg je wibrjony cholery. Wi-
brjony rzekomo-choleryczne zakwaszajg cukry silniej niz cholera, ale
stabiej wogole, niz bakterje grupy coli. Z badanych bakteryj najstabiej za-
kwaszajg cukry pratki dyfterytyczne: dekstroze do Ph 6,3.

Wobec tego, ze poszczegé6lne gatunki bakteryj zakwaszaja cukry
w réznym stopniu, nauka zyskuje jeszcze jedna ceche, roznigca miedzy
sobg te gatunki. Obecnie nie wystarcza oznaczenie, ze bakterje zakwaszajg
dany rodzaj cukru, lecz bardzo waznem jest zbadanie, do jakiego Ph za-
kwaszenie dochodzi. Do tej pory, przy oznaczaniu stopnia zakwaszenia
pozywek cukrowych przez bakterje, postugiwano sie jako wskaznikiem czer-
wienig obojetng lub lakmusem. Wybor czerwieni obojetnej w tym wypadku
jest mato uzasadniony, gdyz wskaznik ten zmienia barwe czerwong na z6ttg
w granicach od Ph 6,6 — 8,0, t. zn., ze przy Ph 6,6 otrzymujemy juz maksi-
mum natezenia barwy: wszystko wiec, co ma Ph mniejsze od 6,6, posiada
takie same zabarwienie. Zapomocg wiec tego wskaznika niemozna zupetnie
okresli¢ stopnia zakwaszenia poszczegdlnych gatunkoéw bakteryj. Co wiecej,
mogliSmy stwierdzi¢, ze niektére gatunki bakteryj zakwaszajg pozywki prze-
fermentowane przez drozdze, a wiec pozbawione cukréow, w pewnych wa-
runkach do Ph 6,6, czyli do punktu, w ktérym czerwien obojetna daje za-
barwienie prawie zupelnie czerwone. A zatem, uzywanie tego wskaznika
prowadzi¢ moze do mylnych wnioskéw. Bardziej uzasadnionem jest uzywa-
nie jako wskaznika lakmusu, ktory posiada nieco szerszg skale zmiany
barwy w sferze kwasnej, mianowicie od Ph 7,0 do 6,4. Ale i ten wskaznik
nie pozwala na pznaczenie stopnia zakwaszenia pozywki przez poszcze-
gblne gatunki bakteryj wskutek tego, ze bakterje zakwaszajg silniej niz
wskaznik ten moze wykazaé, po za tem zmiana barw nie jest dos¢ ostra.
Wogoble lakmus niechetnie jest uzywany do oznaczania stezenia jonéw wo-
dorowych metodg kolorymetryczng.

Wobec tych trudnosci zwrdciliSmy sie do innych wskaznikéw. Ponie-
waz przy zakwaszaniu cukréw przez bakterje musimy liczy¢ sie ze zmiang



Ph od 7,5 — 4,0 a nawet nizej 4,0, to zmian tych nie mozna oznaczy¢ za-
pomocg jednego tylko wskaznika. Wiadomo bowiem, ze najlepsze nasze
wskazniki dajg praktycznie zmiane barw najwyzej w obrebie Ph, réznia-
cych sie o 2,0 (Kofrltopf °).

Czerwien metylowa (metylred) zmienia swg barwe w granicach od
Ph 4,4 — 6,0, btekit bromo-tymoloWy (brom thymol blue) od Ph 6,0 — 7,6.
Wobec tego, azeby okresli¢ zmiane stezenia jondéw wodorowych przy za-
kwaszaniu sie cukru, nalezy skombinowa¢ przynajmniej dwa wskazniki.
W tym celu zmieszaliSmy dwa wskazniki, czerwien metylowg i biekit bro-



mo-tymolowy (0,1 czerwieni metylowej, 0,4 biekitu bromo-tymolowego
i 100 ccm. alkoholu do 2 cmJ pozywki 0,1 roztworu). W ten spodéb otrzyma
lisSmy mieszanine wskaznikéw, ktéra zmienia swa barwe w granicach od Ph
4,4 — 1,6 Mieszanina tych wskaZznikéw daje nastepujace zabarwienie:
okoto Ph 7,0 jest zielong, okoto 6,0 — z6ttg, okoto 5,0 — czerwong. Jezeli
chodzi o doktadne okreslenie Ph, nalezy zabarwienie danego ptynu po-
réwnac z zabarwieniem skali, przyrzadzonej z roztworéw o okreslonem Ph.
Poniewaz pozywki z cukrami majg wiasng barwe i zmetnienie, ktérych skala
nie posiada, przeto przy doktadnych okresleniach Ph nalezy je skompenso-
wac. Postugiwac sie mozna w tym wypadku komparatorem Walpola, w ra-
zie braku tegoz zwyklym statywem, ktéory ma dwa rzedy otwordéw na je-
dnym poziomie. Po lewej stronie komparatora stawiamy pozywke cukrowg
z odpowiednim wskaznikiem, a przed nig probowke z wodg: po prawej
stronie odpowiedniag probéwke ze skali, a za nig probéwke z wyrosnietemi
bakterjami na tejze pozywce, lecz bez wskaznika, w celu skompensowania
wiasnej barwy i zmetnienia pozywki. W ten sposéb mozna okresla¢ Ph
z dokiadnoscig do 0,1 >

Zapomocg miestaniny btekitu bromo tymolowego i czerwieni metylo-
wej, mozna zupeinie Scisle okresla¢ stopien zakwaszenia cukru przez bak-
terje, o ile to zakwaszenie nie siega ponizej Ph 4,4. Réznice w barwach
sg bardzo wyrazne. Kombinacje tych dwéch wskaznikéw mozna dodawac
jedynie do pozywki z wyrosnietemi bakterjami. Nie mozna jej dodawac¢ do
pozywki niewyrosnietej, poniewaz bakterje wyeliminowujg zupetnie czerwien
metylowg, czy to pochianiajgc jg, czy rozkiadajgc, tak ze w pozywce z wy-
ro$nietemi bakterjami pozostaje wylgcznie biekit bromo-tymolowy; fakt ten
notuje rowniez Medalia?. Wynika z tego, ze mieszanine tych wskazni-
kéw mozna dodawa¢ do hodowli juz wyrosnietej, przyczem wynik nalezy
odczyta¢ natychmiast, gdyz po uptywie 30 minut czerwien metylowa zostaje
wyeliminowana. Ma to te wade, ze nie mozna obserwowac postepujacych
zmian w reakcji, co niekiedy bywa rzeczg wazng. Trudnosci te mozna
obej$¢ w ten sposoéb, zeby do pozywek, przed posianiem bakteryj, dodawac
jedynie blekitu bromo-tymolowego, ktoéry nie zmienia sie pod wplywem
bakteryj, a jezeli bakterje zakwaszajg pozywke ponizej 6,2, mozna dodac¢
czerwieni metylowej i odczyta¢ ostateczne wyniki

Zamiast biekitu bromo-tymolowego mozna uzywaé purpury bromo-
Hfcsolowej (brom cresol purple) w roztworze wodnym 0,02%, dodajac
0,1 na 2 ccm. pozywki. Wskaznik ten zmienia, w granicach Ph 52 — 6,8,
barwe z6tta na fioletowa, przytem rozpuszcza sie lepiej, niz btekit bromo-
tymolowy. Poniewaz purpura bromo-tymolowa zmienia barwe do Ph 5,2,
przeto zakwaszenie wielu gatunkéw bakteryj mozna oznaczyé przy pomocy
tego jednego wskaznika Gdy zakwaszenie idzie dalej, mozna dodawac¢ naste-
pnie czerwieni metylowej, podobnie jak przy biekicie bromo-tymolowym.

Jezeli mamy do czynienia z bakterjami, ktore zakwaszajg ponizej
Ph 4.4, to juz cze/wien metylowa nie wystarcza i nalezy uciec sie
do innych wskaznikéw, jak btekitu bromo-fenolowego (brom pfyenolblue)
0,04") ego, w ilosci 0,1 ccm. na 2 ccm. pozywki, ktory zmienia barwe z6ttg
na btekitng od Ph 3,0 — 4,6 oraz btekitu tymolowego (tfyymolblue) 0,04%-ego,



w ilosci 01 ccm. na2 ccm., ktéry zmienia barwe czerwong na z6itg
w granicach od Ph 1,2 — 28. Te dwa wskazniki mozna skombinowac¢
razem; otrzymujemy wtedy skale od 1,2 — 4,6.

Wszystkie wskazniki, wymienione powyzej, znoszg dobrze sterylizacje,
nie wptywaja na wzrost bakteryj, nawet w stezeniach kilkakrotnie wiekszych
i nie ulegajg zmianie pod wptywem krotkiego hodowania bakteryj, z wyjat-
kiem czerwieni metylowej, ktora, jak*wspominaliSmy, bakterje wyelimino-
wujg bardzo szybko.

STRESZCZENIE.

Poszczegodlne gatunki bakteryj zakwaszajg cukry do Ph w roznej wy-
sokosci. Stopien zakwaszania cukréw jest charakterystyczny dla danego
gatunku bakteryj. Dotychczasowe metody badania zakwaszania cukrow
przez bakterje nie pozwalajg na okreslenie tego stopnia. Dodajgc do pozy-
wek cukrowych biekitu bromo-tymolowego lub purpury bromo-kresolowej,
mozifokresli¢ stopien zakwaszenia,podtoza przez.bakterje, stabo zakwa-
szajgce cukry. Jezeli zakwaszenie idzie dalej, niz do Ph 6,0, ponizej Ph
5,2, nalezy doda¢ do wyrosnietej juz hodowli czerwieni metylowe;.
W ten Spos6b mozna okresli¢ stopien zakwaszenia do Ph 4,4. W razie
jeszcze silniejszego zakwaszenia, nalezy uzy¢ wskaznikéow btekitu bromo-
fenolowego i bilekitu tymolowego, jzapomocag ktérych mozna okresli¢
stopien zakwaszenia do Ph 4,6 — 1,2.
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De I’Institut Epidemiologique d'fitat a Varsovie.
(Directeur Dr. L. Rajchman).

Signification du degre de I’acidification des

milieux sucres par les bacteries a l'aide de la

methode de determination de la concentration
en ions d’hydrogene.

Par le Dr. STANISLAS SIERAKOWSKI.
Vice-Directeur de I'Institut.
»
R E S U M E.

Certaines bacteries acidifient les milieux sucres jusqu’a un Ph
different. Le degre de cette acidification est caracteristique pour le genre
determine des bacteries.

Les methodes employees jusqu'a maintenant pour examiner Pacidi-
fication des milieux sucres par les bacteries ne permettent pas de faire
cette determination.

En ajoutant aux milieux sucres du bleu de bromo-thymol ou de la
pourpre de bromo-cresol, nous pouvons definir I'acidification du milieu
produite par les bacteries ayant une action fermentative faible. Si I’acidi-
fication va plus loin que Ph 6,0 au dessous de Ph 5,2 — il faut ajouter
a une culture deja developpee de la rouge de methyle. Ainsi on peut
definir l'acidification jusqu’a Ph 4,4. Dans les cas d’une acidification
plus forte il faut se servir comme indicateur du bleu de bromo-phenol et
du bleu de thymol a I'aide desquelles nous pouvons definir I’acidification
allant jusqu’a Ph 4,6 — 1,2.



Z Panstwowego Zaktadu Epidemjogicznego w todzi.
(Kierownik Prof. Dr. F. Venulet).

O wyodrebnianiu drobnoustrojéw zapomoca
t. zw. ,,Metody wioskowatego przenoszenia sie
bakteryj po bibule”.

P odata

KAZIMIERA STERLING
st. asystentka Zaktadu.

Wymieniona w nagtéwku metoda, podana przez Friedbergerai Piit-
tera, pozwala na rézniczkowanie bakteryj dzieki ich niejednakowym wia-
snosciom adsorbcyjnym. Zanim jg opiszemy, zaznaczymy, iz na zjawisko ad-
sorbcji u bakteryj, przed badaniami Friedbergera, zwrécit uwage Eisenberg.
Z licznych doswiadczen tego autora wynika, ze naogot bakterje gramdo-
datnie o wiele silniej sie adsorbujg przez ré6zne substancje, jak wegiel
zwierzecy, glinka it. p., niz bakterje gramujemne. Uwidoczni¢ to mozna
w doswiadczeniu, dokonanem 2z mieszanemi zawiesinami tych dwuch ga-
tunkéw bakteryj: poniewaz adsorbcja usuwa z zawiesiny bakterje gram-
doédatnie w znacznie wyzszym stopniu, niz gramujemne, przeto otrzymu-
jemy w przesgczu znaczne wzbogacenie sie ilosci bakteryj gramujemnych.

Dzieki niejednakowej adsorbcji bakteryj przez btonnik rézne bakterje
z rozna szybkoscig wznoszg sie po skrawku bibuty, zanurzonym w zawie-
sinie, podobnie jak przy tak zwanej ,,analizie kapilarnej" rézne ciala, rozpu-
szczone w wodzie, maja niejednakowe zdolnos$ci wznoszenia sie pod gére.

Oparta na powyzszych zasadach metoda Friedbergera polega na tem,
ze do zawiesiny odnosnych bakteryj autor zanurza nfi glebokos¢ 0,5—
1.0 cm. pasek bibuty, szerokosci 5 cm. i dlugosci 20 cm.; zanurzenie trwa
15 m.; po usunieciu zawiesiny Friedberger czeka jeszcze 30 m., a nastepnie
wysiewa bakterje z oddzielnych odcinkéw bibuty, przez odciskanie ich, na
ptytkach Endo. W ten sposéb udato sie wykazaé, ze bakterje gramdo-
datnie zajmujg dolne odcinki b*ibuty, czyli ze silniej ulegajg adsorbcji przez
btonnik bibuty, niz gramujemne, ktore sie unosza znacznie wyzej; wedtug
doswiadczen Friedbergera lasecznik waglika podnosi sie do wysokosci
11 cm., a lasecznik tyfusu do wysokosci 4,1 cm. Przytoczone przyktady
stojg na przeciwlegtych krancach skali, podanej przez Friedbergera-, prze-
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cietna dla dwunastu gatunkoéw bakteryj gramdodatnich wynosi 1,7 cm.,
a dla 17 gatunkéw gramujemnych 3,2 cm.

Na szczeg6lng uwage zastuguje fakt, ze $réd gramujemnych bak-
teryj znajduja sie gatunki: adsorbowane silniej, niz inne, np. lasecznik,
okreznicy i stabiej, np. lasecznik duru. To tez w doswiadczeniu laseczniki
durowe zazwyczaj goruja nad lasecznikami okreznicy, w dostownem tego
stowa znaczeniu, co ulatwia réznicowanie tych dwuch gatunkéw bakteryj.

Jeszcze kilka wyjasnien, dla lepszego zrozumienia interesujgcego nas
tu zjawiska. O ile sama adsorbcja bakteryj jest czynnikiem czysto fizy-
kalnym, to nie ulega natomiast watpliwosci, ze réznice w podatnosci ad-
sorbcyjnej poszczeg6lnych grup bakteryj zalezg od ich wiasnosci koloido-
wo-chemicznych. Wedtug Klingera wieksze lub mniejsze powinowactwo
bakteryj do wody jest przyczyng nieréwnomiernego wigzania wody przez po-
wierzchnie bakteryj; dzieki temu, czes¢ bakteryj (do ktérych naleza bakte-
rje gramujemne), posiada jakby ostonki wodne, grajace role izolatorow,
ktére je chronig od zlepiania sie przy zetknieciu sie z innemi czasteczkami
i utrudniajg adsorbowanie ich przez ciata obce. Bakterje gramdodatnie
odznaczaja sie, odwrotnie, zmniejszonem powinowactwem do wody,
prawdopodobnie dzieki wiekszej zawartosci lipoidow (Eisenberg), sa zatem
pozbawione owych wodnych ostonek ochronnych, wskutek czego tatwo
sie zlepiajg i adsorbujg. Zatem, w warunkach doswiadczen Friedbergera,
bakterje o powierzchni gorzej uwodnionej, stykajac sie z widknami bibuty,
tatwiej sie do nich przymocowujg i nie*sg porywane przez wloskowatos$é
tak wysoko, jak bakterje o dobrych ostonkach wodnych. Ruch wiasny
bakteryj nie odgrywa zadnej roli w danem zjawisku.

Doswiadczenia nasze dotyczyly wzajemnego zachowania sie laseczni-
kéw duru i okreznicy w réznych warunkach, zaréwno fizycznych, jak che-
micznych i biologicznych. Technike stosowaliSmy nieco odmienng od
techniki Friedbergera, uzywajac paskow bibuty szerokosci 1 cm., dtugosci
15 cm. Dolny koniec przymocowanego w statywie paska, zanurzaliSmy
w zawiesinie na gtebokos$¢ okoto 0,5 cm. na przeciag 30 m. poczem najniz-
szy zanurzony odcinek odcinaliSmy jatlowemi nozyczkami, a pozostaty skra-
wek odciskaliSmy na powierzchni pozywki Endo. Juz pierwsze proby w zu-
petnosci potwierdzity dane Friedbergera, gdyz laseczniki duru zawsze we-
drowaty wysoko po bibule, przy stosowaniu zaréwno laboratoryjnych, jak
i Swiezo hodowanych szczepow. Laseczniki okreznicy zachowywaty sie
réznie: najgorzej podnosity sie stare szczepy laboratoryjne ido ;. wyso-
kosci, osiagnietej przez laseczniki duru); inne podnosity sie do potowy pa-
pierka, pojedyncze za$ kolonje osiggaty jeszcze wieksza wysokos¢.

Najwrazliwszym na rézne bodzce zewnetrzne okazat sie laboratoryjny
szczep okreznicy, Wyrazny wpltyw na zwiekszenie podatnosci adsorbcyj-
nej wywierat dodatek soli kuchennej do zawiesiny; w zawiesinie, przygoto-
wanej nie jak zwykle, w rozczynie soli fizjologiczne), lecz w rozczynie
5%-ym NaCl, lasecznik okreznicy zajmowatl najnizszg czes¢ skrawka
bibuty lub nie unosit sie zupetnie, gdy lasecznik duru byt porywany bez
zmian w gore. Nawet przy 3,,-ym roztworze soli widoczna byfa réznica
w wilasnosciach adsorbcyjnych badanych bakteryj.. R6znice, w poréwnaniu
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z jednoczes$nie dokonanemi prébami kontroli, byly tak razace, iz zdawato
sie, ze metoda ta znajdzie szerokie zastosowanie praktyczne. Niestety,
Swiezo wyhodowane szczepy okreznicy nie odznaczaty sie podobnag
wrazliwosciag. Gdy wiec szczepy durowe laboratoryjne nie rdéznig sie
od szczepow Swiezo wyhodowanych, wiasciwosci szczepu okreznicy, przez
czas dluzszy hodowanego na podtozach sztucznych, musiaty ulec znacznym
zmianom (prawdopodobnie wskutek réznicy w przemianie materji). Obni-
zenie temperatury (cate doswiadczenie wykonano w cieptocie 0° — 3° C.)
nie wywiera wyraznego wplywu na przebieg zjawiska. Poniewaz istnieje
wiele odmian lasecznikéw okreznicy, nie mozna méwi¢ ogoélnie o ich wia-
snosciach adsorbcyjnychj spotykaja sie np. szczepy Swiezo wyodrebnione,
ktére wedrujg rowniez wysoko po bibule, jak laseczniki duru (Frieaberger,
Hofman). Odmienne wyniki data zawiesina obydwuch powyzszych
szczepéw z dodatkiem 1%go cukru gronowego: laseczniki duru uniosty
sie zaledwie do potowy zwyklej wysokosci i tylko troche ponad lase-
czniki okreznicy. Analogiczne spostrzezenia z 1%-wg i 26-wWg zelatyng
odnotowat Hofman; czynniki te utrudniajg prawdopodobnie wsysanie za-
wiesiny przez bibute. Nasycajgc bibute 5%-ym peptonem lub 5?-ym roz-
tworem soli i nastepnie wysuszajgc ja, réwniez zmieniamy jej wlasnosci
adsorbcyjne; w takich warunkach laseczniki okreznicy unoszg sie znacznie
wyzej, niz na bibule zwyktej lub zmoczonej wodg destylowang i wysuszo-
nej. Jaki wplyw na adsorbcje bakteryj przez bibute wywiera wielkos¢ uno-
szacych sie po niej czasteczek, dowodzg doswiadczenia z lasecznikami du-
rowemi, zlepionemi surowica wysokowartosciowg. Odno$ng zawiesing przy-
gotowano w fizjologicznym roztworze Na Cl z dodatkiem wysokowartoscio-
wej surowicy durowej, przy zachowaniu poza tem techniki zwykitej. Oka-
zato sie, ze laseczniki duru prawie wcale sie na bibule nie uniosty, gdy
laseczniki okreznicy uniosty sie tak jak poprzednio, po uwolnieniu za$ od
zlepnikbw przez zmycie zawiesiny, laseczniki duru unosity sie jak przed
dodaniem surowicy zlepiajacej.

Ostatnia grupa badan naszych dotyczyla posredniego wpltywu czyn-
nikéw chemicznych na adsorbcje. W tym celu dodawaliSmy do zawiesiny
bakteryjnej barwnikéw anilinowych, karbolu, kwasu octowego, sody i in-
nych zwigzkéw chemicznych. Aby osiagna¢ intensywniejsze oddziaty-
wanie, dodawane substancje pozostawiano w zawiesinie w ciggu kilku go-
dzin, a nawet w ciggu doby, zaréwno w temperaturze pokojowej, jak
w cieplarce, przy 37°. Z posrdod sporej liczby doswiadczen tego rodzaju
czesc tylko wykazata wyrazny wplyw dodawanych substancyj na badane
przez nas zjawisko. Fjolet krysztatowy, w rozcieinczeniach
1/100,000 i 1/500,000, nie wykazywatl pd trzygodzinnem oddziatywaniu
w cieplarce wyraznego wplywu na adsorbcje; natomiast po 24 godzinach
réznica byta dos¢ znaczna: w rozcienczeniu 1/100,000, laseczniki okreznicy
zajely potowe paska bibuty, zamiast 3/4, jak poprzednio, a w rozcienczeniu
1/500,000 laseczniki okreznicy uniosty sie w malym stopniu, reszte za$ pa-
pierka zajat wytgcznie dur.

Dodatek do zawiesiny zieleni malachitowej nie wptywat
wyraznie na zdolno$¢ bakteryj do unoszenia sie po bibule. Odbywato sie



— 366 -

ono po 2-godzinnem dziataniu barwnika na zawiesine. Rozcienczenia
braliSmy takie, jakie sg uzywane do miareczkowania pozywki z zielenig
malachitowg (1:9,000, 1:18,000, b 27,000, 1:36,000, 1:54,005). Naj-
wrazliwszym na dzialanie tego barwnika okazat sie laboratoryjny szczep
okreznicy, szczepy za$ S$wiezo wyodrebnione byly odporniejsze nawet
od szczepéw durowych, zaréwno laboratoryjnych, jak i $wiezych.
W zwigzku z omawianem tu zjawiskiem zastugujg na uwage badania za-
wiesin bakteryjnych odnosnie ich napiecia powierzchniowego; wykazaty
one rownie znaczng roznice pomiedzy lasecznikami duru a lasecznikami
okreznicy (Gildemeister).

Metoda unoszenia sie bakteryj wzdtuz bibuty zastuguje niewatpliwie
na uwage z teoretycznego punktu widzenia; praktyczne jej zastosowanie
wydaje sie narazie problematycznem, zwilaszcza, gdy chodzi o wyodre-
bnienie duru z katu. O ile tatwo wykry¢ jest laseczniki duru w Kkale,
sztucznie zakazonym, o tyle w warunkach naturalnych metoda ta daje
wyniki znacznie gorsze, niz posiewy na poditozach barwnych. Przyczyny
tego nalezy upatrywac¢ w zbyt Scistem potgczeniu bakteryj z czasteczkami
katu, co oczywiscie musi wptywaé ujemnie na zdolno$¢ unoszenia sie po
bibule laseczek durowych.

Wnioski.

1) Ro6zne gatunki drobnoustrojéw unoszg sie w goére po zanurzonej
w zawiesinie bibule na rézng wysokos¢, wskutek niejednakowego adsorbo-
wania ich przez btonnik

2) Zjawisko to pozwala na wyodrebnianie bakteryj drogg zaszczepia-
nia bakteryj przez odciskanie z roéznych okolic skrawkéw bibuty na pod-
tozu Endo.

3) Laseozniki duru zazwyczaj wedruja w gore o wiele wyzej, niz la-
seczniki okreznicy; wrecz odwrotnie zachowujg sie laseczniki duru, zlepione
surowicg wysokowartosciowa.

4) Dodatek do zawiesiny bakteryjnej réznych $rodkéw bakterjobdj-
czych (barwnikéw anilinowych, karbolu), jako tez soli kuchennej, moze
wptynaé na adsorbcje; najwrazliwszym pod tym wzgledem okazat sie labo-
ratoryjny szczep lasecznika okreznicy.

5) Z uzyskanych wynikéw nie zdaje sie mozliwem wyciggniecie
narazie wnioskéw o znaczeniu praktycznem.
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ZUSAMMENFASSUNG.

Aus dem Staatlichen Epidemiologischen Institut in £6dz.
(Direktor Prof. Dr. F. Venulet).

Ueber Isolierung der Mikroorganismen durch
Steigen auf dem Filtrirpapier.

KAZIMIERA STERLING

Asistentin d. Institut.

Verfasserin bestatigt die Angaben von Friedberger und Piitter, dass
verschiedene Arten von Bakterien auf Fliesspapier verschieden hoch steigen.
7yp~uS-bakterien steigen hoher ais Coli; agglutinierte Bakterien weniger
hoch, ais nichtagglutinierte. Der Zusatz von kleinen Mengen desinficie-
render Substanzen beeinflusst die Steighohe. Fiir Isolierung der Typt>us-
bakterien aus dem Stuhl wird die Methode kaum eine Anwendung finden.



Z Panstwowego Zaktadu Epidemjologicznego w Krakowie.
(Kierownik Prof. D-r J. Nowak).

Witaminy a bakterje.

(STRESZCZENIE POGLADOWE)
«
Podat

D-r FILIP EISENBERG

Kierownik Oddz. Bakterjologicznego.

1

Nauka o odzywianiu sie bakteryj przechodzi w rozwoju swym zasadni-
czo te same okresy, co wyprzedzajgca ja nauka o odzywianiu sie roslin
i zwierzat. W okresie wstepnym empirja, powoli sie rozwijajgca i skrepo-
wana czestokro¢ warunkami przyrodzonemi, niejednokrotnie genialna, stwa-
rza system odzywiania dla roslin uzytkowych i zbytkownych, dla zwierzat
domowych, hodowlanych iczlowieka, uczy wykorzystywa¢ materjat, do-
starczany przez przyrode, obrabiaé¢ go i zmienia¢ w réznych Kkierunkach,
konserwowac i przyrzadzac przez najrozmaitsze zabiegi. W drugim okresie
nauka, zbrojna metodami chemji analitycznej, w XX-ym wieku przystepuje do
charakterystyki jakosciowej i analizy elementarnej pokarméw roslinnych
i zwierzecych, réznych gleb, nawozoéw i t. p., stwierdza trzy zasadnicze
grupy chemiczne ciat, wchodzacych w sklad ustrojow zwierzecych i ro-
Slinnych—ciata biatkowate, weglowodany i ttuszcze—i okresla ich znacze-
nie w mechanizmie zycia. ROwnoczesnie, opierajac sie o zdobycze i me-
tody termochemji, fizjologja odzywiania przeprowadza analize energetyczng
pokarméw, nawozow itp. i stwarza bilans chemiczno-kaloryczny ich funkcyj.
W trzecim okresie, ktéry bierze punkt wyjscia z fizjologji roslin, okazuje
sie, ze ten dotychczasowy szemat odzywiania jest niewystarczajacy i ze
ciata, ktére dotychczasowa analiza uwazata za, nieuchronny wprawdzie, ale
zbyteczny i niezbyt wazny balast, mianowicie woda i sole, odgrywaja
w mechanizmie przemian zyciowych pierwszorzedng role, ze te dotad nieco
pogardliwie traktowane ,zanieczyszczenia" sg regulatorami waznych
wiasnosci podkitadu zycia — wspotokreslajgc i modyfikujgc jego ,,stan
koloidalny*, stwarzajgc warunki dla funkcji fermentéw itp. Wreszcie
w ostatnim, czwartym okresie, chlubnie zwigzanym z nazwiskiem naszego
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rodaka Kazimierza Funka, udato sie stwierdzi¢, ze poza ciatami biatkowa-
temi, weglowodanami, ttuszczami, poza solami i wodg, znajduja sie w wielu
srodkach odzywczych ciata o mato okreslonym charakterze chemicznym
(aminy o stosunkowo prostej budowie), obecne w tych pokarmach w zni-
komych ilosciach, a koniecznie potrzebne dla prawidtowego przebiegu
waznych spraw odzywczych i wzrostowych. Brak tych ciat wywotuje caty
szereg powaznych spraw chorobowych, obejmowanych dzi$ zbiorowg nazwa
»awitaminoz". Na miejsce pierwotnie rozréznianej mnogosci witamin, dzi$
badacze przyjmuja witamine ,,A", rozpuszczalng w tluszczach i rozpuszczal-
nikach lipoidowych i witamine ,B“, rozpuszczalng w wodzie, niektérzy
nadto witamine przeciwgnilcowg ,,C*.

Nauka o odzywianiu bakteryj (i innych drobnoustrojéw), najmtodsza
wsrod swoich siostr, przechodzi podobne koleje — tylko te okresy sg
krotsze, wielokrotnie ze sobg splecione.

Pierwsi bakterjolodzy starali sie drogg empiryczng odtwarza¢ w podto-
zach warunki odzywcze, jakie bakterje znajdujg w przyrodzonych srodowi-
skach. W drugim okresie poddano $cislejszej analizie jakos$ciowo-chemicz-
nej i energetycznej wymogi zyciowe réznych bakteryj i stwierdzono niesty-
chanie rozlegly ich skale i ogromne bogactwo typéw, zaleznych od przysto-
sowan zyciowych, W trzecim okresie zwrdcono baczniejszg uwage na role
wody i soli, wzgl jonéw w zyciu bakteryj, stwarzajgc Scislejsze podstawy
dla zagadnien bakterjologji rolniczej, dla nauki o dezynfekcji, oswietlajac
rézne sprawy biologji bakteryj z punktu widzenia chemji koloidalnej. Naj-
nowsze badania nad znaczeniem zgeszczenia jonéw wodorowych dla
rozwoju bakteryj, a zwilaszcza dla funkcyj fermentacyjnych, sa moze naj-
ciekawszg zdobyczg tego kierunku bujnie sie rozwijajgcego. Wreszcie
w ostatnich latach wchodzi ta nauka, nie zaniedbujgc trzech dotagd wy-
mienionych drég, w okres badan witaminowych, ktére cho¢ dopiero za-
poczatkowane obiecujg wyjasnienie niejednego zagadnienia mikrobiolo-
gicznego, a moze i osiegniecie waznych zdobyczy praktycznych. Te to ba-
dania bedag przedmiotem niniejszego streszczenia.

Z posrod dwuch mozliwych sposobéw omawiania tych spraw, histo-
rycznego i rzeczowego, wybieram ten drugi, jako pozwalajgcy na czystsze
i Scislejsze ujecie zagadnien. Rozwoéj ich wysunat trzy zasadnicze pytania,
nierownomiernie dotagd opracowane doswiadczalnie, na ktére w miare
moznos$ci postaramy sie odpowiedzie¢. Chodzi mianowicie o to: 1) czy
bakterje zawierajg witaminy, przydatne dla wyzej uorganizowanych jestestw
roslinnych i zwierzecych, 2) czy same bakterje "potrzebujg dla swej prze-
miany materji i swoich spraw wzrostowych witamin i jakich, wreszcie
3) czy ew. jedne bakterje moga drugim dostarcza¢ witamin.

Pierwsze z zagadnien budzi osobliwe zainteresowanie biologiczne.
Dotychczasowe badania wykazaly z duzem prawdopodobienstwem, ze
gtdbwnem zrdodiem witamin, potrzebnych do zycia zwierzat wyzszych, sa
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ustroje roslinne, poniewaz same zwierzeta zdajg sie by¢ niezdolne do syn-
tezy tych ciat i pobierajg je w formie gotowej od roslin, objawiajac i w tej
dziedzinie swoj charakter pasorzytniczy, hetorotroficzny, podobnie jak to
sie dzieje w zakresie gtownych pokarméw energetycznych. Zapasy witamin,
nagromadzone w niektérych narzadach i sokach zwierzecych, zdajg sie po-
chodzi¢ wytacznie z pokarméw; gdy wykluczy¢ z tych pokarméw witaminy,
zapasy sie wyczerpujg po pewnym czasie i rozwija sie obraz ,,awitaminozy".
Mamy tu, jak sie zdaje, do czynienia z kardynalng réznicg ustrojowg obu
krolestw zycia i dlatego mozna szczeg6lng wage przywigzywaé do stwier-
dzenia, jak pod tym wzgledem zachowujg sie bakterje. O blizko spo-
krewnionych drozdzach wiemy, ze sg bogatem Zzrédiem witamin i jako
takie czesto byly uzywane w doswiadczeniach nad awitaminozami (angiel-
ski produkt handlowy ,Marmite Food" jest wytworem zautolizowanych
drozdzy). Co do bakteryj, w tym kierunku niewiele wiemy. Paccini i Russell
mogli zapobiec nastepstwom zgubnym djety bezwitaminowej "przez poda-
wanie wyciggu alkoholowego z bakteryj durowych, hodowanych na podtozu
mineralnem Uszynskiego. Zwierzeta doswiadczalne okazywaty staty przy-
rost na wadze, podczas gdy kontrolne wszystkie zginety w ciggu 4 tygodni.
Damon natomiast twierdzi, ze Bac. subtilis, Bact. paratypfri B. i bakterje
okreznicowe nie wytwarzajg witamin typu B. przynajmniej na podtozu
syntetycznem Uszynskiego (podobnie Cooper co do bakt. okreznicowych).

Za mozliwoscia wytwarzania witamin przez bakterje przemawiajg
tez spostrzezenia Portiera i Pni Randoin wykazujace, ze kréliki znosza
dobrze djete bezwitaminowa, o ile maja moznos$¢, co zwykly czynié, po-
zerania wilasnego katu. Podobnie i gotebie znoszg bezkarnie taka djete,
o ile do niej doda¢ katu kroliczego. Autorzy przypuszczajg, ze bakterje
jelitowe krélika wytwarzajg w tych doswiadczeniach brakujgce witaminy.

Zagadnienie, czy bakterje sg zdolne do wytwarzania witamin wzgl.
ktére ich gatunki, ma specjalne znaczenie ze wzgledu na bardzo ciekawg
sprawe ,,zycia jalowego, tj. bez bakteryjt Wiadomo, ze podobne doswiad-
czenia czesto dajg bardzo mierne wyniki, ze jatlowo hodowane zwierzeta sg
chartacze i tatwo ging. Otéz zabiegi, stuzagce do wyjatowienia pokarmdéw,
niszcza przewaznie witaminy w nich zawarte i moga w ten sposob szkodzi¢
zwierzetom, moznaby jednak takze przypusci¢, ze bakterje przewodu po-
karmowego potrzebne sg dla gospodarza, jako wytworcy witamin i ze stad
pochodzg szkodliwe nastepstwa jatowego odzywiania. Z pogladem takim,
jednak znacznie rozszerzonym, spotykamy sie u Portiera. Twierdzi on, ze
w tkankach wyzszych zwierzat, a zwlaszcza w tkance tluszczowej narzadow
wewnetrznych i ptciowych, znachodzg sie liczne bakterje, uprawiajgce sym-
bioze z makroorganizmem (t. zw. ,,symbioty") i dostarczajgce mu droga syn-
tezy witamin. Wyjatowienie pokarmoéw dziatatoby szkodliwie przez to, ze
znositoby odnowe symbiotéw, potrzebng dla utrzymania w odpowiedniej
ilosci tych wspotpracownikéw ustroju. Hipoteza ta spotkata sie zresztg
z surowg (jak sie zdaje stusznag) krytyka wielu autorow.

Nie mogtem dotad poznaé nalezacej tu pracy Eijkmana i van Hoogtnbuij-



— 3711 —

Wychodzac z zagadnien ,,zycia jatowego**, Wollman badat wytwarza-
nie witaminy przeciwgnilcowej przez bakterje fermentacji mlecznej (Bac.
bulgaricus) i witaminy przeciwnerwicowej przez Amylomucor B. Wyniki
tych doswiadczen byty zupetnie ujemne, podobnie jak drugiej serji doSwiad-
czen, wykonanych ostatnio przez IVollmana i Vagliano, dotyczacych wytwa-
rzania witamin wzrostowych A i B przez te same drobnoustroje. Wynikow
tych jako ujemnych nie mozna oczywiscie uogdlnia¢; moze w innych wa-
runkach doswiadczalnych te same gatunki pozwolityby uzyskaé wynik
dodatni. Tak np. Scbeunert i Scbheiblicb stwierdzajg leczniczy wptyw ho-
dowli bakteryj jelitowych i drozdzy na awitaminoze gotebi, karmionych
tuskanym ryzem, podczas gdy Weill, Arloing i Dufourt wptywu takiego nie
znajduja.

Przystepujemy z kolei do rozpatrzenia drugiego pytania, czy mianowi-
cie bakterje potrzebujg witamin do zycia i rozwoju. Uprzednio jednak wy-
padnie zastanowi¢ sie nad tem, czy rosliny wogdle potrzebujag witamin,
skoro zaliczamy bakterje do krolestwa roslinnego. Bottomley i Pna Mocke-
ridge rozszerzyli pojecie witamin na zycie roslin: wykazali oni, ze w wycia-
gach alkoholowych lub wodnych torfu, poddanego dziataniu rozkiadowemu
tlenowcéw gruntowych w temp. 26°, znajduje sie ciato mocno pobudzajace
rozwéj réznych czesci skiadowych roslin wyzszych. Z wyciagu wyskoko-
wego, rozpuszczonego w wodzie, straca sie to ciato zapomocg kwasu fosfo-
rowolframowego a po frakcjonowaniu zapomocg azotanu srebrowego,
otrzymuje sie wycigg czynny w minimalnych dawkach (0.35 na 1.000.000).
Szczegdlnie uderzajacy jest wplyw tego ciata na wzrost kietkujacej psze-
nicy lub na rozwéj kaczenca (Lemna minor), hodowanego na poditozu mi-
neralnem Detmera. Ciatlom tym Bottomley nadat nazwe ,,auksymonéwl
(wzmagajacych wzrost), nie chcac narazie przesadzac¢ ich tozsamosci z wita-
minami. Oprécz torfu, stwierdzit on, ze zrédtem tych ciat, moga by¢ nawo-
zy organiczne, zwlaszcza po gniciu i narosle korzonkowe roslin strgczko-
wych. Uderza ich wybitna cieptostatos¢ (wytrzymuja ogrzewanie pdétgodzin-
ne do 134°), ktdrg jednak stwierdzono takze u niektérych witamin typu A. Na-
suwa sie tu wazne pytanie, czy ciala te sg identyczne z witaminami, pocho-
dzacemi z roslin, ale petlnigcemi funkcje bodzcow w rozwoju i w zachowaniu
rownowagi metabolicznej zwierzat. A priori mozna przypusécié¢, ze wobec
bardzo réznego typu przemian zyciowych u roslin i zwierzat, ciata spetniajg-
ce te sama funkcje biologiczng niekoniecznie musza by¢ identyczne co do
swej budowy chemicznej i réznych innych wtasnosci. Co do t. zw. ,,auksymo-
néw*, Bottomley stwierdzit, ze w sklad ich wchodza zasady purynowe
i pirimidynowe w potgczeniu z kwasem fosforowym (jako produkty roz-
ktadu kwasu nukleinowego w torfie pod wpltywem bakteryj). Podobne
sktadniki znalazta Pna MockeriUge w nawozach organicznych, nadto za$
prawdopodobnie wytwory syntetyczne bakteryj i nizszych grzybkéw. Na-
0got sprawa ,,dodatkowych czynnikéw odzywczych i wzrostowych" w bio-
logji roslin nie jest jeszcze rozstrzygnieta. Na podstawie og6élnych rozwa-
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zan biologicznych mozna jednak przypuscié, ze ciata te, tak rozpowszech-
nione w krolestwie roslin, zwlaszcza w narzadach rezerwowych, nie sg tylko
ubocznie i przypadkowo niejako uposazone w swe wazne funkcje dja roz-
woju zwierzat, ze chyba w mechanizmie zycia roslinnego majg przewi-
dziang jaka$ wazng i poczesng role. Z drugiej natomiast strony mozna by¢
przygotowanym na to, ze skoro rosliny potrafig syntetycznie wytwarzac
wjtaminy, trudniej bedzie wykaza¢ konieczrtos¢ tych ciat w roslinach dla
wzrostu i prawidtowego funkcjonowania, anizeli w zwierzetach, ktore skaza-
ne sa na pobieranie gotowych witamin z zewnatrz, a ktérych zapasy
witaminowe rychio sie wyczerpuja.

Jesli z kolei zejdziemy do najnizszych roslin, blisko spokrewnio-
nych z bakterjami, to tutaj spotkamy sie z szeregiem danych bardzo
ciekawych i biologicznie waznych. Wiemy, ze drozdze stanowiag obfite
zrédto witamin uzytecznych dla zwierzat, zwtaszcza, o ile uprzednia autoliza
je wyzwoli. W pewnych warunkach jednakze mozna wykazaé, ze drozdze
same potrzebujg witamin (ew. ciat wzrostowych). Dawniej juz spostrzegano
(Pasteur, Ad. Meyer, Nageli), ze rozwéj drozdzy w pozywkach, zawieraja-
cych sole amonowe jako zrodio azotu, odbywa sie z pewng trudnoscia.
Otéz w r. 1901 Wildiers wykazat, ze o ile na takiej pozywce mineralnej za-
sia¢ matg ilo$¢ drozdzy (Saccharomyces cerevisiae, Hansen), to wzrostu
brak, natomiast drozdze sie rozmnazajg przy tej samej ilosci zasiewu, o ile
doda¢ do pozywki kilka cm3odwaru drozdzowego, moszczu, wyciggu mie-
snego, peptonu lub brzeczki. Te ciata wzrostowe rozpuszczaja sie w wodzie
i 80)E-ym wyskoku, nie rozpuszczajg sie w czystym wyskoku i eterze, sg od-
porne na dziatanie kwasow, wrazliwe na dzialanie zasad, djalizujg, ging
przez gotowanie w 20%-ym kwasie siarkowym — brak ich w popiele
wymienionych dodatkéw. Wildiers przypuszcza, ze obok nieorganicznego
azotu, drozdze potrzebujg jeszcze specjalnych zwiazkéw azotowych orga-
nicznych, ktéorym nadaje nazwe Vbiosu, podkres$lajagc ich wielkie znaczenie
zyciowe. Drozdze majg wprawdzie zawiera¢ owe ciato, ale sg rzekomo nie-
zdolne do wytwarzania go. Zbyt skapy zasiew ma by¢ bezskuteczny, bo za-
wiera zamato tego ciata; przy dostatecznym zasiewie nowowytwarzajgce
sie komorki pobieraja je z rozpadajacych sie starych. Sprawa ,,biosu” do-
czekata sie wielkiej dyskusji w literaturze mikrobiologicznej, mimo to dotad
niezupetnie jest rozstrzygnieta. Wazny jest przedewszystkiem fakt, stwier-
dzony przez Henry'ego, ze wbrew twierdzeniu odkrywcy, drozdze zdolne sg
do wytwarzania nowego ,biosu" — Kossowicz za$ wykazat, ze i inne ga-
tunki, jak Penicillium glaucum i pewien rodzaj Mycoderme, potrafja ro-
wniez wytwarza¢ ciata wzrostowe dla drozdzy. Wedtug badan Devloo'a cho-
dzi tu o organiczny zwigzek azotowy, zawarty w lecytynie. Czy ,biosa, od-
kryty w okresie przedwitaminowym, pozostaje w jakim zwigzku z witami-
nami wiasciwemi, niewiadomo. Z nowszych autoréow Williams wykazat, ze
hodowle drozdzy w podiozach syntetycznych rozwijajg sie znacznie
szybciej i bujniej w obecnosci matych ilosci witamin, niz bez nich, i sklonny
jest uwazaé¢ witaminy te za identyczne z witaminami zwierzecemi typu B
(typ A nie ma znaczenia dla wzrostu drozdzy). Dzieki wielkiej swej wra-
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zliwosci na dziatanie witamin, mogtyby jego zdaniem drozdze stuzyc¢ za
odczynnik na te ciala.

Wychodzac z tych badan, W. podat metode okreslania iloSciowego
witamin na podstawie rozmnozenia sie jednej komérki w podtozu mine-
ralnem z dodatkiem badanego wyciggu. Poniewaz ta metoda dawata wy-
niki niezupeinie zadowalajgce, zastgpit ja potem metodg grawimetryczna,
zapomocg ktorej poréwnuje plon z podtoza mineralnego i z takiegoz podtoza
z dodatkiem badanego wyciggu. Ze chodzi tu o prawdziwe dziatanie wita-
minowe, a nie o dziatanie innych uWbcznych ciat odzywczych, dowodzi we-
dtug W. spostrzezenie, ze dodatek aminokwaséw, zawartych w wyciggach
drozdzowych, do poditozy mineralnych nie poprawia ich wartosci odzy-
wczej. Podobng metode okres$lania iloSciowego witamin na podstawie po-
budzenia wzrostu drozdzy podali Funk i Dubin; miarg funkcji wzrostowej
jest plon drozdzowy, mierzony wysokoscig osadu, uzyskanego przez odwi-
rowanie drozdzy. Przy pomocy tej metody badali autorzy wplyw ré-
znych czynnikéw chemicznych na witaminy drozdzowe: co do ich tozsa-
mosci z witaming B, nie wypowiadajg ostatecznego sadu. Zdania innych
badaczy, co do uzasadnienia i wartosci wymienionych metod, sg rozbiezne:
Mac Donald i Mc. Collum przecza, jakoby drozdze w podtozu mineralnem
nie mogty zy¢ bez dodatku witamin, podobnie Fulmer, Nelson i Sfjerwood.
Fakt ten jednak ttumaczy sie na podstawie prac Nelsona, Fulmera i Pny
Cessna, jakotez Hardena i Zilvaya w ten sposdb, ze drozdze posiadaja zdol-
nos$¢ syntezy witamin w podiozu mineralnem, a zwieksza sie ona
przez dodanie witamin (potwierdzanie dawniejszych prac nad ,,Biosem™).
Ujemna krytyke metod ilosciowych wypowiadaja Emmet i Pna Stockholm,
Souza i Mc. Collum, Fleming, polecajg ja natomiast Eddy, Heft, Stevenson
i Pna Johnson jakotez Swoboda. Ciekawe jest, ze wedtug badan Pny Miller
drozdze, oprécz witaminy wzrostowej, zawierajg réznigce sie od niej ciato
rozpuszczalne w wodzie i w wyskoku 10% — 90"-ym, a wydatnie pobudza-
jace, wytwarzanie inwertazy.

o ile w tych doswiadczeniach wzrost drozdzy jest sprawdzianem
tania witarhin, o tyle Fraenkel i Schwarz znowu uzyli za taki sprawdzian
sam akt fermentacji. Znalezli oni, ze r6zne produkty roslinne, zawierajace
witaminy zwierzece, w pierwszym rzedzie otreby ryzowe i wyciagi z droz-
dzy, pobudzajg enérgicznie fermentacje drozdzowa i to stale w catym jej
przebiegu (inne katalizatory dziatajg tylko w poczatkowym okresie). Sku-
teczne ciatlo w drozdzach moze by¢ oczyszczone przez szereg stracan i sta-
nowi w tym stadjum okoto 2°/00 pierwotnej masy drozdzy.

Dzialanie witamin na fermentacje drozdzowa stwierdzit réwniez
Sammarfino; chodzi tu nie o wptywy wzrostowe, a o bezposrednie pobudze-
nie funkcji zymazy; dziatanie to jest swoiste, bo pepsyna i trypsyna niedo
stepne sg wplywowi witamin.

Znaczeniem witamin dla grzybkéw zajmuja sie ciekawe prace Lino-
ssier'a. Stwierdzit on, ze Oidium lactis rosnie lepiej na podtozach z cu-
krem gronowym handlowym, niz chemicznie czystym, nadto Za$, ze przy
zasiewach ze starych hodowli (ostabionych) i w podtozach mineralnych do-
datek soku z winogron, pomidoréw lub lisci kapusty poprawia znacznie

dzi
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wzrost lub wogdle go umozliwia, przyczem stopien efektu zalezy od ilosci
dodatku. Podobne wyniki uzyskat z Penicillium glaucum — ujemne nato-
miast z drozdzami piwnemi i Sterigmatocystis nigra. W dalszych bada-
niach, uzywajac podiozy syntetycznych z dodatkiem cukru gronowego
(ogrzanych do 135° celem wykluczenia witamin), stwierdzit, ze w obecnosci
witamin drozdze zuzywajg podany cukier szybciej, dajg wage plonu wyzsza,
niz bez witamin. Ro6zne gatunki grzybkéw okazujg rézng wrazliwos$¢ na wi-
taminy, doprowadzane zzewngtrz — im wiecej same ich wytwarzajg, tem
mniej ich potrzebujag zzewnatrz. Plyny, hodowane po odbytym wzroscie,
moga skutecznie zastepowac soki roslinne, jako zrodta witaminowe. Wita-
miny te nie sg swoiscie nastawione na potrzeby gatunku wytwarzajacego je.
Wytwarzania tych ciat dowodzi fakt, ze w podtozach, pozbawionych pierwo-
tnie wiasnosci witaminowych, mozna je wykaza¢ po hodowli. Wazna jest
zalezno$¢ zapotrzebowania od stanu biologicznego (ostabiony zasiew™).
Wedtug Linossiera grzybki stanowig ogniwo posrednie miedzy wyzszemi
zwierzetami, koniecznie potrzebujgcemi witamin, lecz niezdolnemi do ich
wytwarzania, a pewnemi drobnoustrojami, nie potrzebujgcemi ich a produku-
jacemi je wnadmiarze. Wedtug Goy’a rézne grzybki, drozdze i bakterje moga
ros¢ w podtozach bezwitaminowych, jednak wzmaga sie szybkos$¢ wzrostu,
0 ile doda¢ mata ilos¢ ptynu hodowanego tego samego lub innego gatunku.
Z hodowli Mucor mucedo wyosobnit G. zapomocg eteru zwigzek organiczny
kwasny, krystaliczny, wolny od fosforu i azotu. Gato nabiera wasnosci
witaminowych dopiero przez ogrzanie do swego punktu topliwosci (168° —
170°), rézni sie nadto od znanych witamin tem, ze znajduje sie takze
w tuskanym ryzu. Ciato to wptywa roéwniez korzystnie na wzrost b. btoni-
czych iroznych beztlenowcow (Bac. fristoliticus, perfringens i sporogenes).

Jak juz wspomniano wyzej stosunek tych ,cial wzrostowych" do
wiasciwych witamin niezupetnie jeszcze jest wyjasniony. Nie mozna a priori
wykluczy¢ mozliwosci, ze wobec ustrojow tak réznych, jak wyzsze zwie-
rzeta i najnizsze rosliny, rézne chemicznie ciata bedg petnity funkcje wita-
minowe. Za tg mozliwoscig przemawiajg wyniki badan Lumiere’a; wyka-
zuje on: 1) ze Swieze drozdze piwne, ogrzane do 135", tracg wlasnosci lecz-
nicze w awitaminozie gotebi (Polyneuritis), natomiast dajag wyciagi sku-
teczne dla wzrostu grzybkéw w ubogich podtozach (z winianem amonowym
1gliceryng), 2) ze wyskok wyciaga z drozdzy witaminy skuteczne dla zwie-
rzat, za$ ciata wzrostowe dla grzybkéw dadza sie wyciagna¢ z drozdzy, wy-
trawionych wyskokiem, 3) ze plyny organiczne tracg swe wilasnosci wita-
minowe dla zwierzat przez filtrowanie przez ziemie watkowniczg (fuller
eartby terre a foulon), réwnoczesnie jednak wzmaga sie ich skuteczno$¢
dla grzybkéw, 4) ze kwas fosforovfrolframowy i inne stracalniki alkaloidow
stracajag witaminy zwierzece, nie za$ grzybkowe, 5) ze ogrzewanie do 250°
niszczy pierwsze, nie naruszajac drugich. Na tej podstawie Lumiere za-
przecza identycznosci tych ciat — moze jednak przedwczes$nie wobec ska-
pych wiadomosci, jakie o nich posiadamy. Sytuacja jest tu dzi$ podobna, do
tej ktora byta niedawno jeszcze w sprawie mnogosci ciat ochronnych i wy-
wotywaczy w imunologji—by¢ moze, iz niezadlugo, po okresie coraz dalszej
analizy, nastanie okres jednoczenia i upraszczania.
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Dodatkowo wreszcie nalezy wspomnie¢ o badaniach, dotyczacych
wplywu witamin na wiciowce, ktore z posrod pierwotniakéw sg najbardziej
spokrewnione z bakterjami. P-na Flatter stwierdzita, ze o ile do hodbwli
Paramaecium w mleku stodowem dodaé wyciggu z ryzu, to szybko$é po-
dziatbw maleje — jednak znaczniej w obecnosci wyciggu z ryzu tuska-
nego (pozbawionego witamin), niz nietuskanego (czesto$¢ dzienna = 0.84,
wzgl. 0.58, wzgl. 0.34). Sok z cytryn (skuteczny $rodek przeciwgnilcowy) oka-
zat sie tutaj nieskutecznym. Pna Chambers do podobnych hodowli doda"
wata soku kartoflanego z malym skutkiem, wyciag drozdzowy natomiast
wyraznie przyspieszal tempo podzialowe, podobnie wyciag z nadnerczy.
Wobec hodowli w wyciagu z siana, zaréwno ten wyciag, jak wyciag z przy-
sadki mézgowej, byt skuteczny.

Legroux i Jimenez badali warunki wzrostu Leisbmannia Donovani
(gruszkowce choroby Kala Azar) na agarze z krwig: w tym wypadku krwinki
czerwone przemyte nie wystarczaja, jako dodatek do hodowli, ktéra wy-
maga peinej krwi odwidknionej, surowicy (wzrost mierny) lub wyciggu ze
Sledziony lub szpiku kostnego, zawierajacego krwinki biate. Ciata wzro-
stowe, zawarte we krwi lub wyciaggach, stabng przy ogrzewaniu ponad 75.5°,
ging pomiedzy 90° — 100°.

V.

Przechodzimy obecnie do samych bakteryj. Z géry juz musimy sobie
powiedzie¢, ze prawdopodobnie sprawa witamin u réznych gatunkéw wzgl.
ugrupowan naturalnych bedzie miala rézny wyglad. Z punktu widzenia
fizjologji odzywiania, podobnie jak z wielu innych, bakterje stanowig za-
pewne nie rodzaj lub rodzine, jak chcieli niektérzy systematycy, a cate kro-
lestwo o wielkiem bogactwie typéw odzywczych, uwarunkowanem rézno-
rodnoscig przystosowan zyciowych. 0Od autotroficznych bakteryj, zdolnych
do przyswajania wegla w postaci COz, wzglednie wolnego N atmosferycz-
nego, poprzez bakterje, zywigce sie odpadkami organicznemi ze szczego6l-
nem uwzglednieniem czy to cial biatkowatych i ich pochodnych, czy to
weglowodanéw, czy to tluszczéw, az do gatunkéw Scisle pasorzytniczych
o niestychanie ciasno zakreslonych mozliwosciach odzywczych, mamy
szerokg skale — niemal tak szeroka, jak cale krélestwo roslinne i zwie-
rzece razem wziete. Biologicznie, jak juz wspomniatem, przedstawiajg
sie te rézniczkowania odzywcze, jako wyraz roéznorodnych przystosowan
do pewnych podiozy zyciowych — to ujecie jednak nie zwalnia od obo-
wigzku Scislejszej analizy mechanizmu tych réznych typéw przemiany
materji. Analiza taka pokazuje nam bardzo réznorodne zdolnosci anali-
tyczne, oparte na wielorakich fermentach — obok nich za$ bogactwo fun-
kcyj syntetycznych — jedne i drugie ponadto wyposazone sg w wielkg pla-
stycznos¢ i zdolno$¢ przystosowawcza, celem uzgodnienia mechanizmu
odzywczego ze zmiennemi warunkami zycia.

I w sprawie witamin mozemy, na podstawie przytoczonych wyzej
danych co do roslin wogole, a drobnoustrojow w szczegdélnosci, oczekiwacé
réwniez pewnej réznorodnosci. Zasadnicze trzy czynniki beda tu rozstrzy-
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galy o zachowaniu sie poszczeg6lnych gatunkow: 1) fakt, czy dany gatunek
sam wytwarza witaminy, wzgl. w jakiej ilosci w stosunku do swych zapo-
trzebowan i w jakiem tempie; 2) fakt, czy w naturalnem wzgl sztuc/nem S$ro-
dowisku ma moznos$¢ znalezienia gotowych witamin, czy tez skazany jest
wytacznie na wiasng produkcje; 3) wreszcie catoksztatt innych warunkéw
odzywiania bedzie niewatpliwie takze wptywatl wydatnie na zapotrzebowa-

nie witamin jakosciowe i iloSciowe — im ubozsze bedg zrédta odzywiania,
Im mniej pomysiny og6t warunkéw zycia, tem zapotrzebowanie to bardziej
sie uwydatni i naodwro6t. tatwiej bedzie wykazaé istnienie i potrzebe

witamin u gatunkéw wybrednych, $cisle przystosowanych do zycia paso-
rzytniczego, a niezdolnych do ich wytwarzania, niz u banalnych gatunkoéw
wszedobylskich, tatwo zaspokajajgcych swe wymagania, a wytwarzajgcych
witaminy. W pierwszych bedzie mozna ewentualnie p6js¢ droga, ktérg
poszty dotad klasyczne doswiadczenia witaminowe u zwierzat wyzszych, tj.
wykazaé, ze brak witamin, powodujac gtebokie zaburzenia, uniemozliwia
rozwoj i zycie tych drobnoustrojow. W drugim przypadku sprawa bedzie
trudniejsza; aby moéc wykaza¢ potrzebe witamin, trzeba bedzie zapomoca
niekorzystnych warunkéw zmniejszy¢ lub znie$¢ ich wytwarzanie, wzgl.
zadowoli¢ sie wykazaniem, ze dostatek tych ciat w tych warunkach
wzmaga bujnos$¢ rozrostu i przysSpiesza jego tempo. Wreszcie jedno
jeszcze zastrzezenie ogdlnej natury: wobec ogromnych roéznic, jakie dzielg
Swiat bakteryj od wyzszych ustrojow, nie mozemy pojecia ,,witamin" z gory
sprowadza¢- do tych ram, jakie dla nich zdotaly dotad ustali¢ badania
u zwierzat wyzszych. Powiedzmy sobie, ze funkcje witaminowe bedg tu
mogty peini¢ ciata chemicznie moze rézne od tamtych — okreslimy
tedy tutaj witaminy, jako ciata konieczne lub ko-
rzystne dla wzrostu i rozmnazania sie bakteryj,
nie przedstawiajgce bezposredniej wartos$ci ener-
getycznej (kalorycznej), wzgl. budulcowej, a nie
bedace jonami

Pierwszg praca, w ktorej wprowadzono pojecie witamin do bakterjo-
logji byta praca Lloyda (poézniej tez Cole’a i Lloyda) o wymaganiach
odzywczych meningokokéw. Nie jest chyba przypadkiem w mysl tego, co
wyzej wytuszczylem, ze za pierwszy przedmiot badan wybrano ten gatunek
wybredny i kaprysny, Scisle pasorzytniczy. Autorzy znalezli, ze menin-
gokoki potrzebuja do wzrostu z jednej strony pewnych aminokwasow,
z drugiej za$ ciat typu witaminowego, cieptochwiejnych, rozpuszczalnych
w wodzie i w wyskoku, tatwo ulegajacych przychianianiu (adsorbcji) przez
bibute, mniej przez wetne szklang. Zapotrzebowania obu rodzajow ciat
sg wzajem od siebie zalezne. Naogoét podtoza uzywane zwykle zawierajg
tem wiecej aminokwaséw, im mniej witamin, i naodwrdt. Przystosowujac
sie stopniowo do zycia na podiozach sztucznych, obfitujagcych w amino-
kwasy, meningokoki ograniczaja zwolna swe zapotrzebowanie witaminowe
(a moze tez uczg sie wytwarza¢ witaminy w wiekszej ilosci). Idgc $ladami
tych autoréw, Huntoon poleca dla hodowli, zwlaszcza wybredniejszych
gatunkow, wycigga¢ koloidy z materjatléw surowych, roslinnych i zwierze-
cych na zimno przed gotowaniem, przy wyjatowieniu nie przekracza¢ 100 'C
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i mozliwie nie przesaczac¢ przez materjalty mocno przychtaniajace, jak wata,
bibuta i t. p. Modyfikujac w tym czasie przepisy Cole'a iLloyda, Huntoon
daje nastepujacy przepis dla sporzgdzania agaru. Do 500 gr. miesa woto-
wego, mozliwie Swiezego, drobno posiekanego, dodaje sie litr wody, 10 gr.
peptonu ,,Bacto*, 16gr. napeczniatego agaru, 5g. soli i jedno cate jajko —
ogrzewa sie mieszajgc ciaggle do 68°, alkalizuje sie zapomocg 1 cm3 sody
normalnej na 1 litr, ogrzewa sie 1 godzine na tazni wodnej do 100°, dekantuje
sie ptyn z ponad osadu, ogrzewa sie dalej przez pét godziny do 100°, oziebia
sie w nachylonej pozycji, zdejmuje sie pipetg ptyn z ponad osadu, zbiera sie
wydzielony ttuszcz, uwalnia sie od ew. stragtéw przez odwirowanie, sedymen-
tacje lub przesaczenie przez azbest lub welne szklang. Dla meningokokow
lub gonokokéw okazatl sie korzystnym agar poiptynny (5 gr. za-
miast 16), zapewniajacy hodowlom zywotnos$¢ 3 wzgl. 2 miesieczng (moze
korzystny wptyw ograniczonego dostepu tlenu). Dla paciorkowcéw oka-
zuje sie korzystng w podobny sposéb przyrzadzona zelatyna (10 grm)
z 0*15UJcukru gronowego z dodatkiem krwi zhemolizowanej; na tem podtozu
kolonje paciorkowcéw majg po 18 godzinach wielko$¢ kolonij b. okrezni-
cowych. Opisany agar, z dodatkiem 1%aminokwaséw zamiast peptonu
i 5% gliceryny, daje bujne hodowle b. gruzliczych. W ostatnim czasie Torrey
i Buckell stwierdzili bujny wzrost gonokokéw na podtozu Huntoona, jako
tez dtuga zywotnos¢ takich hodowli; wyjatowienie podtoza przez 5' przy 120°
ostabia zdatno$¢ jego wzrostowa, zas przez 30' niemal jg znosi.

Bardziej zasadniczo stawia sprawe Kligler, poszukujac w wyciggach
narzadéw zwierzecych ,,dodatkowych ciat wzrostowych" (growth accessory
substances) dla bakteryj chorobotwoérczych. Aby wykazaé potrzebe witamin,
uzywa on podiozy ubogich i matych stosunkowo zasiewow. Dziatanie
witaminowe uwidocznia sie w tych warunkach przez skjpcenie okresu wy-
legania  (wzgl. zahamowania wstepnego wzrostu) hodowli. Wyciagi
z serca wotowego, z watroby, S$ledziony, nerki, serca, ptuc, miesni, moézgu,
jader i zotadka Kkrolikow i kotéow okazaty sie skutecznemi, o ile byly uzy-
skane zapomocg rozczynu soli, natomiast wyciggi zapomocag alkoholu
z eterem okazaty, sie beskutecznemi, zblizajg sie zatem te ciata do witamin
typu B. Same przez sie wyciagi uzyte, w odpowiednich rozcienczeniach, nie
nadaja sie do hodowli — réwniez nie wchodzi w ich skutecznosci w ra-
chube ich zawarto$¢ biatkowa, bo mozna, nie zmniejszajagc skutecznosci
straci¢ z nich ciata biatkowate zapomocg wyskoku Wrazliwos$¢ na ogrze-
wanie zbliza je do znanych witamin. W podobnym kierunku podazajg
prace Muellera; starajac sie stworzyé najpomysiniejsze warunki rozwojowe
dla krwiobdjczych (hemolitycznych) paciorkowcéw i pneumokokoéw, znalazt
on w wyciggach z miesa wotowego, serca wolowego, sernika i z innych
cial biatkowatych, ciatlo wzrostowe, ktore tatwo ulega adsorbcji, a straca
sie z roztworu zapomocg siarczanu rteciowego. O ile do takiego roztworu,
unieczynnionego przez gotowanie z weglem zwierzecym, doda¢ peptonu
handlowego Ilub kwasnego hydrolizatu sernika lub miesa, to wiasnosci
wzrostowe znéw sie zjawiajg, cho¢ oba skitadniki z osobna sg bezskuteczne.
Ciato uczynniajace w hydrolizacie stragca sie zapomoca siarczanu rtecio-
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wego (podobnie jak znane witaminy) i napewno nie jest identyczne z zad-
nym aminokwasem.

Przez czasteczkowe strgcania mozna jeszcze w tem ciele wyréznic
dwa skiadniki X i Y, tak ze ostatecznie funkcja wzmagania wzrostu pacior-
kowcéw okazuje sie wynikiem wspdidziatania trzech czynnikéw, tj. X, Y
i ciata w unieczynnionym wyciggu.

Wymogom odzywczym paciorkowcéw chorobotwdérczych poswigcone
sg réwniez badania Ayersa i Mudgea, wykazujace, jak krytycznie nalezy
traktowa¢ nalezace tu zjawiska. W wyciaggu drozdzy autolizowanych zna-
lezli ci badacze ciatlo, wzmagajace wzrost paciorkowcoéw, ale nie iden-
tyczne ze znang witaming B (zwierzecg). Podobne wiasnosci wyciggu z ka-
pusty daty sie sprowadzi¢ do =zawartosci cukru gronowego Roéwniez
rozmaite ciala ttuszczowe pobudzajg wzrost paciorkowcéw; — nie chodzi
tu wszakze o zawartos¢ witaminy A, bo i tluszcze, mato jej zawierajace, oka-
zujg sie réwnie skuteczne, jak bogate w nie masto lub tran, nadto zas$ we-
glowodory naftowe, waselina i parafina.

Sprawe znaczenia witamin dla bakteryj stanowczo posunety naprzéd
ogtoszone niedawno badania Mc Leoda i Wyona. W pierwszej czesci autorzy
ci badali wplyw catego szeregu wyciagow i ciat chemicznych na wzrost gron-
kowca ztocistego i bakteryj czerwonkowych typu Sbiga. Celem uproszczenia
zagadnienia, hodowali je na 25J-ym agarze z dodatkiem 4°/@ kwasnego
fosforanu potasowego a bez dodatku ciat odzywczych. Stwierdzali, jakie
najmniejsze zgeszczenie tego dodatku umozliwia wzrost bakteryj a mia-
nownik tego zgeszczenia okreslili, jako ,potencje" wzrostowa danego
ciata (P). Poniewaz stwierdzono u zwierzat i u bakterji (p. Lloyd), ze w od-
zywianiu ich aminokwasy odgrywaja duzg role i ze brak ich, podobnie jak
brak witamin, moze wywotywac¢ powazne zaburzenia wzrostowe, przeto na-
lezato, w analizie spostrzeganych wplywéw wzrostowych badanych ciat,
wykluczy¢ mozliwosé, ze polegaja one na zawartosci aminokwaséw. (Por.
tabl str. 379).

W tym celu autorzy okreslaja poréwnawczo te zawartos$é¢ (A), a na-
stepnie poréwnujg miedzy sobg iloczyn P/A. Gdyby ten iloczyn dla wszy-
stkich ciat badanych byt identyczny lub conajmniej bardzo zblizony, naleza-
toby przyznaé¢ aminokwasom decydujgce znaczenia w badanych zjawiskach,
skoro zas, jak sie pokaze, stosunek ten dla réznych ciat jest bardzo zmien-
ny, mozna przypusci¢ przynajmniej dla ciat o duzych wartosciach P/A za-
sadnicze znaczenie innych ciat typu witaminowego. W grupie A zestawione
sg wyciagi z ciat, znanych z doswiadczen na zwierzetach, jako zrédta wita-
min, w grupie B szereg znanych ciat chemicznych, nie zawierajagcych wi-
tamin, w grupie zas C ciala o watpliwej zawartosci witaminowej. Przeglad
iloczynéw P/A wykazuje niedwuznacznie, ze o sprowadzeniu spostrzega-
nych wpltywéw wzrostowych wyltgcznie do zawartosci aminokwaséw mowy
by¢ nie moze. Wystarczy w tym kierunku zestawi¢ wartosci dla nerki I, dla
glicyny i dla hodowli plesni (w rozczynie fosforandéw bezwitaminowym
z pewnoscig ubogim w aminokwasy). Naogét autorzy uwazaja, ze przed-
stawione wyniki przewaznie zgadzajg sie z hipoteza witaminowsa, jak-
kolwiek n pewnych szczegétach wyciagi te zachowujg sie inaczej, niz znane
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witaminy skuteczne u zwierzat. W drugiej czesci swej .pracy autorzy starali
sie blizej okresli¢ nature ciat, zadartych we krwi i w surowicy, a umozliwiajg-
cych wzrost pneumokokéw i meningokokéw. Celem lepszego przegladu
niech stuzy nastepujace zestawienie.

Z tych doswiadczen autorzy wysnuwajg wniosek, ze witaminy tutaj
zdaja sie nie odgrywac¢ szczegdlnej roli (wyciag drozdzowy bezskuteczny,
natomiast dodatni wynik z weglem!) i Ze ogrzewanie surowicy jest ko-
rzystne dla meningokokéw, a niekorzystne dla pneumokokéw. Z wiasno-
Sciami znanych witamin nie zgadza sie réwniez fakt, ze wlasnosci wzro-
stowe surowic ging przez trawienie peptyczne i tryptyczne, podczas gdy
znane witaminy normalnie drogg przewodu pokarmowego dostajg sie do
ustroju. Zapomocg wyskoku nie mozna z surowic uzyskaé¢ skutecznych wy-
ciggéw, zapewne tedy wlasnosci wzrostowe sg zwigzane ze stanem
koloidalnym.

Ze zagadnienie witamin bakteryjnych nie ogranicza sie do bakteryj
chorobotworczych, tego dowodza badania Pny Mockeridge nad wptywem
wyciggoéw torfowych na 4 gtdwne grupy bakteryj ziemnych. Okazato sie,
ze wyciagi te dziatajg wybitnie pobudzajgco na wigzanie azotu atmosfe-
rycznego przez Azotobacter cbroococcum i przez Bact. radicicola z korzeni
roslin stragczkowych, tak samo na nitryfikacje, zaréwno w ziemi, jak w czy-
stych hodowlach bakteryj nitryfikujgcych. Przeciwnie, wyciggi te nie obja-
wiajg dziatania na funkcje bakteryj amonizujagcych czy to w ziemi, czy
w hodowlach czystych, sg obojetne, a czasem nawet szkodliwe dla funkcyj
bakteryj denitryfikujagcych. Wynikatoby stad, ze ,auksymony", zawarte
w wyciggach torfowych, nie dziatlajg jednolicie pobudzajgco na wzrost
i na funkcje wszelkich bakteryj, lecz ze specjalnie pobudzajg drobnoustroje,
budujgce skomplikowane zwigzki azotowe — moze nawet biorg udziat



- 381 —

w tej syntezie. Nie potrzeba chyba podkreslaé, jak wielkiego znaczenia
moga nabra¢ te badania, dotyczace tak waznego rozdziatlu gospodarki
przyrody i cztowieka. Podnoszone niejednokrotnie réznice w zachowaniu
sie ciat wzrostowych, skutecznych wobec bakteryj i innych drobnoustrojow,
a znanych witamin, znajdg moze wytlumaczenie w ostatniej pracy Funka
i Dubina, znanej mi dotad, niestety, tylko z krotkiego streszczenia. Auto-
rzy ci wyosobnili z witaminy B cialo, swoiscie pobudzajgce wzrost
drozdzy i bakteryj, ktéremu nadali nazwe witaminy D. Co do paciorkow-
cow, okazato sie, ze potrzebujg do rozwoju wspotdziatania conajmniej
dwoch ciat wzrostowych (p. wyzej prace Muellera). Udato sie uzyskaé
ciato D, wolne od B, natomiast nie potrafili autorowie uwolni¢ ciata B od D.
O ileby to sie w przysztosci powiodto, nalezatoby wedtug nich powtérzyé
z tem cialem oczyszczonem wszystkie dotychczasowe dos$wiadczenia wita-
minowe na zwierzetach, o ile dotyczyly one witaminy B. Autorzy ci wypo-
wiadajg przypuszczenie, ze moze cialo wyosobnione z drozdzy, podobnie
jak ciata witaminowe z sernika, spetnia jakie$ specjalne funkcje w ustroju
zwierzecym.

V.

o ile przedstawione dotad prace nad rolg witamin w zyciu bakter
nosza jeszcze pietno okresu przygotowawczego, orjentacyjnego, o tyle dla
jednego gatunku bakteryj, dla bakteryj grypowych Pfeiffera, badania okresu
wojennego oswietlity sprawe mechanizmu wzrostowego w sposéb nieocze-
kiwany. Mamy tu przed sobg gmach wiadomosci, ktérego budowa
skomplikowana, a misterna, uderza, wobec zaledwie potozonych podwalin
w dziedzinie spraw wzrostowych innych bakteryj. Znaczenie tych zdobyczy
jest tem wieksze, ze chodzi tu o gatunek niezmiernie wrazliwy i kaprysny,
ciekawy nietylko z punktu niezupeinie dotad wyjasnionej etjologji grypy,
ale takze ze wzgledéw ogoélnobiologicznych. Zgodnie z tem, co wyzej pod-
kreslatem, witasnie ta wylacznos¢ wymagan odzywczych moze utatwita,
a raczej umozliwita, $cistg analize i odkrycie ciekawego jej mechanizmu.
Im gatunek jest wylaczniejszy, im ciasniejsza skala jego mozliwosci zycio-
wych, tem czulszym jest odczynnikiem na kazdy brak, tem jasniejsze daje
odpowiecHi na pytania, ktére mu stawiamy w analitycznych doswiadcze-
niach odzywczych.

Jak wiadomo, juz odkrywca tego gatunku, Pfeiffer, w r. 1892, gdy po
dtugich daremnych usitowaniach udato mu sie go wyhodowa¢ na agarze
z krwig, zadat sobie pytanie, na czem polega ta potrzeba krwi dla wzrostu
tego gatunku. Proste doswiadczenia pouczyly, ze czynnikiem dziatajgcym
we krwi sg krwinki czerwone, a w nich cze$¢ ptynna (zooid), specjalnie za$
hemoglobina. Nasuwato sie oczywiscie przypuszczenie, ze zdolno$¢ hemo-
globiny do wigzania tlenu jest istotng podstawg jej funkcji wzrostowej, tem-
bardziej ze, jak wiadomo, nalezy ona do gatunkéw Scisle tlenozadnych
(aerofilnych). Ale nastepujgce do$wiadczenie, wedtug Pfeiffera, przema-
wia przeciw temu przypuszczeniu: w czystej atmosferze tlenku wegla
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bakterje grypowe nie rosng na agarze krwawym, bo brak im tlenu; gdy na-
tomiast do tego naczynia wpusci¢ nieco powietrza, zjawia sie bujny wzrost,
jakkolwiek, w obecnosci nadmiaru CO, wobec wielkiego swego powinowa-
ctwa do CO, hemoglobina istnieje w hodowli tylko jako CO-Hb (Olsen
na podstawie prawa mas podaje w watpliwos¢ site dowodowg tego
doswiadczenia). Na tej podstawie Pfeiffer przypuszczat, ze hemoglo-
bina zawdziecza swe funkcje wzrostowe zawartosci zelaza, ktére mia-
toby stuzy¢ za pozywke dla b. grypowych, podobnie jak np. dla bakteryj
zelazistych. Coprawda biatczan zelazowy dat mu w tym kierunku wyniki
ujemne. Z posréd roznych gatunkéw krwi najlepiej sie nadaje krew gote-
bia i ludzka.

Caly szereg badaczy starat sie w nastepstwie znales¢ inne ciata, kt6-
reby mogty skutecznie zastgpi¢ krew w hodowli bakt. grypowych, spodzie-
wajac sie stad uproszczenia metody hodowlanej i wyjasnienia ,,hemoglobino-
filji" b. grypowych. Nastiukow twierdzit, ze mozna uzyskaé¢ bujny wzrost
na podiozach z z6ttkiem jaja i przypisywat skuteczno$é¢ zawartemu w z6ttku
zwigzkowi organicznemu zelaza, hematogenowi. Inni autorzy nie mogli tego
potwierdzi¢, jedynie Huber obserwowat wzrost do 7-go pokolenia na
podtozu z alkalicznym przetworem ,hematogenu Hommla“ (specyfik lecz-
niczy). Richter uzyskat zaledwie bardzo skapy wzrost, dodajac tego prze-
tworu do podiozy, podobnie jak wyjatowiong plwocine, z64¢, zéttko jaja ku-
rzego i gotebiego — wyniki ujemne data wolna od krwi ropa, roztwory hema-
tyny i pofaczenie biatkowo-zelazowe, ferratyna. Cantani hodowat przez 30
pokolen b. grypowe na podtozach z dodatkiem nasienia i soku jadrowego.
Starajac sie gtebiej wnikng¢ w mechanizm funkcyj wzrostowych tych ciat,
zbadat on caty szereg ciat odzywczych, pochodzenia przewaznie zwierzecegor
pobudzajagcemi wzrost okazaty sie surowica ludzka, ptyn puchlinowy, zéttko
jaja, globulina surowicza, cholesteryna, mucyna, protalbumoza, disalbu-
moza, protagon, z064¢ bogata w mucyne, oksyhemoglobina i hemoglobina
zredukowana, cholesteryna, albumina surowicza i z jaja. Bezskuteczne
byty dodatki lecytyny, nukleiny, hematyny, mleka, somatozy, nutrozy. Na tej
podstawie przypuszczat Cantani, ze nie skiadnik barwikowy, a skiadnik
biatkowy hemoglobiny jest czynnikiem wzrostowym w hemoglobinie. Na
podstawie zjawisk t. zw. ,faworyzacji wzrostowej” przez obce bakterje,
przypuszcza C., ze i biatko bakteryjne moze odgrywaé¢ podobng rd3e.

Jeszcze przed Cantanim stwierdzit byt Grasberger wspomniane zja-
wisko, polegajagce na bardzo bujnym wzroscie b. grypowych w otoczeniu
kolonij innych gatunkéw, zwilaszcza gronkowcow (na wysiewach z plwociny).
Takze na agarze, zmieszanym z zabitg przez ogrzanie miodg hodowlg
gronkowcéw, wystepowat wzrost olbrzymi. Préby zastapienia krwi
z6tcig lub solami zelazowemi w obecnosci gatunkéw faworyzujgcych, daty
wyniki ujemne, natomiast uzyskat G. wzrost na agarze z dodatkiem zasa-
dowego roztworu hematogenu Hommla. W symbiozie okazat sie réwniez
mozliwym wzrost b. grypowych na podiozach z krwig gotowana, zawiera-
jaca methemoglobine, ktore byly niestosownemi dla wzrostu hodowli
czystych. Istote dziatania ,faworyzujgcego” upatruje G. w przemianie
barwika krwi, ktoéra, juzto z hemoglobiny, juzto z powstatej z niej hema-
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tyny, wyzwala ciatlo wzrostowe dla b. grypowych. Analogiczng przemiane
mozna uzyskac przez ogrzewanie krwi, stosowane z pomysinym skutkiem
w metodach hodowlanych Vogesa i w nowszej metodzie Levinthala. Dowo-
dzi tego fakt, ze bujny wzrost, uzyskany na agarze \ogesa, nie wzmaga sie
juz przez réwnoczesny wysiew gronkowcow.

Takze systematyczne badania Gftona i Preyssa nie potwierdzity
w wielu punktach wynikéw Cantaniego. Ani dodatek bakteryj obcych, ani
nasienia, wolnego od krwi, nie umozliwia wzrostu b. grypowych na podio-
zach bez krwi. Wyniki Cantaniego bylyby wedtug nich ztudzeniem, spo-
wodowanem wskutek tego, ze badania spektroskopowe podiozy, stosowane
przez tego autora, nie mogg upewni¢ co do braku minimalnych domieszek
krwi wzgl. hematyny, pochodzgcej z migsa, uzytego do wyciggu. Czysta
hematyna okazata sie niezdatng do zastgpienia krwi, natomiast dala wy-
niki dodatnie dla hodowli symbiotycznych. Dziatanie ,faworyzujgce” po-
lega wedtug tych autoréw na przenikaniu produktéw bakteryjnych do pod-
toza, poniewaz i dodatek bakteryj gotowanych wzmaga wzrost b. grypowych.
Podobnie jak inni badacze, takze G. i P. nie zdotali zastapi¢ barwika krwi
i jego pochodnych zapomocg réznych nieorganicznych i organicznych
zwigzkow zelazowych.

Czesciowe potwierdzenie wynikéw Cantaniego przynosi praca Luers-
sena (z Instytutu Pfeiffera), ktéremu udato sie hodowac¢ b. grypowe w sym-
biozie z pewnemi innemi gatunkami na agarze bez krwi. Dodatnie wyniki
daty tu gronkowee, B. coli, B. prodigiosum, violaceum, V. Metclynikovi,
ujemne—Db. btonicze. Dodatnie wyniki daty tez bakterje, zabite przez ogrza-
nie do 60° (przez 3 godziny), ujemne natomiast ogrzewane do 100° (1.5%)
(szczegodt, ktory sie zgadza z hipotezg witaminowsg). Cialo faworyzujace
zawarte jest w samej komérce bakteryjnej i po jej obumarciu dyfunduje
w podtoze. Faworyzacja zapomocg zabitych bakteryj jest mozliwa tylko,
gdy je zmieszac z agarem, zawodzi natomiast, gdy pokry¢ niemi tylko
powierzchnie agaru. Ciekawe jest spostrzezenie, ze krew sama nie wystar-
cza do wyzywienia b. grypowych, bo domieszana do agaru wodnego bez
peptonu i wyciggu miesnego nie umozliwia ich wzrostu, podobnie jak do-
mieszka zabitych bakteryj do takiego agaru. Podobnie Neisser hoduje
przez szereg pokolen bakterje na zwyktym agarze w symbiozie z Corynebact.
Xerosis — podczas gdy czyste hodowle zawodza.

Poszukujg', za podstawg swoistej wiasnosci wzrostowej hemoglobiny,
Davis (1907) badat inne barwiki zwierzece o funkcji oddechowej, podobne
do hemoglobiny, ale ani hemocyanina, ani hemoerytryna, ani echinochrom
nie nadaty sie do hodowli b. grypowych, podobnie zresztg, jak ciata tatwo
odszczepiajace tlen drobinowy, jak woda utleniona lub platyna koloidalna,
jak wreszcie rézne nieorganiczne i organiczne zwiagzki zelaza. Na pod-
stawie faktu, ze bardzo stabe zgeszczenia hemoglobiny (1 :200,000) umo-
zliwiajg juz w pewnych warunkach wzrost, przychodzi D. do przekonania,
ze djodzi tu o funkcje katalityczna.

ATaki stan naszych wiadomosci o biologji wzrostowej bakteryj
zastata wielka wojna. Wspomniane wyzej pierwsze prace O zna-
czeniu witamin w mikrobiologji, zwlaszcza za$ wielka nowa pandemja
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grypy w r. 1918, staly sie poteznym bodzcem do wznowienia badan nad
tem ciekawem zagadnieniem. Badania te poszty w trzech Kkierunkach
i wydaly bardzo powazne wyniki, cho¢ jeszcze zagadnienia naszego osta-
tecznie nie rozwigzaly. Z jednej strony starano sie wyjasni¢ zwigzek mig-
dzy barwikiem krwi a wzrostem b. grypowych, z drugiej zas p6js¢ nowg
droga, wskazang przez badania witaminowe, wreszcie poddano blizszej
analizie intrygujagce zjawisko ,faworyzacji symbiotycznej”, niemal unikat
w bakterjologji.

W pierwszym kierunku naczelne stanowisko zajmuje praca Olsena;
do doswiadczen swych uzyt on 3 réznych szczepoéw, ktére nigdy nie rosty na
zwyktym agarze. Surowice krwi, jak réwniez wycigg eterowy z dobrze
przemytych krwinek czerwonych, okazaty sie bezskuteczne — natomiast
daty prawidiowy wzrost chemicznie czyste preparaty oksyhemoglobiny
i methemoglobiny. Przeciwnie hematyna D (uzyskana przez trawienie pe-
ptyczne wedt. Zeyneka), hematyna alkaliczna (wedt. Hamsika) i hemina
nie umozliwiaty wzrostu hodowli czystych, pozwalaty natomiast na wzrost
symbiotyczny. Ujemne wyniki w jednym i w drugim przypadku data hemo-
toporfiryna i bilirubina, chlorofil i pyrrol. Wyniki te dajg juz wyrazne
wskazowki co do natury wpltywu wzrostowego barwika krwi: wyniki do-
datnie daje hemoglobina i izomeryczna z*hig methemoglobina, warunkowo
dodatnie hematyna, tj. barwik pozbawiony skiadnika biatkowego (globiny),
a zawierajacy zelazo i jego potaczenie chlorowe, tj. hemine. Wraz z usu-
nieciem zelaza z drobiny barwika znika dziatanie jego faworyzujace; to tez
hematoporfiryna, bilirubina nie dajg faworyzacji, podobnie jak chlorofil,
blisko spokrewniony z barwikiem krwi (Nencki, Marchlewski i Willstatter)
i pyrrol, ktéry jest sktadnikiem wspo6lnym barwikom zwierzecemu i roslin-
nemu. Zgodnie z tem nie uzyskat O. takze wzrostu na agarze z dodatkiem
hemocyaniny, tj. barwika krwi mieczakéw, zawierajgcego miedz w potgczeniu
z ciatem biatkowatem, a zatem roéwniez pozbawionego zelaza. Roli globiny,
tj. biatkowego sktadnika hemoglobiny, O. nie badat; jego brak w hematy-
nie i heminie uwidocznia sie potrzebg symbiozy do uzyskania wzrostu b. gry-
powych — tu jest punkt zaczepny dla drugiego szeregu badan, o ktérych
ponizej bedzie mowa. Wobec stwierdzonej roli zelaza w funkcji wzrostowej
hemoglobiny nasuwaty sie 3 mozliwosci: 1) ze hemoglobina dziata, jako
przenos$nik tlenu dzieki swej wiasnosci luznego wigzania tlenu i tatwosci
oddawania go, 2) ze hemoglobina jako zwigzek zelazowy jest przyswajana
przez b. grypowe podobnie jak niektore zwigzki zelaza przez bakterje zela-
ziste (Crenotfrrix), 3) ze hemoglobina dziata katalitycznie jako peroksy-
daza. Przeciw pierwszemu przypuszczeniu przemawia po czesci przyto-
czone wyzej doswiadczenie Pfeiffera z hemoglobing tlenko-weglowa, ujemne
wyniki z hemocyanina, réwniez wigzaca luznie tlen, a nadewszystko dodatni
wynik z methemoglobing, ktora nie zawiera wcale luznie zwigzanego tlenu,
a tylko mocno zwigzany i takiez wyniki z hematyng i heming. Przeciwko
drugiemu przypuszczeniu przemawia nieprawdopodobienstwo przyswajania
catej wielkiej drobiny hemoglobiny, jak réwniez brak rozktadu jej przez b.
grypowe i ujemne wyniki doswiadczen réznych autoréw z solami zelazowemi.
Pozostawataby zatem trzecia mozliwosé, t. j. funkcja katatyliczna peroksy da-
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zowa, przejawiajaca sie miedzy innemi takze w znanych odczynach na krew,
tj. gwajakowym i benzydynowym. | rzeczywiscie, doktadne pordwnanie
funkcji wzrostowej z zakresem tych odczynéw w grupie pochodnych barwi-
ka krwi przemawia niedwuznacznie za Scistym zwigzkiem tych funkcyj, jak
0 tem przekonywa nastepujace zestawienie:

Zestawienie to wykazuje z jednej strony, ze brak jest rownolegtosci
miedzy funkc,g wzrostowg a zdolnos$cig wigzania tlenu, natomiast istnieje
zupetna zgodno$¢ miedzy funkcjg peroksydazowag a wzrostowa symbio-
tyczng. W tym samym duchu przemawiajg takze nastepujgce spostrzezenia:
agar, uzywany przez O., okazywat sie stale niezdatnym do hodowli b. grypo-
wych, to tez wyciagg miesny, uzywany do przyrzadzania tego agaru, dawat
zawsze ujemny odczyn benzydynowy i gwajakowy. Naodwroét, wedilug spo-
strzezen Davisa, krew umozliwia wzrost jeszcze az do rozcienczenia Vzoo.oo0,
a wlasnie w tem rozcieficzeniu oba odczyny peroksydazowe wypadajg
jeszcze dodatnio. Stusznie tedy zagda O , aby ci badacze, ktérzy stwierdzajg
mozno$¢ wzrostu na zwyktym agarze bez krwi, upewniali sie zapomocg od-
czynow chemicznych, czy uzyty wyciag miesny nie zawiera $ladow krwi,
niewidocznych dla oka. Przy sporzadzaniu pozywki wedt. Leyintbala gotuje
sie mieszanine agaru z krwia, i przesgcza sie nastepnie przez bibute—czysty
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i bezbarwny przesacz, ktéory pozwala na bujny wzrost b. grypowych daje
zawsze dodatni odczyn benzydynowy. Jakg role w przemianie materji
b. grypowych odgrywa funkcja peroksydazowa barwika krwi i jego po-
chodnych, tego nie udato sie Olsenowi stwierdzi¢. Ta sztuczna peroksydaza
Wolffa (mieszanina Fe S.. i K« Fe Cye w mocnem rozcienczeniu) nie jest
w stanie zastapi¢ krwi mimo, ze daje odczyn benzydynowy. Podczas wzrostu
b. grypowych w ustroju zakazonym prawdopodobnie znajdujg one wszedzie
rozporzadzalny barwik krwi, choc¢by w $ladach (np. w ptynie mézgo-rdze-
niowym), tembardziej ze funkcja krwotoczna ich jadéw dziata w tym samym
kierunku.

Przytoczone wyniki znalazty w wielu kierunkach potwierdzenie w p6-
Zniejszych badaniach Fildesa Podczas trawienia pepsynowego krwi uzyskuje
on strat heminy (chlorowodorku hematyny); ten, uzyty sam przez sie jako
dodatek do agaru, nie umozliwia hodowli b. grypowych, natomiast udaje sie
ona, gdy ponadto doda¢ matg iloS¢ przesaczu od stragtu heminy, nie za-
wierajgcego barwika krwi, a bezskutecznego bez heminy. W tym przesaczu
nie odgrywajg roli wzrostowej skiadniki surowicy, bo podobne wyniki
mozna uzyskac¢ z przetworami przemytych krwinek czerwonych. Dalsze ba-
dania ogranicza F. do sktadnika pierwszego, pochodzacego od barwika krwi.
llos¢ tego skiadnika potrzebnego do hodowli jest bardzo mata, bo wystar-
czy rozciefnczenie vso-ooo — IJ* oo e ta okolicznoé¢ ttumaczy rzekomo do-
datnie wyniki niektérych autoréow z podtozami bez krwi. Czysta hemoglo-
bina wedtug F. jest niezdatna dla hodowli b. grypowych, podobnie hemato-
porfiryna, skutecznemi natomiast okazaly sie methemoglobina i hematyna.
Rola tych barwikéw polega niewatpliwie na zaopatrywaniu b. grypowych
w tlen (jak wiadomo sg one bardzo wybitnie tlenozgdne) — przyczem,
albo barwik, miatby charakter nadtlenku, tatwo odszczepiajgcego tlen (co
jest nieprawdopodobnem), albo tez charakter peroksydazy, wyzwalajgcej
tlen z jakiego$ nadtlenku, zawartego w podiozu. Z taka hipoteza zgadza sie
fakt, ze ani $Swieza hemoglobina, ani tez zhemolizowana nie dajg odczynu
gwajakowego, daja go za$ pochodne hemoglobiny, umozliwiajgce wzrost
b. grypowych. Dodatek swiezej lub zhemolizowanej krwi do przetworu tra-
wienia pepsynowego hamuje nadto, zaréwno odczyn gwajakowy tegoz jak
i funkcje wzrostowe. Dalsza zgodno$¢ obu funkcyj (wzrostowej i odczynu
in vilro) objawia sie w tem, ze z réznych gatunkéw krwi, krew gotebia jest
jedyna, ktoéra w stanie Swiezym dajé odczyn gwajakowy i nadaje sie do ho-
dowli. Ujemne wyniki hodowlane ze swiezg hemoglobing ttémacza sie za
pewne wielkiem jej powinowactwem do tlenu, ktéry przez to odcigga ona od
tlenozadnych b. grypowych. Przemiany barwika obnizajg lub znosza to po-
winowactwo i przez to pozwalajg sie ujawnia¢ funkcji katalitycznej.

Podczas, gdy tym pracom udato sie do pewnego stopnia wyjasni¢ zna-
czenie barwika krwi dla wzrostu b. grypowych, inny szereg prac zajat sie
analizag innych czynnikéw wzrostowych, tutaj dotknietych tylko ubocznie.
Prace Lloyda oraz Colego i Lloyda wprowadzity pojecie witamin do bakte-
rjologji—juz a priori bakterje hemoglobinofilne nasuwajg sie jako przypusz-
czalnie wdzieczny przedmiot dla doswiadczen w tym kierunku. W roku 1918
Agulhon i Legroux staraja sie uzyska¢ ze krwi ciato o funkcji witaminowej
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dla b. grypowych. Stracajg oni krew zapomocga 4 objetos$ci wyskoku abso-
lutnego, nastepnie dygerujg strat w rownej objetosci fizjologicznego roz-
Czynu soli, w cieptocie pokojowej lub przy 80° C. przez jedng godzine i od-
dzielaja oden niemal bezbarwny wyciag przez odsaczenie, odwirowanie lub
przesaczenie przez filtr Cl?amberlanda F. Praktyczniejszem okazuje sie
dygerowanie krwi z 4 objetosciami rozczyna fizjologicznego przez 15
przy 80' i nastepowe oddzielenie wyciggu od stratéw zapomocg jednej ze
wspomnianych metod. Wyciagi takie w zgeszczeniu 5%-em umozliwiajg
bujng hodowle naszych bakteryj — 1% dodatku pozwala na staby wzrost.
Ciata witaminowe, uzyskane w ten spos6b, pochodza z krwinek czerwo-
nych, a nie z surowicy; przemywanie krwinek usuwa z nich witaminy, po-
dobnie hemoliza, ogrzewanie i wycigganie wyskokiem. Wyciggi acetonowe
sg bezskuteczne. Wyciggniete witaminy znosza ogrzewanie do 80°, stabng
przy 90° — w agarze stabng dopiero przy 100", a tracg skutecznos¢ przy 120°.
Wodne roztwory znosza przesaczanie przez bibute lub $wieczke Cljam-
berlanda F. Autorzy skianiajg sie do przypuszczenia, ze te ,katalizatory
wzrostowe" dziatajg raczej przez swoja konstytucje fizykalng, niz przez swoj
sktad chemiczny. Wedtug nowszej pracy Legroux i Mesnarda ciata te (po-
dobnie jak witaminy dla zwierzat) sg bardzo wrazliwe na dziatanie Sladow
zasad, przechodzg przez btony pergaminowe i kolodjonowe, same przez sie
nie posiadajg wartosci odzywczej dla bakteryj. Ich zawarto$¢ w surowicy,
ptynie puchlinowym, tozysku ludzkiem jest nieznaczna, brak ich w mie-
S$niach, pozbawionych krwi, obficiej znajdujg sie w zo6kci, watrobie i nerce.
Mieszanina rdéwnych czesci wyciggu watrobowego z wyciggiem krwinek
czerwonych zapewnia bujny bardzo wzrost (osad bakteryj przeszto na 1 Cm.
wysoki) i zywotno$¢ ponad 100 dni. Gdy po tym czasie doda¢ nieco Swie-
zego wyciagu z watroby, zahamowany wzrost rozpoczyna sie na nowo; to
tez autorzy przeczg istnieniu t. zw. samozahamowania wzrostowego na
podstawie autotoksyn, a przyjmuja tylko wyczerpanie witamin (,,hormo-
néw wzrostowych") w podiozach. Obecnoscig tych hormondéw tlumacza
oni skuteczno$¢ wzrostowg dodatku roznych tkanek i sokéw roslinnych
i zwierzecych, uzywanych w bakterjologji.

Wazny postep ku rozwigzaniu naszego zagadnienia stanowig nowsze
prace Davisa (1917 — 1921). Punktem ich wyjscia bylo potwierdzone
przezen spostrzezenie Ghona i Pieyssa, ze na agarze z hematyng rosng
b. grypowe tylko w obecnosci innych bakteryj faworyzujacych, zywych lub
zabitych. Analizujac blizej ten fakt, stwierdzit D., ze w obecnosci hemo-
globiny i niektorych jej pochodnych, takie dziatanie pobudzajgce lub umo-
zliwiajace wzrost wlasciwe jest réznym gatunkom bakteryj, drozdzom,
nadto réznym tkankom roslinnym (marchwi, ziemniaka) i zwierzecym,
zwilaszcza, o ild ich nie podda¢ dziataniu wysokiej cieptoty. Na ptytkach
agaru z hemoglobing lub krwig wzrost b. grypowych, skromny zresztg, oka-
zuje sie bujnym dokota obcych kolonij lub wtozonych w podtoze kawatkéow
tkanki, stwarzajac obtok drobnych, rozsianych kolonijek lub dajgc kolonje-
olbrzymy (t. z. objaw satelit"zmu). Na agarze z hematyna otrzymuje on
typowe zjawisko synergetyczne umozliwienia wzrostu przez dwie substancje,
ktére same przez sie nie moga umozliwi¢ wzrostu,' t. j. przez hematyne
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z jednej strony a bakterje, drozdze lub tkanki roslinne lub zwierzece z drugiej.
Podobne powstajg stosunki na agarze z krwig autoklawowang, na ktérym
b. grypowe nie rosng, o ile nie doda¢ wyzej wymienionych dodatkéw. Wy-
niki sg J?ardziej przekonywujace z tkankami roslinnemi i ich wyciaggami, bo
te nie zawierajag hemoglobiny. Z tkanek zwierzecych okazaty sie skutecz-
nemi miesien sercowy, watroba, sledziona, moézg, nerka z r6znych gatunkéw
zwierzat, podobnie rozne gatunki bakteryj, drozdzy, plesni, sporotrichon
it.p., w postaci zawiesin i wyciggow. Ciala, zawarte w tkankach, bakterjach,
drozdzach sg rozpuszczalne w wodzie i cieptochwiejne — ogrzewanie
ostabia ich swoiste wlasnosci wzrostowe, autoklawowanie przez p6t godziny
niszczy je zupeinie. Inaczej zachowuje sie czynnik wzrostowy zawarty, we
krwi. Funkcja wzrostowa krwi nieogrzanej lub hemoglobiny krystalizowanej
jest staba, dobre wyniki daje krew ogrzewana przez 5 godzin do 60° lub przez
5 minut do 100°; krew autoklawowana, jak wspomniane byto wyzej, jest nie-
zdatna (juz po kilku minutach przy 120°). Do uczynnienia krwi autoklawo-
wanej nadaje sie, obok tkanek, bakteryj i drozdzy, takze surowica (sama
przez sie nieczynna) przez zawartos$¢ ciata cieptochwiejnego, ginacego pod-
czas autoklawowania Ciato, zawarte we krwi, zdaje sie by¢ identyczne z he-
matyna lub heminag—stad staba skutecznos$¢ krwi Swiezej, zawierajacej mato
tych domieszek, a dobra krwi ogrzanej, w ktorej przez ogrzanie powstaty
te ciata. Bezskuteczno$¢ krwi autoklawowanej polega na zniszczeniu dru-
giego ciala cieptochwiejnego, zawartego w krwinkach i w surowicy (ktore
mozna zastgpi¢ przez tkanki lub drobnoustroje) o funkcjach witaminowych
(,,growth) or food accessory factors“). Przemiana hemoglobiny w ciato
wzrostowe (hemine) odbywa sie tez przy bakteryjnym jej rozkiadzie, wzgl.
gniciu — dalej posuniete gnicie niszczy jednak ciato witaminowe tak, ze
mocno zgnita krew wymaga dodatku tkanek lub surowicy, celem umozli-
wienia hodowli.

Do podobnych wnioskéw dochodzg niemal wspoétczesnie, a na odmien-
nej nieco drodze, Thjétta i Tfjjotta i Avery (1921). T. stwierdza, ze w bul-
jonie zwyktym, z dodatkiem zabitych (przez ogrzewanie do 60°) bakteryj
z grupy otoczkowcoéw lub odmienca, mogg ros¢ b. grypowe, przeszczepione
z agaru z krwig i to nawet przez kilka (do 10) pokolen. Wzrost zwigzany jest
z obecnoscig bakteryj i staje sie najbujniejszy w ich bezposredniem sasiedz-
twie — szczegolnie korzystny dla wzrostu jest $luz otoczkowcéw, wskutek
zawartosci weglowodanow. Skuteczne sg rowniez wyciagi z tych bakteryj
wolne od ciat bakteryjnych. Juz male ilosci (Vioo hodowli agarowej na
5 cmsbuljonu) wystarczajg do umozliwienia wzrostu, ktéry przy wiekszych
iloéciach jest bujniejszy, niz na podtozach z krwig. Idac o krok dalej, T. i A.
zastosowali, na podstawie badan Wildiersa i Amanda, wyciagi z drozdzy
piwnych, pomidoréw, groszku zielonego i fasoli. Dodatek tych wyciggow
do zwyktego buljonu umozliwia bujny wzrost b. grypowych przy zasiewach,
pochodzacych z buljonu z krwia, a sa one skuteczne jeszcze w rozciencze-
niach Vioo do iMoo~ Bardzo mata zawartos¢ ciat biatkowych (w wyciggu
drozdzowym 0.14% zwigzkéw azotowych) nie pozwala przypisywacé wycig-
gom bezposredniej funkcji odzywczej. Za charakterem witaminowym ciat,
skutecznych w wyciggach, przemawiajg i inne ich wlasnosci: wytrzymuja
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one 10 minutowe gotowanie, natomiast ging przez autoklawowanie, prze-
chodzg przez $wieczki Berkefelda bez wiekszej szkody, ulegajg adsorbcji
(przychtanianiu) przez wegiel zwierzecy. Bardzo wazny jest fakt, ze wzrost
w buljonie, z dodatkiem tych wyciaggéw, mozliwy jest tylko przy przeszcze-
pieniu bezposredniem z buljonu z krwig — przeszczepianie z buljonu
z wyciggami na to samo poditoze albo okazuje sie niemozliwem, albo tez
seija urywa sie po drugim pasazu (przeszczepie). Widocznie zatem do
wzrostu b, grypowych potrzeba dwuch ciat wzrostowych synergetycznych,
ktére autorzy oznaczajg symbolami V (,,vitamin-like* — ciato wyciago-
we) i X (ciato zawarte we krwi) — brak drugiego ciata wzgl. wyczerpanie
sie szczuptego zapasu, przeniesionego z pierwotnej hodowli w buljonie
krwawym, powoduje przerywanie sie serji. Za tem przemawia spostrzeze-
nie, ze niepodobna uzyskaé¢ wzrostu w buljonie z wyciggiem, o ile do za-
siewu uzy¢ bakteryj z buljonu krwawego, przemytych, trzykrotnie roz-
czynem soli. We krwi zawarte sg oba ciata i wytrzymujg w niej 10 minutowe
ogrzewanie do 100° — natomiast krew autoklawowana pét godziny do 120°
jest bezskuteczna wskutek zniszczenia ciata V, moze jednak uzyska¢ sku-
tecznos$¢ przez dodatek tego ciata w postaci wyciagéw. Specjalne doswiad-
czenia mialy ri% celu wykazanie, w jakich zgeszczeniach ciata X i v zawarte
sg we krwi i w jej pochodnych. Do buljonu zwykiego, z dodatkiem réznych
ilosci krwi i jej pochodnych, szczepiono b. grypowe z hodowli w buljonie
wyciggowym (zatem nie zawierajgcym nadmiaru X); dla kontroli — do
takiego samego podtoza z dodatkiem wyciggu drozdzowego (sam wycigg
jest bezskuteczny w 10%-ym roztworze!).

Znak + oznacza wzrost, — brak wzrostu, cyfry obok tych znakéw
oznaczajg dzielniki rozcienczen (zatem 100 oznacza najnizsze skuteczne

zgeszczczenie Yioo):

Widzimy stad, ze X zawarty jest we krwi a przedewszystkiem w krwin-
kach czerwonych w wielkiem zgeszczeniu; skuteczno$é roztworu krwinek
wzgl. hemoglobiny, obliczana na zawarto$¢ czystej hemoglobiny, wynosi
‘i-oo-0o wzgl. Yr-000-00 zawartosci w surowicy i w ptynie puchlinowym jest
bardzo skromna. Czynnik Vv zawarty jest roéwniez przedewszystkiem
w krwinkach czerwonych — ale potrzebny jest widocznie do wzrostu
w wiekszej ilosci niz czynnik X, stad nizkie cyfry pierwszej kolumny wzgl.
wyniki ujemne. Wielka wrazliwos$¢ tego czynnika uwidocznia sie w fakcie,
ze skutecznosé jego ginie przy procesie krystalizacji hemoglobiny, choc¢
roztwor krwinek zawiera go wzglednie duzo. Skutecznos$¢ czynnika X jeszcze
w bardzo mocnych rozcienczeniach pozwala przypuszczaé¢, ze funkcja jego
jest katalityczna.
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Zasadniczo wazne zdobycze przynosi wreszcie ostatnia praca tych sa-
mych autoréw. Co do czynnika z, stwierdzajg obecnie, ze ma on caly szereg
wiasnosci wspolnych z cialem, dajacem odczyny peroksydaz, a zwilaszcza
odczyn benzydynowy: podobnie jak ono, jest cieptostaty, wskutek czego we-
giel zwierzecy daje odczyn benzydynowy i umozliwia wzrost b. grypowych
w buljonie z wyciagiem drozdzowym Z roztworéw hemoglobiny krysta-
licznej mozna zapomocag wegla zwierzecego usung¢ jedno i drugie ciato
(wzgl. funkcje) — obtadowany wegiel daje odczyn benzydynowy i wzro-
stowy. Inne ciata biatkowate pochodzenia zwierzecego, jak owalbumina,
pepton, erepton i ich pochodne, wyciagi lipoidalne z narzadéw, nie zawie-
rajag czynnika X. Natomiast owocniejszem okazato sie poszukiwanie obu
czynnikéw w tkankach roslinnych. WidzieliSmy juz wyzej, ze stanowig one
obfite Zrédto czynnika v. Co do czynnika XKwiadomo byto, ze dziata on
najprawdopodobniej katalitycznie, jako peroksydaza — skierowano tedy po-
szukiwania przedewszystkiem ku przedmiotom znanym z zawartosci pero-
ksydaz, mianowicie ku ziemniakom.

Doswiadczenia te daly wazny a niespodziewany wynik, ze w zwyczaj-
nym buljonie, w ktérym pograzone sg kawatki surowego, jalowego ziemnia-
ka b. grypowe rosng bujnie i to w gtebi podtoza, dokota zien*iiaka, niezgod-
nie z wybitnie zresztg zaznaczong swojg naturg tlenozadng. Jezeli ziemniak
ogrzewac w autoklawie przez 45 minut do 120', funkcja wzrostowa znika, moze
jednak by¢ przywrécona przez dodatek wyciggu drozdzowego. Znaczy to,
ze ziemniak, podobnie jak krwinki czerwone, zawiera oba czynniki wzrostowe
Vi X — gdy przez ogrzanie zniszczy¢ pierwszy, to jeszcze mozna uczynnic
pozostaty czynnik*przez dodanie czynnika vV w postaci wyciggu drozdzo-
wego lub roslinnego. Aby doswiadczeniom tym nada¢ wiekszej sity dowo-
dowej, nadewszystko za$, aby usung¢ ostatnie mozliwe $lady czynnika
X, ktére mogtyby by¢ zawarte w buljonie (wzgl. w wyciagu miesnym, uzytym
do jego sporzadzenia), autorowie uzyli podtoza, nie zawierajagcego zupetnie,
ani pochodnych krwi, ani cial wyciggowych lub peptonéw zwierzecych,
a mianowicie syntetycznego podtoza Uszynskiego albo tez zwyktego roztwo-
ru buforowego fosforandéw, sodowego i potasowego (M/15, p H 7,5). W po-
zywkach takich moga ro6s¢ b. grypowe o ile do nich doda¢ kawatek zie-
mniaka — okazuje sie zatem, ze biatko i weglowodany ziemniaka tgcznie
z zawartemi w nim czynnikami Vi X moga w zupetnosci zastgpi¢ skompli-
kowane podtoza krwawe. Podobnie, jak ziemniak, zachowuje sie pod tym
wzgledem banan (cho¢ zawiera tylko katalaze, a nie daje odczynu benzy-
dynowego!) Nie potrzeba chyba specjalnie podkresla¢ zasadniczego znacze-
nia tego odkrycia, ktore, analizujac zagadkowe dotad zjawisko ,,hemoglobi-
nofilji", sprowadza je do czynnikéw prostszych i dostepniejszych badaniu,
a nadewszystko ufatwia niestychanie hodowle tych wybrednych bakteryj.

W uzupetnieniu tych danych wspomne jeszcze o pracy Riversai Poo-
le a, ktérzy rowniez dochodza do wniosku, ze b. grypowe wymagajg do
wzrostu dwuch ciat, jednego cieptostatego, drugiego cieptochwiejnego.
Jedno z nich znajdujg w wyciggu ze skrzepu krwi autoklawowanego (= X
powyzszych autoréw), drugie w przesaczonym wyciggu drozdzowym (== y),
kazde samo dla siebie nieczynne. W poszukiwaniu za ciatem X uzyt Rivers
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jaja kurzego, opierajac sie na wyzej wzmiankowanych doswiadczeniach
z hematogenem Hommla. Do 250 cm32%-ego roztworu peptonu Faircl)ila
(p H 7,6) dodaje on 3 jaja Swieze, gotuje przez jedng minute, przesacza
przez wate, autoklawuje przez kwadrans, poczem ewentualnie rozbija
duzy osad powstaty w ptynie. Na 100 cm3dodaje 10—20 cm3 Wyciagu droz-
dzowego, rozlewa pozywke do probéwek po 10 cm3 W pozywce tej rosng
b. grypowe, zasiane z agaru krwawego, dos$¢ bujnie, dalsze przesiewy serja-
mi udajg sie poza 15 pokolen, wzrost jednak jest stabszy. Pepton, zawarty
w pozywce, nie jest zrédiem ciata X, bo w wodzie peptonowej (bez jaja)
z dodatkiem wyciggu drozdzowego, nie uzyskuje sie wzrostu. Mozna zresztg
otrzymac takze wzrost na podtozu bez peptonu, ale z jajem i wyciagiem
drozdzowym o nastepujagcym skiadzie: Gliceryny 300, NaCl 50, CaCb 01,
Mg SCh 02, K. HPOi 20, Ammon. lact. 12 0, Asparaginy 0‘5, Trypto-
fanu 2'5, Wody 10004), PH 74.

Watpliwemi natomiast wydajg sie, w oswietleniu nauki o witaminach,
przypuszczenia, wypowiedziane przez Tocunaga: wedtug niego b grypowe
zywig sie na podtozach z hemoglobing biatkowa jej czescia, tj. globing i dla-
tego tez wzrost ma byc¢ lepszy na agarze z krwig ogrzang z alkaljami, niz na
agarze z hemoglobing nieogrzang, bo przytem nastepuje rozktad hemoglobiny
na hematyne i globine. Przystosowanie sie do globiny ma obniza¢ wrazliwo$¢
b. grypowych na kwasy i zasady i umozliwiaé po pewnym czasie wzrost na
agarze surowiczym Przecza tym pogladom Jacoby i Pna Frankentfraléwna:
nie uzyskali oni bowiem wzrostu na agarze z hematyna lub globing, nato-
miast staby wzrost na agarze z 1 — 2°/@ histydyny lub 3 — 6°/@0 leucyny
(t. j. aminokwasow pochodzacych z globiny).

VI.

Wypada nam jeszcze rozwazy¢ trzecie N zagadnien, poruszonych we
wstepie, mianowicie czy pewne gatunki bakteryj moga wytwarza¢ witaminy,
pobudzajgce wzrost innych gatunkéw. Wspomniane juz wyzej, a odkryte w r.
1897 przez Grossbergera zjawisko faworyzacji wzrostowej, daje potwierdza-
jaca odpowiedz na to pytanie, o ile sie uda stwierdzi¢, ze podstawa tego
zjawiska, jedynego zresztg dotad w bakterjologji, sa pewne wytwory bakteryj
a nie sprawy bezposrednio zwigzane z zyciem bakteryj i od niego nieodia-
czne. Ze wzgledu na waznos$¢ ogolnobiolégiczng tego zjawiska, jak réwniez
celem wykonczenia skreslonego wyzej obrazu fizjologji wzrostowej b. gry-
powych, warto bedzie blizej sie z nim zapozna¢. Z géry musimy stwierdzi¢,
ze nie chodzi tu, jakby sie na pierwszy rzut oka zdawa¢ mogto, o fakt
wpotzycia (symbiozy) z tego powodu, ze korzys$¢ z wspolnoty wzrostowej
wynikajgca jest w tym wypadku $cisle jednostronna. Moznaby raczej my-
Sle¢ o stosunku pasorzytniczym (o ile chodzi o wydzieline zywych bakteryj
obcych) albo tez o wypadku sprzezenia warunkéw zyciowych, ktérych li-
czne przyktady znane sg, jako nastepstwo réoznych faz spraw rozktadowych,
zwjgzane z nastepstwem réznych gatunkéw roztoczy, ktérych jedne stwa-
rzajag warunki rozwojowe dla nastepujacych. Wedtug Riversa i Poole'a objaw
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satelityzmu polega na jednym z nastepujgcych czynnikéw Ilub na kombi-
nacji kilku z nich: a) mogtyby gatunki faworyzujagce unieczynnia¢ ciata
hamujgce, zawarte w niektérych rodzajach  krwi (ludzkiej, kurzej),
b) mogtyby zmienia¢ (H ) na korzystniejsza dla b. grypowych, c¢) mogltyby
przez .rozkiltad krwi czyni¢ ja lepiej przyswajalng dla naszych bakteryj,
d) wreszcie mogtyby umozliwia¢ ich wzrost przez wytwarzanie witamin.

Faworyzacja, opisana przez Grassbergera, dotyczyta kolonij gron-
kowca ztocistego, Allen stwierdzit jg dla réznych bakteryj, znajdowanych
w plwocinach grypowych, dla pneumokokéw, B Coli, B mcidi lactici, Micr.
paratetragenus, Cantanijako tez Luerssen dla gronkowcéw, gonokokdw, b.
btoniczych, durowych, v. cbolerae, y. Metcfrnikovi, B. prodigiosum, Neisser
dla Corynebact. xerosis. Wolf uzyskat wybitng faworyzacje przez Microc.
catarrhalis iflavus, wyrazng przez paciorkowce, pneumokoki, gronkowce,
meningokoki i b. blonicze, stabg przez gonokoki, b. durowe, rzekomo-
durowe, czerwonkowe, zadnej przez B mpyocyaneum i Bac. subtilis (te dwa
gatunki dziataja nawet hamujaco). Spostrzezenia Grassbergera, Canta-
niego, Gfjona i Pfeyssa, Allena, Tfrjotty i innych autoréw, ktérzy uzyskali
faworyzacje przez dodatek zabitych bakteryj lub ich wyciggéw, dowodzi
niedwuznacznie, ze nie chodzi tu o jakas funkcje witalng gatunkéw fawo-
ryzujgcych. Wazne dla oceny zjawiska jest pytanie, czy ten objaw ,sateli-
tyzmu“ (nazwa podana przez Meuniera w r. 1898), podobnie jak wzrost czy-
stych hodowli, uwarunkowany jest obecnoscia hemoglobiny i jej pochod-
nych, czy tez w obecnosci bakteryj faworyzujacych zmniejszajg sie wyma-
gania odzywcze naszych bakteryj. Wedtlug Grassbergera w obecnosci
gronkowcéw mozliwy jest wzrost tylko na podtozach z hemoglobina, met-
hemoglobing i hematyna; podobne wyniki uzyskali Gbon i Preyss. Olsen,
Putnam i Gay badali 16 szczepéw b. grypowych w symbiozie z Cory-
nebact. xerosis, Corynebact. dipbtberiae (4 szczepy), B. Coli, M. pyogenes
(2 szczepy), Streptoc. lanceolatus (3 szczepy) — ale uzyskali réwniez
wzrost wylgcznie w obecnosci hemoglobiny lub jej pochodnychV- naj-
rézniejsze inne dodatki do agaru okazaly sie bezskuteczne. W przeci-
wienstwie do tych autoréow, Cantani, Luersen i Neisser twierdzili, ze obe-
cnos$¢ gatunkow faworyzujagcych umozliwia wzrost na podiozach bez krwi—
ostatni nawet hodowat b. grypowe razem z Corynebact. xerosis przez 30
pokolen na zwyklym agarze. Dodatnie wyniki z hodowlami symbioty-
cznemi na agarze bez krwi miat Wolf. Na agarze z ptynem puchlinowym,
z posrod wyzej wymienionych gatunkéw, umozliwiaty wzrost b. grypowych
(w czystej hodowli niemozliwy) microc. catarrhalis i flavus, gronkowce
i meningokoki, na agarze peptonowym zwyklym i glicerynowym tylko dwa
pierwsze gatunki, natomiast na surowicy Loefflerowskiej wszelkie kom-
binacje zawodzity. Hodowle bakteryj faworyzujgcych, zabite przy 100°
(10—15"), dawaly zawsze wyniki ujemne, hodowle zabite przy 60" (3 godz.),
domieszane do agaru glicerynowego, pozwalaty na skromny nieco wzrost
b. grypowych (wyniki dodatnie z Microc. catarfralis i flavus, gronkowcami,
paciorkowcami i meningokokami).

Wreszcie najnowsza praca K,alkbrennera (z instytutu Pfeifferow-
skiego) poswiecona jest temu samemu zagadnieniu. Autor ten potwier-
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dzit przedewszystkiem spostrzezenia Gbona i Preysa jako tez Olsena,
ze b. grypowe w czystej hodowli rosng na agarze z hemoglobing lub met-
hemoglobing, w mieszanej nadto na agarze z hematyng lub heming — nie
rosng zupeinie na podtozu z hematoporfiryng, Stwierdziwszy objaw sa-
telityzmu w symbiozie z r6znemi drobnoustrojami (drozdzami rézowemi,
Sarcina lutea, M. pyogenes aureus i albus, Streptococcus longus, Micr-
catarrbalis, Diploc, intracellularis, B. prodigiosum, B. violaceum, B. pyo-
cyaneunT, B. fluorescens, B mpneumoniae, B. typfri, B mparatyphi, B miysen-
teriae Sfriga, Flexner, ¥, B. coli, B. vulgare, X#, B. acidi lactici, Corynebact.
dipbtberiae, Bac. anthracis, Bac. mycoides, Bac. mesentericus, Bac. sub-
tilis) starat sie uzyska¢ symbioze w warunkach, ktéreby pozwolity wyklu-
czy¢ obecno$¢ barwika krwi i jego pochodnych. W tym celu przeprowa-
dzal doswiadczenia nietylko na agarze, sporzadzonym na wyciggu miesnym
(ktéry zawsze moze zawiera¢ Slady hemoglobiny lub jej pochodnych), ale
takze na agarze wodnym, zawierajacym 1% nutrozy, peptonu Wittego
obok 0,5% NaCl. Na takim to agarze udato mu sie uzyska¢ mierny wzrost
delikatnych kolonij b. grypowych w sgsiedztwie obcych kolonij i to nie-
stale z B. typl)i, B. paratypfji B, B. coli, B. dysenteriae Flexner, B. pneu-
moniae, stale z B dysenteriae S\)iga i Corynebact. dipbtberiae. Zasiew
b. grypowych pochodzit z agaru Levinthalowskiego, a byt rozcienczany
w rozczynie fizjologicznym celem wykluczenia $sladéw barwika z zasiewu.
Bakterje btonicze, zabite chloroformem lub przez ogrzewanie do 60—70°,
okazaty sie réwnie skutecznemi, jak 2zywe; ogrzanie do 90? ostabia, a do
100° niszczy ich skutecznosé. Wycigg wyskokowy tych bakteryj pozba-
wiony jest wilasnosci wzrostowych, ktore sg zwigzane z ciatami bakteryj-
nemu Uderza badZz co badz, ze w tych wypadkach nie udato sie hodowa¢
serjami po za 3—4 pokolen (moze jednak tu skuteczne byly $lady barwika
z zasiewu, szybko sie wyczerpujgce, bo minimalne?). Istote dziatania
faworyzujgcego upatruje K. w pewnych, swoistych ciatach biatkowatych
bakteryjnych, zdojnych do zastgpienia hemoglobiny, a nie dajacych sie
zastgpi¢ nawet wiekszemi ilosciami innych ciat biatkowatych, zawartych
np. w surowicy lub w ptynie puchlinowym; moze i pepton zawarty w uzytych
podtozach odgrywa tu pewng role odzywczg (domieszka pochodnych he
moglobiny ?).

Bardzo gruntowng analize zjawiska satelityzmu przynoszg! prace Da-
visa. Stwierdza on przedewszystkiem ciekawy fakt, ze w podiozach ptyn-
nych zaciera sie to zjawisko, poniewaz wybitniej, niz na podtozach statych,
wchodzi tu w gre konkurencyjne dziatanie obcego gatunku, zwykle obda-
rzonego wieksza energja wzrostowa, niz b. grypowe. W hodowlach ptynnych,
mieszanych z paciorkowcami lub b. rzekomobtoniczemi, ging b. gry-
powe po kilku pokoleniach, z gronkowcami juz w drugiem pokoleniu.
Na agarze zwyklym wuzyskat D. wzrost w obecnosci b. rzekomo-
btoniczych przez 7 pokolen, zauwaza jednak stusznie, ze site dowo-
dowg tego spostrzezenia ostabia fakt, ze pierwszy zasiew pochodzi
z podtoza z krwia, a wobec minimalnej ilosci hemoglobiny, potrzebnej
do wzrostu, juz ten $lad nawet, przy nastepowem rozcienczeniu w dal-
szych pokoleniach, moze wystarczy¢. Zakres dziatania faworyzujacy,
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dokota obcych kolonij na plytkach, zwykle jest kolisty o S$rednicy
1— 10 mm. Jako gatunki faworyzujgce, wylicza D.. gronkowce zlociste
i biate, Streptococcus tyaemolyticus i viridans, pneumokoki, meningokoki
Micr. catarrbalis, Corynebact. dipbtberiae, pseudodipbtbericum i in., Sar-
cina lutea, B. coli, B. typbi, B. paratypbi A i B, B. dysenteriae, B. pneu-
moniae, B. enteritidis, B. alcaligenes, B. pyocyaneuT, B. prodigiosum,
B. sporogenes, V. Metcljnikowi, gonokoki, 15 réznych gatunkéw bakteryj
powietrznych, rézne gatunki z plwocin. Ujemne wyniki data tylko pewna
laseczka z grupy las. siennych, mocno hamujgca wzrost b. grypowych,
nadto pewne gatunki, zbyt powoli rosnace w stosunku do naszych bakteryj,
jak niektore drozdze, b gruzlicze, drozdzaki chorobotwércze, Sporotricbum,
Acfjorion guinkeamum i t. p. Faworyzacja jest niezalezna od funkcji he-
molitycznej obcych gatunkéw, ani od rodzaju krwi uzytej. Wyzej wspo-
mniano, ze efekt z faworyzacji moze by¢ uzyskany na agarze z dodatkiem
zabitych bakteryj; jesli natomiast mase zabitych bakterji potozy¢ na aga-
rze z krwig, to brak wplywu wzrostowego. Widocznie tedy czynnik wzro-
stowy przenika tylko z zyjacej kolonji do podtoza, nie za$ z zabitych bak-
teryj — te musza by¢ S$cisle zmieszane z podiozem, jesli maja ujawnic
swoj wplyw. Podobnie, jak obce kolonje, dzialajg rozmaite $wieze tkanki
roslinne lub zwierzece, ktérych kawatki sktada sie na plytkach agaru
z krwig: ogrzanie tkanek w autoklawie niszczy te wlasnos¢. Rézne ciata
chemiczne, nie wykluczajagc organicznych i nieorganicznych zwiazkéw ze-
laza, nie moga zastgpi¢ bakteryj faworyzyjacych. Szczegélnie dobrze
uwidacznia sie objaw satelityzmu z obcemi kolonjami lub tkankami zwie-
rzecemi i roslinnemi na agarze z krwig autoklawowang, ktéry sam przez sie
jest niezdatny dla wzrostu b. grypowych. Skuteczno$¢ obcych bakteryj
wedtug D. ma polegaé: a) na wytwarzaniu ciat cieptochwiejnych o charakte-
rze witaminowym, b) na przemianie hemoglobiny w hematyne, ktéra bar-
dziej sprzyja wzrostowi b. grypowych, niz czysta hemoglobina.

W dalszej pracy Davis przedstawia znaczenie satelityzmu dla klasyfi-
kacji krwiozgdnych (hemofilnych) bakteryj. Stwierdza przedewszystkiem, ze
wsrod kilkuset szczepédw b. grypowych, pochodzacych z réznych zrédet, nie
znalazt ani jednego, ktéryby nie dawal objawu satellityzmu. Powtore, ze
b. grypowe nie dziatajg faworyzujgco na wilasny wzrost, wzgl. na wzrost
innych szczepéw tego samego gatunku, nawet pochodzacych z odmiennego
materjatu zakaznego lub réznigcych sie wilasnosciami biochemicznemi
(np. co do wytwarzania indolu) lub serologicznemi (zlepnos$¢, zjadliwosgé).
Ciekawe jest natomiast zachowanie sie innych cztonkéw grupy bakteryj
krwiozadnych; 3 szczepy B pertussis, 1 B. duplex Morax-Axenfeld, 1 B. ul-
ceris cancrosi Ducrey— Unna okazaty sie faworyzujacemi wobec b. grypo-
wych, natomiast same niedostepne sg faworyzacji przez bakterje obce. Zatem
b. grypowe bardzo wybitnie sie roéznig biologicznie od innych cztonkéw tej
grupy, ktorych krwiozadnos$¢ zreszta jest mniej Scista, niz b. grypowych.
Tylko kilka szczepéw B. aegyptiacum Kocb-Weeks zachowato sie podobnie
jak b grypowe, t. j nie objawiato faworyzacji wobec b. grypowych, a dozna-
wato jej w obecnosci kolonij gronkowcdéw i paciorkowcéw, tak ze D. skiton-
ny jest uznaé¢ ich przynalezno$¢ do b. grypowych. Pny Williams



i Povitzky, badajac zjawisko satellityzmu, hodowaly b. grypowe na wycia-
gach z pszenicy (bez wszelkich dodatkéw zwierzecych celem wykluczenia
domieszki krwi!). Uzyskaly one wzrost w catym szeregu pokolen w obec-
nosci gronkowcow, paciorkowcow krwiobdjczych, dwoinek wiewiérowych,
b. btoniczych, Monilia lub $wiezych tkanek roslinnych. Dodatek bakteryj,
zabitych przez ogrzewanie do 100° ponad 10 minut, nie umozliwia wzrostu;
podobnie i tkanki roslinne tracg skutecznos$¢ przez ogrzewanie. Autorki
‘przypuszczaja, ze cieptostaty czynnik X (katalityczny) nie zawsze jest obe-
cny w zywych bakterjach i tkankach roslinnych, i ze w pewnych przypadkach
sam cieptochwiejny czynnik V (witaminowy) wystarcza do umozliwienia
wzrostu b. grypowych. Wreszcie, wypada wspomnieé¢ o pracy Twortow,
ktorzy uzyskali wzrost b. grypowych na agarze z krwig w obecnosci pelza-
kéw (i przedtuzenie zywotnosci), nadto na agarze bez krwi z kretkiem
z nastoju siennego lub laseczka ziemna.

0Og6t przedstawionych badan nad zjawiskami satellityzmu,t cho¢
sprzecznych w niektérych szczegoétach, najlatwiej sie da wyttdmaczy¢ na
podstawie pogladdéw, do ktérych wiekszos$¢ badaczy doprowadzity doswiad-
czenia nad mechanizmem wzrostowym czystych hodowli b. grypowych.
O ile wraz z Glonem i Preysem, Davisem, Olsenem, Tbjottg i Averym
przyjmiemy, ze do wzrostu ich potrzeba wspoétdziatania dwéch ciat, z kto-
rych jedno zawarte jest w barwiku krwi i jego pochodnych (i w ziemnia-
kach), drugie réwniez w krwinkach czerwonych, w réznych tkankach roslin-
nych i zwierzecych, a takze w réznych bakterjach, drozdzach i plesniow-
cach, sprawa satellityzmu wchodzi w zakres zjawisk witaminowych i znaj-
duje (tymczasowo przynajmniej) wystarczajace ttdmaczenie. Dodatnie
wyniki z pozywkami bez krwi moga by¢ wyjasnione, o ile sie uwzgledni
niestychang skutecznos$¢ czynnika katalitycznego, zawartego we krwi (p.
wyniki Davisa, Olsena). Minimalne $lady, uchodzace oku a nawet badaniu
spektorskopowemu, a wykrywalne ewentualnie zapomocg odczynu benzydy-
nowego, moga by¢ zawarte w wyciggu miesnym. Niewystarczajgce same
przez sie, moga one umozliwi¢ wzrost naszych bakteryj, tacznie z czynni-
kiem witaminowym cieptochwiejnym z bakteryj faworyzujacych.

VII.

W oméwionych dotgd badaniach zagadnienie , krwiozadnosci" b. gry-
powych znalazto swe wyttidmaczenie— moze jeszcze niezupetlne codo
swego mechanizmu. Wobec waznosci biologicznej tego klasycznego przy-
ktadu specjalizacji wymagan odzywczych, warto poswieci¢ kilka uwag takze
biologicznej stronie omawianego zespotu zjawisk. Zespdt ten niewatpliwie
musimy sobie wyobraza¢, jako wynik diugotrwatego przystosowania do wa-
runkéw zycia pa*lorzytniczego w ustrojach zakazonych. By¢ moze, ze
zgodnie z hipoteza Olsena dziatanie jadéw b. grypowych, powodujac objawy
krwotoczne, stwarza dla naszych bakteryj podatne podtoze na bitonach $lu-
zowych czy w obrebie tkanek. Minimalne ilosci barwika krwi wzgl. jego
pochodnych, potrzebne do ich wzrostu, nie trudno sie znajdg w ustroju za*
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kazonym. Ponadto b. grypowe znajda tam tez tatwo drugi czynnik, uta
twiajgcy wzgl. umozliwiajgcy im wzrost, 1.j. bakterje obce, jako mnogi
i roznorodng flore wtornych (?) zakazen, tak czesto spotykang w sprawacl
grypowych. Jak wszystkie podobne przystosowania, tak i to okazujj
obszerng skale jakosciows i iloSciowg. Znamy bakterje chorobotworcze
ktére czesto, przebywajac poza ustrojem, a przygodnie tylko we wnetrzu
ustroju, zadowalajg sie podtozami zwyczajnemi (cho¢ ite przewaznie za-
wierajg skiadniki ustrojéow zwierzecych Ilub ich pochodne). Ale nawet
u nich przystosowanie do zycia pasorzytniczego przejawia sie w tem, ze
pewne specjalne wilasciwosci fazy pasorzytniczej ujawniajg sie tylkoj
w obecnosci surowic lub krwi (otoczkowanie las. waglikowych, t. z. ,,bakte-
rie zwierzece" Baila). Wiele gatunkéw z pos$roéd nich, cho¢ rosnie na
podtozach zwyktych, rozmnaza sie bujniej i szybciej wobec surowic, wobec
krwi lub tkanek zwierzecych. Sa dalej takie, ktére prawie ze wylgcznie
w tych warunkach mogg sie rozmnaza¢—wzgl. potrzebujg dtuzszego przy-
stosowania, aby mogty ros¢ na zwyktych podtozach, a i w tym okresie jesz-
cze wzrost bedzie bujniejszy, gdy im dodamy krwi lub surowicy (pneumo-
koki, meningokoki, gonokoki i in.). Wreszcie bakterje krwiozadne przed-
stawiajg moze najwyzszy typ przystosowania, najskrajniejsza wybrednosé
odzywcza.

Blizsze rozpatrzenie sie w tej grupie bakteryj okazuje jednak i posrod
niej, a nawet posrdd réznych szczepéw b. grypowych, pewng réznorodnosé,
bedaca moze wyrazem réznych etapéw przystosowania. Dane z literatury
zdaja sie przemawiac za tem, ze bezwzgledna krwiozagdnos¢, uwazana do-
tad za ceche charakterystyczng i obowigzkowa u b. grypowych, nie zawsze
moze jest ich wlasciwoscia, ze pewne szczepy majag ew. po diuzszym po-
bycie na poditozach pracownianych obnizone w tym kierunku wymagania
wzgl., ze moze niestusznie zacie$niamy granice tego gatunku, z géry narzu-
cajagc mu jako obowigzek te wylgcznos¢ odzywcza. By¢ moze, ze pewne
szczegoty, rozbiezne w doswiadczeniach rdéznych autoréw, tiémacza sie
wlasnie odmiennemi wiasciwosciami szczepowemi. BadZ co badz jednak
wzglednie jednolicie przedstawiajg sie co do swych badan wzrostowych
b grypowe i bakterje krwiozadne, wywotujace zapalenie opon mdézgo-rdze-
niowych (Coben, Carini, Bujak, Rivers, Rivers i Kofjn i in.), niewiadomo,
czy bedace odrebnym gatunkiem, czy tez tylko odmiang o wyspecjalizowa-
nej funkcji chorobotwdrczej i antygenowej. Do b. grypowych w tym
wzgledzie najbardziej sie zblizajg B. ulceris cancrosi (Ducrey— Unna), ktére
wszyscy autorzy uwazajg za Scisle krwiozadne; tylko Serra jpisuje po-
wolne przystosowanie do wzrostu bez krwi, czemu Stein stanowczo prze-
czy. B. aegyptiacum ftocb—Weeks zbliza sie, co do wiasnosci wzrostowych,
do b. grypowych, o ile z niemi nie jest identyczne (Rymowicz). B. aeg. jest
écisle krwiozadne i okazuje objaw satellityzmu, zwiaszcza wobec Coryne-
bact. xerosis. Dwa blisko pokrewne gatunki, réwniez z zapalfcr spojéwek, opi-
sane przez Mc Kee’a i Mullera (Bac. Trachomatis), rosng i bez krwi.
Znacznie mniejszy stopien wylacznosci odzywczej objawia B. pertussis
Bordet— Qengou; normalng jego pozywke stanowi agar wodny bez peptonu
na soku ziemniaczanym z dodatkiem krwi, rosnie jednak takze na agarze su-
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rowiczym, agarze glicerynowym, a nawet na zZelatynie i stosunkowo tatwo
przyzwyczaja sie do wzrostu bez krwi (Scheller, Klimenko, Finizio). Na-
tomiast trzy inne gatunki, uwazane przez odkrywcow réwniez za zarazek
kokluszu, zachowujg sie odmiennie: Bac. pertussis Eppendorf Jocfymanna
i Krausego ma by¢ $éciéle krwiozadnym i nie daje sie odzwyczai¢ od krwi,
podczas gdy Coccobac. pertussis Vincenzi'ego od poczatku ma ros$é¢ na po-
dtozach bez krwi, podobnie jak Bac., minutissimus sputi Luzzato'a. Dwa
gatunki, wyosobnione z psa: Bact. haemoglobino-pf)ilus canis Friedbergera
i Bact. septicaemiae canis Paranfjos'a sg $cisle krwiozadne, natomiast
Rivers donosi w ostatnim czasie o szczepie, ktéry odpowiada Friedberge-
rowskiemu, a ktéry rosnie na agarze z krwig lub zautoklawowang hema-
tyna, natomiast nie rosnie na agarze z 2% peptonu lub takimze agarze
z dodatkiem wyciggu drozdzowego. Jest to zatem ciekawy gatunek, ktéry do
swego wzrostu potrzebuje tylko katalitycznego cieptostatego czynnika X,
nie za$ cieplochwiejnego witaminowego czynnika V. Ciekawa jest réwniez
Bact. septicaemiae anserum exsudativae; szczep oryginalny, opisany przez
Riemera, nie okazywat krwiozgdnosci, natomiast wyosobniony przez Frischa
i Bierbauma byt z poczatku $cisle krwiozadny, a dopiero po 2-miesiecznej
hodowli dat sie przenies¢ na zwykly agar bez krwi. Do wzglednie krwio-
zadnych gatunkéw nalezy, wedtug Adama, Bac. bifidus, beztlenowiec, ro-
snacy wprawdzie i bez hemoglobiny (wzgl. hematyny), najlepiej jednak
w jej obecnosci. Stopien krwiozadnosci Bact. pyosepticum viscosum
{Sacfwet>), zarazka pomoru kurczat, nie jest dotad Scislej okreslony.
Ogodlne wrazenie, jakie sie wynosi z tego przegladu grupy bakteryj
krwiozadnych (p. odnos$ny rozdziat w podreczniku Lehmanna i Neumanna)
jest to, ze mamy tu do czynienia z kilkoma zasadniczemi typami, wiasci-
wemi pewnym formom zakazen, z ktérych kazdy przedstawia sie jako
»plejada" gatunkéw, czy raczej odmian o réznym stopniu przystosowania
do pewnych warunkéw zycia pasorzytniczego i pochodzacej stad roznora-
kiej wylacznosci odzywczej. Nie jest rowniez wykluczonem, ze znamy
lub poznamy jeszcze w przysztosci nalezace tu szczepy lub gatunki, paso-
rzytujagce na prawidtowych btonach Sluzowych, skérze i t. p., a okazujace
jeszcze mniejsze wymagania odzywcze, i ze w nich upatrywaé¢ bedziemy
gatunki macierzyste, z ktérych, droga ‘przystosowania lub przemiany
skokowej (mutacji), powstaly gatunki krwiozgdne. Takie przypuszczenie
bytoby np. mozliwe co do Streptobacillus urethrae Pfeiffera, bardzo zbli-
rff&nego do Bact. ulceris cancrosi, tylko mniej wybrednego odzywczo. Byé
moze, ze takim gatunkiem jest nadzwyczaj ciekawy baztlenowiec, wyhodo-
wany przez Olitsky'ego i Gatesa z wydzieliny nosogardtowej przy grypie,
a nazwany przez nich B. pneumosintes i wywotujacy w doswiadczeniach
ciezkie sprawy plucne u zwierzat. Przy pierwszem wyhodowaniu rosnie
on tylko w ptynie puchlinowym z dodatkiem nerki kréliczej (met. Nogu-
cbi'ego). Po dtuiszem jednak hodowaniu na tem podtozu obniza swe
wymogi odzywcze i moze ros¢ na zwyklym buljonie peptonowym
t (na wyciggu miesnym), o ile don doda¢ s$wiezej krwi, tkanki roslinnej
(kartofla, pasternaku, rzepy) lub posia¢ zapomoca laseczki kartoflanej lub



kazonym. Ponadto b. grypowe znajdg tam tez tatwo drugi czynnik, uta—
twiajagcy wzgl. umozliwiajacy im wzrost, t. j. bakterje obce, jako mnogg
i roznorodng flore wtérnych (?) zakazen, tak czesto spotykang w sprawach
grypowych. Jak wszystkie podobne przystosowania, tak i to okazuje
obszerng skale jakosciows i ilosciowga. Znamy bakterje chorobotworcze,
ktére czesto, przebywajac poza ustrojem, a przygodnie tylko we wnetrzu
ustroju, zadowalajg sie podtozami zwyczajnemi (cho¢ ite przewaznie za-
wierajg sktadniki ustrojéw zwierzecych lub ich pochodne). Ale nawet
u nich przystosowanie do zycia pasorzytniczego przejawia sie w tem, ze
pewne specjalne wilasciwosci fazy pasorzytniczej ujawniajg sie tylko
w obecnosci surowic lub krwi (otoczkowanie las. waglikowych, t. z. ,,bakte-
rie zwierzece" Baila). Wiele gatunkéw z posréd nich, choé¢ rosnie na
podtozach zwyktych, rozmnaza sie bujniej i szybciej wobec surowic, wobec
krwi lub tkanek zwierzecych. Sg dalej takie, ktére prawie ze wylacznie
w tych warunkach moga sie rozmnaza¢—wzgl. potrzebujg dtuzszego przy-
stosowania, aby mogty ros¢ na zwyklych podtozach, a i w tym okresie jesz-
cze wzrost bedzie bujniejszy, gdy im dodamy krwi lub surowicy (pneumo-
koki, meningokoki, gonokoki i in.). Wreszcie bakterje krwiozadne przed-
stawiajg moze najwyzszy typ przystosowania, najskrajniejszg wybrednosé
odzywcza.

Blizsze rozpatrzenie sie w tej grupie bakteryj okazuje jednak i posrod
niej, a nawet posrod réznych szczepow b.-grypowych, pewng réznorodnos¢,
bedaca moze wyrazem réznych etapéw przystosowania. Dane z literatury
zdajg sie przemawiac za tem, ze bezwzgledna krwiozagdnos¢, uwazana do-
tad za ceche charakterystyczng i obowigzkowg u b. grypowych, nie zawsze
moze jest ich wlasciwoscia, ze pewne szczepy majag ew. po dtuzszym po-
bycie na podtozach pracownianych obnizone w tym kierunku wymagania
wzgl., ze moze niestusznie zaciesSniamy granice tego gatunku, z géry narzu-
cajac mu jako obowigzek te wylgczno$¢é odzywczga. Byé moze, ze pewne
szczegoty, rozbiezne w doswiadczeniach réznych autoréw, ttdmacza sie
wlasnie odmiennemi wlasciwosciami szczepowemi. Badz co badz jednak
wzglednie jednolicie przedstawiaja sie co do swych badan wzrostowych
b. grypowe i bakterje krwiozadne, wywotujagce zapalenie opon mézgo-rdze-
niowych (Coben, Carini, Bujak, Rivers, Rivers i Kofm i in.), niewiadomo,
czy bedace odrebnym gatunkiem, czy tez tylko odmiang o wyspecjalizowa-
nej funkcji chorobotwoérczej i antygenowej. Do b. grypowych w tym
wzgledzie najbardziej sie zblizajg B.ulceris cancrosi (Ducrey— Unna), ktére
wszyscy autorzy uwazajg za SciSle krwiozadne; tylko Serra opisuje po-
wolne przystosowanie do wzrostu bez krwi, czemu Stein stanowczo prze-
czy. B. aegyptiacum Kocfr— Weeks zbliza sie, co do wasnosci wzrostowych,
do b. grypowych, oile z niemi nie jest identyczne (Rymowicz). B. aeg. jest
$cisle krwiozadne i okazuje objaw satellityzmu, zwlaszcza wobec Coryne-
bact. xerosis. Dwa blisko pokrewne gatunki, réwniez z zapalfci spojowek, opi-
sane przez Mc Llee'a i Mullera (Bac. Trachomatis), rosng i bez krwi.
Znacznie mniejszy stopien wytgcznosci odzywczej objawia B. pertussis
Bordet— Gengow, normalng jego pozywke stanowi agar wodny bez peptonu
na soku ziemniaczanym z dodatkiem krwi, ro$nie jednak takze na agarze su-
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rowiczym, agarze glicerynowym, a nawet na zelatynie i stosunkowo tatwo
przyzwyczaja sie do wzrostu bez krwi (Scheller, Klimenko, Finizio). Na-
tomiast trzy inne gatunki, uwazane przez odkrywcow réwniez za zarazek
kokluszu, zachowujg sie odmiennie: Bac. pertussis Eppendorf Jochmanna
i Krausego ma by¢ Scisle krwiozadnym i nie daje sie odzwyczai¢ od krwi,
podczas gdy Coccobac. pertussis Vincenzi’ego od poczatku ma ros¢ na po-
dtozach bez krwi, podobnie jak Bac., minutissimus sputi Luzzato'a. Dwa
gatunki, wyosobnione z psa: Bact. haemoglobino-pb'ilus canis Friedbergera
i Bact. septicaemiae canis Paranfros'a sa scisle krwiozadne, natomiast
Rivers donosi w ostatnim czasie o szczepie, ktéry odpowiada Friedberge-
rowskiemu, a ktéry rosnie na agarze z krwig lub zautoklawowang hema-
tyng, natomiast nie rosnie na agarze z 2% peptonu lub takimze agarze
z dodatkiem wyciggu drozdzowego. Jest to zatem ciekawy gatunek, ktory do
swego wzrostu potrzebuje tylko katalitycznego cieptostatego czynnika X,
nie zas cieptochwiejnego witaminowego czynnika V. Ciekawag jest rowniez
Bact. septicaemiae anserum exsudativae; szczep oryginalny, opisany przez
Riemera, nie okazywat krwiozadnosci, natomiast wyosobniony przez Frischa
i Bierbauma byt z poczatku $cisle krwiozadny, a dopiero po 2-miesiecznej
hodowli dat sie przenies¢ na zwykly agar bez krwi. Do wzglednie krwio-
zadnych gatunkéw nalezy, wedtug Adama, Bac. bifidus, beztlenowiec, ro-
snacy wprawdzie i bez hemoglobiny (wzgl. hematyny), najlepiej jednak
w jej obecnosci. Stopien krwiozadnosci Bact. pyosepticum viscosum
(Sacfrwel)), zarazka pomoru kurczat, nie jest dotad Scislej okreslony.
Ogodlne wrazenie, jakie sie wynosi z tego przegladu grupy bakteryj
krwiozadnych (p. odnos$ny rozdziat w podreczniku Lehmanna i Neumanna—~)
jest to, ze mamy tu do czynienia z kilkoma zasadniczemi typami, wiasci-
wemi pewnym formom zakazen, z ktérych kazdy przedstawia sie jako
~plejada" gatunkéw, czy raczej odmian o r6znym stopniu przystosowania
do pewnych warunkéw zycia pasorzytniczego i pochodzacej stad réznora-
kiej wylacznosci odzywczej. Nie jest rowniez wykluczonem, ze znamy
lub poznamy jeszcze w przysziosci nalezace tu szczepy lub gatunki, paso-
rzytujagce na prawidtowych btonach sluzowych, skérze i t. p., a okazujace
jeszcze mniejsze wymagania odzywcze, i ze w nich upatrywaé¢ bedziemy
gatunki macierzyste, z ktérych, droga przystosowania Ilub przemiany
skokowej (mutacji), powstaly gatunki krwiozadne. Takie przypuszczenie
bytoby np. mozliwe co do Streptobacillus urethrae Pfeiffera, bardzo zbli-
~lTnego do Bact. ulceris cancrosi, tylko mniej wybrednego odzywczo. By¢
moze, ze takim gatunkiem jest nadzwyczaj ciekawy beztlenowiec, wyhodo-
wany przez Olitsky'ego i Gatesa z wydzieliny nosogardtowej przy grypie,
a nazwany przez nich B. pneumosintes i wywotujacy w do$wiadczeniach
ciezkie sprawy plucne u zwierzat. Przy pierwszem wyhodowaniu rosnie
on tylko w ptynie puchlinowym z dodatkiem nerki krdliczej (met. Nogu-
cbi’ego). Po dluzszem jednak hodowaniu na tem podtozu obniza swe
wymogi odzywcze i moze ro$¢ na zwyklym buljonie peptonowym
(na wyciggu miesnym), o ile doA doda¢ S$wiezej krwi, tkanki roslinnej
(kartofla, pasternaku, rzepy) lub posia¢ zapomoca laseczki kartoflanej lub



b. okreznicowych, ktére sie nastepnie zabija przez ogrzanie, skoro tylko
zjawi sie pierwsze lekkie zmgcenie buljonu.

Poza tem autorzy obserwowali takze symbioze B. pneumosintes
z b. grypowemi, pneumokokami, paciorkowcami i gronkowcami. Mamy tu
tedy dos¢ bliska analogje z wymaganiami odzywczymi b. grypowych, odpa-
da tylko potrzeba czynnika katalitycznego X. Do b. grybowych zbliza sie
pneumosintes takze swojemi drobnemi rozmiarami: hodowle pierwotne oka'
zuja twory na granicy widzialnosci, przechodzace przez filtry bakteryjne—
po przystosowaniu do sztucznych podtozy zjawiaja sie formy nieco wieksze,
az do 1ji dtugosci w podtozach buljonowych wyzej wspomnianych —jednak
powrét do pozywki pierwotnej znowu ujawnia ledwie widzialne formy
pierwotne. Co do mechanizmu takiego przystosowania mozliwe sg dwa
przypuszczenia: albo, ze dany gatunek przystosowat sie do specjalnych
warunkéw odzywczych zyGia pasorzytniczego w ustroju, t. j. do barwika
krwi, a mozliwos$¢ zycia wobec wytworéw roslinnych jest tylko przypadko-
wem nastepstwem tamtego przystosowania, albo tez, ze dany gatunek byt
moze przystosowany do pokarmu roslinego z jego zawartoscig witamin
i peroksydaz, i ze to wilasnie przystosowanie umozlwito mu nastepnie
wtargniecie do ustroju i rozwiniecie funkcji chorobotwodrcze;j.

Jasng jest rzecza, ze poruszone tu zagadnienia, ktoérych opracowanie
dopiero zostato podjete, rokujg wielkie nadzieje dla rozwoju bakterjologji,
zarowno teoretycznej jak praktycznej. Wystarczy przypomnie¢ chroniczny
kryzys, ktory od lat szeregu przebywa systematyka bakterjologiczna: wobec
niewystarczajagcych cech morfologicznych trzeba tem S$cislej i gruntowniej
poznaé cechy fizjologiczne i zakres ich zmiennos$ci, aby kombinujac jedne
z drugiemi doj$¢ stopniowo do mniej lub wiecej ,naturalnego" uktadu
bakteryj. Poza tem za$ nie ulega watpliwosci, ze doktadny wglad w sprawy
przemiany materji jest koniecznym warunkiem do poznania praw Zzycia
drobnoustrojéw. Ze strony praktycznej nie potrzeba chyba podkresla¢, jak
waznym czynnikiem postepu w poznaniu wybredniejszych zarazkéw moze
sie sta¢ utatwienie i uproszczenie metod hodowlanych i ze to jest nie-
watpliwie jedna z drég, wiodgca do odkrycia nieznanych dotad zarazkow
lub umozliwienia hodowli znanych dotad tylko ze strony morfologicznej.
Dla przyktadu wspomne o zastosowaniu kartofla do hodowli bakteryj gruzli-
czych (Pawlowski, Krompecber-Zimmermann, Sander, Lewandowsky, Ra-
binowicz, Jurjewicz) i kokluszowych (Bordet-Gengou), dalej o znakomitych
wynikach hodowli b. gruzliczych na podtozach z jaj'em kurzem (DorseffU
Lubenau, Kyumwiede-Park, Besredka-Jupille, Petrow). Sanders poleca do
hodowli b. gruzliczych obok ziemniakéw marchew, kalarepe, rzodkiew,
Lowenstein ptynng pozywka na wyciggu z fasoli cukrowej. Wspomne
réwniez o catym szeregu préb hodowlanych zarazkéw niewidzialnych lub
strojacych na granicy widzialnosci (badacze amerykanscy, zwtaszcza Flexner
i Nagucfji) i kretowtoséow (Flexner, Kligler i Robertson) i in. — wreszcie
o wspomnianej wyzej hodowli B. pneumosites (Olitsky-Gates). Byc¢
moze takze, zejuda sie zapomocg dodatkow witaminowych ufatwic i przy-
spieszy¢ hodowle wyborowg niektérych zarazkéw, zwlaszcza w celach roz-
poznawczych. Tak np. Leicfyentrett uzyskuje na ptytkach agarowych z dodat-
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kiem wyciggu stodowego lub buraczanego lub zobojetnionego soku,;z cytryn
bujny i przyspieszony wzrost b. btoniczych, podobnie jak na surowicy Loef-
lerowkiej. Pewien szczep gronkowcéw z ropienia szpikowego, ktéry nie
chciat ros¢ na agarze zwyklym, surowiczym, krwawym, wyrost dopiero na
agarze z wymienionemi dodatkami. Twortowi udato sie wyhodowaé kreto-
wiosy z padtej myszy na statem podiozu, zawierajagcem wyciagg glicerynowy
z'bakteryj btoniczych i jajo kurze; hodowanie ich szczepami udato sie do-
piero po dodaniu do tego podtoza 1%zabitych bakteryj tymotejki (B. phlei).
Na podstawie tych wyrfreéw kierunku niedawno dopiero poczetego,
wolno w najblizszych latach spodziewaé sie wydatniejszego jeszcze plonu,
zaréwno pod wzgledem teorytycznym, jak praktycznym.
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REFERA4TY.

G. Blanc, C. M¢lanidi i J Caminopetros. Badania"doswiadczalne
nad wysypkowem schorzeniem kéz, spotykanem w Grecji. (Recherches
expsrimentales sur une maladie eruptive de la chévre observde en Gr”ice).
Annales de IInst. Pasteur. 1922, 36, 614.

Badania autoréw dotycza wysypkowego schorzenia kéz, czesto spotyka-
nego w Grecji; ludno$¢ miejscowa przyczyne tego schorzenia upatruje
w spozywaniu pewnych roslin. Pod wzgledem klinicznym choroba ta przed-
stawia sie jako stomatitis pustulosa i peristomatitis crustacea, trwa zwykle
2—3 tygodnie i konczy sie wyzdrowieniem. Nieznany zarazek okazal sie
chorobotworczym dla zwierzat doswiadczalnych, przesaczalnym przez filtry
i dobrze przechowujgcym sie w glicerynie. Zwierzeta, po odchorowaniu,
stajg sie odporne na ponowne zakazenie. Autorzy utozsamiaja obserwowane
schorzenie z podobnem, opisanem przez W. Zellera (1920 r.) w Afryce Nie-
mieckiej i, przypuszczalnie, tez z chorobg Aynaud (1921 r.). Zarazek nalezy
prawdopodobnie do grupy, obejmujacej ,,krowianke — ospe — ospe owczg"
(epithelioses du groupe vaccine — variole — clavelee).

M. Glussman i L. Kandiba. O wynikach badan bakteriologicznych
krwi chorych na dur osutkowy. (Ueber die bakteriologischen Blutbe-
funde bei Fleckfieberkranken) Zeitschrift f. Hyg. und Infektionskr. 1922,
93,336.

W 63$ przypadkdéw ze krwi chorych na dur osutkowy wyosobniono
pratek beztlenowy, opisany przez Plotza (jako zarazek duru osutko-
wego). Hodowle wyosobnionego pratka, zwlaszcza w pierwszem i dru-
giem pokoleniu, udaja sie tylko $cisle wedtug metody Plotza— na kwasnych
poditozach (agar z ascytem). Pratek ten u swinki morskiej nie wywotuje duru
osutkowego; nie jest dla niej, .rowniez jak dla krolika, chorobotwérczy.
W innych schorzeniach pratka Plotza nie spostrzegano; rowniez ze krwi $wi-
nek morskich, ktére uprzednio zakazano krwig chorych na dur osutkowy,
pratka nie wyhodowano. Nalezy tu zaznaczy¢, iz autorzy u zadnej z 22 Swi-
nek morskich zakazonych nie widzieli objawéw chorobowych — ani podnie-
sienia cieptoty, ani zmian ogoélnego stanu zwierzat. We krwi ozdrowiehAcow
po durze osutkowym, w 66$% — 70% przypadkéw, autorzy znalezli przeciw-
ciata (metoda Bordet-Gengou) przeciw pratkowi Plotza. Jednak te same
przeciwciata mozna wykry¢ w 40$ przypadkow u ludzi, ktérzy na dur osutko-
wy nie chorowali. Zastrzyki pratkéw Plotza wprawdzie sg nieszkodliwe, ale
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i nie wywotujg odpornosci na zakazenie durem osutkowym: z 145 os6b
personelu lekarskiego, uodpornionych tym pratkiem, zachorowato wkrétce
na dur osutkowy 4 osoby, 1 zmarta. Nie mozna wiec uwazac¢ pratkéw
Plotza za zarazek duru osutkowego, najwyzej mozna go uwazaé¢ za czynnik
wspotzakazajacy.

R. Otto i C. C. Chou. O odpornosci zarazka duru osutkowego
w moézgu Swinek morskich. (Ueber die Widerstandsfahigkeit des Fleck-
fiebervirus im Meerschweinchengehirn). Centrbl. f. Bakt. Orginale
1922, 88, 467.

Zarazek duru osutkowego (zawiesina moézgu swinki morskiej, zaka-
zonej durem osutkowym) zachowuje swa zjadliwo$¢ przez pewien okreslony
czas, zalezny od temperatury, w ktérej zawiesine przechowujemy: w lo-
downi (okoto # 8° C.) do 4 dni, w poszczegoélnych przypadkach do 7 dni;
w temperaturze pokojowej (okoto 20° C.) — tylko 3 dni; w fcieplarce (przy
37° C.) — traci zjadliwo$¢ juz po 24 godzinach. Dodanie do zawiesiny
surowicy $winki morskiej przedtuza ten okres przy 8 — do 10 dni i przy
20° — do 6 dni. —

Doswiadczenia z odmiencem X1 w zawiesinie z normalnym mézgiem
swinki morskiej wykazaly, ze zachowuje sie on inaczej, niz zarazek duru
osutkowego, zachowujac dtuzej zjadliwosé dla swinek morskich; przy 8°
nie traci zjadliwosci jeszcze na 10 dzien, przy 20° zachowuje jg jeszcze po
5 —10 dniach, przy 37° nie traci zjadliwosci po 3 — 5 dniach. Doswiadcze-
nia te, rowniez jak i to, ze Swinki morskie po zastrzykach zawiesiny mézgo-
wej, zawierajgcej odmienca X19, nie sg odporne na zakazenie durem osutko-
wym, przemawiaja przeciw etjologicznemu znaczeniu odmienca XI9»

K. Sato. Badania nad dziataniem leczniczej surowicy btoniczej na
doswiadczalng btonice krolikow. (Untersuchungen iiber die Wirkung des
Diphterie-Heilserums auf die experimentelle Kaninchendiphterie). Zeit-
schrift f. Immunitatsf. 1922, 34, 365.

U krélikéw, po wykonaniu tracheotomji, przez silne wcieranie do Slu-
zowki tchawicy materjatlu zakazajagcego (szczepu pratkéw bioniczych o wy-
starczajgcej zjadliwosci), mozna wywota¢ proces btoniczy, wyrazajacy sie
zmianami o wielkiem podobienstwie do btonicy cziowieka (tworzenie sie
bton, zaledwie nieznacznie réznigcych sie od pseudo-bton czlowieka).
Sposoéb ten zakazania krolikow okazat sie dos¢ pewnym (z 23 krélikéw —
20 ulegto zakazeniu, przewaznie po 3 — 4 dniach, u 2 — wystgpity objawy
watpliwe, 1 tylko opart sie zakazeniu), by zbada¢ przy jego pomocy leczni-
cze dziatanie surowicy btoniczej. Protokuly autora wyliczajg 100 krélikow.
Wprowadzajac krolikom dozylnie i Srodmiesniowo bardzo duze ilosci anty-
toksyny autor dowiédt, ze niesztusznem jest zdania Dietricha, jakoby dzia-
tanie surowicy btoniczej ograniczato sie do okresu wylegania i w zasadzie
byto tylko zapobiegawczem. Btonica tchawicza krolikobw daje sie uleczy¢
przez surowice btoniczg, nawet przy silnem zakazeniu i w daleko posunie-
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tym okresie (8 — 12 godzin po zakazeniu), ale surowice nalezy wediug
autora stosowac dozylnie lub srédmiesniowo w bardzo duzej ilosci (1200—
3600 J.) Z tego, ze stosowana réwnorzednie i w takich samych warunkach,
normalna surowita konska zupetnie zawodzi, wynika, iz chodzi tu o swoiste
dziatanie antytoksyn. Mate ilosci antytoksyny (200 — 250 J.) nie okazujg
wyraznego wplywu leczniczego: nie sg wiec istotnie bardziej czynne od
normalnej surowicy konskiej. Autor wspomina w koncu, ze, z przeracho-
wania dawek leczniczych surowicy u krélikbw na wage ciala, moznaby
wnioskowaé, iz dawki antytoksyny, stosowane u czlowieka, czesto sa
zbyt mate.

czej. (RS$action du milieu et production de la toxine diphterique). /n-
nales de I'Inst. Pasteur, 1922, 36, 535.

Instytut Pasteurowski w Paryzu stale uzywa podfoza Martin’a o od-
czynie wahajacym sie pomiedzy Ph 7,5 — 7,9; otrzymana (bardzo réwno-
miernie) toksyna, w dawce 1/700 ccm., zabija przecietnie $winke morska,
wazgca 350 gr., po 4 dniach. Toksyny, tej samej sity i w tym samym okre-
sie czasu, ot/zymuje sie, jesli odczyn podtoza wynosi poczatkowo Ph 6,8 az
do 7,8 i jeszcze wiecej. Dawka $miertelna jest prawie ta sama 7-go dnia
co 11-go. Powyzej Ph = 8,6 lub ponizej 6,8 sita toksyny znacznie stabnie;
tak n. p. przy poczagtkowym odczynie podtoza, wynoszacym Ph. 5,8 do 6,1
nawet dawka 0,1 ccm. nie zabija po 4 dniach swinki morskiej.

Odczyn, wyraznie kwasowy lub zasadowy, Zle wptywa na przechowywa-
nie sie toksyny. Nie wyjasnia to jednak spostrzezonego faktu, ze na podio-
zach o poczatkowym odczynie zbyt kwasowym, chociaz po 2 lub 3 dniach
odczyn podtoza odpowiada juz wymaganym warunkom (Ph wynosi 6,8
do 8,4.), toksyny nie wytwarzaja sie.

Odczyn podtoza Martin‘a, w pierwszych dniach hodowli, zalezy od
tego,,czy odczyn poczatkowy utrzymywat sie ponizej lub powyzej Ph. 7,3—
7,4. W pierwszym przypadku staje sie on zasadowym, w drugim staje
sie kwasowym. Jednak po 4 dniach, -nieco p6zniej w podtozu bardziej za-
sadowym, krzywe odczynu prawie ze sie stykaja.

R. Kaneko. O odczynie tkankowym iwytwarzaniu antytoksyn u koni
po zastrzyku do ptuc toksyny btoniczej. (Ueber die Gewebsreaktion und
Antitoxinbildung bei Pferden nach Intrapulmonaren Injektionen von
Diphterietoxin). Zeitschr. f. Immun. 1922, 34, 424.

Autor prowadzit badania nad 7 konmi, otrzymujacemi zastrzyki do
ptuc, po czesci tez podskoérnie i domiesniowo i nad jednym (kontrolnym),
zastrzykiwanym tylko podskérnie. Czterokrotna dawka $miertelna toksyny,
stosowanej przez autora, wahata sie miedzy 0,005 — 0,01 dla 250 —
gramowej S$winki morskiej. Wyniki pracy sg nastepujgce. Zmiany
w ptucach, wywotane przez liczne zastrzyki toksyny btoniczej, polegaja
gtdwnie na przewlektem, proliferacyjnem zapaleniu, z mniej lub wiecej sil-
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nemi wylewami krwawemi. Bardzo silnych zmian zwyrodnienia, opisanych
n. p. przez Lurie, ktéry stosowat toksyne stezong— nie]Jwidziano. Autor przy-
puszcza, iz zapewne ogniska martwicze na miejscach wczesnych zastrzy-
kéw u koni, dlugo uodpornianych, zabliznity sie i dla tego nie mozna ich
byto rozpoznaé. llo$¢ antytoksyny w wewnetrznych narzadach (w ptucach,
watrobie, Sledzionie, nerkach, nadnerczach) u koni wysoko-uodpornionych
zastrzykami do pluc zawsze jest mniejsza, niz w surowicy krwi i jest za-
lezna od zawartosci krwi w danym narzadzie, przyczem we krwi tetniczej
jest wieksza niz w zylnej. Uszkodzone przez zastrzyki miejsca ptuc czesto
zawierajg bardzo znaczne ilosci antytoksyny (wiecej niz inne narzady); do
pewnego stopnia zalezy to od rozleglych wylewéw krwawych. Sledziona
(w danym okresie uodpornienia) zawiera jedynie bardzo mate ilosci anty
toksyny, mniejsze niz inne narzady. Tak wiec autor niema zadny ch danych
ktéreby przemawialy za tem, iz pluca, po zastrzyku toksyny do nich, sa
gltdbwnem miejscem wytwarzania antytoksyny. Bardziej uprawnionem zdaje
sie by¢ przypuszczenie, iz wytwarzanie antytoksyny jest czynnoscig
catego organizmu.

4J. E. Dauvergne. Pratek bloniczy i bakterje rzekomo-btonicze,
cechy roézniczkowe — rozpoznanie. (Le bacille diphterique et les
bactsries diphterimorphes, caractéres différentieles — diagnostic). Revue
d’Hygiene, 1922, 44, 826.

Lasecznik btonicy (bac. Klebs — Loffler) — Corynebacterium dipfr-
feriae (Lo6ffler), w celu lekarskiego rozpoznania, nalezy umieé odréznié od
nastepujacych trzech roztoczy: 1) Corynebacterium commune, L. Mar-
tin (Bac. Hoffman, Bac. pseudodipbteriae) — ktdéry znajduje sie w gardle
i nosie. 2) Corynebacterium xerosis, Neisser i Kuscfjbret (Bac. xerosis) —
ktéry znajduje sie w worku spojowkowym. 3) Corynebacterium cutis,
wedtug nomenklatury autora (Bac. cutis commune, Cfr. Nicolle, Bac. para-
dipbtericus Lubinski), znajdowany na skérze i bardzo rzadko spotykany
w gardle. Zrézniczkowanie czterech tych lasecznikéw opiera sie na sposo-
bie wzrastania na gtebokim agarze (L. Martin i G. Loiseau), na wytwa-
rzaniu kwaséw kosztem cukréw i weglowodanéw oraz na ich wiasnosciach
hemolitycznych (Costa, Troisier i Dauvergne).

Cavaillon i Wibaud. Walka z czerwonka bakteryjng. Badania nad
epidemja w departamencie Aisne w r. 1921. (La Ilutte contre la Dysen-
terie bacillaire. Etude d‘une epidemie dans le departement de LAisne en
1921) Revue d’'Hyg. 1922, 44, 800.

Czerwonka bakteryjna w Aisne wybuchta w 1921 r. w dwu ogniskach
wielkich, trzech pomniejszych i w znacznej ilosci przypadkéw zupetnie odo-
sobnionych. Wszystkie te przypadki, w ilosci 250 (zejs¢ Smiertelnych 40),
z wyjatkiem jednego, wywotane byly przez b. Sfriga.

Srodki, przedsiewziete przez wiladze sanitarne, stiumily epidemje;
rezultat ten wszedzie osiegano tem predzej, im wczesniej wykryte zostaly
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pierwsze przypadki czerwonki. Otrzymane wyniki przemawiajg za tem, iz
pojedynczy przypadek czerwonki bakteryjnej nie wywotuje epidemji i ze
istniejgca epidemje mozna zwalczy¢ szybko, uwzgledniajgc nastepujgce
warunki. 1) Koniecznos$¢ zglaszania przez lekarzy pierwszych przypadkdéw
i nadzér nad kazdym ogniskiem, wykonywany przez stuzbe sanitarna.
2) Stosowanie zwyktych klasycznych srodkéw dezynfekcyjnych przez kom-
petentng obstuge, wyposazong w wystarczajacag ilo$¢ potrzebnych materja-
tow. 3) Stosowanie seroterapji leczniczej i ochronnej. U wszystkich osob-
nikbw, wchodzgcych w stycznos¢ z chorymi, zastepowano seroterapie
ochronng uodpornianiem szczepionkg przeciwczerwonkowg z wynikami
doskonatemi.

Ch. Nicolle, i E. Conseil. Uodpornianie ochronne cztowieka prze-
ciwko czerwonce bakteryjnej i gorgczce maltafskiej drogg pokarmowa.
(Vaccinations preventives par voie digestive chez 'lhomme dans la dy-
senterie bacillaire et la fievre mcditerancenne). Annales Pasteur. 1922,
XXXVI, 59.

Niniejsza praca dowodzi moznosci uodporniania cziowieka drogag
przewodu pokarmowego: doswiadczenia autoréw dotycza tylko czerwonki
bakteryjnej (Sh)iga) i goragczki maltanskiej. Pierwsza jest, zdaniem auto-
row, choroba Scisle umiejscowiona, mianowicie schorzeniem jelita grubego,
ale goragczka maltanska jest posocznicg, niema tu wiec miejsca na przy-
puszczenie, ze i w danym przypadku w wytwarzaniu przeciwciat odgry-
wajg role jelita. Dlatego otrzymanie wynikéw dodatnich w obu schorze-
niach posiada znaczenie ogo6lniejsze,—przemawia za moznos$cig uodpor-
niania per os w durze brzusznym, durach wrzekomych, cholerze it. p. Co
do goraczki maltanskiej, to autorzy dowiedli, ze przeciwko niej réwniez
tatwo uodporni¢ cztowieka droga per os, jak i podskérnemi zastrzykami
zabitych ziarnikéw. Przechodzac do czerwonki bakteryjnej, autorzy prze-
dewszystkiem zaznaczajg, iz niezmiernie ciekawe spostrzezenia Besredki
nad uodpornieniem krélikbw nie wyswietlaja jeszcze kwestji, gdyz miaro-
dajne sg tylko doswiadczenia nad tym samym gatunkiem. N. i C. przeko-
nali sie w toku swej pracy, iz nawet rasa moze tu odgrywa¢ powazng role:
mianowicie krajowcy w Tunisie okazali sie odpornymi na zakazenie czer-
wonka (réwniez na dur brzuszny, prawdopodobnie dzieki piciu brudnej,
zakazonej pratkami duru i czerwonki, wody). Musiano wiec czyni¢ do-
Swiadczenia na europejczykach. Hodowla pratka czerwonkowego powinna
by¢ swiezo wyosobniona: zjadliwos$¢ (ale nie jadowito$¢) hodowli starych
znacznie bywa ostabiona. Szczepienia podskorne i domiesniowe wywotujg
zbyt silny odczyn miejscowy. Uudpornianie wlewaniami dozylnemi wywo-
tuje niebezpieczny odczyn ogélny. Natomiast doskonale, bez niepozadanych
objawow, znosi cztowiek per os podawane zabite pratki Sfriga. Autorzy sto-
sowali szczepionke ptynna, w wielkich dawkach. Ostateczne doswiadczenie
wykonano na 2 osobnikach uodpornionych i 2 nieuodpornianych. Dwaj pier-
wsi nie mieli zadnych objawéw chorobowych, dwaj ostatni zapadli na typowa
czerwonke. Uodpornianie nie wywotuje znaczniejszego wytwarzania agluty-
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nin. Trwania odpornosci, ani tez najmniejszej uodporniajgcej dawki szcze-
pionki (prawdopodobnie daleko mniejszej od stosowanej przez autoréw)
— N. i C. nie okreslali.

P. Tessier, P. Gastinel, J. Reilly, Rivalier. Przyczynek do studjow
nad Pasteureilozg z powodu przypadku Pasteurellozy u cztowieka (Con-
tribution a I'¢tude des Pasteurelloses a propos d‘un cas de Pasteurellose
humaine). Journ. de Phys. et de Path. Gen.. 1922, 20, 212, i241.

Przypadek, zbadany przez autoréw, wraz z opisanym poprzednio przez
Debre (1919) i Ortscfjeidta, potwierdza istnienie w patologji cztowieka za-
kazenia, wywotanego .przez Pasteurellae, do niedawna znanego jedynie
w patologji zwierzat. W trzech wspomnianych przypadkach (w przypadku
opisanym przez autorow podczas autopsji znaleziono miedzy innemi
obfity zakrzep w lewem sercu) — Pasteurelloza przebiegata jako schorze-
nie miejscowe, szczegodlniej porazajgce optucng. Jest to obraz zasadniczo
rozny od posocznicy, obserwowanej u zwierzat, z maximum zmian na bto-
nach surowiczych i w tkance podskoérnej, jedynie bowiem Pasteurelloza
u krdlika, wedtug Nicollea, przebiega¢ moze z zapaleniami optucnej, a bez
posocznicy. W 1918 r. W~ von Boer opisat przypadek jelitowego zakazenia
cztowieka zarazkiem cholery kury, a Commes w 1918 i G. Bouffard
w 192} opisali pyomyositis, Pasteurelloze w Afryce (Bamako).

Dane hodowlane i serologiczne, oraz doswiadczenia poréwnawcze nad
wihasnosciami antygenowemi zarazka wyosobnionego z pltynu wysieko-
wego, Coccobacillus G. i zarazkéw cholery kury i Pasteurellozy krélikéw,
pozwalajg autorom umies$ci¢ Coccobacillus G. w grupie Pasteurellae.
Przeszczep na cztowieka nie zmienia wlasnoéci biologicznych Pasteurellae.
Pewne morfologiczne i biologiczne réznice, zachodzgce pomiedzy Cocco-
bacillus G a Pasteurellami, wyosobnionemi przez Debre i Ortscfyeidta, po-
zwalajg przypuszcza¢, ze czitowiek moze sie zakazi¢ rozmaitemi rasami
Pasteurellae, istniejacemi w przyrodzie. Autorzy sklaniajg sie jednak do
zdania Cbamljerlanda i Jouana, iz zasadniczych ro6znic pomiedzy poszcze-
go6lnemi rasami Pasteurellae niema. Rd&zni je tylko stopien przystosowania
(zjadliwos¢) wzgledem zwierzat, na ktérych pasorzytujg; przez szereg za$
przeszczepow mozna szczep Pasteurellae, pierwotnie dla zwierzecia nieszko-
dliwy, uczyni¢ dla niego zjadliwym. Z doswiadczen nad wcieraniem w skore
$winek morskich zjadliwej hodowli Coccobacilli G. (zabijajacej zwierzeta
doswiadczalne prawie bez wyjatku), z braku w takim wypadku, jesli zacho-
wano pewne ostroznosci, ogélnego zakazenia i ograniczenia infekcji jedynie
do odczynu miejscowego, jako tez z nabywania przez zwierze miejscowej»
a potem ogoélnej odpornosci i niewystepowania zlepnikéw we krwi uodpor-
nionej swinki morskiej, autorzy wysnuwajg nastepujace wnioski: 1) W pe-
wnych warunkach skéra bierze na siebie walke z zarazkiem, podczas ktorej
organizm nabywa odpornosci tkankowej, niezaleznej od jakiejkolwiekbadz
odpornosci humoralnej. 2) Zarazek, niezmiernie zjadliwy, w pewnych wa-
runkach, jesli tylko naskérek wchodzi z nim w styczno$¢, ogranicza swe
wiasnosci chorobotworcze do prostego zapalnego odczynu miejscowego.
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A. Schnabel. Badania nad nadwrazliwoscig $rod bakteryj. (Ueber
Empfindlichkeitsversuche an Bakterien). Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskr.
1922, 96, 351.

Autor wychodzi z zalozenia, iz, jesli wogdéle mozliwe jest u bakteryj
wywotanie nadwrazliwosci na dziatanie pewnych substancyj, to mozna ja
otrzymacé juz w zwyktych jednodniowych hodowlach, bowiem przypuszczal-
nie nadwrazliwos¢ i przyzwyczajenie do trucizny w Scistym stojg zwiagzku,
a przecie to drugie zjawia sie juz po parogodzinnem dziataniu jadu (tru-
cizny). Wrazliwo$¢ badanych hodowli okreslano (redukcja) zapomoca
metody z uzyciem biekitu metylowego. Z bakteryj uzywano: pneumokokow,
gronkowcéw, bakteryj czerwonkowych i pratkéw okreznicy. Do do$wiadczen
stosowano: optochine, sublimat, formaline, chinine, fenol i azotan srebra.

1) W hodowlach buljonowych pneumokokéw (z dodatkiem optochiny),
po 24-godzinnem przebywaniu w t. 37° C,, zauwazono, zaleznie od stezenia
optochiny, nastepujgce réznice. Hodowle, wzrastajgce przy wysokiem ste-
zeniu optochiny (okoto 1 :500000), stajg sie oporne, natomiast hodowle ze
stezeniem optochiny nieznacznem (1 :5 az do 1:30 miljonéw) sa na ten
alkaloid mniej lub wiecej nadwrazliwe. W pewnych tylko wypadkach nad-
wrazliwo$¢ ta nie jest swoista i nadwrazliwe na optochine pneumokoki oka—
euja sie rowniez do pewnego stopnia nadwrazliwemi na (chemicznie zbli-
zong) chinine. W najwiekszych stezeniach optochiny hodowane pneumo-
koki odznaczajg sie wysoka wrazliwoscig na te trucizne, ale nie noszaca
juz zupetnie cech swoistosci: chodzi tu prawdopodobnie o nieswoiste
uszkodzenie bakteryj.

2) Pneumokoki, hodowane w réznych stezeniach formaldehydu, wy-
kazujg tez w rozmaitem stopniu wrazliwos¢ na te trucizne. Rozcienczenie
formaldehydu 1:80000 do 1:320000 wywotuje nadwrazliwosc¢; niezupeinie
jest ona swoistg, gdyz pneumokoki okazujg sie nadwrazliwemi i na opto-
chine (ale nie na fenol).

3) Analogicznie do 1) zachowuja sie gronkowce, hodowane na po-
zywkach z sublimatem. Jednak gronkowce, nadwrazliwe na sublimat, sg
nadwrazliwe, chociaz cokolwiek mniej, i na AgNO3 (ale nie na fenol lub
optochine). By¢ moze, ze gra tu role bliski pod wzgledem chemicznym
charakter dziatania obu substancyj, jako soli metali. Mniej pomysine
otrzymano wyniki z bakterjami z grupy czerwonki i okreznicy. Jednak
i tu, chociaz rzadziej, udaje sie osiagna¢ nadwrazliwo$¢ swoistg wobec
sublimatu. Jest rzecza ciekawa, ze rowniez proby przyzwyczajenia do
trucizny nie daja z temi bakterjami zadowalajacych rezultatéw. Jednak
nawet u bakteryj, nadajacych sie do wywolywania nadwrazliwosci, nie
zawsze to okazuje sie mozliwe.

Jeszcze rzadziej udaje sie wykry¢ nadwrazliwos¢ w pasazach na po-
diozach toksycznych. Otrzymuje sie wrazenie, ze nadwrazliwe bakterje
juz w najblizszych pasazach (wzrastajgc na podtozach toksycznych) utra-
caja nadwrazliwo$¢ i nabywaja, wprost przeciwnie, opornosci. Przemawia
to za znanem przypuszczeniem, iz miedzy nadwrazliwoscig a przyzwycza-
jeniem do toksyn zachodzi bliski zwigzek. Wyjasnienie tych zjawisk na-
lezy do przysziosci; musza by¢ uwzglednione przytem réwniez stezenia
jadoéw, jak i czas ich dziatania.
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R. Doerr i Berger W. Analiza odpornosciowa biatka surowicy.
(Immunologische Analyse der komplexen Struktur des Serumeiweis-
ses). Zeitschrift f. Hyg. und Inf. 1922, 96, 191.

Autorzy sprawdzajg i uzupetniajg wyniki pracy Dale a i Hartley'a.
Fizyko-chemicznemi metodami wyosobniane frakcje biatek surowicy krwi
réznig sie wysoce miedzy sobg, jako antygeny, a mianowicie dzieki rézni-
com ,swoistosci" i ré6znicom ,dzialania biologicznego"”. A) ,Swoistos¢"
(Spezifitat) wyraza sie w tem, ze $winka morska, uczulona euglobuling, nie
oddziatywa na albumine nawet w wielkich dawkach. | odwrotnie, zwierzeta
uczulone albuming nie sg nadwrazliwe na euglobuline. Odczyn nadwrazli-
wosci (anafilaksja) pozwala na zrézniczkowanie takze obu frakcyj albu-
miny: albuminy C i D. Nasycajgc surowice siarczanem ammonu, autorzy
otrzymuja: frakcje A — zawierajgcg euglobuling (0—33% nasycenia), fra-
kcje B — zawierajgca pseudoglobuline (33% — 50%), frakcje C — albumine
(56% — 66%) i frakcje D — albumine (66% — 99%). Frakcje 50% — 56%
autorzy odrzucajag. B) Pojecie ,dziatania biologicznego"” (biologischen
Aktivitat, lub Intensitat des Antigenreizes) oznacza pewne szczeg6lne
wiasnosci antygenu, jego funkcji, zaleznej nietylko od ilosci stosowanej
dawki, ale i od jakosci samego antygenu. Wyraza sie to w wielkosci dosis
sensibilisantis minimae i w dlugosci minimalnego okresu wylegania. Sa to
state wielkosci dla poszczegélnych protein surowicy krwi. Obie wlasnosci
przebiegajg réwnolegle. Wiec frakcje biatkowe surowicy, wedlug zmniej-
szania sie tych wielkosci, ustawiajg sie w nastepujgcym szeregu: euglobu-
lineN— pseudoglobulina — albumina C — albumina D. Trzecig cecha
jest wielkos¢ dawki, potrzebnej do wywotania ostrego i Smiertelnego
wstrzasu u uczulonej S$winki morskiej: wzrasta ona w tym szeregu réwniez
od euglobuliny do albuminy.

Z powyzszego wynika, iz: 1) osocze krwi posiada przynajmniej 5 anty-
g0,,~"—ch cial biatkowych (o ile do zrézniczkowanych frakcyj surowicy
doliczy¢ jeszcze fibrino-globuline wedlug Ascoli), 2) proteiny te daja sie
rozréznia¢ dzieki swoistosci i intensywnosci swej funkcji antygenowej,
3) wzajemne stosunki ilosciowe tych protein wahajg sie u réznych oso-
bnikéw danego gatunku i u tegoz osobnika w réznych okresach czasu,

R. Doerr i W. Berger. O swoisto$ci frakcyj biatek surowicy
(Ueber das Verhaltnis der Fraktionsspezifitat bei den Eiweisskorper
der Blutsera). Zeitschr. fiir Hyg und Inf. 1922, 96, 258.

Poszczegdlne ciata biatkowe surowicy cieptokrwistych, otrzymywane
przez frakcjonowane wysalanie siarczanem ammonowym, posiadajg swo-
istos¢ podwojng: swoistos¢ gatunku i swoistos¢ frakcji. Swoistos¢ gatun-
kowg posiadajag tak samo wyrazona — albuminy jak i globuliny. Jakiej-
kolwiek «reakcji grupowej", przynajmniej dla dotychczas zbadanych albu-
min surowicy koni, $wini, bydia lub krélika w doswiadczeniach z nadwrazli-
woscig czynna, nie stwierdzono. Doswiadczenia krzyzowe z nadwrazliwoscig
czynng wykazujg w tym samym stopniu swoisto$¢ frakcyjna, co i gatunkowa.

Dr. E. Siedlecki.



PitZITGLIVU  EPIDEMOLOGICZIIY
TOM 11 I n22 Zeszyt 3

Dr. Henryk Raabe: Znaczenie stezenia jonéw wodorowych (H),
ilosci pokarmu i stosunku powierzchni hodowli do jej objetosci w rozwoju
wiciowca Prowazekia (=Bodo) edax. — La signification de la concentra-
tion en ions H‘ de la quantite de la nourriture et du rapport de la surface
de la culture a son volume dans le developement du flagelle Prowazekia
edax, str. 283.

Dr. D. Rywosz: Przyczynek do dzialania bakterjobéjczego wody
utlenionej.— Contribution a I’etude bactericide de I'’eau oxygenee, str. 324.

Dr Ludwik Fleck: Doswiadczenia nad zdolnoscig aglutynacyjna
surowic ogrzewanych. — Recherches sur le pouvoir agglutinant des serums
chauffes, str. 329.

Dr. Stanistaw Saski: Cholera azjatycka w wojsku na obszarze wojen-
nym w roku 1920—1921. — Le cholera asiatique dans I’Armee Polonaise
dans la zone des Armees et des Etapes en 1920— 1921, str. 339.

Dr. Bog. Feierabend: O metodzie Harrisa szczepien przeciw wodo-
wstretowi. — Sur la methode des Vaccins contre la rage Harris, str. 346.

J. Supniewski: Zmiany anatomo-patologiczne u zwierzat, zatrutych
maksymalnemi dawkami neoarsenobenzolu. — Lesions anatomo-patholo-
giques des animaux empoisones avec les doses maximales d’arsenoben-
zol, str. 350.

Dr. Stanistaw Sierakowski: Oznaczanie stopnia zakwaszania cukrow
przez bakterje zapomocg mierzenia ilosci jonéw wodorowych. — Significa-
tion du degre de I'acidification des milieux sucres par les bacteries a Taide
de la methode de determination de la concentration en ions d’hydrogene.
str. 357.

Kazimiera Sterling: O wyodrebnianiu drobnoustrojéow za pomoca
t. zw. ,,Metody wioskowateg"o przenoszenia sie bakterji po bibule". — Sur
Tisolement des microorganismes < Taide de la methode nommee ,Metho-
de du transport capillaire des bacteries sur papier-buvard”, str. 363.

Dr. Filip Eisenberg: Witaminy a bakterje. — Vitamines et les bacte-
ries, str. 368.

Referaty. — Analyses, str. 402.

W roku 1023 zmiana tytutu czasopisma na ,, Medycy-!
na Dosivjaaczalno j. Spoteczna’ V¥ r.1047 oonow—
nie ukazuje sie ,,Przeglagd Epidemiologiczny*’
jako or™an Panstl'o”,ego Zaktadu Higieny i Polskie!
go To-'arzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakl
-znycli.
Institut cpiaemioiogique ae ietat | ...
Chocimska 2b. I ZAKLADU HIG JENY

(Distribue le 15. 1. 1923). 1*»nwmnnNlHeinr aaBeB



