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W dniu 21 grudnia 1949 r. świat cały święci uroczyście 70 lecie 
urodzin

WIELKIEGO WODZA ŚWIATOWEGO PROLETARIATU
I WIELKIEGO PRZYJACIELA POSTĘPOWEJ NAUKI

GENERALISSIMUSA

J Ó Z E F A  STALI NA
Z imieniem i geniuszem STALINA związana jest nie tylko dzia­

łalność JEGO na polu budowy pierwszego państwa socjalistycznego 
w świecie, nie tylko wspaniała strategia JEGO w okresie Wojny 
Ojczyźnianej, lecz również twórcza i postępowa praca naukowa.

Pod opieką JÓZEFA STALINA pracownicy nauki złączyli ją 
najściślejszymi więzami z wszelkimi przejawami życia czerpiąc in­
wencję twórczą z podstaw filozofii materialistycznej.

Dzięki przyjaźni Polsko-Radzieckiej, nauka polska wkroczyła na 
nowe tory opierając się na podstawach Nauki Radzieckiej, którpj 
patronuje GENIUSZ STALINA.

W tak uroczystym dniu Redakcja Przeglądu Epidemiologiczne­
go łączy się z wyrazami hołdu dla GENERALISSIMUSA JÓZEFA 
STALINA, oraz życzeniami ludu pracującego całego świata.



P R Z E G L Ą D  EPIDEMIOLOGICZNY
KW A R TA LN IK
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A l e k s a n d e r  B r o d n i e w i c z

WSKAŹNIK PCHLI I SPOSOBY JEGO BADANIA

(Z Zakładu Higieny Uniwersytetu Poznańskiego 
Pracownia Przedwszczurza.)

(Dyrektor prof, dr med. et phil. W Gąd,zikiewicz.)

I.I

Szybkiej odbudowie portów, przy stałym wzroście tonażu na­
szej marynarki handlowej, oraz postępującej normalizacji stosun­
ków gospodarczych kraju odpowiada wzmagający się z każdym ro­
kiem polski handel zamorski. Jednakże z rozwojem wymiany han­
dlowej wzrasta niebezpieczeństwo zawleczenia wielu chorób zakaź­
nych za pośrednictwem statków i przewożonych przez nie ludzi, 
zwierząt i towarów. Żegluga morska, opasująca cały glob ziemski 
gęstą siecią linii okrętowych, jest niejako pomostem, łączącym kra­
je czy kontynenty ze sobą, przybliżając je do siebie na odległość kil­
ku lub kilkunastu dni podróży. Ułatwia to wzajemne przenikanie 
i wędrówkę chorób zakaźnych z portu do portu. Historia żeglugi do­
wodzi niezbicie, że kierunki rozprzestrzeniania się wielu zakaźnych 
chorób pokrywają się często ze szlakami handlowymi, które zazwy­
czaj z ognisk torowały im drogę w świat. Sprawozdania porto­
we ostatniego dwudziestolecia wykazują, że niebezpieczeństwo za­
wleczenia chorób zakaźnych nadal zagraża wszystkim portom w sto­
pniu odpowiadającym rozmiarami i zasięgiem ich wymiany handlo­
wej. Powstające w wielu portach częste epidemie „żeglugo pochodne" 
nasuwały mimowoli konieczność opracowania przepisów ochronnych, 
analogicznie do tych, jakie istniały już w każdym państwie w za­
kresie pospolitych chorób zakaźnych.

Międzynarodowe Konwencje Sanitarne stanowią zbiór przepi­
sów i zarządzeń lekarskich mających na celu obronę i zwalczanie 
chorób w żegludze światowej. Utworzone na wybrzeżach wszystkich 
mórz świata sanitariaty portowe stanowią właśnie tę najważniejszą 
zaporę przed chorobami zakaźnymi roznoszonymi za pośrednictwem 
żeglugi.
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s t r y ’ego 1910 r. W Odessie oraz N e w s t e a d a  i E v a n s a  
1920 r. w Liverpoolu (W i 11 i a m s 47).

Na szczególną uwagę zasługują późniejsze prace autorów ame­
rykańskich ( F o x ’a i S u l l i v a n ’a 1925 г., 24, W i l l i a m  s’a 
1929 r., 47, H a s s e l t i n e ’a 1929 г., 30, badających wskaźnik pchli 
w wielu portach Stanów Zjednoczonych Am. Póln. Obserwacje ich 
są bardzo ważne, ponieważ uwzględniają one porty amerykańskie 
położone nie tylko w klimacie ciepłym, lecz także umiarkowanym.

Spostrzeżenia wymienionych dotąd autorów ujawniły ciekawy 
fakt, znacznej przewagi X. c h e o p i s  u szczurów na okrętach 
zawijających do portów europejskich, północnoamerykańskich, au­
stralijskich i innych. Ponieważ owe niebezpieczne pchły spotyka się 
także bardzo często na szczurach portowych europejskiej strefy  
umiarkowanej, dowodziłoby to stałego ich rozprzestrzeniania przez 
żeglugę morską typowymi dla krajów gorących odmianami szczurów 
śniadego wzgl. aleksandryjskiego z właściwymi dla nich pasożytami 
zewnętrznymi. ( J a k ó b k i e w i c z ,  9, M o r g a n ,  F i s c h e r ,  
W a t s o n ,  39). O ile wahania jakościowe odmian szczurów i pcheł 
w głębi lądu mogą być stosunkowo niewielkie, o tyle w portach 
utrzymujących żywy handel zagraniczny nastąpić mogą w wyniku 
częstych zawleczeń znaczniejsze wahania ilościowe i jakościowe. 
Dlatego też prześledzenie tych wahań daje nam możność ustalenia 
okresów krytycznych, zwykle sezonowych, narastania niebezpie­
czeństwa dżumy dla każdego portu i jego zaplecza. Zatem wskaź­
nik pchli, bardziej, niż inne obserwacje uzmysławia nam, w jakim  
stopniu dany port może być istotnie zagrożony dżumą i czy znajdzie 
w nim ona odpowiednie warunki do utrwalenia się.

Opracowanie wszelkich zagadnień dotyczących szczurów oraz 
pasożytujących na nich pcheł w obrębie każdego większego portu 
i jego zaplecza, należy do pilnych zadań sanitariatu portowego. 
Znajomość podłoża epidemiologicznego, oraz specyficznych warun­
ków lokalnych są nie tylko cennym materiałem informacyjnym, lecz 
w głównej mierze podstawą do racjonalnej walki obronnej przed 
nowymi inwazjami szczurów okrętowych, jako częstych nosicieli 
dżumy. Wobec płynności zjawisk obejmujących faunę gryzoni 
okręgu portowego, wymagają one stałych badań kontrolnych, które 
prowadzone być muszą przez specjalistów w odpowiednio urządzo­
nych pracowniach.

Nadmienić wypada, że obowiązek urządzenia pracowni porto­
wych do badań nad szczurami wypływa z postanowień przyjętych 
także przez Polskę Międzynarodowych Konwencji Sanitarnych z r. 
1912 i 1926.
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Odzyskanie Ziem Zachodnich spowodowało poważne przesunię­
cie naszych granic, w obrębie których posiadamy na 500 km wy­
brzeżu morskim znaczniejsze porty. Stawia to nasz Sanitariat w ob­
liczu bardzo poważnych i licznych zadań epidemiologicznych. Wy­
odrębnienie organizacyjne Sanitariatu Morskiego, utworzenie spe­
cjalnego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej oraz szeregu 
nowych placówek naukowych na wybrzeżu, dowodzi należytego zro­
zumienia tej ważnej sprawy przez czynniki kierujące.

W obecnej chwili posiada port gdyński specjalną pracownię 
badań nad szczurami. Dwie dalsze w Gdańsku i Szczecinie znajdu­
ją się w stadium organizacji. W krótkim też czasie podjąć będzie 
można rozlegle badania nad całokształtem kwestii „szczurzej", któ­
ra wymaga współdziałania wielu specjalistów. Na ich doniosłość ze 
względów tak ekonomicznych jak i zdrowotnych zwracano u nas już 
wielokrotnie uwagę ( C h o d ź k o  3, G ą d z i k i e w i c z  4,5, J a­
k ó b к i e w i с z, 9, P a d 1 e w s к i, 13, S i m m, 15, W i l c z y ń ­
s k i ,  19, W y r w i e  к a, 20). Poznańska Pracownia Przeciw- 
szczurza zorganizowana przy Zakładzie Higieny U. P. w r. 1946 przy 
wydatnej pomocy Wydziału Zdrowia Miasta Poznania, podjęła się 
m. in. systematycznego opracowania zagadnień, jakie wyłania na 
tym terenie problem szczurów. Wśród wielu innych, temat „wskaź­
nika pchlego" domagał się, ze względu na swoje znaczenie praktycz­
ne, jak i naukowe, szybkiego oraz wszechstronnego zbadania. Nie 
było to jednak rzeczą tak prostą, gdyż metodyka badań wskaźnika 
pchlego nie jest jeszcze dostatecznie opracowana. Ponieważ w li­
teraturze są tylko ogólnikowe dane co do metod badania i techni­
ki, podjąłem przeto przestudiowanie najważniejszych, celem wyboru 
prostego i szybkiego sposobu stwierdzenia wskaźnika pchlego u 
szczurów.

III.

Zasadniczym warunkiem powodzenia jest masowe badanie 
szczurów i pcheł ponieważ chodzi tutaj nie tylko o ustalenie samego 
wskaźnika pchlego, ale także wyjaśnienie wielu innych zagadnień 
jak:

1. określenie gatunków wzgl. odmian pcheł pasożytujących 
na szczurach złowionych na obszarze portu, jego zaplecza 
i głębi kraju, oraz ich liczebności osobniczej,

2. zbadania zasięgu terenowego występowania odmian szczu­
rów i pcheł,
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3. ustalenie styczności szczurów z innymi zwierzętami domo­
wymi i dzikimi na danym terenie, oraz wykrycie dróg mi­
gracji szczurów,

4. określenie zdolności przenoszenia i przetrwania dżumy w 
poszczególnych gatunkach pcheł typowych dla danego por­
tu i jego zaplecza,

5. stwierdzenie gatunków pcheł u szczurów okrętowych zło­
wionych na statkach, zawijających do danego portu z róż­
nych części świata, oraz wpływu różnorodnych czynników, 
jak rodzaje przewożonych ładunków, kierunki linii okręto­
wych, pory roku, na ich ilościowe i jakościowe wahania,

6. określenie wysokości wskaźnika pchlego, jako miary zaka- 
żalności dżumy gruczołowej, gdyby ona została rzeczywi­
ście zawleczona do portu (Hasseltine, 30),

7. śledzenie pojawienia się wśród pcheł dotychczas pasożytu­
jących na szczurach portowych gatunków wzgl. odmian, 
wskazujących na wtargnięcie obcych szczurów ze statków  
zamorskich lub rzecznych,

8. prześledzenie wpływu różnych czynników np. klimatycz­
nych, pór roku i innych na wahania ilościowe i jakościowe 
pcheł z określeniem ich optimum biologicznego (określenie 
krytycznego momentu dla epidemiologii dżumy),

9. wykrycie epizootii szczurów na podstawie raptownych zmian 
wskaźnika pchlego, wyjaśnienie przyczyn, oraz znaczenia 
epidemiologicznego tych zjawisk,

10. wykrywanie pcheł zakażonych dżumą, jak również badanie 
rezerwuaru zarazka dżumowego na danym obszarze,

11. ustalenie warunków utrzymania się pcheł na szczurach lub
w gniazdach, a także warunków rozwoju larwalnego,

12. określenie stopnia zagrożenia danego portu przez dżumę, 
jej przypuszczalnego kierunku pochodu, możliwości roz­
przestrzeniania się, zasięgu jak i zagnieżdżenia się na stałe 
(poszukiwanie odmian pcheł będących najgroźniejszymi 
przenosicielami dżumy np. Xenopsylla cheopis, astia, bra- 
siliensis itp.),

13. poznanie czynników zoologicznych, jako podłoża epidemio­
logicznego dżumy, możność dokładnego zakreślenia strefy  
zagrożonej i przedsięwzięcia odpowiednich środków zapo­
biegawczych lub zwalczających,

14. zbieranie materiałów do wszechstronnego studium nad zew­
nętrznymi pasożytami szczurów i innych synantropowych 
gryzoni.
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Wskaźnik pchli można określać:

1. nieprzerwanie przez dłuższy okres czasu i
2. dorywczo.

Sposób pierwszy stosuje się przede wszystkim w dużych portach 
morskich, gdzie prowadzi się zwykle wieloletnie regularne badania 
na większą skalę. Umożliwia to zdobycie dużej liczby pcheł i uję­
cia także odmian rzadziej występujących ( P a w ł o w s k i ,  40).

Dorywcze badanie wskaźnika posiada charakter orientacyjny 
i stosuje się jedynie w mniejszych portach morskich lub też rzecz­
nych.

Pod pojęciem wskaźnika pchlego (pulex index) rozumiemy zwy­
kle całkowitą ilość pcheł znalezionych u każdego poszczególnego 
szczura ( F i u ,  28). Ilość ta ulega znacznym wahaniom w zależ­
ności od wielu czynników tak ogólnych, jak i lokalnych. Dzieląc 
sumę wszystkich otrzymanych pcheł przez liczbę przebadanych 
szczurów, uzyskujemy tzw. w s k a ź n i k  p c h l i  p r z e c i ę t n y ,  
typowy dla danego miejsca i pory roku. Nagły wzrost przeciętnego 
wskaźnika pchlego dowodzi zwykle szerzącej się wśród gryzoni epi­
zootii i budzić musi czujność portowych organów sanitarnych.

Niejednokrotnie ustala się w portach jeszcze wskaźnik odmiany 
pcheł najczęściej przenoszącej dżumę np. cheopis index, astia index 
itp.

Ponieważ pojęcie wskaźnika pchlego obejmuje tylko ilościowe 
określenie pcheł z pominięciem jakościowego, należałoby wprowa­
dzić pewne modyfikacje w jego opracowywaniu. Z dotychczasowe­
go zbiorowego pojęcia wskaźnika pchlego należałoby zatem wyod­
rębnić następujące określenia:

Wskaźnik pchli 1) jednostkowy
a) całkowity
b) gatunkowy

2) ogólny (przeciętny)
a) całkowity
b) dla poszcz. odmiany szczurów
c) „ „ ' „ pcheł.

Indywidualny wskaźnik pchli odnosi się do poszczególnego 
szczura, u którego obliczamy najpierw całkowitą liczbę pcheł, a po­
tem ich gatunki wzgl. odmiany. Wskaźnik pchli ogólny podaje 
nam liczby przeciętne odnoszące się do wszystkich szczurów przeba­
danych w określonym czasie. Odróżniamy w nim z kolei trzy wy- 
Zej podane podgrupy, wyczerpujące interesujące nas zagadnienie.
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W badaniach naszych użyliśmy 150 szczurów pochodzących wy­
łącznie z obszaru miasta Poznania. Rejestrację szczurów prowadzi­
liśmy według poniższego wzoru:

Nr
bież.

Miejsce
sch w y ta ­ Adres

Opis 
miejsca 

i warunki

Liczba
sch w y ­
tanych

szczurów

G atunek
odm iana Płeć

U ciężar­
ny cli zwie­
rząt ilość

nia szczura schwytania gryzonia młodych

Waga Długość 
cfllkowjła 

(ciułfl wiaz 
z ogonem)

Długość Długość O bw ód Wskaź­
nik Metoda Uwagi

rzęcia tułowia ogona tułowia pchli

Czas jaki upłynął od ich złowienia do chwili dostarczenia do 
pracowni wahał się w granicach od 10 minut do 1 i 1 j dnia. Szczury 
uśmiercaliśmy początkowo przez uderzenie w głowę. Później zabi­
jaliśmy zwierzęta przez uduszenie względnie skręcenie kręgosłupa 
szyjnego przy pomocy silnych kleszczy lub też przez chloroformowa­
nie w skrzynce. Uśmiercania szczurów dokonywaliśmy nad zbior­
nikiem wody, do którego niejednokrotnie wpadły uciekające pchły. 
Dalsze postępowanie polegało na uzyskaniu wszystkich pcheł znaj­
dujących się na zwierzęciu różnymi sposobami.

Z e s t a w i e n i e  m e t o d  w e d ł u g  k t ó r y c h  b a d a n o
s z c z u r y

M e t o d a Ilość p rzeb ad a ­
nych szczurów

Ogólna ilość 
uzyskanych 

pcheł

Uzyskano
innych

pasożytów

Zawieszenie szczura nad 
zb iornik iem  w ody

(Fox i Sullivan)
27 4 1

C hloroform ow anie  szczura 
(Ilasseltine) 32 15 8

Zunui zenie szczura w wodzie 13 17 0

Sposób z lejkiem
n) bez  nagrzew ania  
b) z nagrzew aniem  

(Pawłowski i Wyrwicka)
? ? h

32
32

0
5

T orebkow anie
a) k o p e r ty  zw ykłe
b) „ celofan.

(W yrwicka)

21
26

13
5

0
0

O g ó ł e m 150 118 14

Wskaźnik pchli ogólny 118:150 — 0,78.
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Odliczając z ogólnej liczby szczurów 51 sztuk pochodzących 
z terenu Rzeźni Miejskiej i nie posiadających w ogóle pcheł wskutek 
stosowania środków odkażających, należy obliczyć rzeczywisty 
wskaźnik pchli dla liczby 150 —  51 =  99. Wynosi on zatem 118:99 
=  1,19.

Po stwierdzeniu poszczególnych odmian szczurów i pcheł w y­
prowadzić można z powyższych liczb pozostałe wskaźniki ogólne 
i indywidualne, jak również ustalić wahania ilościowe i jakościowe 
zależnie od pór roku.

Zebrane z każdego zwierzęcia pchły przechowujemy w oddziel­
nej probówce napełnionej 75% alkoholem i oznaczonej numerem 
bieżącym szczura. Pozostawiamy je tak do chwili utrwalenia ich 
w preparatach stałych w balsamie kanadyjskim na szkiełkach pod­
stawowych. *)

IV.

Najprostszym i niewątpliwie doskonałym sposobem, który 
umożliwia schwytanie wszystkich pcheł, jest zawieszenie zabitego 
szczura nad zbiornikiem wody. F o x  i S u l l i v a n  (nr 24), któ­
rzy badali wskaźnik pchli u szczurów w Nowym Jorku, Bostonie i 
Nowym Orleanie używali płaskiej, biało emaliowanej misy, o po­
wierzchni dwóch stóp kwadratowych napełnionej warstwą wody 
do wysokości jednego cala.

Umieszczając następnie szczura nad samym środkiem misy, 
pozostawiali go wiszącego przez 24 godzin. W miarę jak ciało szczu­
ra stygnie, zeskakują zeń pchły. Ponieważ długość skoku pcheł nie 
przekracza zwykle 8— 10 cali, wpadają one do wody i pozostają 
na jej powierzchni bez obawy ucieczki aż do chwili ich zebrania.

Szczura po wyjęciu z klatki, zabijaliśmy zawsze, podobnie jak 
F o x  i S u l l i v a n ,  nad zbiornikiem wody. Jest to szczegół 
bardzo ważny, gdyż zwierzęta w chwili zabijania wykonują silne ru­
chy obronne i agonalne, podczas których bardzo często zeskakują 
pchły, które z łatwością wyławiamy później z wody. Po uśmierce­
niu szczura zawieszaliśmy go niezwłocznie za ogon, gdyż wtedy 
wszystkie włosy futerka (nie wyłączając zachyłków i fałd) odsta- 
wały od powierzchni ciała. Przyspieszało to nie tylko oziębienie 
ciała, lecz ułatwiało również pchłom ruchy i zeskakiwanie.

*) Materia! uzyskany z obszaru m. Poznania znajduje się obecnie w opraco­
waniu. Wyniki będą ogłoszone w osobnej publikacji.
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Szczura uwiązanego silną, gładką nitką jedwabną za nasadę 
oraz koniec ogona zawieszaliśmy nad środkiem misy 5 cm powyżej 
powierzchni. Ażeby uniemożliwić wędrówkę i ucieczkę pcheł, zwil­
żaliśmy nitkę naftą na długości 10 cm ponad ogonem. (Rys. 1).

Obserwując przebieg doświad­
czeń, zauważyliśmy, że w chłod­
niejszej porze roku (zimą i 
wiosną) część pcheł zeskaki­
wała już w kilku lub kilkuna­
stu minutach po zawieszeniu 
zwierzęcia, reszta na ogół w  
ciągu 2 — 6 godzin. Latem  
okres, w jakim pchły opuszcza­
ją szczura, przeciąga się ponad 
12—15 godzin, a niejednokro­
tnie nawet powyżej 20 godzin.

Poszukiwania kontrolne pcheł 
(przebadanie całego futerka 
pincetą) u szczura po 24 godz. 
okresie zawieszenia nie dały 
żadnych dodatnich wyników. 
Ze względu na swoją niezawod­
ność i prostotę, metodę tę na­
leży uważać za najlepszą. Me­
toda ta  okazuje się przydatna 
do uzyskania poza pchłami tak­
że innych gatunków wzgl. od­
mian pasożytów zewnętrznych. 
Jedyną niedogodnością jest to, 

że przy masowych badaniach potrzeba dużo miejsca ze 
względu na znaczne rozmiary mis. W naszych doświadczeniach 
używaliśmy mis o wymiarach przepisowych, wykonanych z bla­
chy cynkowej, pomalowanej farbą olejną na biało. Jasne tło misy 
umożliwiało nam łatwe dostrzeżenie i schwytanie każdej pchły.

Drugą w portach amerykańskich stosowaną metodą jest uśmier­
canie szczurów przy pomocy chloroformu. Do tego celu nadaje 
się również eter lub benzyna ( P a w ł o w s k i ,  40). Do zabiegu 
używa się specjalnej skrzynki (rys. 2) o rozmiarach 14x16x18 cm. 
Skrzynka ma ruchome wieko (nakrywkę) w części oszklone, 
które umożliwia dokładne i bezpieczne obserwowanie szczura pod­
czas jego uśmiercania. W wąskim boku skrzynka ma otwór 
okrągły (2r —- 7 cm) wpustowy dla szczura. Szczury zabija się
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zawsze pojedynczo. Przed wpuszczeniem szczura wykładaliśmy 
wnętrze skrzynki zgodnie z modyfikowanym przepisem ( H a s s e l -  
t i n e  (30), arkuszem białego papieru, który po zabrudzeniu lub

Ну*. 2

zanieczyszczeniu zmienialiśmy. Pierwotnie używał bowiem autor 
skrzynki z wnętrzem wymalowanym na biało. Ponieważ okazało 
się to niepraktyczne, stosował później tylko wkładki papierowe, 
drobny ten szczegół ma o tyle znaczenie praktyczne, że białe tło 
wnętrza skrzynki umożliwia lepszą obserwację, łatwość dostrzeże­
nia, oraz usuwanie pcheł, które wypadły z sierści szczura.

Do uśmiercania szczura używaliśmy zgodnie z przepisem H a s- 
s e 11 i n e ’a watę przepojoną chloroformem, kładąc ją przed wpu­
szczeniem szczura po przeciwległej ścianie otworu. Ponieważ sil­
ny zapach chloroformu często odstraszał zwierzę, wsuwaliśmy za­
wsze zwitek z trucizną, dopiero po wejściu szczura, przed ostatecz­
nym opuszczeniem zasuwy.

W naszych badaniach okazało się, że do zabicia szczura wy­
starcza 3—5 ml chloroformu. Śmierć następowała zwykle w ciągu 
2—5 minut. Oznaki śmierci, jak ustanie ruchów, oddychanie oraz 
akcji serca można było dokładnie obserwować przez oszklone wieko. 
Jednocześnie można śledzić zachowanie się pcheł, które w począt­
kowej fazie chloroformowania stają się bardzo niespokojne i ruch­
liwe. Część pcheł zeskakuje ze szczura, większość natomiast kryje 
się w sierści. Z chwilą śmierci zdejmuje się wieko, wydobywa 
szczura, kładąc go na stole pokrytym białym papierem. Używali­
śmy zamiast tego dużych mis emaliowanych. Następnie dokładnie 
wyczesuje się go gęstym  grzebieniem. (Rys. 3). Po skończonym  
zabiegu pchły zbiera się szybko i konserwuje w 70% alkoholu. 
Skrzynkę po wyjęciu saczura należy odwrócić dnem do góry i ude­
rzając kilkakrotnie o podstawę, usunąć pozostałe w niej pchły. Po
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dodatkowej kontroli wzrokowej wnętrza skrzynki, zwłaszcza jej 
narożników, wykłada się ją nowym arkuszem papieru, po czym jest 
ona gotowa do następnego zabiegu.

Korzyści jakie przedstawia powyższa metoda są zdaniem H a s -  
s e l t i n e ’a (Nr 30 str. 3) następujące:

1) szczury wraz z żyjącymi na nich pchłami zostają zabite wzgl. 
odurzone chloroformem, co uniemożliwia ucieczkę tych 
ostatnich,

2) wszystkie zabiegi na szczurze zostają ukończone zanim roz­
pocznie się jego rozkład gnilny,

3) zaoszczędza czas,
4) czesanie umożliwia wydobycie wszystkich pcheł.

Badania nasze potwierdziły wymienione wyżej wnioski.

Próbowaliśmy także jeszcze inną metodę, o której wspomina 
w pracy swej F r o m m e (Nr 29). Sposób ten polega na zanurze­
niu, zabitego uprzednio szczura, w zbiorniku napełnionym wodą, 
z której wystawać winien jedynie pyszczek zwierzęcia. Pchły gro­
madzą się zdaniem cytowanego autora na wystającej suchej części 
pyszczka, skąd można je już łatwo zebrać. (Rys. 4).

Ta metoda jednak jest niepewna. Wypróbowaliśmy ją też dla 
tego na małej liczbie zwierząt (13) i tylko u jednego znaleźliśmy 
jedną pchłę uwięzioną w zmoczonym futerku zwierzęcia. Być mo­
że, iż było to skutkiem w ogóle małego zapchlenia naszych szczurów 
(zwykle 2— 3). Zwykle już w kilka minut po zanurzeniu szczura
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zaczynały wydobywać się na powierzchnię wody pchły. Pozosta­
wialiśmy zwierzę z reguły 24 godz. w wodzie. Następnego dnia, 
przed wyjęciem oglądaliśmy wystającą z wody część ciała rozchy­
lając włosy, wśród których niekiedy pozostały jeszcze 1— 2 pchły.

Niepokojone zeskakiwały zaraz, wpadając do wody. Sprawdzanie 
wyników metody ;,rzez przeglądanie mokrego futerka i szukanie 
pozostałych ewentualnie pcheł jest dość mozolne, długotrwałe, za­
bierające co najmniej 20 min. u każdego szczura. Nadto rozkład 
zwłok szczura po 24 godz. okresie zanurzenia w wodzie postępuje 
szybciej, aniżeli przy innych metodach, wskutek czego powstają 
w pracowni bardzo przykre wyziewy.

Okres zanurzenia szczura w zbiorniku z wodą można bez szko­
dy dla dokładności wyników skrócić na 6—8 godzin, unikając stra­
ty  czasu oraz wielu przykrości technicznych.

W zastosowaniu praktycznym metoda ta  może być użyta, lecz 
wymaga naczyń większych, płaskich lub też mniejszych o brzegach 
wysokości co najmniej 25 cm. Jakkolwiek dla masowych badań do­
kładność jej jest wystarczająca, to jednak należy dokonywać do­
datkowy przegląd sierści zwierzęcia, celem stwierdzenia ew. obec­
ności pcheł.

Szczura powinno zanurzać się w wodzie stopniowo tak, by umo­
żliwić pchłom wędrówkę ku miejscom jeszcze suchym i zebranie 
się ich na pyszczku. Pozwala to na poniechanie późniejszych badań 
kontrolnych futerka i może skrócić czas trwania zanurzenia szczu­
ra oraz zwiększyć dokładność tego sposobu.

Doceniając zalety metody stosowanej przez F o x a  i S u l l i ­
v a n  a (24), użyliśmy, z powodu braku dostatecznej ilości mis, a 

zwłaszcza miejsca, następujące urządzenie, którego schemat przed­
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stawia załączony rysunek (rys. 5). Do wnętrza lejka szklanego
o średnicy 20 cm, umocowanego na statywie, wkładaliśmy w poło­
wie wysokości lejka siatkę z drutu o dużych oczkach. Natychmiast 
po zabiciu szczura nad zbiornikiem wody umieszczaliśmy go na 
siatce i po nakryciu lejka szybą pozostawialiśmy zwierzę przez 
24 godziny. Opuszczając stygnące zwłoki, pchły zeskakują i wpa­
dają do podstawionych naczyń z wodą lub alkoholem (75%).

W chłodnej porze roku kiedy proces stygnięcia jest szybki, 
znajdujemy po 24— 36 godzinach już wszystkie pchły w naczyniu 
podstawionym. U szczurów badanych w ciepłej porze roku, trzeba 
było niejednokrotnie nawet 48 godzin, ażeby zebrać wszystkie 
pchły.

Ponieważ w nakrytym lejku stygnięcie szczura przebiega wol­
niej i mniejsze są wahania ciepłoty i wilgotności powietrza, na 
które pchły są wrażliwe, przeto należy uważać okres 48 godzinny 
jako niezbędny dla uzyskania pełnego wyniku bez uciekania się do 
późniejszego ręcznego przeglądu sierści zwierzęcia.

Do badań użyliśmy najpierw lejków mniejszych ( 0  =  20 cm). 
Ponieważ szczur leżał w nich zwinięty, co zwalniało stygnięcie i 
wyjście pcheł, użyliśmy później znacznie większych lejków ( 0  =  30 
cm) pozwalających na całkowite rozciągnięcie zwierzęcia.
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Jako naczyń do zbierania pcheł użyć można butelek, słoików 
itp., do których wlewa się środek konserwujący lub wodę. W na­
czyniach z wodą zauważyć można niejednokrotnie wdrapywanie się 
mocnych pcheł nawet po gładkich ścianach prostopadłych. Ko­
nieczne jest przeto uszczelnianie szyjki naczynia wokół lejka wa­
tą, na której, co prawda rzadko, napotykaliśmy pchły. Wlewanie 
do naczynia zbierającego alkoholu zamiast wody powoduje zabi­
cie pasożytów w ciągu minuty.

W y r w i c k a  stosując w swoich badaniach urządzenie zapro­
jektowane przez R a f a l s k i e g o  (rys. 6), a składające się z 
dwóch lejków szczelnie do siebie przylegających, systematycznie 
ogrzewała w nich szczura przy pomocy żarówki, umieszczonej w lej­
ku nakrywającym. Ogrzewanie ba­
danego szczura podejmowała już 
po kilku godzinach, stosując je 
później także w dniu następnym.
Wyniki uzyskane tym  sposobem  
uważa W y r w i c k a  za dobre.

Użycie żarówki (posługiwaliśmy 
się najpierw zwyczajną, później 
węglową żarówką) przyczynia się 
nie tylko do szybkiego podniesie­
nia się ciepłoty w lejkach, lecz 
również do zmniejszenia wilgot­
ności powietrza, na które pchły 
są  szczególnie czułe (L e e s o n,
36). Używać można żarówki zwy­
kłej lub też słabej węglowej, by 
uniknąć przypalenia futerka. Spo­
sób R a f a l s k i e g o  i W y r -  
w i c k i e j  (20) przebadaliśmy 
na 11 szczurach. W doświadcze­
niach i następnie dokonanych kon­
trolach,. podczas których przeba­
dano sierść zwierząt w poszukiwa­
niu ew. pozostałych pcheł, me- Rys. 6 

toda ta dawała wyniki dokładne.
Ogrzewanie i ostudzanie lejków
w ciągu dnia w odstępach co 2—3 godzin umożliwia uzyskanie wy­
ników niezawodnych, a więc zebranie wszystkich pcheł znajdują­
cych się na zwierzęciu.
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Obie zbliżone do siebie metody są dokładne, proste i tanie. Da­
dzą się one łatwo wykonać w każdej pracowni. Urządzenia te nie 
zajmują dużo miejsca i umożliwiają szybkie przebadanie większej 
liczby szczurów.

Bardzo praktyczny okazał się sposób „torebkowania“ zabi­
tego szczura, czyli wkładania go do szczelnej koperty lub torebki. 
W у r w i с к a, która ten prosty sposób zastosowała, posługiwała 
się torebkami pergaminowymi. Wobec braku tych ostatnich, uży­
wałem zwykłych kopert większych rozmiarów (16x23 cm) z grub­
szego, nieprzejrzystego papieru, kontrolowanych uprzednio na ich 
szczelność. Później używałem kopert celofanowych. Dzięki prze­
zroczystości tych ostatnich, dostrzeżenie i obserwacja pcheł nie na­
stręcza żadnych trudności.

Szczura po wyjęciu z klatki zabijałem natychmiast nad zbior­
nikiem wody, trzymając zwierzę dwoma szczypcami, aż do ustania 
wszelkich odruchów (zwykle 2—3 minut). Ostrożność ta była ko­
nieczna, gdyż często już podczas ruchów agonalnych pchły zeska­
kiwały na wszystkie strony. Wpadały one do wody, skąd można 
było je łatwo pędzlem wyłowić. Po włożeniu szczura do koperty 
i zaklejeniu jej, pozostawiałem zawsze w niej zwierzę do dnia na­
stępnego. Przystępując po upływie 24 godzin do ustalenia wskaź­
nika, układałem torebkę na podstawce częściowo zanurzonej w zbior­
niku wody i rozcinałem kopertę z trzech stron. Po odchyleniu 
górnej części koperty, pchły znajdujące się w jej wnętrzu, najczęś­
ciej zeskakiwały i wpadały do wody. Rys. 7. Następnie chwytając 
szczura wstrząsałem nim energicznie wzgl. uderzałem o podstaw­
kę, ażeby wypłoszyć pchły znajdujące się w futerku. Ponieważ za­
bieg ten okazał się niewystarczającym, i niejednokrotnie jeszcze 
później pchły zeskakiwały ze zwierzęcia, kładłem je na misę ema­
liowaną, nakrywałem lejkiem szklanym, w którym wmontowana 
była żarówka węglowa, nagrzewając 5 — 10 min. Zwykle w ciągu 
kilku następnych minut, a najdalej w godzinie reszta pcheł opusz­
czała już szczura. Gładkość powierzchni i wysokość ścian misy 
uniemożliwiały ucieczkę pcheł.

W chłodnej porze roku, kiedy rozkład szczura jest bardzo po­
wolny, można trzymać go w torebce nawet 2 — 3 dni. W ostatnim  
przypadku znajdowałem zawsze szczura całkowicie wolnego od po­
szukiwanych pasożytów. Wszystkie pchły leżały martwe w kopercie 
i można było je bez trudu zebrać.

Sposób ten jest bardzo prosty, dokładny i niekosztowny. Nada­
je się szczególnie przy badaniu bardzo dużej liczby szczurów w krót­
kim czasie, przy dorywczym badaniu w terenie, jak również przy
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ustalaniu wskaźnika u znalezionych szczurów padłych. Dla uzyska- 
Bia wszystkich pcheł bez dodatkowych zabiegów należy szczura po­
zostawić w torebce 48 godzin.

Pys. 7

i
Ręczne zbieranie pcheł z martwego żywiciela przez system a­

tyczne przeszukanie całej sierści szczura jest metodą dokładną, lecz 
mozolną. Należy ją stosować wszędzie tam, gdzie zachodzi chociaż­
by najlżejsze podejrzenie o dżumę, przy dostarczaniu padłych szczu­
rów okrętowych, portowych itp. Przypadki tego rodzaju zdarzyć 
się mogą u nas najczęściej w portach morskich, do których zawi­
jają statki z wszystkich części świata. Znalezione w terenie wzgl. na 
samych statkach martwe szczury przesyła się do pracowni w szczel­
nym opakowaniu zabezpieczającym. Używa się do tego celu puszki 
blaszanej lub szklanego słoja z płynem odkażającym, który zazwy­
czaj po zanurzeniu zwierzęcia zabija natychmiast znajdujące się na 
nim pchły. Dopiero po zastosowaniu powyższych środków dokonuje 
się przeglądu całego futerka bez narażania pracowników i otoczenia 
na niebezpieczeństwo zakażenia.
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Dostarczone do pracowni szczury żywe podejrzane o epizootię 
zabija się np. chloroformem, eterem, itp. z zachowaniem wszelkich 
środków ostrożności. Wraz ze szczurami giną wtedy wszystkie znaj­
dujące się na nich pasożyty. U szczura zatrutego gazami, które dzia­
łają także zabójczo na pchły, dokonać można badania bez uprzednie­
go zanurzenia zwierzęcia w płynie odkażającym. Gryzonie można 
również zabić mechanicznie, po czym niezwłocznie zanurzyć w pły­
nie odkażającym. Po tych wstępnych zabiegach rozpocząć można 
bezpiecznie wyławianie pcheł. Szczura kładzie się na misę emalio­
waną białą, odgarniając przy pomocy cienkiej pincety małe partie 
włosów i przeglądając stopniowo całą sierść. Napotkane pchły zbiera 
się pędzelkiem zwilżonym w alkoholu. Zamiast pędzelka użyć moż­
na elastycznej pincetki, na której końce nawija się watę (P a­
w ł o w s к i, 40), by nie uszkodzić pchły.

Posługując się tym sposobem, poświęcić musimy dla przeba­
dania jednego szczura znacznie więcej czasu, niż stosując inne me­
tody. Wymaga ona także dużej wprawy i dokładności od pracowni­
ka. Przeciętnie na jedno badanie poświęcić trzeba conajmniej 20 —  
30 min. Przeszukanie suchej sierści jest znacznie szybsze i łatwiej­
sze, aniżeli u zwierzęcia zmoczonego, kiedy zwilżone włosy futerka 
szczelnie przylegają do ciała i trudniej dają się odchylać. Wyniki 
uzyskane tym sposobem są bardzo dokładne, umożliwiając zdoby­
wanie poza pchłami także innych gatunków pasożytów. Przy maso­
wych badaniach tą metodą, pracownia dysponować musi liczniej­
szym personelem.

W naszej pracowni dokonaliśmy ogółem 25 badań tym sposo­
bem, w tym 13 na szczurach mokrych i 12 na suchych.

Z przeprowadzonych badań nad sposobami zbierania pcheł 
u szczurów wynikają następujące wnioski:

1) Najprostszym, tanim i dokładnym sposobem ustalania wskaź­
nika pchlego jest metoda używana przez F o x ’a i S u l l i -  
v a n’a. Metoda ta umożliwia zebranie wszystkich pcheł, wo­
bec czego zbędną jest dodatkowa i żmudna kontrola futerka 
badanego zwierzęcia.

Przy masowych badaniach sposób ten wobec dużych roz­
miarów mis wymaga więcej miejsca w pracowni, a wybieranie 
pasożytów trwa 24 godziny.

2) Sposób użyty przez H a s s e l t i n  e’a, wymagający w tech­
nice swej uśmiercania szczura chloroformem i następczego wy- 
czesywania pcheł, jest zabiegiem łatwym, prostym i dokład­
nym, a przy tym  również bezpiecznym. Po pewnej wprawie
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umożliwia on masowe badanie szczurów w b. krótkim czasie. 
Spośród wszystkich sposobów jest najszybszym, gdyż czas zba­
dania jednego szczura trwa przeciętnie 10 minut. W stosunku 
do innych metod ma ona tę zaletę, że wraz ze szczurem giną 
jednocześnie wszystkie żyjące na nim pasożyty i że szczur po 
zebraniu pcheł może być poddany dalszym badaniom np. sek­
cjom, bad. bakteriologicznym itp. w stanie całkowicie świeżym.

3) Sposób przez zanurzenie szczura jest prosty, lecz niezbyt do­
kładny. Poza 24 godz. okresem trwania, wymaga on żmudne­
go i nieprzyjemnego sprawdzenia całego futerka zwierzęcia. 
Szczur zanurzony w wodzie rozkłada się bardzo szybko, napeł­
niając pracownię złą wonią, szczególnie przykrą przy przeglą­
daniu sierści. Czas trwania całej próby można bez szkody dla 
wyników skrócić do 8 godz. a nawet 6 godzin.

4) Sposoby polegające na użyciu lejków ( P a w ł o w s k i ,  40) 
są proste, tanie i łatwe w wykonaniu. Nadają się więc do badań 
masowych. Zajmują one mało miejsca i dają wyniki dokładne. 
Niedogodnością jest dłuższy okres czasu potrzebny do przepro­
wadzenia badania. Sposób lejkowy bez nagrzewania wymaga 
w chłodnej porze roku 24 godzin, natomiast w cieplejszej po­
rze, kiedy stygnięcie szczura jest wolniejsze, dla zebrania 
wszystkich pcheł konieczny jest okres 48 godzin. Sposób lejko­
wy z nagrzewaniem R a f a l s k i ,  W y r w i c k a  (20) przy po­
mocy żarówki elektrycznej pozwala nam na skrócenie badania 
do 24 godzin.

5) Sposób torebkowania ( W y r w i c k a ,  20) jest prosty, łat­
wy, tani oraz dokładny, nadający się do masowych ba­
dań. Zależnie od panującej ciepłoty, okres pozostawienia szczu­
ra w torebce waha się od 24 do 48 godzin. Najlepiej przetrzy­
mać szczura 48 godzin bez uciekania się do późniejszego prze­
glądania futerka lub też wyczesywania, gdyż głodne pchły po 
rozcięciu torebki opuszczają natychmiast zwierzę lub jego 
otoczenie.

6) Zbieranie pcheł przez systematyczne i sumienne przebadanie 
futerka jest sposobem dokładnym, który wymaga co najmniej 
‘/2-godzinnej pracy. Sposób ten umożliwia również poznanie 
typowego umiejscowienia pcheł na ciele zwierząt ( P a w ł o w ­
s k i ,  40). Przy codziennych badaniach masowych pracownia 
musi mieć liczniejszy personel. Sposobem tym  należy się 
posługiwać przy badaniu szczurów okrętowych, podejrzanych
o dżumę. Celem zabicia pcheł zanurza się martwego szczura 
przed badaniem do płynu dezynfekcyjnego.

li _  Pr7eg]gd miologlczny
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V.

Dokładność, różnorodność oraz prostota opisanych sposobów 
określenia wskaźnika pchlego umożliwiają przeprowadzenie badań 
w każdej, nawet najskromniejszej pracowni. Poza szeregiem prac 
przygotowawczych w pracowni i terenie, niezbędnych przed podję­
ciem badań uwzględnić trzeba działanie wielorakich czynników ze­
wnętrznych. Mogą one wywierać duży wpływ na wskaźnik pchli 
u szczurów i zniekształcić nasze wyniki badań. Z tego względu przy­
taczam spostrzeżenia dokonane podczas naszej pracy.

Szczury przesyłano do pracowni w stanie żywym albo mart­
wym. Najbardziej wartościowym materiałem do systematycznych 
badań masowych są oczywiście szczury żywe. Należy je dostarczyć 
do pracowni możliwie szybko po ich złowieniu, gdyż niepokój zwie­
rząt udziela się zazwyczaj pchłom, które często zeskakują z szczu­
rów. Mając to na względzie, winno się szczury dostarczyć w tych sa­
mych klatkach, w których je złowiono. Szczególnie nie należy 
dopuszczać do dręczenia zwierząt. Podczas transportu klatek ze 
szczurami trzeba unikać także wszelkich wstrząsów i zaburzeń. 
Stwierdziliśmy kilkakrotnie, że u szczurów transportowanych rowe­
rem, na którym klatki ulegały silnym i nieprzerwanym wstrząsom  
wskutek przymocowania na bagażniku, z reguły brak było pcheł. 
Natom iast u szczurów złowionych w tym samym czasie i miejscu, 
a dostarczonych przez posłańca pieszego, zwykle stwierdzaliśmy 
pchły. Dręczenie zwierząt powodowało z reguły ucieczkę przedtem 
zauważonych u nich pcheł. Pozostawienie większej liczby szczurów 
w jednej klatce przez dłuższy czas, (1 — 2 dni) zawsze było przy­
czyną spadku wskaźnika lub też zupełnego braku pcheł w danej par­
tii zwierząt (na skutek niepokoju i walki między szczurami).

Stwierdziłem nadto, że te partie szczurów, które podczas zim­
na, słoty, czy nawet pogody słonecznej dostarczono do pracowni 
w klatkach okrytych częściowo lub całkowicie wykazywały zapchle- 
ttie większe wzgl. częstsze. Staraliśmy się zabijać szczury niezwłocz­
nie po dostarczeniu ich do pracowni, by wyłączyć wpływ czynni­
ków zewnętrznych.

Przyjmując szczury z określonego terenu lub objektu, zakładu, 
magazynu itp., należy się uprzednio zorientować w całokształcie wa­
runków miejscowych. Trzeba się więc zapoznać między innymi z obo­
wiązującymi zarządzeniami porządkowymi i sposobami czyszczenia 
tych miejsc. Przykładem tego mogą być następujące spostrzeżenia. 
U szczurów dostarczonych nam z Rzeźni Miejskiej w Poznaniu nie 
stwierdziliśmy od samego początku żadnej pchły. Stan ten nie uległ
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zmianie mimo chwytania szczurów w różnych miejscach, przestrze­
gania szeregu wskazówek zaleceń, ja k  również ostrożnego i szyb­
kiego transportu. Mimo dużej ilości szczurów pochodzących z roz­
ległego terenu Rzeźni (51 sztuk) nie uzyskaliśmy żadnego pasożyta. 
Dopiero wizja lokalna i szczegółowy wywiad, dotyczący sposobu 
czyszczenia rzeźni wyjaśniły zagadkowe zjawisko. Okazało się, że 
cały obszar rzeźni, po uprzednim zamieceniu i zmyciu strumieniami 
wody, odkaża się systematycznie silnymi środkami, które niszczą 
wszystkie znajdujące się tam pasożyty. N a jc zę śc ie j  używano rozczy- 
nu wapna chlorowanego. Poza środkami odkażającymi niemałe zna­
czenie w tępieniu pcheł przypisać trzeba zamiataniu i zmywaniu 
strumieniami wody, które usuwają wszelkie zanieczyszczenia i pył, 
bez których rozwój larwalny pasożytów jest niemożliwy. Fakty te  
dowodzą celowości i skuteczności zarządzeń porządkowych i zapo­
biegawczych, stosowanych przez Dyrekcję Rzeźni Miejskiej w  Po­
znaniu.

Celem stwierdzenia pcheł u szczurów padłych wskutek akcji 
deratyzacyjnej, należy je zbierać natychmiast po ich znalezieniu. 
Po schwytaniu zwierząt przy pomocy długich szczypiec (30 cm) 
wkłada się je szybko do szczelnego opakowania np. torebki, słoja 
szklanego, puszki metalowej itp. i przesyła do pracowni. Szczury 
będące w stanie rozkładu do wspomnianych badań zupełnie się nie 
nadają.

Z powyższych względów zorganizowanie przemyślanej i spraw­
nej akcji łowienia i dostarczania szczurów jest sprawą nader waż­
ną przy podjęciu masowych badań.

Wszędzie tam, gdzie zachodzi jakiekolwiek podejrzenie o epi­
zootię jak np. na statkach handlowych, magazynach portowych, 
dworcowych itp. należy zachować wszelkie środki ostrożności. 
Miejsca, gdzie zauważono padłe szczury, zabezpiecza się do czasu 
przybycia urzędowych czynników sanitarnych. Do padłych szczurów 
nie wolno się zbliżać, a tym  bardziej dotykać ich rękoma. Dalsze 
czynności należą już wyłącznie do osób odpowiednio przeszkolonych 
i zabezpieczonych odzieżą ochronną.

Najważniejszym zadaniem jest szybkie unieszkodliwienie pcheł 
znajdujących się jeszcze na szczurze. Martwe zwierzę pokrywa się 
zaraz szmatkami przepojonymi naftą, kserosenem, lizolem itp. i do­
piero po 15 —  20 minutach zbiera się szczury szczypcami, wkłada­
jąc je do szczelnych puszek napełnionych płynem dezynsekcyjnym. 
Szczury z podejrzeniem na dżumę przesyłać należy do specjalnych 
pracowni przystosowanych do tego rodzaju badań.
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THE FLEA INDEX AND METHODS OF ITS INVESTIGATION

Sea navigation, connecting by direct communication all parts 
of the world with one another, makes possible the introduction and 
spreading of many infectious diseases through the agency of human 
beings, animals and merchandise. To the frequent and dangerous 
infectious diseases transmitted to ports and their hinterland, above 
all belongs, plague.

Among the representatives of the family of rodents whi:h are 
carriers of this perilous disease, the most dangerous are rats, 
especially ship rats. For this reason the problem of rat-control is 
of great epidemiological importance for all seaports. Effective 
prophylactic action against plague must be based upon an accurate 
knowledge of the biology of rats, of their habitat, and of the local 
conditions of the port in question. A solution of the above-mentioned 
problems would be made possible by a systematic examination of 
rats and of the flea index. The necessity of speedily undertaking 
such examinations brings forth the problem of selecting a method 
that would be simple, accurate and rapid.

The author undertook to investigate, on 150 rats, the hitherto 
applied methods of determining the flea index, and he has arrived 
at the following conclusions:

1. The most simple, inexpensive and accurate method of 
determining the flea index is the one used by F o x  and S u l l i ­
v a n .  By this method it is possible to collect all the fleas, in 
consequence of which an additional and tedious control of the fur 
of the examined animal is superfluous. Considering the large 
dimensions of the basins, in mass examinations this method requires 
much space in the laboratory. Collecting of the parasites lasts 
24 hours.

2. The method used by H a s s e l t i n e ,  the technique of 
which requires that the rat be killed with chloroform and the fleas 
then combed out, is an easy, simple and accurate procedure, one 
that is also safe. Some skill having been acquired, this procedure 
makes possible a mass examination of rats in a very short time. Of 
all methods, this one is the most rapid, in much as the time of 
examining one rat amounts, on the average, to 10 minutes. In 
comparison with other methods, this one has the advantage that 
together with the rat perish simultaneously all the parasites living 
on it, and that, when the fleas have been collected, the rat may be 
subjected to further examinations (postmortem and bacteriological 
examinations, etc.) in a completely fresh state.
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3. The method of immersing the rat is simple, but not very 
accurate. Apart from a 24-hour period for its execution, it requires 
a tedious and unpleasant control of the rat’s entire fur. The rat, 
immersed in water, decomposes very quickly, filling the laboratory 
with a bad smell, particularly offensive when inspecting the fur at 
clcse quarters. The pariod of time required for the complete 
examination may be shortened to 8 or even 6 hours, without 
influencing unfavourably the results.

4. The methods which use funnels ( P a w ł o w s k i  1938) 
are simple, cheap and easy to carry out. They occupy little space 
and their results are accurate. Their inconvenience is the longer 
period of time required for the examination. The funnel method, 
without heating, requires 24 hours in the cool season of the year. 
48 hours are required to collect all the fleas. The funnel method 
with heating by means of an elestric bulb ( R a f a l s k i ,  W y r ­
w i e  к a 1947) allows us to shorten the examination to 24 hours.

5. The sacking method ( W y r w i c k a  1947) is simple, 
easy, cheap and accurate; suitable also for mass examinations. 
Depending upon the prevailling temperature and the season of the 
year, the period during which the rat is kept in the sack amounts 
to 24 — 48 hours. It is best to keep the rat in the sack for 48 hours 
without resorting to subsequent inspection of the fur or combing 
it out, inasmuch as after cutting open the sack, the hungry fleas 
immediately desert the animal or its surroundings.

6. Collection of the fleas by means of a systematic and 
conscientious examination of the fur is an accurate method which 
requires at least half an hour’s work. This method enables one я!зо 
to become familiar with the typical localization of fleas on the 
animal’s body ( P a w ł o w s k i  1938). In case of daily mass 
examinations, the laboratory must have a large staff. This method 
should be used when examining ship rats suspected of plague. For 
the purpose of killing the fleas, the dead rat before being examined 
is immersed in an insecticide.

In order to carry out investigations of the flea index it is 
necessary first to organize a laboratory, the action of rat hunting 
in the field and proper transport, and also to become familiar with 
numerous conditions, both general and local, which may exert 
considerable influence upon the results. Finally, by means of 
examples taken from his own experience, the author characterizes 
the importance of the various factors mentioned above.
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W. G l i w i c

DZIAŁANIE KILKU PRZETWORÓW OWADOBÓJCZYCH 
KRAJOWEJ PRODUKCJI NA MUCHĘ I JEJ STADIA 

ROZWOJOWE

Praca niniejsza miała na celu: 1. wykazanie w jakim stopniu 
przetwory zawierające D. D. T. działają na stadia rozwojowe mu­
chy, 2. porównanie ich siły działania na dorosłego owada.

Badaniu poddano następujące preparaty wytwarzane w kraju:
1) „Azotox“ — 10% DDT w talku. Zjednoczenie Przemysłu nie­

organicznego „Azot“ — Państwowa Fabryka Chemiczna w Ja­
worznie.

3) „Toxon“ —  5% DDT w talku. Zakłady Chemiczne ,,Tox“ Po­
biedziska pow. poznański.

3) „Insektol“ — zawiera DDT. Skład % nieznany. Wytwórnia 
środków owadobójczych A. Okrutniewicz, Kraków, Plac Ma­
riacki 1.
Kilkakrotnie posługiwano się w doświadczeniach koncentratem 

DDT f-my „Azot“, w celu sprawdzenia pewnych wniosków wysnu­
tych z badań nad przetworami „Azotox“, „Toxon“ i „Insektol".

Badania, przeprowadzono nad larwami i poczwarkami muchy 
domowej i muchy rodzaju Calliphora oraz nad owadem dojrzałym 
M. domestica. Materiał żywy do doświadczeń pochodził z własnej 
hodowli laboratoryjnej.

I. DZIAŁANIE PRZETWORÓW NA LARWY 
MU SC A DOMESTIC A I CALLIPHORA

Opis materiału użytego do badań:
Badania przeprowadzono nad larwami stadium III i IV. Larwy 

stadium III są to larwy jeszcze żerujące, z ciemnym przewodem 
pokarmowym, przeświecającym przez białe ciało. Do doświadczeń 
wybierano te larwy, których wielkość wskazywała na to, że wzrost 
ich jest już prawie zakończony.

Larwy stadium IV nie pobierają już pokarmu. Ich przewód po­
karmowy jest pusty. Larwy stadium IV M. domestica są żółte, 
u Calliphora — kremowe.
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Larwy obu stadiów mogą się przepoczwarzać i dawać normal­
ne muchy bez dalszego pobierania pokarmu. Porównując wyniki do­
świadczeń należy jednak pamiętać, że w zbiorowisku larw III sta­
dium, bez żadnej tendencji do przejścia w stadium IV, zawsze część 
larw może okazać się za młoda i zginąć bez pokarmu.

Pomiędzy stadium III i IV istnieje wiele form przejściowych. 
Nie ma tu tak ostrego rozgraniczenia, jakie jest np. między 
poczwarką i imago. Z uwagi na to, doświadczenia nad larwami 
M. dcmestica  wykonywano kolejno przez kilka dni, rozpoczynając 
od próby nad larwami o wyraźnych cechach stadium III, a kończąc 
na larwach stadium IV, które rozpoczęły się przepoczwarzać w kilka 
godzin po wykonaniu doświadczenia.

Na zakończenie doświadczeń nad odpornością larw muchy, wy­
próbowano odporność „żółtych poczwarek“ M. domestica w stosunku 
do 100% DDT.

„Żółta poczwarka“ jest to stadium rozwojowe następujące po 
larwie stadium IV. W stadium tym, trwającym najwyżej 2—3 godz. 
larwa przybiera kształt przyszłej poczwarki, traci zdolność ruchu, 
ale jeszcze nie otacza się chitynową powłoką.

Metoda doświadczeń:
Larwy w liczbie 45 szt. (M. domestica) lub w mniejszej (25—33 

Callipliora) zasypywano danym przetworem na płytce Petriego 
na przeciąg У2 godz. Zasypywanie przeprowadzono tak, aby larwy 
były kompletnie zagrzebane. Po V2 godz. zawartość płytek przesy­
pywano na gazę i larwy opłukiwano pod strumieniem zimnej, bieżącej 
wody. Opłukane larwy kładziono do czystych płytek na wilgotną li­
gninę. Kontrolę traktowano identycznie, z tą  jedynie różnicą, że 
produktem służącym do zasypywania był czysty talk.

Wyniki doświadczeń:

Tablica I.
Wyniki serii doświadczeń przeprowadzonych nad larwami M. domestica. Do- 

każdej próby brano 45 larw. Pierwsza liczba z każdej pary oznacza ilość otrzy­
manych much, druga liczba oznacza ilość much zdechłych przy wychodzeniu 
z poczwarki.

3.X II 4. XII 5. XII 6. XII 9. XII 15. XI

100% D DT f-my „A zot'1 0,0 0 ;0 0 ;0 2;1 0;3 4 ;2
„Azotox“ 0 ;0 0 ;0 0;0 0 ;0 4 ;4 6;1
„Toxon“ 0;0 0;0 0,0 0;1 0,1 5 ;4
„Insek tor 0,0 0,0 0,0 0;0 6;4 5:4
Kontrola 33 ;2 42 ;1 44 ;0 43 ;0 42 ;1 41 ;0

Doświadczenie pod datą 3. XII przeprowadzono na larwach stad um III. D o ­
świadczenie z dnia 9. XII przeprowadzono na larwach stadium IV (przepoczwa­
rzanie rozpoczęło się zaraz po opłukaniu larw).
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Doświadczenia z dat pośrednich objęły larwy żółte z pustym lub prawie p u ­
stym przewodem pokarmowym. Do tej serii dołączono wyniki z jeszcze jednego 
doświadczenia (z dnia 15. XI) przeprowadzonego osobno na larwach stadium IV 
’(z tendencją do natychmiastowego przepoczwarzania się).

W yniki doświadczenia dokonanego na „żółtych poczwarkach" M. domesiica. 
Wzięto do próby 45 „żółtych poczwarek"
100% D D T  f-my „Azot" 43 ;0

Tablica II.
Wyniki doświadczeń nad larwami Calliphora:

D o ś w i a d c z e n i e  1.

Dla stadium III wzięto po 33 larwy, dla stad. IV wzięto po 25 larw.

Stadium III Stadium IV

100% D D T  f-my ,A z o t“ 
Kontrola

0;2 
52 ;0

17 ;4 
24;0

D o ś w i a d c z e n i e  2.

Dla stadium III wzięto po 33 larwy, dla stad. IV wzięto po 35 larw.

Stadium III Stadium IV

100% D D T  f-my „Azot" 0;0 25 ;4
Kontrola 23 ;5 28 ;0

II. DZIAŁANIE PRZETWORÓW NA POCZWARKI 
M. DOMESTIC A I CALLIPHORA 

Metoda doświadczeń: poczwarki M. domestica w liczbie 
45 szt., zaś poczwarki Calliphora w  liczbie 30 szt. zasypywa­
no na płytce Petrie’go danym przetworem. Po upływie l/2  godz. po­
czwarki opłukano w strumieniu zimnej wody i przełożono do czy­
stych, pustych płytek. Doświadczenie kontrolne wykonano podob­
nie, tylko do zasypywania użyto czystego talku. 

Wyniki doświadczeń: 
W tablicy III podano liczbę wylęgłych much. 

Tablica III.
Wyniki 2 do;-windcz^ń nad od 

ifomośctą Р» czwórek M. d.
Do kfiżdej p ióby wzięto po 45 

poczwnrek

Dośw. I D ośw. 11

100% D D T  f-my ,A z o t“ 27
,A z o to x “ 44 43 27
„Toxon“ 39 43 30
„Insektol“ 39 42 30
Kontrola 43 43 26

Wyniki doświaHrzrnia nad od­
pornością porzwBrek Cnlliphora 
Do każdej p»ó у w zięto po 30 

p(*czwar-k
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III. DZIAŁANIE PRZETWORÓW NA IMAGO M. DOMESTIC A

Metoda doświadczeń:
Do słoi szklanych 5 1, o średnicy dna wynoszącej 17 cm, wsta­

wiono naczyńko z roztworem glukozy. Na dnie słoja rozsypano po 
10 mg przetworu. Słoje zawiązano gazą z wszytym rękawem do 
wpuszczania much. Muchy przeznaczone do doświadczenia przeno­
szono probówką z klatki hodowlanej do V2 litrowych słoików, zatka­
nych watą. Po napełnieniu 5 słoików (po 30 much) wpuszczano 
z  nich muchy przez rękawy do dużych słoi. Jako kontroli użyto 
słoja z 10 mg talku. Jako koniec doświadczenia przyjmowano chwi­
lę. gdy wszjrstkie muchy leżały na dnie słoja zdechłe lub porażone. 
W doświadczeniach tych przebadano dodatkowo działanie „Azotoxu“ 
(10% DDT w talku) uprzednio starannie roztartego w moździerzu.

Wyniki doświadczeń:
W tablicy IV podano czas, po którym wszystkie muchy zostały 

porażone lub zdechły.

Tablica IV.

Doświadczenie I Doświadczenie II

„Azotox“ nieroztarty 21 godz po 19 godz. 3 M. d. żyły
,A z o to x “ roztarty 1 godz. 2 godz.
„Toxonu 5 godz. 6 godz.
„Insektol" 5 godz. 6 godz.
K on tro la żyje żyje

WNIOSKI.

1) Działanie w. w. przetworów na larwy much zależy od gatunku 
muchy i od stadium rozwojowego larwy.

2) Larwy muchy Calliphora są odporniejsze na działanie DDT 
od larw muchy domowej.

3) Dla obu rodzajów much stadium IV larw jest odporniejsze od 
stadium III.

4) „Żółta poczwarka“ M. domestica jest zupełnie odporna na działa­
nie DDT.

5) Poczwarki obu rodzajów much są zupełnie odporne na działa­
nie DDT.

6) Badane preparaty ,,Azotox“, ,,Toxon“ i „Insektoł" nadają się do 
tępienia imago M. domestica.

7) Preparat „Azotox“ po starannym roztarciu w moździerzu zwię­
ksza 10 do 20 razy skuteczność swego działania.
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UWAGI OGOLNE O ZASTOSOWANIU BADANYCH  
PRZETWORÓW DO WALKI Z MUCHAMI

Z w a l c z a n i e  m u c h  p r z e z  n i s z c z e n i e  l a r w

Przetwory zawierające DDT nie mają na tyle silnego działania 
zabójczego na larwy much, aby je warto było używać w praktyce.

W wyżej opisanych próbach laboratoryjnych po zasypaniu larw 
M. domestica stad. IV na przeciąg Уз godz., 1/10 larw pozostawała 
przy życiu i dawała muchy. W naturalnym środowisku występują 
zawsze larwy kilku stadiów. Biorąc pod uwagę wielką płodność 
much, pozostawanie przy życiu nawet niewielkiego odsetka larw, 
przekreśla działanie wyżej wymienionych przetworów. Przy układa­
niu metod walki z larwami much należy też uwzględnić trudność 
wynikającą ze sposobu życia larw. Przebywają one stale zagrzeba­
ne w pożywieniu lub piasku. Przed stosowaniem stałego środka 
larwobójczego należałoby zgarnąć wierzchnią kilkucentymentrową 
warstwę. Stosowana trucizna musiałaby działać momentalnie —  
w przeciwnym wypadku odsłonięte larwy ukryją się natychmiast 
w głębi podłoża. Z powyższych względów praktyczniejszy w użyciu 
byłby przetwór płynny, łatwo wsiąkający we właściwe law om  pod­
łoża.

Z w a l c z a n i e  m u c h  p r z e z  n i s z c z e n i e  i m a g o

Wszystkie wyżej wym. przetwory nadają się do niszczenia imago 
muchy. Jak wykszało doświadczenie nad M. domestica specjalne 
znaczenie przy użyciu przetworów DDT ma dokładne roztarcie kon­
centratu.

,,Azotox“ spotykany na rynku ma koncentrat słabo roztarty, 
występujący w grudkach. (Można to łatwo stwierdzić przez przesia­
nie przetworu przez gazę) . Rozdrobnienie dwuchlorodwufenylo- 
trójchloroetanu ma dwojakie znaczenie: 1) przetwór drobnoziarni­
sty lepiej się rozpyla, 2) staranne roztarcie koncentratu ma wielkie 
znaczenie z uwagi na mechanizm jego działania. DDT jest trucizną 
kontaktową. Owad zostaje porażony po bezpośrednim zetknięciu z 
cząstką koncentratu. Dla dwóch jednakowej wagi próbek „Azoto- 
xu“ 10% (np. po 1 gr), z których jedna jest roztarta, a druga nie, 
rozsypanych na równych powierzchniach możliwość zetknięcia z czą­
stkami koncentratu (występującego w każdej próbce w ilości po 100 
mg.) jest większa w wypadku większego rozdrobnienia koncentratu.

J. S t a r z y k  i F. W e s t r y c h  w pracy pt. „Skuteczność 
preparatu ,,Azotox“ w porównaniu z DDT przy zwalczaniu wszawicy" 
(Przegląd Epidemiologiczny r. 1949 Nr 1— 2) podają, że gorsze dzia­
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łanie ,,Azotoxu“ 10% w stosunku do tyleż procentowego przetworu 
amerykańskiego jest przypuszczalnie wywołane złym rozmieszaniem 
koncentratu z talkiem. Moim zdaniem sprawą również bardzo wa­
żną jest dokładne roztarcie dwuchlorodwufenylotrójchloroetanu 
przed rozpoczęciem procesu mieszania.

S t r e s z c z e n i e

Praca niniejsza miała na celu zbadanie działania kilku przetwo­
rów DDT krajowej produkcji na muchę i jej stadia rozwojowe. 
Przeprowadzone próby laboratoryjne wykazały, że przetwory te nie 
działają na tyle silnie na larwy much, aby mogły być użyte jako 
przetwory larwobójcze. Natomiast wszystkie one nadają się do nisz­
czenia imago muchy.

L ’ACTION DE QUELQUES PREPARATIONS DE DDT DE PRO­
DUCTION POLONAISE CONTRĘ LES LARVES DE LA MOUCHE 

ET LES MOUCHES ADULTES

Le but de nótre travail etait d’examiner Taction de quelques 
preparations de DDT de production polonaise contrę lee larves de la 
mouche et les mouches adultes. Les essais entepris dans notre labo- 
ratoire contrę les larves des mouches ont demontre que ces prepa­
rations donnent un effet trop faible pour etre utilisees. Bien au con- 
traire il est a noter que 1’emploi de ces preparations est tres efficace 
contrę les mouches adultes.



S t e f a n i a  P o k o r n y

BIOLOGIA WSZY: PED1CULUS HUM ANUS CORPORIS 
W HODOWLI LABORATORYJNEJ

(Z Instytutu Badawczego nad Tyfusem Plamistym.
Kierownik: Prof, dr Rudolf Weigl)

Badania nad wszami mają swoją rozległą i bardzo bogatą hi­
storię. Wesz bowiem zajmuje wśród pasożytów ludzkich wyjątkowe 
s t a n o w i s k o  jako groźny roznosiciel duru plamistego ( N i c o l l e  
1S09). W historii badań nad wszą możemy odróżnić 2 okresy: 
pierwszy obejmuje prace do roku 1909, a drugi —  ożywione bada­
nia w czasie pierwszej wojny światowej i w latach późniejszych.

W pierwszym okresie zajmowano się przede wszystkim morfolo­
gią, szczegółami anatomicznymi i stanowiskiem systematycznym  
pediculidów (L a n d o i s —  1864, C h o ł o d k o w s k y  — 1903, 
1904, 1905). Natomiast nie interesowano się biologią wszy.

Punktem zwrotnym staje się odkrycie N i c o l l e  (1909), który 
stwierdził, że wesz jest przenosicie]em duru plamistego. Najgoręt­
szy okres badań przypada na lata I wojny światowej, w  których 
prace nad biologią wszy, jako roznosiciela duru plamistego idą w pa­
rze z wysiłkami lekarzy i przyrodników, mającymi na celu zwalcze­
nie tej groźnej choroby.

Walka toczy się o olbrzymią stawkę: o życie setek tysięcy, a na­
wet milionów istnień ludzkich, które porywa epidemia duru plami­
stego, szerzona przez wszy. W małej Serbii w  czasie wojny świato­
wej dur plamisty powoduje 300 000 zachorowań z 70% śmiertelnością 
( V i a t o r u s ,  H u n t e r ) ,  w Rosji, w  latach 1918/19 oceniają licz­
bę zachorowań na 25 milionów ( T a r a s s e w i c z ) ,  w Polsce na 
około 3 miliony. Przekonano się też wkrótce, że nie tylko dur pla­
misty, ale również inne schorzenia, także jak: gorączka okopowa 
(febra W ołyńska), dur powrotny, przenoszone są  przez wszy.

v) Praca doktorska przedstawiona Wydziałowi N auk  Przyrodniczych Uniw. 
Wrocławskiego w maju 1949. Skład Komisji: prof. dr K. S e m b r a t. Członkowie: 
Promotor prof. dr ]. N o s k i e w i c z ,  prof. dr K. S z a r s к i, prof. dr H . К r z e- 
m i e n i e w s k a .
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Należało więc przede wszystkim zapoznać się z biologią wszy 
gdyż jest to jeden z pośrednich i najważniejszych sposobów walki 
z durem plamistym, gorączką okopową i durem powrotnym. Tę część 
pracy wzięli na siebie biologowie: S i k o r a  (1915,1916,1917,1919, 
1922)), M u l l e r  (1915), H a s e  (1916), N u t t a l  (1917), F a -  
h r e n h o l z  (1918), F r e u n d  (1919, 1933, 1928), H in  d i e  
(1917), P a w l o w s k y  (1924) i inni. Jest niemożliwością wymie­
nić we wstępie wszystkie prace, gdyż mogłyby one stanowić odręb­
ne zestawienie bibliograficzne, obejmujące ponad sto pozycji 
( F r e u n d  1927).

Wszechstronne i gruntowne badania nad biologią wszy umożli­
wione zostały przede wszystkim przez wprowadzenie laboratoryjnej 
hodowli wszy.

Pierwsza próby laboratoryjnej hodowli wszy, zapoczątkowali 
Ż u p n i k  i S i k o r a  (1915). Ż u p n i k  przytwierdzał ludziom 
na plecach lub w pasie woreczki z wszami przy pomocy pasków płót­
na, przyklejanych do ciała mastysolem i leukoplastem. Pierwsze 
klateczki wprowadziła dopiero S i k o r a  (1915). Klateczki te sta­
nowiły pierwowzór dla później konstruowanych (W e i g  1) i uży­
wanych do dnia dzisiejszego.

Pojawiają się w dalszym ciągu liczne prace biologów i bakte­
riologów, mające na celu zwalczanie wszawicy przy pomocy środ­
ków chemicznych, a tym  samym pośrednio zapobieganie szerzeniu 
się duru plamistego, gorączki okopowej, rickettsiaemii i duru po­
wrotnego.

Druga wojna światowa zastała aparat do walki z wszawicą i du­
rem plamistym częściowo przygotowany. Wysiłki nad zwalczaniem 
wszawicy dały w  ostatecznym wyniku takie środki, jak mydło „K“ 
— w ZSRR, ,,DDT“ —  Ameryce, „Lausepuder“ —  w Niemczech.

Przeciw durowi plamistemu posiadaliśmy już potężny środek 
obronny: szczepionkę rickettsiową Weigla. Toteż w czasie drugiej 
wojny światowej nie mamy w Europie epidemii duru plamistego
o tak szerokim zasięgu, jak w latach 1914— 1918.

Mimo bogactwa piśmiennictwa, traktującego o biologii wszy, 
w okresie po diugiej wojnie światowej bynajmniej nie poniechano 
tego tematu. Wielu współczesnych badaczy interesuje się nadal 
biologią wszy, dowodzi tego najnowsza literatura, w której nie ma­
łą pozycję zajmują prace autorów polskich. Poświęcono dużo uwa­
gi fizjologii wszy. Mimo, że bibliografia wszy jest bogatą, to nie 
mniej znajdujemy w niej wiele sprzeczności, niedomówień i nie­
wyjaśnionych zagadnień. Braki te powstały niewątpliwie stąd, 
że obserwacje przeprowadzano na materiale stosunkowo skromnym,
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który nie mógł dać należytego obrazu. Wyjątkowe warunki, jakie 
znalazłam w Instytucie W e i g l a ,  gdzie prowadziłam przez wie­
le lat olbrzymią hodowlę wszy dla celów wyrobu szczepionki, za­
chęciły mnie do podjęcia niniejszej pracy.

Wyniki przedstawionych tu badań, poza znaczeniem czysto te­
oretycznym, mają również znaczenie praktyczne, przede wszystkim  
w walce z wszawicą, a następnie jako wskazówki racjonalnego i eko­
nomicznego prowadzenia hodowli wszy dla celów doświadczalnych
i produkcyjnych.

Temat niniejszych badań, dotyczących biologii wszy, streszcza 
się w następującym zestawieniu:
Cześć I.

1. Kopulacja.
' 2. Wpływ kopulacji na zapłodnienie i rozrodczość wszy.

3. Składanie jaj.
4. Rozwój i życie wszy w hodowli jednostkowej i w zespołach. 

Część II.
Zasady prowadzenia laboratoryjnej hodowli wszy.

CZĘŚĆ I.

1. K o p u l a c j a .

M u l l e r  w pracy swojej „Zur Naturgeschichte der Kleider 
laus“ jak i H a s e w „Beitrage zu einer Biologie der Kleiderlaus“ 
zaznaczają, że nie mieli możliwości przeprowadzenia dokładnych 
obserwacyj kopulacji u wszy, ze względu na trudnoś-ci znalezienia 
odpowiedniej liczby kopulujących par. M u l l e r  pisze, że miał do 
dyspozycji tylko jedną parę. H a s e  dysponował sześciu parami. 
Autorzy ci podają czas trwania kopulacji wszy od 40—70 minut, 
przy czym zaznaczają, że czas rozpoczęcia kopulacji nie był im zna­
ny. W hodowli wszy, jaiką prowadziliśmy w Instytucie W e i g l a ,  
można było obserwacje tsikie dokonać na setkach par.

W badaniach moich stwierdziłam bardzo różnorodny czas trwa­
nia kopulacji. Metoda pracy polegała na wyhodowaniu pojedyn­
czych owadów od stadium larw, aż do osiągnięcia dojrzałości płcio­
wej. Larwy hodowano w specjalnych klateczkach wg systemu 
W e i g l a .  Po osiągnięciu przez wszy dojrzałości płciowej, łączono 
je natychmiast w parki i w odstępach 15-minutowych obserwowan i 
jch zachowanie się. W innych doświadczeniach umieszczano w klat­
kach równe liczby samców i samic. KlatM nakrywano płytką szkla­
ną i stale obserwowano.
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W y n i k i :  U  20% wszy kopulacja nastąpiła w 8—12 godz. 
po osiągnięciu dojrzałości płciowej, a u 80% —  dopiero po 18—24 
godz. Zaobserwowano przy tym, że ciepłota i pokarm wpływają za­
równo na początek, jak i na czas trwania kopulacji. Głodne owady 
kcpulowały później lub też nawet w ogóle nie łączyły się w parki. 
Owady syte, znajdujące się w tym samym czasie w identycznych 
warunkach —  kopulowały prawie wszystkie. Owady głodne kopu- 
lowały na ogół dłużej, niż syte.

Również i ciepłota ma znaczenie. W -|- 30’ ----- f  32° C. docho­
dziło do kopulacji prędzej, niż w -f- 20° C.

Czas trwania kopulacji był bardzo różnorodny 45—60 min. 14% 
obserwowanych przypadków; ponad 60 min. (60—95 min.) 49% ob­
serwowanych przypadków; ponad 2 godz. (125, 140 i 150 min.) 37% 
obserwowanych przypadków. Wygłodzone parki w czasie kopulo- 
wania zamykano w klateczce i karmiono przykładając do skóry rąk 
lub nóg. Pokarm pobierały jedynie samice, przy czym nie przery­
wały kopulacji. Również i światło nie wpływało na akt. Kopulu- 
ją^e parki, wystawiane na światło zdążały pod sukienko podobnie 
jak to czynią wszy normalnie. Nie dość jednak delikatne obcho­
dzenie się w  czasie doświadczeń np. przenoszenie wszy za pomocą 
pincety, powodowało przeważnie rozchodzenie się parek. U wszyst­
kich obserwowanych pojedynczych parek stwierdzono kilkakrotną 
kopulację. U jednej parki np. wynotowano następujące daty: 7. XI,
8. XI, 14. XI, 20. XI, i 21. XI.

2. W p ł y w  k o p u l a c j i  n a  z a p ł o d n i e n i e
i r o z r o d c z o ś ć  w s z y

W celu skontrolowania wpływu kopulacji na rozrodczość wszy 
przeprowadzono trojakiego rodzaju doświadczenia; a mianowicie: 
obserwowano

1. poszczególne samice, pozostawione bez możności zapłodnie­
nia,

2. samice, które po jednorazowej kopulacji oddzielono od 
samców.

3. parki, pozostawione przez cały czas życia razem.
Wszystkie te obserwacje prowadzono w tej samej ciepłocie

( +  30°---- (-32° C) i zachowano ten sam czas karmienia. Wszy by­
ły żywione na kilku karmicielach, których ocena pod względem wy- 
karmiania wszy była bardzo różna. Karmiciele L. i G. należali do 
średniej grupy, karmiciele Z. i R. przedstawiali najlepsze warunki
И  — P rz e g lą d  E ip ld e m lc lo g l rzny*
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odżywiania dla wszy, a karmiciele H. i K. należeli do grupy karrai- 
cieli bardzo słabych, którzy w hodowli normalnej mieli zawsze mier­
ne wyniki w wykarmianiu wszy.

Wyniki przedstawiają się następująco:

ad 1) samice dziewicze.

Karmiciel

Dojrzałość 
płciowa 

osiągnięta 
po d n 'a c h  

życia

Czas złnż. 
1-szych ja j  

po osiągnię­
ciu dojrz. 

płc.

L iczba 
1-szych ja j

O gólna
sum a

złożonych
JnJ

Maksym, 
w iek  wszy

14 6 9 46 42
L 14 7 8 62 40

14 7 9 77 46

14 8 16 91 40
С 14 6 9 79 41

14 4 6 60 47

14 7 9 75 40
Z '14 7 10 79 43

14 7 15 U5 55

13 7 8 82 45
R 14 7 8 90 47

14 8 10 102 50

15 5 6 32 31
H 15 6 7 50 27

14 7 8 62 34

14 5 7 21 25
К 14 7 • 8 43 40

14 5 6 62 31

Uwaga: c y fry  oznaczają  dnie.

Podane wyniki są to średnie z przeprowadzonych doświadczeń. 
Każde doświadczenie zostało przeprowadzone na 20 egzemplarzach, 
hodowanych jednostkowo w klateczkach. Przeciętny wiek wszy w 
tej serii doświadczeń, wynosił przy najlepszych karmicielach 46 dni, 
przy średnich 43 dni, przy słabych 31 dni, przeciętna ogólna 40 dni. 
Średnia liczba jaj złożonych wynosiła 92 szt. przy najlepszych kar­
micielach, 74 jaj w drugiej grupie, a zaledwie 45 jaj w trzeciej 
grupie.

Z naszych doświadczeń wynika, że u wszy jakość i ilość pożywie­
nia ma wybitny wpływ na liczbę wyprodukowanych przez nie jaj.
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W pierwszej grupie doświadczeń badane wszy dziewicze skła­
dały normalną liczbę jaj około 100 sztuk, przeżywały normalny wiek 
około 45 dni, ale jaja ich przechowywane w cieplarkach wraz z kon­
trolnymi jajami wszy zapłodnionych nie rozwijały się. Mamy więc 
dowód niezbity, że u wszy dzieworództwo nie istnieje.

W drugiej grupie doświadczeń: samice, hodowane od larw je­
dnostkowo, dopuszczano do jednorazowej kopulacji (czas trwania 
kopulacji podano w tabeli), po czym oddzielano samicę i dalej ho­
dowano pojedynczo, przy zachowaniu ciepłoty i karmienia jak wy- 
eej.

Przedstawiona poniżej tabela podaje średnie z 20 przeprowa­
dzonych doświadczeń.
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6. XI 7. XI 90 ' 8. XI 63 19 — 44 7 i 10 49 33

II .  XI 13. XI 75 ' 15. XI 65 13 — 52 6 i 7 46 42

12. XI 13. XI 75 ' 15. XI 94 17 2 73 6 i 9 52 21

12. XI 13. XI 80 ' 16. XI 48 19 — 29 9 i 10 48 49

12. XII 13. XII 95 ' 15. XII 77 16 - 61 5 i 11 52 43

15.1 * 1().I 90' 17. 1 89 65 9 15 16 i 30 43 42

14. I 16 .1 85 ' 17.1 135 68 2 65 28 i 33 S0 45

Jak wynika z podanej tabeli, przy jednorazowej kopulacji zna­
czna liczba jaj pozostaje niezapłodniona, dochodzi ona przeciętnie 
do 70%.

Przy analizie powyższych wyników nasunęło się pytanie, do ja­
kiego okresu należą jaja niezapłodnione, czy są to pierwsze, czy 
cstatnie ze złożonych jaj. W celu wyjaśnienia, oddzielano skrupu­
latnie co 6 dni jaja, otrzymane od tych samych samiczek. W ten 
sposób otrzymano 3— 4 grupy jaj. Osiągnięte wyniki wykazały, że 
jaja pierwszej, jako też drugiej grupy dawały 90—100% wylęgu, 
przy czym wylęgłe wszy były dorodne, mocne, wszystkie osiągnęły 
dojrzałość płciową, ani jedna sztuka nie zginęła. Natomiast jaja 
ostatnich dwóch grup tj. 3 i 4 okazały się prawie w 90—100% nie­
zapłodnione. Jaja kontrolne lęgły się prawidłowo. Podana tablica 
przedstawia otrzymane wyniki.
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D ata
kopuł.

I-sza g rupa  ja j  z łożonych w czasie 
od 17.1. — 23.1. w y n o s i ła .  . 32 szt. 

z tego:

2-ga grupa jaj z łożonych w czasie 
od 24.1. — 3 0 .1. w ynosiła  . . 24 szt. 

z tego:

1 6 .1.

zapł. nie w y ­
lęgłych

nie za- 
płodn. 9  i Ó zapł. nie w y ­

lęgłych
nie za- 
p łodn 9  i 6

32 2 — 13 -  17 23 7 1 3 13

3-cia g rupa  ja j  złożonych w czasie 
od 31 .1. — 6. II. w ynosiła  . . 29 szt. 

z tego:

O sta tn ie  ja ja  złożone w czasie 
od 7. II. — 18. II. wynosiły  . . 36 szt. 

z teg o :

zopJ. nie w y­
lęgłych

nie za- n  ; A 
płodn . 9  1 6 zanł n ie  WY" zap1’ lęgłych

nie 7a- 
p łodn. 9  i ó

7 — 22 4 i 3 wszystkie  niezapłodnione 
19. 11. samica zginęła

Oczywiście, nie uwzględniono tu rzadkich przypadków wyjąt­
kowych, gdzie wszystkie jaja były niezapłodnione, co tłumaczy się 
zapewne stanem patologicznego niedorozwoju narządów, czy ele­
mentów rozrodczych.

Czas trwania kopulacji nie ma decydującego wpływu na liczbę 
złożonych jaj i ich zapłodnienie.

Poza tymi doświadczeniami przeprowadzono próby ponownego 
dodania samczyka, celem skontrolowania zarówno liczby złożonych 
Jaj, jak i ich zapłodnienia.

W tym  celu łączono samicę trzykrotnie, w danych odstępach 
czasu, w  jednych doświadczeniach z tym  samym samcem, w innych 
z innymi samcami.

Średnie z przeprowadzonych doświadczeń przedstawiają się na­
stępująco :

1-sza kopulac ja  
26.1. . . .  75'

Ogólna ilość złoż. ja j  
46 szt.

2-ga kopulac ja  
7.11. . . .  50' 

Ogólna ilość złoż. jaj 
24 szt.

3-cia kopulac ja  
15.11. . . .  85' 

Ogólna ilość złoż. jaj 
32 szt.

zapł. nie
wylg.

n ie
zapł. 9  i 6 zapł. nie

wylg. nie, 9  i 6zapł. zapł. nie
wylg.

nie
zapł. 9  i ó

37 1 8 17-20 22 — 2 10-12 27 — 5 11-16

Kilkakrotna kopulacja nie wpływa na zwiększenie liczby składa­
nych jaj. Jeśli chodzi natomiast o procent zapłodnienia jaj ca-
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lego lęgu, to przy kilkakrotnej kopulacji, procent ten znacznie wzra­
sta. Jednorazowa kopulacja okazuje się niewystarczająca na za­
płodnienie wszystkich jaj, złożonych przez cały okres życia wszy.

O b s e r w a c j e  ż y c i a  p a r k i  w s z y .  Pojedyncze larwy 
hodowano odrębnie aż do momentu osiągnięcia dojrzałości płciowej. 
Potem łączono je w  parki i hodowano następnie każdą parkę od­
rębnie. Na podstawie przeprowadzonych 50 doświadczeń wypro­
wadzono następujące średnie.

D ata
zaobs.
kopuł.

Złoż. 
1-sz) ch 

ja j

Og. il. 
j ' j

Zapt. Nie w y ­
lęgłych

Nie za- 
[jloiitl.

Liczba
9

Liczba
ó

Ilość
dni

życia

7. XI
8. XI 

14 XI
10. XI У5 69 2 26 34

3 1e

35
rw y  zgiń

9  6 
56 44

ęły

15. XII 
17. XII 
21. XII

16. XII 90 66 3 24 29
5 1

34
arw  zstin

56 55 

ęło

Procentowy wynik powyżej podanej tabeli przedstawia się na­
stępująco :

zapłodnione i wylęgłe jaja stanowią . . . 73%
nie zapłodnione i nie w y lę g łe ..................... 27%
liczba samic w y l ę g ł y c h ................................ 46%
liczba samców w y lę g ły c h ................................ 54%

Wielu autorów podaje bardzo różne liczby jaj, otrzymanych od 
jednej samicy i tak : S i k o r a  podaje, że od czterech samic bar­
dzo starannie hodowanych otrzymała 198 jaj tzn. 49 jaj przeciętnie 
od jednej samicy, inni autorzy podają bardzo wysokie liczby np. 
200—285, a nawet 300—330. W warunkach laboratoryjnych, przy 
masowej hodowli naszej rasy wszy w Zakładzie W e i g l a  osiąga­
liśm y przy jednorazowym karmieniu dziennie w ciepłocie 32° C. 
przeciętnie 50—60 jaj od jednej samicy, co zbliża się do cyfry, osiąg­
niętej przez S i k o r ę ,  i to — zaznaczam —  przy kilkakrotnym  
dziennym karmieniu wszy. W nielicznych tylko przypadkach w ca­
łej masie moich doświadczeń liczba składanych jaj wybiegała ponad 
100, w jednym tylko wypadku otrzymałam 154 jaj.

3. S k ł a d a n i e  j a j

P r z e b i e g  s k ł a d a n i a  j a j .  S k ła d a n ie  jaj następowało 
w dzień łub dwa dni po kopulacji i zaczynało się nieznaczną liczbą
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od 1—4 sztuk, w następnych dniach dzienna produkcja jaj wzrasta­
ła, dochodząc do 8, a nawet w rzadkich wypadkach, do 13 sztuk 
dziennie.

Okres składania jaj rozciągał się na stosunkowo długi czas, Ьэ 
aż niemal do dnia śmierci wszy.

Śledząc tabslkę produkcji jaj, zauważymy powtarzające się 
okresy składania jaj, przedzielone 2—3 dniowym wypoczynkiem. 
Okres maksymalnego składania jaj, 8—13 sztuk, trwa krótko i przy­
pada na średni wiek wszy tj. 20—30 dzień życia. W końcowych 
dniach życia spada znów do nieznacznej ilości 2— 3 sztuk.

Inaczej nieco przebiega proces składania jaj u samic dziewi­
czych. W moich doświadczeniach obserwowałam stale kilkudniowe 
opóźnienie w składaniu jaj w porównaniu z samiczką zapłodnioną. 
Następowało ono w 6—8 dni po osiągnięciu dojrzaiości płciowej, jaJk 
gdyby w oczekiwaniu na zapłodnienie. Wtedy liczba pierwszych zło­
żonych jaj osiągała od razu cyfrę 8—10 sztuk, co wskazuje na to, 
że jaja były przetrzymane przez przeciąg tych kilku dni. Taką liczb? 
jaj składały samice zapłodnione w ciągu 2—4 pierwszych dni po za­
płodnieniu.

Rytm składania jaj w warunkach laboratoryjnych nie jest 
związany ani z porą roku, ani z dniami miesiąca, ani z panującą 
pogodą, ale wyłącznie z wiekiem wszy.

Przeciętna dzienna produkcja jaj jednej samicy w czasie jej 
życia wynosi więc zaledwie 2 jaja dziennie przy jednorazowym kar­
mieniu i ciepłocie +  20° C. Taką liczbę jaj otrzymywaliśmy w hodo­
wlach prowadzonych w Instytucie.

Pediculus humanus corporis składa najchętniej jaja na m ate­
riałach wełnianych, ponieważ na delikatnych i puszystych włoskach 
sukna łatwo przykleja składane jajeczka; stąd też zwykle, jeżeli ma 
do wyboru sukno i inne materiały, wybiera sukno. W braku sukna 
składa je na każdym innym materiale, a więc na jedwabiu, bawełnie, 
płótnie itp. Suma złożonych jaj i ich dzienna produkcja przy za­
stosowaniu różnych materiałów nie ulegają zmianie.

Zeszywałam dla doświadczenia po dwa skrawki materiałów jed­
wabnych i wełnianych, jedwabnych i bawełnianych, wełnianych i ba­
wełnianych, płóciennych i wełnianych.

W pierwszym przypadku uzyskałam od 25 samic po 24 godz 180 
jaj na części wełnianej, zaledwie 5 jaj na części jedwabnej. Na 
drugim skrawku jedwabno-bawełnianym w tych samych warunkach 
złożyły 42 jaj na jedwabiu i 115 jaj na bawełnie, na trzecim skraw­
ku było 50 jaj na bawełnie, i 108 na wełnie, na czwartym skrawku 
na płótnie 18 jaj, na wełnie 110.
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D z i e n n a  p r o d u k c j a  j a j  p o j e d y n c z y c h  s a m i c
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Brak materiałów włókienniczych nie wstrzymuje ich od składa­
nia ja j; w hodowli laboratoryjnej wszy składały jaja nawet na dre­
wnianych częściach klatki. Niektórzy autorowie w hodowli wszy 
w warunkach laboratoryjnych wkładają obok sukienka włosy ludz­
kie. Nie wyjaśniają jednak dlaczego tak czynią. Jakkolwiek włosy 
są obkładane gnidami, nie przyczyniają się one wg mojej obserwa­
cji do zwiększenia produkcji jaj. Przy zmianie klatek, którą stosu­
jemy w hodowli, wyciąganie wszy z kłębka włosów jest kłopotliwe 
д zabiera dużo czasu. W przyrodzie wesz ubraniowa składa jaja 
najchętniej na tych częściach ubrania, które bezpośrednio przyle­
gają do ciała człowieka. U nagiego człowieka zaś składają jaja 
w fałdach skóry i zgięciach (wg „The Louse“ P a t r i c k ,  B u x ­
t o n ) .

S p o s ó b  s k ł a d a n i a  j a j .  Samiczka, mająca składać ja­
ja, zaczepia się o wystający włosek sukienka i przytwierdza jajecz­
ka za pomocą wydzielanej masy klejącej wzdłuż osi pionowej włos­
ka. Puste osłonki z wylęgniętych jaj pozostają nadal mocno przy­
klejone do włókien materiału tak samo, jak i jaja pełne. Wszy chę­
tnie składają jaja na miejscu, na którym rozpoczęły już składanie 
Jaj> pokrywając w ten sposób regularnie, a nieraz i misternie całą 
powierzchnię danego materiału. Jaja świeżo złożone są jasno żółte, 
w późniejszym okresie rozwoju są ciemniejsze aż do odcienia brązo­
wego.

Wymiar jaj: długość jaja wraz z wieczkiem dosięga 0,8 do 
0,9 mm, a szerokość 0,4 mm

4. R o z w ó j  w s z y  i ż y c i e  w s z y  w h o d o w l i  
j e d n o s t k o w e j  i z e s p o ł a c h

O k r e s  e m b r i o n a l n y .  Wylęganie larw w ciepłocie 
+  32° C. następuje w 5— 7 dni po złożeniu jaj. Obniżenie ciepł. nrze-
dłuża czas wylęgu; w ciepłocie +  25°---- [-30° C. wylęgają się po
8—9 dniach, a niekiedy po 10—12 dniach, w  ciepł. pokojowej +  18 
— I- 20° C. nie wylęgają się już wcale. Poszczególne partie jaj, 
trz-mane w ciepłocie pokojowej, wstawiano w odstępach kilkudnio­
wych do cieplarki o ciepł. odpowiadającej wylęgowi jaj -(- 32° C.

Wyniki przedstawiają się następująco:
Jaja wstawione do cieplarki po 5 dniach dały 90—100% wylęgu

" >» ч ii » 10 ,, ,, 60% ,,
" •> n ■> w 15 i. „ 20% „
» и „ „ 20 „ nie wylęgły się wcale»
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Obserwacje te są zgodne z obserwacjami podanymi przez S i- 
k o r ę ,  M u l l e r a ,  H a s  e ’go.

Jeszcze bardziej szkodliwie działa na zdolność rozwoju jaj pod­
wyższenie ciepłoty. W ciepł. -|- 38° C. otrzymujemy jeszcze normal­
ny odsetek wylęgu jaj, ale larwy wylęgłe są słabe i przeniesione do 
normalnej ciepł. giną. w dużym odsetku. Jaja trzymane w ciepł. 
-f- 39---- |-40° C. już po kilkunastu godz. stają się niezdolne do w y­
lęgu, a ciepł. nieco powyżej + 4 0 ---- [-50° C., po bardzo krótkim cza­
sie działania, jest dla nich śmiertelna. Moje wyniki w tym  zakre­
sie były zgodne z wynikami, jakie otrzymali w swoich badaniach 
Ż a b i c k i  i R a d ł o .

Obserwując jaja w  czasie wylęgu, zauważymy obok jaj, z któ­
rych wylęgły się larwy, jaja zapłodnione, z których larwy nie zdo­
łały się wylęgnąć. Jedne zginęły w  stadium embrionalnym, inne 
osiągnęły całkowity rozwój, ale widocznie były za słabe, by odchylić 
wieczko jaia, jeszcze inne otworzyły daszek jaja, wysunęły głowę
i pierwsze nóżki, nie miały jednak dość siły, aby wydostać się cał­
kowicie z jaja. Zdarza się to często, przy niesprzyjających warun­
kach np. przy obniżeniu temperatury.

O k r e s  l a r w a l n y .  ( L i n i e n i e  w s z y  i d o j r z e w a ­
n i e .  Wesz przechodzi trzy okresy linienia, które zależne są w w y­
sokim stopniu od ciepł. i od odżywiania się wszy.

W ciepł. 4  30° C., przy jednorazowym karmieniu trwającym 30’, 
wszy osiągają dojrzałość płciową po 15 dniach. Karmienie dwukrot­
ne przy tej samej ciepłocie przyspiesza osiągnięcie dojrzałości płcio­
wej, ale tylko o jeden dzień. W ciepłocie -(-32° C. przy analogicznych 
warunkach hodowli, dojrzałość płciową osiągają wszy, przy jedno­
razowym karmieniu, po 13 —  14 dniach, przy dwurazowym —  po 
12 dniach. W ciepłocie -(-34° C., przy jednorazowym karmieniu osią­
gają dojrzałość płciową jak przy ciepł. +32° C., zaznacza się jednak 
już większy odsetek ich śmiertelności. Wszy odżywiane dwa razy 
dziennie przy ciepłocie -|- 34° C. dojrzewają już po 10 dniach. 
Przy ciepłocie -|-360 C., przy jednorazowym karmieniu przeważna 
część ginie już w stanie larwalnym, przy dwurazowym odżywianiu 
natomiast w  ciepł. +36° C., rozwijają się normalnie i osiągają doj­
rzałość już po 8 —  10 dniach.

Poszczególne stadia rozwojowe w warunkach doświadczenia 
przebiegają następująco:
W temp. 30° przy jednr. karm. 1 linienie po 4 dn. II. lin. 9 dn. III lin. 15 dn. 
.. „ 30° „ dwur. „ 1 „ „ 3  „ II. „ 7-8 „ III „ 14 „
•• .. 32° „ jednr. „ 1 „ „ 3  „ II. „ 8 „ III „ 14 „
„ „ 32" „ dwur. „ 1 „ „ 3  „ II. „ 6 „ III „ 12 ,.
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„ „ 34» „ jednr. „ 1 „ „ 3  „ II. „ 7 „ III „ 13-14 „
łt n 34° ,, dwur. t> 1 m u 3 ,, III. ,, 5 ,, III ,, 10 ,,
„ ,, 36° „ jednr. ,, 1 ,, . . 3  „ II. „ 5-„ III „ 12 „
„ ,, 36° „ dw ur. ,, 1 „ , . 3  „ II. ,, 5 „ III „ 8-9 „

Obok ciepł. bardzo wybitny wpływ na przebieg linienia wszy —  
ma pokarm. Owady gorzej odżywiane lub głodzone rozwijają się 
później. Dało się to wybitnie zauważyć w hodowli wszy, gdy z po­
wodu uroczystych świąt, albo choroby danego karmiciela musiano 
stosować przerwę w karmieniu na jeden do dwóch dni. Pozostawiano
wtedy wszy w ciepłocie pokojowej od + 1 8 ° ------Ь20° C., przez co też
dojrzewanie wszy opóźniało się o 1 —  2 dni.

Dojrzałość płciową zarówno samice jak i samce osiągają równo­
cześnie.

S t o s u n e k  p ł c i .  Wśród dojrzałych wszy hodowli, tak je­
dnostkowych jak i zespołowych, znajdujemy zazwyczaj prawie je­
dnakową liczbę samców, jak i samic z nieznaczną, wahającą się prze­
wagą samców (patrz tabela).

Zdarzały się jednak wyjątkowo w hodowli jednostkowej pomio­
ty  wyłącznie jednopłciowe i to samic. N a przypadki tworzenia się 
jednopłciowych pokoleń zwrócił uwagę w pracy swojej E. H i n ­
d 1 e „Notes on the biologe of pediculus humanus" oraz E. H i n -  
d l e  and P o n t e c o r v o  „Mitotic divisions folloving meiosis 
in Pedicules corporis males". Zagadnieniu temu poświęcił swe ba­
dania w Instytucie S e r a f i n ,  którego wyniki są zgodne z moimi 
obserwacjami, tzn. jednopłciowość była wypadkiem bardzo rzadkim.

Stosunek samców i samic u wszy wykarmionych w pewnym  
okresie czasu przez poszczególnych karmicieli przedstawia się nastę­
pująco:

K arm i­
cie!

F. I 
ojr. il. 
w szy

9 9 6 6
F. U 
o«- il-
w szy

9 9 ó ó
F. III
og. il. 
w szy

9 9 6 6

"  Z. 4 577 2 261 2 316 5 435 2 782 2 663 5 557 2 571 2 986

"  K. 3 065 1 595 1 470 3 819 1 794 2 025 3 827 1 914 1 913

"  R. 5 047 2 501 2 546 8 238 2 306 3 700 7 300 3 283 4 026

" s. .4 Ш 1 697 1 492 2 945 1 509 1 436 2 871 1 432 1 178

" w. 3 210 1 391 1 816 4 466 2 280 2 186 5 213 2 457 2 776

"  H. 1 5S9 790 809 2 523 1 379 1 149 3 831 1 809 2 025
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Stosunek samic do samców we wszystkich klatkach nie podle­
gał wahaniom: stanowił przeciętnie 46% samic. Zdarzały się 
tylko wyjątkowe wypadki, gdzie liczba samców dochodziła do 60 
a  nawet 70%.

U karmicielki P. w poszczególnych klatkach naliczono:
84 samic 180 samców 
80 210 

136 305 
120 256 
114 .. 199 „ itp.

Na ogólną liczbę 8 878 wszy, wykarmionych przez karmicielkę P. 
było 6111 samców (6 8 %). Przypuszczenie, że jaja nie wylęgniętych 
w szy karmicielki P. były właśnie jajami żeńskimi, upada gdyż od­
setek niewylęgniętych jaj był w  przybliżeniu taki sam, jak i u wszy  
irmych karmicieli. Dotychczasowe wyniki moich badań wskazywały­
by, że na procentowy stosunek płci, decydujący wpływ ma stan fi­
zyczny karmiciela, tak np. wspomniana karmicielka P. była fizycz­
nie wyczerpana, na skutek przeciążenia prącą zarobkową i złym nie­
regularnym odżywianiem się.

Zagadnienie to stanowi specjalny przedmiot badań, których 
wyniki obejmie inna praca.

W pracy „The Louse“ P a t r i c k  A.  B u x t o n  tłu­
maczy przyczynę zwiększania się liczby samców, większą śmiertel­
nością samic, w wypadku wielkiego zagęszczenia owadów, jak to dzie­
je się np. u wszy głowowej lub u wszy odzieżowej w laborat. hodo­
wli. Autor twierdzi, że wskutek zagęszczenia dochodzi do zbyt 
częstej kopulacji, co szkodzi młodym samicom i powoduje ich śmier­
telność. Moje badania tego wniosku nie potwierdzają.

Okres życia samicy jest normalnie dłuższy, niż samca. Pojedyn­
cze samice w naszych warunkach hodowane osiągały maksymalnie 
wiek 55 —  60 dni, przeciętny wiek wynosi 42 do 46 dni dla samicy, 
a 40 dni dla samca.

Z pomiaru wielkości owadów wynika, że wielkość zależna jest 
od rasy. Przeciętna wielkość samicy naszych ras wynosi 5,1 mm, 
wielkość samca 4,2 mm.

Ż y c i e  w s z y  w z e s p o ł a c h .  Wśród hodowców wszy  
Instytutu utarło się mniemanie, że dla dobrego rozwoju wszy, poza 
ciepł. i odżywianiem konieczna jest większa liczba wszy w  klatce. 
Większe zespoły stwarzają podobno lepsze warunki dla rozwoju 
i rozmnażania wszy, co znane jest z biologi i niektórych innych owa­
dów. Twierdzono, że większa liczba wszy w klatkach 400 — 600 szt. 
daje znacznie lepsze wyniki w hodowli, aniżeli napełniane mniej­
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szą liczbą osobników. To mniemanie skłoniło mnie do podjęcia ści­
słych obserwacyj nad życiem wszy w dużych zespołach. W tym  ce­
lu prowadziłam równocześnie u różnych karmicieli hodowlę wszy 
liczących 2 wszy (1 parę), 10 wszy, 50 wszy, 100, 300, 400, 500, 600 
i 700 obserwowałam je od wylęgu aż do śmierci.

Ilość 
W S t y

D ojrz.
p łciow a

Pierw sze
ja ja

Maks. 
liczba jaj 
w  1 dniu

O gólna 
liczba j;ij 
od 1 9

O kres
najw ięk.
p łodn .

Wick
p rzec ię ­

tny
Uwagi

2 szt. po 13 
dn iach

po  15 
dn iach 9 109 od 19-35  

du i życia
46 dni

10 szt. ” »» 9 -1 0 104 18-32 45

50 szt. ” 8 98 19-30 47

100 szt. *• II 7 -8 103 19-31 45

300-400 ■■ 16 5 -6 60-80 18-30 40

500 

600 -700

»> 16 •1-5 70 19-33 40
śm iertel­

ność '«rw 
2 0 -2  5 %

15-17 17-18 4 50-60 19-30 40
śm iertel­
ność )aiw 
30—35 °/0

Warunki hodowli: wielkość klateczek przestrzeń użytkowa 8 cm2 
była dla wszystkich doświadczeń jednakowa, ciepł. 32°, karmienie raz 
dziennie przez 30 minut. Ze średniej z otrzymanych wyników, może­
my wysnuć wniosek, że przy jednorazowym karmieniu najlepsze 
wyniki dają hodowle jednostkowe, następnie te, o małych zespołach, 
aż do liczących najwyżej 300 — 400 szt.

Porównując wyniki tabeli można więc stwierdzić, iż były to ty l­
ko pozory, że wszy hodowane w dużych zagęszczeniach rozwijają się 
lepiej. Przy dokładnych obserwacjach stwierdzamy stale, że wszy, 
żyjące w większych zespołach, od 5П0 —  począwszy w ograniczonej 
przestrzeni (8  cm2) giną w znacznej ilości, jeszcze przed osiągnię­
ciem dojrzałości płciowej. Owady dojrzałe zaś, są drobne, wygłodzo­
ne i wykazują zmniejszoną płodność.

Szukając przyczyny tego doszłam do wniosku, że decydującą ro­
lę odgrywa tu odżywianie. W silniejszych zagęszczeniach następuje 
duża, naturalna selekcja, gdyż osobniki silne dostają się prędzej do 
pokarmu, ssą dłużej, gdyż nie dają się wyprzeć: inne, słabsze albo
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wogóle nie zostają dopuszczone do pokarmu, albo muszą przerwać 
ssanie, gdyż zostają wytrącone przez silniejsze osobniki.

W przyrodzie zapewne sprawa ta nie przedstawia się tak dra­
stycznie.

Przeciętny wiek hodowanych wszy w klateczkach, w dużych ze­
społach osiąga 40 —  42 dni, tylko pojedyncze osobniki bardzo silne 
osiągają wiek 50 dni.

Przy laboratoryjnej hodowli wszy, ogromne znaczenie ma utrzy­
manie klatek w czystości — bowiem duża ilość wylinek, zwłaszcza 
po 3 linieniu, zanieczyszcza klateczki. W klatkach karmicieli 
łatwo pocących się, wylinki te wraz z kałem wszy sklejają się pod 
wpływem wilgoci w  lepką masę, która pokrywa wszy, utrudniając 
oddychanie, ruchy, pobieranie pokarmów itp. Zawartość takich kla­
tek ma wygląd jednorodnej cuchnącej masy, w  której wszy, mimo 
wszystko, utrzymują się przy życiu. Przypomina to znane fakty, że 
wszy w przyrodzie mogą żyć w olbrzymich ilościach pod gipsowym  
bandażem, a nawet w ropiących ranach ludzkich. Wszy hodowane 
w klatkach czysto utrzymanych były dorodniejsze, płodniejsze, szyb­
ciej dojrzewały i lepiej rosły, toteż w laboratoryjnej hodowli wszy, 
stosowanie zmiany klatek przed 3 linieniem, okazało się b. ko­
rzystne.

P r z y c z y n y  n a t u r a l n e  ś m i e r t e l n o ś c i  w s z y .  
Wesz w przyrodzie nie ma innych wrogów naturalnych poza czło­
wiekiem, to też największy odsetek śmiertelności wszy spowodowa­
ny jest działalnością człowieka, stąd też populacja wszy nie osiąga 
tych astronomicznych cyfr, jakie osiągnąć by mogła w  związku 
z płodnością jej samic. Zabijanie wszy, utrzymywanie ciała w czy­
stości, zmiana bielizny, wybitnie działają przeciw rozrodczości wszy.

Rozprzestrzenienie wszy obejmuje całą kulę ziemską, nie zna­
my części świata, w której wesz nie żyłaby. Bibliografia wykazuje, 
że obejmuje swoim zasięgiem kraje europejskie, Azję, Afrykę, Ame­
rykę; występuje zarówno w strefach gorących jak i zimnych. Ata­
kuje ona wszystkie rasy ludzkie.

4

I

Z e s t a w i e n i e  w y n i k ó w  c z ę ś c i  I-ej

1. U  wszy dzieworództwo nie istnieje.
2. Czas trwania kopulacji nie ma decydującego wpływu na liczbę 

i zapłodnienie złożonych jaj.
3. Przy jednorazowej kopulacji duży odsetek jaj (—70%) póź­

niejszych lęgów pozostaje niezapłodniony.
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4. Odsetek zapłodnionych jaj wzrasta przy kilkakrotnej ko­
pulacji.

5. Kilkakrotna kopulacja nie ma wpływu na zwiększenie liczby 
składanych jaj.

6 . Przy jednorazowym dziennym karmieniu wszy (ciepł, +32°) 
średnia produkcja jaj osiąga liczbę 50 —  60 szt. od jednej 
samicy.

7. Rytm składania jaj, w warunkach laboratoryjnych wiąże się  
wyłącznie z wiekiem wszy.

8 . Stosunek płci wyraża się zawsze na korzyść samców 46 : 54.

CZĘŚĆ II

Z a s a d y  p r o w a d z e n i a  
l a b o r a t o r y j n e j  h o d o w l i  w s z y

Jak wspomniałam badania nad biologią wszy w hodowli labo­
ratoryjnej mają poza znaczeniem czysto teoretycznym także bardzo 
ważne znaczenie praktyczne; znając bowiem zachowanie się w szy  
w hodowli laboratoryjnej możemy bardzo łatwo obliczyć, mając na  
uwadze przede wszystkim czas i koszta, w jakim czasie i na jaką 
skalę możemy zamierzoną hodowlę rozwinąć i żądaną liczbę w szy  
uzyskać.

Modne i fascynujące dziś liczny świat naukowy badania rickett­
sji i reckettsios, obejmują liczną grupę rickettsji, żyjących we 
wszach. Bez kontroli tych rickettsji na wszach, które jeszcze bardzo 
długo pozostaną jedyną pożywką, nie zmieniającą natury tych zaraz­
ków, nie będzie się można obyć. Choćby nawet udało się w końcu 
(po licznych próbach) stworzyć idealną pożywkę sztuczną, to w dal­
szym ciągu niewątpliwie wesz będzie musiała pozostać jako klasycz­
na, kontrolna pożywka. Z tego względu uważam za pożyteczne po­
dać opis laboratoryjnej hodowli wszy, prowadzonej w Instytucie 
W e i g l a  przez długie lata, co umożliwiło bardzo liczne obserwa­
cje i dało bogactwo doświadczeń i praktycznych wskazówek.

Chcąc rozpocząć laboratoryjną hodowlę wszy dla tych czy in­
nych celów, musimy przygotować potrzebne przedmioty i narzędzia. 
Poza zwyczajnymi przedmiotami, które znajdują się w każdej pra­
cowni bakteriologicznej (płyta szklana lub taca metalowa, palnik 
gazowy, pincety, nożyczki, słoiczek z alkoholem 96% do opalania na­
rzędzi, płytki Petriego, wanienki z lizolem itp.) potrzebne są narzę­
dzia i przedmioty specjalne, takie, jak klatki na wszy, pudełka tek-
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turowe, skrawki sukienka przystosowane do wielkości klatki, drut do 
zamykania klatek, szalki metalowe, probówki z przewężeniem do wy­
lęgu larw, naczyńka do mierzenia liczby larw i odpowiednie stojaki. 
Do kontroli wszy, jaj i larw: eza platynowa lub cekasowa ma­
la i większa, cyanochina, lub inne odpowiednie barwniki, woda de­
stylowana, płyn fizjologiczny, pipety, odpowiednie podstawki do 
ustawienia probówek, moździerzyk do kontroli sukienek z gnidami 
i larw, płytki metalowe lub male probóweczki do badań jednostko­
wych.

Dla karmiciela należy przygotować roztwór sublimatu 0,01% 
w 70% alkoholu, albo 1% roztwór annogenu lub czysty 70% alko­
hol, wacik, gumę do przywiązywania klatek.

Podam z kolei bliższe szczegóły dotyczące opisu i celowości nie­
których narzędzi i przedmiotów stosowanych w  hodowli.

K l a t k i  (rye. 1, 2, 3, 4, 5). Są liczne odmiany kla­
tek na wszy, z których wszystkie wypróbowywano w na-

Ryc 1. Typowa klatka na wszy wg Weigla

w / r X Z h O

szym Instytucie. Mimo tu i ówdzie spotykanych, niewątpli­
wych zalet w konstrukcji różnych typów, zarówno nasi ho­
dowcy jak i karmiciele wracają zawsze do pierwotnie uży­
wanego typu W e i g l a ,  którego pierwowzorem była klat­
ka S i k o r y .  Klatkę tę przedstawia rys. 1. Jest to klateczka dre-

ukicnno Лгиу/пн ija.ce

/a  mt-ynarskr/
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wniana o wym. 6X 3 cm, składa się z dwóch części. W jednej jest w y­
krojone okienko 2X 4 cm, zamknięte gazą młynarską o oczkach
0,8mm2, które stanowi właściwe pomieszczenie dla wszy. Druga 
część (wieczko) wyklejona jest Suknem dla uszczelnienia klatki. 
Klatkę sporządza się z drewna bardzo suchego i trwałego (jawor, 
grusza), nie paczącego się przy wyjaławianiu. Klatkę zamyka się 
przy pomocy cienkiego drucika. Wieczko oznaczamy numerem. Jest 
to konieczne dla ewidencji hodowli. Do klatki wkładamy sukienko
o wym. 3X 1' . cm, tzn. nieco mniejsze od powierzchni użytkowej 
klatki, abji wszy mogły się swobodnie dostać do skóry karmiciela. 
Klatki z wszami umieszczamy w wyjałowionych pudełkach tektu­
rowych.

P u d e ł k a  (rys. 6 ). mają wymiar 7,5X11.5 cm, odpowiedni 
dla pomieszczenia 3 klatek. Na dnie pudełka przyklejone są paski tek-

Ryc 6. Pud et ho na Matki z wszami wg. Weigla.

tury, na których opierają się klatki w ten sposób klatka nie dotyka 
dna pudełka, gdzie zbiera się kał, wysypujący się z klatek z wszami.

Stosowano też u nas różne typy pudełek metalowych, ale tektu­
rowe okazały się najodpowiedniejsze ze względu na zachowanie naj-
51 — Przegląd Epidemiologiczny
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lepszego stopnia wilgotności, potrzebnej dla wszy, co w metalowych, 
pudełkach jest trudniej osiągalne. Pudełka zmienia się co 24 godz. 
Użyte pudełko zanieczyszczone kałem wszy oddaje się do wyjaławia­
nia. Zarówno klatki, jak sukienka muszą być przed użyciem wyjało­
wione. Stosujemy dość niską ciepłotę, od + 8 0 ------ [-90° C. przez
Д2 — 24 godz., gdyż wyższa uszkadza klatki i pudełka.

P r o b ó w k i  z p r z e w ę ż e n i e m  u d o ł u  (typ We i -  
g 1 a) (rys. 7) zatkane watowym korkiem, służą nam do wylęgu

Ryc 7 Ryc 8 
Probówka zprzewęże- Wykalibrowane naczyńko 

niem u dołu do mierzenia ilości Larw 
Щ  b/eigla Wg. Weigla

iuKitnKO

larwy .

larw. Sukienka z gnidami włożone do takich probówek utrzymują się- 
na przewężeniu w pewnej wysokości od dna probówki, wylęgłe zaś 
larwy spadają i zbijają się w kłębuszek na dnie. Ułatwia to ogrom­
nie pracę hodowcy, który jednym ruchem, bez żmudnego iskania.
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sukienka wysypuje larwy na szalkę, by z kolei rozmieścić je w klat­
kach. Klatki napełniamy odmierzoną liczbą larw. Wprawiony ho­
dowca ocenia liczbę larw „na oko“, inni posługują się w tym  celu na­
czyńkiem wykalibrowanym (rys. 8 ) dla różnych pożądanych ilości. 
W hodowli przestrzegać musimy bezwzględnej czystości. Doty­
czy ona zarówno naczyń i przyrządów jak i karmiciela. Przed każ­
dym karmieniem wszy karmiciel musi zmyć skórę w tych miej­
scach, gdzie będzie karmił wszy roztworem sublimatu w alk. 70%, 
albo roztworem annogenu, lub 70% alkoholem albo innym środkiem 
dezynfekcyjnym nie drażniącym skóry, nie odstraszającym i nie 
szkodliwym dla wszy. Do przytrzymywania klatek służy opaska gu­
mowa z zapięciem, którą po każdym karmieniu zmywamy alkoho­
lem. Guma pc użyciu powinna być przechowywana w osobnym sło­
iczku szklanym.

Wszy same możemy otrzymać z zakładów naukowych, które 
prowadzą sztuczną hodowlę wszy, w braku tych, możemy je zebrać 
w odwsza wialniach, kolumnach dezynfekcyjnych lub dezynseksyj- 
nych. Jeżeli zaczynamy hodowlę wszy przez zebranie ich w odwsza- 
wialniach, lub w kolumnach dezynsekcyjnych lub łaźniach publicz­
nych, zbieramy zarówno wszy jak i skrawki materiałów z gnidami 
z każdego osobnika oddzielnie. Zarówno wszy jak i sukienka umiesz­
czamy w krótkich probówkach. Zatykamy je korkiem watowym dla 
ułatwienia dostępu powietrza. Wszy zebrane w wyżej podanych wa­
runkach, pochodzić mogą od osobników niechlujnych lub chorych; 
mogą więc być zakażone różnymi drobnoustrojami zarówno niecho- 
robotwórczymi, jak i chorobotwórczymi. Do hodowli wyodrębniamy 
osobniki idealnie czyste. To też zarówno wszy, jak i jaja poddajemy 
najpierw ścisłej kontroli. W tym celu badamy kał wszy. Informuje 
nas to dostatecznie o ewentualnie istniejącym zakażeniu przewodu 
pokarmowego, gdyż wesz zakażona razem z kałem wydziela duże 
ilości drobnoustrojów np. Ri pediculi, Ri quintanae, Ri prowazeki, 
Ri rocha-limae.

Probówki z zebranymi wszami wstawiamy na 2 —  3 godz. do 
cieplarki o ciepł. -f-34 —  +36° C. Po tym czasie otrzymamy nape- 
wno nieco kału na dnie probówki. Kał nabieramy na zwilżone wodą 
uszko platynowe i rozcieramy w kropelce wody na szkiełku przed­
miotowym. Z tej zawiesiny bierzemy odrobinę małym uszkiem i ro­
bimy preparat cynaochinowy, która barwi negatywnie ziarenkowce, 
pałeczki i rickettsje. Możemy stosować również barwienie róż­
nymi barwniKami, ale podana metoda cyanochinowa, jest naj­
szybsza i najlepsza dla stwierdzenia istniejącego we wszach zakaże­
nia. (A. H e r z i g  - W e i g 1 o w a P. A. U. 1947).
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Stosujemy również posiew na płytkach agarowych. W tym celu 
otrzymany w probówkach kał wszy rozcieramy z płynem fizjologicz­
nym na szkiełku przedmiotowym i zawiesiną tą robimy posiew na 
agarze, na którym rosną banalne drobnoustroje, występujące w je­
licie wszy.

Jeżeli wynik badania zbiorowego kału był ujemny we wszyst­
kich próbach, to wszy uważamy za czyste, gdy natomiast był dodat­
ni to zn. wykazał obecność pewnych drobnoustrojów, nie jest to jesz­
cze dowodem, że wszystkie wszy są zakażone. W celu wyodrębnienia 
wszy zdrowych od zakażonych, przeprowadzamy badania jedno­
stkowe.

Do badań jednostkowych wszy używamy płytek metalowych, 
spesjalnej konstrukcji ( W e i g l ) ,  rys. 9. Płytki te mają kilka 
otworków, opatrzonych — nieco powyżej dna — metalową siatecz­
ką o bardzo drobnych oczkach. Płytkę kładziemy na szkiełku przed­
miotowym. Z wierzchu przykrywamy płytkę szkiełkiem i wstawiamy 
do cieplarki na 1 — 2 godz. Wszy rozmieszczone pojedynczo w otwor­
kach składają kał, który przesiewa się przez siatkę dna i w ten spo­
sób otrzymujemy wprost na szkiełku przedmiotowym materiał go­
towy do rozmazu cyanochinowego. *)

Dopiero po takiej kontroli wszy, które nie wykazują żadnych 
drobnoustrojów, uważamy za czyste i możemy je następnie użyć do 
hodowli.

Wszy „dzikie" nie łatwo przystosowują się do rygorów hodo­
wlanych, a więc wymagają specjalnej pieczołowitości i cierpliwości. 
Zamknięte w klatkach niechętnie pobierają pokarm, siatka widocz 
nie przeszkadza im, przerywają ssanie i w znacznym odsetku giną. 
Wobsc tego stosujemy karmienie wszy ,,dzikich“ wprost na skórze, na 
wewnętrznej stronie przedramienia, gdzie skóra jest delikatniejsza
i cieńsza. Aby nie rozłaziły się, przykrywamy je małym lejkiem szkla­
nym, lub specjalnym naczyńkiem szklanym (W e i g 1) przytrzy­
mywanym do ręki gumą. Możemy wtedy łatwo obserwować, czy są 
już najedzone. Z następnym pokoleniem już nie ma kłopotu. Od pier­
wszej chwili po wylęgu wszy ssą przez siatkę klatki i przyłożone do 
skóry natychmiast pobierają krew.

K o n t r o l a  g n i d  i l a r w .  Hodowlę wszy wyprowadzić 
możemy z samych tylko gnid. Na wstępie przeprowadzamy również 
kontrolę na jałowość. W tym celu odcinamy mały skrawek materia-

) Szkiełka naciera się b. lekko gliceryną. Kał przesiany przylepia się do szkieł­
ka i nie rozpyla się.
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hi z gnidami, wkładamy do moździerzyka (wg. W e i g l a )  (rys. 
10) jałowego i rozcieramy z płynem fizjologicznym za pomocą tłucz­
ka. Otrzymaną zawiesinę za pomocą ezy wysiewamy na agarze. Po 
wylęgnięciu się larw przeprowadzamy także ich kontrolę. Kilka larw

Ryc 10 
Moździerzy к do kontroli 

ja j i larw  
wg Weigla

natychmiast po wylęgnięciu 
rozcieramy w moździerzyku, ro­
bimy posiew na agarze i pre­
parat cyanochinowy.

K a r m i e n i e .  Wesz w 
przyrodzie pobiera pokarm kilka 
razy dziennie, toteż stosowanie 
w hodowli laboratoryjnej 2 kro­
tnego karmienia dziennie zbliża 
się najbardziej do warunków 
normalnych dla wszy. Wtedy 
ciepłota cieplarki wynosić po­
winna +36° C. Dawało to naj­
lepsze wyniki w hodowli, ale
2 razowe karmienie w ciągu 
dnia jest uciążliwe dla karmi- 
cieli. Na podstawie licznych na­
szych doświadczeń okazało się, 
że karmienie wszy raz dziennie 
jest zupełnie wystarczające, ale 
wtedy ciepł. cieplarki nie po­
winna przekraczać -{-32° C. Przy 
takim traktowaniu, wszy doj­
rzewają po 14 dniach. Jeżeli za­
leży nam na przyspieszeniu pro­
cesu dojrzewania podnosimy 
ciepł. w  cieplarce do +36° C. 
i karmimy je dwa razy dzien­
nie w przerwach 7 —  8 godz.

W okresie III linienia, a więc w  13 —  14 dniu życia przesorto- 
wujemy wszy, to zn. oczyszczamy je z wylinek i przenosimy wszy do 
nowych klatek. Po trzech dalszych dniach tj. w  17 — 18 dniu życia, 
wyjmujemy pierwsze sukienka z jajami, odkładamy je do wylęgu, 
a wszy przenosimy do nowej klatki. Wyjmowanie sukienek powta­
rzamy co 3 — 4 dni; w ten sposób otrzymujemy jaja dla rozmnoże­
nia wszy. Rozwinięcie hodowli postępuje względnie szybko. Teore­
tycznie licząc, z jednej pary wszy otrzymamy w 30 dni po osiągnię­
ciu dojrzałości płciowej około 90 jaj, które dadzą nam około 24 sa-
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mic i 30 samców. Po dojrzeniu pierwszego pokolenia otrzymamy 
w miesiąc później drugie pokolenie, które może już liczyć około 600 
samic i 800 samców. Możemy więc z pewną ścisłością nawet, obliczyć 
termin, w którym osiągniemy z danej hodowli pożądaną liczbę wszy 
danego wieku a tym  samym ułożyć plan pracy.

W Instytucie Badań nad Tyfusem Plamistym W e i g l a ,  ho­
dowla wszy liczy kilka zespołów. Każdy zespół stanowi zamkniętą 
i o ile możności izolowaną jednostkę, dostarczającą dla produkcji 
pewnych określonych liczb wszy, których karmienie rozdzielone jest 
między 6 karmicieli w każdym zespole. Hodowla produkuje wszy dla 
celów wyrobu szczepionki, dla badań badawczych oraz takie, które 
przeznaczone są do dalszego rozpłodu. Każdy karmiciel żywi oprócz 
wszy przeznaczonych do obróbki, także wszy tak zw. hodowlane, 
a więc przeznaczone do utrzymania hodowli i te likwiduje się zwy­
czajnie po 30 — 32 dniach życia. Karmienie odbywa się raz dziennie 
w  ustalonych porach, które powinny być regularnie przestrzegane ze 
względu na okres przemiany materii u wszy.

Hodowlę prowadzi hodowca. Do zadań hodowcy należy opraco­
wanie planu hodowli, celem dostarczania potrzebnej liczby wszy, sor­
towanie wszy, prowadzenie skrupulatnej kontroli ich czystości, oraz 
zakładanie klatek hodowlanych u poszczególnych karmicieli.

Jako karmicieli angażuje się wyłącznie ludzi zdrowych, co do 
których zachodzi pewność, że dzienny ubytek krwi, spowodowany 
żywieniem wszy, nie zaszkodzi w  żadnym wypadku zdrowiu. Każdy 
karmiciel poddawany zostaje ponadto okresowemu badaniu krwi. 
Bliższe dane dotyczące tego zagadnienia, znaleźć można w pracy 
L. T o m a s z e w s k i e g o  „Obraz krwi u ludzi karmiących wszy“ 
(P. A. U. 1948.).

Laboratoryjna hodowla wszy odzwierciedla nam zapewne spo­
sób i tempo rozmnażania się wszy a tym samym zawszawienia u lu­
dzi, żyjących w takich warunkach, w których nie mogą, czy nie chcą 
dbać o czystość i higienę osobistą. Wszak jedna samica, choćby tyl­
ko po jednorazowej kopulacji, może złożyć minimum 13 jaj zapłod­
nionych, które dadzą z kolei 6 samic i 7 samców. Jeżeli każda samica 
z tego pokolenia złoży około 100 jaj otrzymamy 600 szt., z tego po 
obliczeniu 25% nie wylęgłych i nie zapłodnionych jaj może dać 450 
wszy z tych przeciętnie 46% samic, które w  następnym okresie mo­
gły  by dać około 20 000 jaj. Zatem jedna samica w warunkach dla 
siebie korzystnych w niedługim stosunkowo czasie bo już za dwa 
miesiące, mogła by wywołać groźną wszawicę. Oczywiście, jeżeli 
punkt wyjścia stanowi większa liczba wszy, to silniejsze zawszawie- 
д 1е wystąpi znacznie wcześniej.
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Przygodne zawszawienie np. w tramwaju, autobusie czy pociągu 
ĵako takie nie jest groźne dla człowieka, przestrzegającego kardy­

nalnych zasad czystości osobistej, a zwłaszcza zmieniającego bieli­
znę. Nie może ono wywołać wszawicy. W warunkach przygodnego 
zawszawiania może przywędrować 1 —  2 wszy. Jeżeli to była samica 
po kopulacji, może ona złożyć w najlepszym wypadku na dzień 8 —
10 jaj, które po upływie 5 — 6 dni mogą dać pewien odsetek larw 
zdrowych. Na osiągnięcie dojrzałości płciowej tych larw trzeba zno­
wu 9 —  12 dni, czyli blisko dwa tygodnie. Ponieważ bierzemy pod 
uwagę człowieka dbającego o higienę osobistą, na pewno w tym cza­
sie zmieni bieliznę, przeglądnie ubranie, co nie pozwoli na dalsze 
mnożenie i rozwijanie się wszy.

Groźną natomiast jest choćby tylko jedna wesz, pochodząca od 
chorego na dur plamisty lub inne rickettsjozy, gdyż może przenieść 
chorobę na drugiego człowieka.

Zagadnienie wszawicy mimo wszelkiego postępu w dziedzinie 
jej zwalczania pozostaje nadal aktualnym i ważnym zagadnieniem 
społecznym. W e i g 1 przypuszcza, że anemiczny wygląd u pokaź­
nej ilości dzieci, żyjących w niekorzystnych warunkach higienicz­
nych, Jest wywołany nie tyle złym odżywianiem ile nieustanną, co­
dzienną, dość znaczną utratą krwi, spowodowaną przez liczne paso­
żyty jak pluskwy, pchły, komary, muchy i bąki atakujące ustrój 
dziecka, wśród których wesz odgrywa często zapewne dość poważ­
ną rolę.
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BIOLOGY OF THE BODY LICE PEDICULUS HUMANUS 
CORPORIS KEPT IN LABORATORY CONDITIONS

Investigations on the biology of the body louse (Pediculus hu- 
manus vestimenti) were carried out in prof. Weigl’s Institute for 
Spotted Fever Research in Lwow, where lice were bred in great 
numbers for the purpose of vaccine production.

They were fed once daily by men and women and kept in ther­
mostats at 32° C. The lice were bred individually in special bo­
xes according to prof. Weigl’s system and in groups of 10—700.

Subject of this research work is summarized in the following 
account:

1. Copulation
2. Influence of copulation on fertilization and multiplication.
3. Egg laying.
4. Development and life of the body louse in the individual 

and collective breeding.
5. Principles of laboratory breeding of the louse.

20 per cent of the lice copulated after 8— 12  hours, and 80 per 
cent did it 18—24 hours after sexual maturity was attained, tem­
perature and food influencing the time of beginning as well as du­
ration of the copulation act. The last varied widely i. e. 45—125—  
140— 150 minutes. All single pairs copulated several times.

To explain the influence of copulation act on the multiplication 
of the lice three kinds of experiments were carried out: There we­
re observed:

1. Single females isolated from the males after having taken part
in one copulation act;

2. Single females left without the possibility of copulation;
3. Pairs left all their lives together.

It was proved, that duration of the copulation act exerts no de­
cisive influence on number and impregnation of the eggs laid. A f­
ter the copulation took place once, a big percentage of eggs of the 
later hatch were not impregnated. Repeated copulation increases 
percentage of the eggs impregnated, being, however, of no influence 
on the number of the eggs. Egg laying was following a day or two 
after copulation and was beginning with 1—4 eggs, later on ha­
ving reached the number 8—13 daily. Egg laying period lasted 
almost till the death of the insect. On investigating egg production
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there can be observed regular egg laying periods intermitted by 2— 3 
days of rest. The period of maximal egg laying is short. It takes place 
in the middle aged lice, i. e. between the 20th and 30th day of their 
lives. Last periods before the death bring 2—3eggs. Compared 
with fertilized females the virgin ones laid eggs with a certain de­
lay, but the number of first eggs laid amounted to 8— 10  of eg^s. 
Under laboratory circumstances egg laying cycle was not influen­
ced by weather, day o f month or season of the year. Daily egg 
production in a fem ale’s life amounted in average to 2 of eggs, the 
fem ales being feed once a day and kept at 32° C. When kept at that 
temperature, larvae incubated on the 5th or 7th day after egg lay­
ing. Incubation is prolonged by lower temperatures. At 18—20° C. 
incubation does not take place at all. By the raising o f temperature 
the process o f egg development was being still more injured. 
It is a common opinion that good development of a louse 
requires besides proper temperature and feeding also the presence 
of a fair number of its natural companions in the box. Bigger 
groups of lice were supposed to create better conditions as regards 
development and multiplication.

To clear up that problem, lice bred single as well as in groups 
up to 700 in a group were taken under an exact observation. From, 
the mean of the obtained results conclusion can be drawn that the 
individual breeding renders the best results, then come small 
groups, the most numerous groups numbering not over 300—400 
of lice by net surface of 8 cm2. Exact observations confirm regu­
larly the fact, that big groups of lice kept on a limited space perish 
in great numbers having still not attained sexual maturity. The 
mature insects are tiny, look emaciated and m anifest diminished 
fertility. The main part isplayed here by nourishment. In more dense 
groups only strong indviduals get at food as they do not allow to be 
pushed away, whereas the weaker ones do not oat at all or are 
being kept at a distance.

S e x  r e l a t i o n s .

Among the mature lice bred individually as well as collectiv- 
elly we find usually almost equal numbers of males and females, 
the males being insignificantly and variably more numerous. Ca­
ses, where number of males amounted to 60—70 per cent of the 
group bred count among exceptions. Results of my investigations ob­
tained as yet can be said to point out, that physical state of the 
host exerts decisive influence upon percentage relations among the
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sexes. Investigations on the biology of the laboratory bred body 
lice are of very important practical and purely theoretical signifi­
cance besides, as lice present the only culture medium not altering 
the nature of Rickettsiae.

For a long time yet it will not be possible to work with 
Rickettsiae without lice what renders laboratory breeding of lice 
a necessity. For that reason I thought useful to give description 
of the laboratory breeding of body lice aa done in Weigl s Insti­
tute.



S t e f a n  K r y ń s k i

ZASADY PRZYGOTOWANIA ZAWIESIN 
BO SZTUCZNEGO ZAKAŻANIA WSZY

MET. WEIGLA 

(Z Instytu tu  M edycyny M orskiej i Tropikalnej w Gdańsku.)

i
Odpowiednio przygotowana zawiesina bakteryjna jest jednym 

z podstawowych warunków udania się hodowli zarazka w zwierzę­
ciu, bez względu, czy to będzie królik, świnka morska lub myszka, 
czy też wesz lub zarodek kury. Problem ten staje się jeszcze bar­
dziej skomplikowany, gdy zawiesina nie jest przygotowana z hodo­
wli na podłożach sztucznych, gdzie możemy ściśle określić liczbę za­
razków, oraz ich fazę życiową. Zawiesiny z narządów i tkanek zaka­
żonych zwierząt nie łatwe są do oceny. Możemy tu z pewnym błędem 
i trudnościami obliczyć ogólną liczbę bakterii, ale odsetka żywych 
nie jesteśmy w stanie określić. Tym bardziej nie uchwytną dla nas 
jest faza życiowa drobnoustrojów. Zagadnienie jeszcze bardziej się 
komplikuje, jeśli będziemy mieli do czynienia z zarazkiem niezmier­
nie wrażliwym, trudno utrzymującym się przy życiu poza żywym  
ustrojem. Wówczas każda niemal godzina może zmienić nam sto­
sunki ilościowe, zmniejszyć odsetek żywych zarazków. Do takich 
właśnie zaliczamy rickettsje obojętnie, czy zawiesina będzie przy­
gotowana z jelit wszy, czy też zarodków kury, względnie z narządów 
świnki, myszy, szczura lub innego wrażliwego zwierzęcia. Dowodem 
na to, jak ważnym jest ten problem, są liczne prace poświęcone za­
gadnieniu przygotowania i przechowywania zawiesin we wszystkich 
używanych obecnie metodach hodowli rickettsji. W pracach doty­
czących lub opartych na metodzie W e i g l a  problem zawiesin był 
rozważany niejednokrotnie ( W e i g l ,  S t a r z y k ,  K r y ń s k i  
i W o y c i e c h o w s k a ) ,  ale traktowano go tam raczej frag­
mentarycznie, na marginesie innych zagadnień. Celem niniejszej 
pracy jest przedstawienie całokształtu zagadnienia przygotowania 
zawiesiny z jelit wszy zakażonych zarazkiem duru plamistego. Opie­
rając się na wielkim materiale, zarówno produkcyjnym (Inst. Prof. 
Weigla we Lwowie, Zakład Prod. Szczep. Weigla w Lublinie) jak
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kakrotnie kąpiemy, każdą osobno, w płynie fizjologicznym, celem 
obmycia jej z płynu odkażającego. Następnie poszczególne wszy 
preparujemy w osobnych kroplach i z każdego jelita robimy odręb­
ną zawiesinę. Stosowanie zbiorowych w tym wypadku jest niedo­
puszczalne. Wyniki otrzymujemy na ogół nienajgorsze. Odsetek wszy 
zanieczyszczonych ziarenkowcami jest w danej klatce zazwyczaj nie­
wysoki i po zastosowaniu wyżej podanej metody rezultaty są zada- 
walniające.

Zagadnienie zewnątrzkomórkowych rickettsji rozwiązujemy 
przez kontrolę karmicieli, jak i tych, którzy karmią zakażone. Za­
kładamy klatki kontrolne i co parę dni badamy kał wszy na obec­
ność rickettsji, a w razie wypadku podejrzanych wykonujemy pre­
paraty jednostkowe z jelit. Mimo to musimy wykonywać również 
częste badania histopatologiczne wszy zakażonych, celem stwier­
dzenia, czy nie mamy w szczepach domieszki Ri pediculi. W razie 
pojawienia się ich należy szczepy oczyścić metodą wysokich roz- 
cieńczeń ( W o y c i e c h o w s k a )  Przeprowadzanie przez zwie­
rzęta doświadczalne W e i g 1 uważa za niekorzystne ze względu na 
możliwość zmniejszenia się własności uodparniających szczepionki.

* Problem Ri rocha-limae jest niezmiernie trudny. Epizootie wy­
wołane tym zarazkiem są niezwykle groźne dla hodowli wszy. Łat­
wość przenoszenia się zakażenia z jednego osobnika na drugiego, 
istnienie infekcji germinacyjnych utrudnia opanowanie sytuacji.
O ile w krótkim czasie nie potrafimy odizolować hodowli objętej 
epizootią od zdrowej, musimy zakładać nowe hodowle wszy.

Ze względu na istnienie ubocznych zakażeń, mogących wywołać 
mniej lub więcej groźne epizootie, musimy zawsze mieć w pogoto­
wiu szczepy zakonserwowane. (Kryński „Zasady hodowli wszy 
sztucznie zakażonych" Now. Lekarskie 1948 nr 18). Drugim pro­
blemem, jaki musimy uwzględnić przy doborze wszy zawiesinowych 
jest ich jakość. Powinny one być żywe lub w każdym razie świeżo 
obumarłe. Najlepsze wyniki dają wszy barwy różowej lub poma­
rańczowej, gdyż zawierają większość żywych rickettsji. Napotyka­
my tu jednak na pewne trudności w czasie rozcierania. Dlatego 
najczęściej i najchętniej używam wszy żywo-jasno-czerwonych. 
Wszy brudno-ciemno-czerwone, martwe, które zginęły przed kilku 
dniami dają wyniki niepewne. Przy stosowaniu zawiesin z pojedyń- 
czych jelit może się zdarzyć, że wszy zaszczepione nie zakażą się.

Wszy zawiesinowe przechowujemy w lodówce w +  4° C.

Należy przeprowadzać również kontrolę mikroskopową. Naj­
lepiej jest robić preparaty cyanochinowe (negatywne barwienie).
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Dzięki niej możemy zorientować się w  stopniu zakażenia i odpowie­
dnio rozcieńczyć zawiesinę, oraz eliminować jelita, zawierające po­
stacie atypowe rickettsji. W o y c i e c h o w s k a  zwróciła uwagę, 
że martwe rickettsje barwią się słabiej met. Giemsy.

3. ROZCIERANIE JELIT

Jelita w zawiesinach z pojedynczych wszy rozcieramy w fiol­
kach (fot. 1 ) w minimalnych ilościach płynu albo pipetą pasteurow-

Fot .  1

ską, albo igłą preparacyjną, albo też pałeczką szklaną o matowym  
końcu. W tym wypadku fiolka musi mieć matowe dno.
22 — Przegląd Epidemiologiczny
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A. Rozcieranie pipetą pasteurowską posiada wiele waa. 
1 ) pipeta łatwo się lamie, 2 ) niedokładnie rozciera jelito i leżące 
wewnątrz komórek najwartościowsze rickettsje, w znacznej części 
są stracone, 3) rozcieranie trwa długo. Są jednak i pewne zalety 
tego sposobu: 1) ścisła aseptyka, 2) widać rozcierane jelito. Przy 
umiejętnym posługiwaniu się odpowiednio przygotowaną pipetą pa­
steurowską otrzymujemy zupełnie dobre wyniki. Musimy tylko 
dbać, by pipeta nie była zbyt cienka, i by rozcierać ponad płynem.
B. Igła preparacyjna, bardziej rozpowszechniona w pracowniach 
weiglowskich kryje w sobie moim zdaniem, bardzo wiele wad. Roz­
tarcie jelita jest tu również niedokładne i przy tym nie widzimy go. 
Przy użyciu igieł długich, giętkich jelito łatwo wokół niej się obwija 
i nie rozciera się. Igły stare, o nierównej powierzchni powodują 
wbijanie się części rozcieranego jelita w zagłębienia. W razie nie­
dokładnego opalenia możemy z łatwością zawiesinę zanieczyścić zia- 
renkowcami. Przy użyciu igieł krótkich do płynu dostać się możs 
nasadka i z nią resztki nie wypalonego alkoholu, co w rezultacie po­
woduje duże straty wśród wszy (1 % alkohol etylowy wprowadzony 
dojelitowo jest toksyczny). Igła nienależycie ostudzona może spo­
wodować zabicie części rickettsji. Przy użyciu igły preparacyjnej 
do rozcierania jelit należy przestrzegać następujących zasad: 1 ) igła 
musi być odpowiedniej długości tak, by nie wyginała się w czasie 
rozcierania, ale również, by była dłuższa od fiolki, 2 ) musi być no­
wa, gładka i dokładnie oczyszczona, 3) nasadki nie zanurzać w alko­
holu, 4) opalać należy dokładnie, 5) po opaleniu ostudzić w płynie 
fizjologicznym. 6 ) nie rozcierać w płynie.

Wady i trudności techniczne obu sposobów zasadniczo je dy­
skwalifikują. Trzeba mieć wprawę, by nie zmarnować najcenniej­
szego materiału zawartego w nie pękniętych jeszcze komórkach. 
Wyżej podanych usterek unika się przy użyciu laseczek o matowych 
końcach i fiolek z matowym dnem wg Weigla. Wypreparowane je­
lito przenosi się do fiolki i rozciera się w małej ilości płynu. Roz­
tarcie jest tu bardzo dokładne. Laseczki możemy opalać i używać 
kilkakrotnie. Wyżej podane sposoby rozcierania jelit nadają się 
jedynie do zawiesin z 1— 2 wszy, natomiast zawiesiny wielojelitowe 
muszą być przygotowywane w małych moździerzykach Weigla. 
Sposób jest prosty i nie wymaga objaśnień. Zawiesiny wielojeli­
towe rozcieńczamy odpowiednio od stopnia zakażenia i rozlewamy 
do osobnych fiolek. Nie dopuszczalne jest trzymanie zawiesiny w 
probówce, z której wielu strzykaczy naciąga zawartość do kapilary 
i to od razu na kilka tysięcy wszy. Nalewamy do fiolek po 0 5 —0.6 
ml zawiesiny. Wystarczy to na 500—600 wszy tj. liczbę znajdującą
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się w 1 klatce. Z każdej fiolki należy naciągać zawiesinę nową, ja­
łową mikropipetą. Nieprzestrzeganie tego postulatu może spowo­
dować zakażenie ziarenkowcami i olbrzymie straty.

4. STĘŻENIE ZARAZKÓW W ZAWIESINIE

Jednym z podstawowych problemów w hodowli rickettsji, nie 
tylko zresztą w metodzie Weigla, jest dobór odpowiedniego stężenia 
zarazka w zawiesinie zakażającej. Zbyt słabe przedłużają czas za­
każania się i nadmiernie przez to zużywają karmiciela. Dużo gor­
sze jeszcze wyniki otrzymujemy, stosując zawiesiny zbyt skoncen­
trowane. Wszy giną wówczas po 24— 48 godz. na skutek toksycz­
nego działania rickettsji ( W e i g l ,  K r y ń s k i ) .  Zakażenie jest 
wówczas minimalne. Im wolniej przebiega zakażenie, im słabsze 
jest działanie substancji toksycznych zarazka, tym dłużej żyje po­
dłoże, jakim jest komórka jelita i tym obfitszy mamy wzrost ricket­
tsji. Do identycznych wniosków zresztą doszli autorowie, hodujący 
rickettsje na innych podłożach.

Tymczasem wbrew tym  danym, w produkcji szczepionki Weigla 
obserwowałem b. często stosowanie zawiesin o stężeniach bardzo w y ­
sokich (do 15 jelit w 0,5 m l). Motywem, jaki kierował przygotowu-

Fot. 2

22*
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jącym zawiesinę był lęk przed zbyt słabym zakażeniem lub wręcz 
niezakażeniem się wszy. Tymczasem przyczyna niezakażania tkwi 
zazwyczaj nie w  zbyt słabych zawiesinach, lecz w użyciu nieodpo­
wiednich wszy, przeważnie martwych od dłuższego czasu lub zbyt 
długo po poczerwienieniu przechowywanych w cieplarce. Jelita takie 
zawierają co prawda dużo rickettsji, lecz już martwych lub osłabio-

\ol. ^

nych. Szczep, wielokrotnie pasażowany w wysokich stężeniach, słab­
nie i daje coraz gorsze stopnie zakażenia.

Na podstawie dużego materiału doszliśmy z W o y c i e c h o w -  
s к ą do wniosku, że najlepsze wyniki otrzymujemy, stosując stężenie 
1 — 4. jelit w  1,0 ml płynu. Liczba użytych jelit zależy od zjadliwości 
danego szczepu i stopnia zakażenia.
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5. PRZECHOWYWANIE ZAWIESIN

i
Do zakażenia wszy musimy bezwzględnie używać zawiesin świe­

żo sporządzonych. Przetrzymywanie nawet w  lodówce w 4- 4° С 
w ciągu 24 godz., celem stwierdzenia ewentualnych zanieczyszczeń 
ziarenkowcowych (posiew zawiesiny na agarze) jest niedopuszczal­
ne. W ciągu doby zjadliwość zawiesiny zmniejsza się w stopniu róż­
nym, niedającym się przewidzieć.

Fot. 4

Zawiesina nie powinna stać dłużej, niż 8 godzin i to w ciemni, 
najlepiej w lodówce. Światło szczególnie fiołkowa strona widma w y­
wiera silne działanie bakteriobójcze. Naświetlanie w ciągu kilku go­
dzin może zawiesinę nie tylko osłabić, ale wręcz wyjałowić.
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6 PŁYNY DO ROZCIEŃCZANIA ZAWIESIN
I

Do sporządzenia zawiesin normalnie używamy płynu fizjologicz­
nego. Stosowanie innych, np. płynu Ringera lub nawet surowicy ludz­
kiej jest niepotrzebne. PH w granicach 6,0—8,0 nie ma wpływu. Sto­
sunkowo najkorzystniejsze jest pH =  7,0, potem pH =  8,0, a naj­
mniej pH =6,0.



J ó z e f  D o b r o s ł a w  R a d k o w i a k

TECHNIKA ZAKAŻANIA WSZY METODĄ WEIGLA

(Z  Instytutu M edycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdańsku)

Wszystkie dotychczasowe prace, poruszające całokształt produk­
cji szczepionki z jelit wszy zakażonych, przedstawiają technikę 
wstrzykiwań doodbytniczych wedł. klasycznych opisów Weigla.

Tymczasem w Instytucie prof. Weigla wprowadzono bardzo 
wiele ulepszeń, które w znacznej mierze metodę uprościły i przy­
śpieszyły, ̂  zwiększając wydajność i obniżając koszta produkcji.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie całokształtu zagad­
nienia wstrzykiwań doodbytniczych w formie stosowanej obecnie, 
zarówno w produkcji, jak i w pracach doświadczalnych.

Dawny sposób wstrzykiwań przy pomocy strzykawki został za­
stąpiony przez użycie sprężonego powietrza, którego źródłem może 
być: 1 . butla napełniana ręczną pompą powietrzną do odpowiednie­
go ciśnienia, 2. butla ze sprężonym powietrzem lub azotem, 3. kom­
presor elektryczny ze zbiornikiem. To ostatnie źródło wydaje się 
być najpraktyczniejsze.

Powietrze z butli płynie przez manometr redukcyjny i specjalny 
przerywacz do kapilary. Manometrem redukuje się ciśnienie zależ­
nie od światła przewodów i odległości między źródłem powietrza 
a kapilarą. Wynosi ono ok. IV2— 2 atmosfer. Przerywacz może 
być albo mechaniczny, albo elektromagnetyczny (Rys. 1). Ostatni 
jest znacznie lepszy. Pracuje ńa zasadzie elektromagnesu, do któ­
rego prąd może być doprowadzony albo z akumulatora, albo z sieci 
poprzez prostownik zamieniający prąd zmienny na stały i redukują­
cy  napięcie z 220 V wzgl. 110 V na 6 V, oraz przez pedał zamyka­
jący obwód prądu. Z chwilą naciśnięcia pedału elektromagnes dzia­
ła, przyciągając do siebie kotwicę elektromagnesu, znajdującą się 
pod nim. Kotwica unosi ze sobą ku górze rdzeń metalowy znajdu­
jący się w środku przerywacza. Rdzeń w górnej swej części posiada 
urządzenie z uszczelką gumową, (wentyl wpustowy), stanowiący 
przegrodę dla powietrza doprowadzanego z butli. Z chwilą uniesie­
nia rdzenia przegroda zostaje zniesiona i powietrze poprzez wentyl
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wypustowy w przerywaczu, wężyk gumowy boczny dostaje się do 
kapilary i wypycha zawiesinę. Przerywacz może się psuć np. mogą 
się zużyć uszczelki gumowe przy rdzeniu i powietrze uchodzi bokiem, 
nie tłocząc zawiesiny. Trzeba wówczas zmienić uszczelki. Powietrze 
również może uchodzić bokiem, gdy końce wężyków gumowych do-

X

Rys. 1 Przerywacz e lektromagnetyczny
1. W entyl wpustowy 3. Kotwica elektromagnesu;
2. W entyl w ypustowy 4 Klek*romagnes

prowadzonych do przerywacza są z nim zbyt luźno połączone. W 
tym wypadku należy je ścisnąć cienkim drutem lub szpagatem. Od­
ległość kotwicy od elektromagnesu powinna być dostateczna. Przy 
obniżeniu się napięcia prądu w sieci odległość ta może być za duża
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i elektromagnes nie może przyciągać kotwicy. Trzeba wówczas kot­
wicę nieco przykręcić do elektromagnesu. Niekiedy wystarczy ty l­
ko przerywacz położyć na stole. Należy również zwrócić uwagę, by 
przy przestawianiu przerywacza w czasie sprzątania stołu nie wy­
ciągnąć wtyczki od elektromagnesu, gdyż urządzenie przestanie 
działać. W pedale mogą przetrzeć się końce przewodników elek­
trycznych, dochodzących do niego. Należy umocować je na nowo. 
W miejscu styku wskutek zjawiska oksydacji tworzy się tlenek 
metalu utrudniający przewodnictwo, co łatwo usunąć przeczyszcza­
jąc styki drobnym papierem szmerglowym.

РЫ. I

Modyfikacje w technice wstrzykiwań doodbytniczych spowodo­
wały zmianę dotychczasowego systemu pracy. Utworzono zespoły 
dwuosobowe, w których jeden z laborantów nakłada wszy do spe­
cjalnie skonstruowanych imadełek Weigla, a drugi wstrzykuje za­
wiesinę (Fot. 1). Przeciętnie można w ten sposób zakazić 1200— 
1500 wszy na godzinę.
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Schemat instalacji -stołu jest przedstawiony na rys. 2.

I. TECHNIKA ROBIENIA MIKROKAPILARY WEIGLA 

1. G a t u n k i  s z k l ą

Na mikrokapilarę Weigla można użyć zarówno szkło miękkie, 
jak i twarde, przy czym to ostatnie jest korzystniejsze, gdyż daje 
się lepiej obłamywać, i obtapiać.

i

2. T e c h n i k a  w y k o n a n i a

Mikrokapilarę Weigla robi się z pipety pasteurowskiej. której 
koniec należy wyciągnąć w mikropalniku do włosowatości tak, by 
ścianki miały odpowiednią grubość. W wypadku grubych ścian 
powstanie mała drożność wzgl. zbyt duży rozmiar mikrokapilary. 
Pierwsze utrudni później naciąganie zawiesiny i może powodować 
zatykanie się końca mikrokapilary podczas wstrzykiwania. Drugie 
utrudni wprowadzenie mikrokapilary do odbytu wszy. Ścianki za 
cienkie nie dają dostatecznej gwarancji wytrzymałości mikrokapi­
lary. Trudno ją również dobrze obłamać i łatwo można zatopić pod­
czas obtapiania brzegów.

Wyciągnięty koniec obłamuje się na ukos w odpowiednim 
miejscu (rys. За i b) pod kontrolą lupy dwuocznej. Dla sprawdzenia.
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czy obiamany koniec nie jest za gruiby, można nałożyć jedną wesz pod 
imadełko Weigla i porównać z otworem odbytu. Miejsce obłamania 
powinno być jak najbardziej gładkie.

Rys. 3

Następnie należy ostre brzegi obtopić, przeciągając szybkim 
ruchem obłamany koniec mikrokapilary przez płomień mikropalnika. 
Lepiej jest tę czynność powtórzyć kilkakrotnie, sprawdzając stopień 
obtopienia pod lupą, niż przetrzymać zbyt długo w płomieniu, co 
może spowodować zatopienie się mikrokapilary. Dobrze obtopiona 
mikrokapilara daje gwarancję, że nie uszkodzi się wszy podczas 
wstrzykiwania. Przy wyciąganiu mikrokapilary i jej obtapianiu 
dużą rolę odgrywa mikropalnik, który powinien posiadać śróbkę re­
gulującą wielkość płomyka, szczególnie podczas zmian ciśnienia 
gazu w sieci.

U nasady mikrokapilary należy zrobić przewężenie w odległości
1 ,5 — 2 cm od końca, by filtr z waty nie został wepchnięty do wnętrza 
mikrokapilary.

M i k r o k a p i l a r y  c z a r n e

Mikro-kapilary czarne stosuje się przy doświadczeniach, gdzie na­
leży wyeliminować działanie światła na zawiesinę. W tym celu włoso­
waty koniec mikrokapilary wyciąga się nieco dłużej i obłamuje tro­
chę dalej. Od miejsca, gdzie się kończy część włosowata, a zaczy­
na grubsza część mikrokapilary, maluje się ją czarnym tuszem lub
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lakierem aż do przewężenia z filtrem. Na koniec mikrokapilary, poza 
przewężeniem, zostanie naciągnięta gumka łącząca mikrokapilarę 
z wężykiem gumowym biegnącym od przerywacza. W ten sposób 
działanie światła będzie się ograniczać do bardzo małej powierzchni, 
tylko w miejscu włosowatym.

4. W y j a ł a w i a n i e  m i k r o k a p i l a r

Mikrokapilary można robić bezpośrednio przed zaczęciem 
wstrzykiwań z jałowych pipet pasteurowskich. Lepiej jednak przy­
gotować je dnia poprzedniego i dać w metalowej puszce, wyścielo­
nej watą do wyjałowienia w suszarce w ciepłocie 100" C. na 10—12 g. 
W wyższej ciepłocie szkło kruszeje, przez co prawidłowe obłamywa­
nie jest o wiele trudniejsze.

П. PRZYGOTOWANIE WSZY ZDROWYCH DO ZAKAŻENIA
I

Wszy w hodowli zdrowej należy skrupulatnie badać na jałowość, 
robiąc posiewy z kału na agar, szczególnie w  ostatnich dniach przed 
wstrzykiwaniem. Przed zakażeniem należy również wykonać po­
siew. W razie stwierdzenia dodatniego wyniku, wszy choć już zaka­
żone w międzyczasie Rickettsia prowazeki, należy zniszczyć, gdyż 
mogą przenieść epizootję do oddziału zakaźnego. Dorosłe 12 dniowe 
wszy najlepiej karmić na 10— 12 godzin przed wstrzykiwaniem i 
trzymać je w  ciepłocie +  34° С lub w +  29° C. przez 24 godz. Wszy 
wysypuje się z klatek do płytek Petriego, każdą klatkę na inną płyt­
kę. Można się przy tym posługiwać maleńką szufelką, którą znacz­
nie prędzej da się wygarnąć wszy, niż wybierać je pincetą. Szufelka 
nie powinna mieć ostrych brzegów, gdyż może uszkadzać wszy i nisz­
czyć siatkę w klatce. W pracach doświadczalnych należy posługi­
wać się tylko pincetą, by niebezpieczeństwo uszkodzenia wszy 
zmniejszyć do minimum. Płytki Petriego powinno się przykryć, 
gdyż w przeciwnym razie wszy mogą się łatwo zakazić bakteriami 
z powietrza. Celem udostępnienia dopływu powietrza wkładamy 
między część spodnią i wierzch płytki zapałkę lub inny mały przed­
miot. W zamkniętych płytkach wszy wilgotnieją i przylepiają się 
do pincety w  czasie nakładania. W celu odkażenia można wszy w y­
kąpać w annogenie lub 0,5% fenolu i wysuszyć w płytkach niezupeł­
nie zamkniętych w  cieplarce. Sublimatu i formaliny nie używa się. 
gdyż szkodzą wszom.

Przed nakładaniem wszy na imadełka Weigla wysypuje się je 
z płytek Petriego na okrągłe sukienka znajdujące się w  mniejszych
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płytkach o niższych brzegach. (Fot. 2). Z poszczególnych klatek 
wszy należy wysypywać na osobne płytki z sukienkami. Jest to ko­
nieczne ze względu na możność zanieczyszczenia wszystkich wszy, 
gdyby jedna z początkowych klatek była zakażona, a nakładanie od-

F o L  2

bywałoby się z 1 płytki. Wszy przeznaczone do szczepienia umieszcza 
się w specjalnie skonstruowanych imadełkach Weigla z klawiszami 
(Fot. 3). Ilość klawiszy w imadełku może być różna, przeważnie 

jest ich 20 chociaż może być i 30. Imadełko ma szklaną pod­
stawkę. Każdy klawisz opiera się o nią jednym końcem, posiadają­
cym półokrągłe wycięcie, dzięki któremu wesz jest należycie unie­
ruchomiona, a przy tym  nie zduszona. Wycięcie nie powinno być 
jednak za duże, gdyż wesz może wydostać się na zewnątrz. Końce 
klawiszy przyciskane są do podstawki szklanej sprężynkami. Ela­
styczność sprężynek musi być odpowiednia. Spod wiotkich wszy 
mogą się uwolnić, podczas gdy zbyt mocne powodują czasem ich 
zgniatania. W wypadku słabych sprężynek wskazane jest rozłożyć 
imadełko przed pracą i nieco rozciągnąć sprężynki, by stały się moc­
niejsze. Można przy tym specjalnym kamieniem przeczyścić rozło­
żone klawisze, usuwając z nich ewentualną rdzę lub inne zanieczysz­
czenia, powodujące niekiedy ich zacinanie się. -
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Przed nakładaniem imadełka trzeba odkazić. Obmywa się je 
płonącym wacikiem, umoczonym poprzednio w czystym alkoholu 
95%. W tym celu naciska się wszystkie klawisze i kilka razy prze-

i ot 4

prowadza się płonący wacik po szklanej podstawce, a płomień jedno­
cześnie opala końce podniesionych klawiszy, niszcząc ewentualne
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drobnoustroje. Po każdym szczepie lub zawiesinie doświadczalnej,, 
należy również imadełka przemyć.

Przystępując do samej czynności nakładania, umieszcza się ima­
dełko na jednej połówce małej płytki Petriego odwróconej dnem do> 
góry. W drugiej połówce znajduje się okrągłe sukienko, po którym  
biegają wszy (Fot. 2). Jedną ręką ujmuje się imadełko i naciska 
się palcem wskazującym klawisz, by koniec przy podstawce uniósł 
się do góry. Drugą ręką należy chwycić w pincetę wesz za koniec 
odwłoka i przenieść pod klawisz na imadełku. (Fot. 4 i 5). Opusz­
czając klawisz unieruchamiamy wesz. Ręce oparte o stół podczas 
tej czynności nie powinny się od niego odrywać. Najlepiej nakła­
dać tak, by głowa i tułów wszy były pod klawiszem, a odwłok po­
został wolny. (Fot. 6 ). Normalnie naciska się od razu kilka kla­
wiszy, a opuszcza następnie według kolejności podkładanych wszy. 
(Fot. 5).

Fot. 5

Przy nakładaniu dużą usługę oddaje zjawisko fototaksji. Wszy 
uciekają od światła. W tym celu umieszczamy zapaloną lampę 
elektryczną obok połówki płytki z sukienkiem po przeciwnej stronie 
imadełka. Wszy, uciekając od światła, biegną w kierunku imadełka, 
przez co łatwiej je chwytać za końce odwłoków. Gdy już wszyst­
kie przebiegną na przeciwny biegun sukienka, okręca się je w  płytce 
tak, by wszy znalazły się po przeciwnej stronie. Zaczynają w ów ­
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czas ponownie swą ucieczkę. Część wszy chowa się pod sukienko, 
należy więc je obracać co pewien czas na drugą stronę . Zamiast 
lampy można równie dobrze wykorzystać światło słoneczne, ustawia-

Fo!. b

jąc odpowiednio stół przy oknie (Fot. 1). Niska ciepłota w pokoju 
powoduje ociężałość wszy, które nie chcą biegać po sukienku, zmniej­
sza się przez to szybkość nakładania. Wszy kopulujące na 
sukienku można rozdzielić pincetą i nałożyć samice. Samce po ko­
pulacji zwykle trudno zakazić. Pinceta do nakładania powinna 
być „miękka" i bez ostrych końców, które mogą kaleczyć wszy., Ła­
two też zahaczyć ostrym końcem o sukienko i wyciągnąć je z płytki 
na stół, przez co można zanieczyścić wszy. Liczbę nałożonych imade­
łek nakładający liczy na małym liczydełku, przesuwając każdora­
zowo jeden guzik. Znając liczbę nałożonych maszynek i wiedząc, ile 
jest klawiszy w imadełku, łatwo obliczyć liczbę wyszczepionych wszy.

III. ZAKAŻANIE WSZY

1. N a c i ą g a n i e  z a w i e s i n y

Na grubszy koniec jałowej mikrokapilary Weigla naciąga się 
specjalną gumkę. Gumka ma wewnątrz nasadkę igły od strzy­
kawki „Recorda", umocowaną przez ściśnięcie gumki w tym  miej­
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scu cienkim drutem. To pozwala dołączyć strzykawkę do mikro- 
kapilary. Mając mikrokapilarę tak przygotowaną do naciągania 
zawiesiny, umieszcza się fiolkę z zawiesiną na specjalnej podstawce, 
zdejmuje się kapturek przykrywający fiolkę, następnie ustalając 
dobrze lewą rękę o brzeg stołu, wprowadza się koniec mikrokapi- 
lary do zawiesiny. Prawą ręką cofa się tłok w strzykawce, naciąga­
jąc zawiesinę do wnętrza mikrokapilary. (Fot. 7). W zawiesinie 
świeżo zrobionej pływają niekiedy nieroztarte części jelita lub grud-

Fot. 7

ki kału, które nie zdążyły jeszcze opaść na dno. Powodują one zaty­
kanie się mikrokapilary. Należy ją wówczas wyjąć z fiolki i wytrzeć 
lekko o jałowy wacik lub wypchnąć zanieczyszczenie powietrzem ze 
strzykawki ponad naczyniem z lizolem. Zawiesiny powinno się na­
ciągać tyle, by nie dobierać w trakcie zakażania.

Trudniej jest naciągać zawiesinę ciemnymi kaDilarami, szcze­
gólnie, gdy i fiolka jest pomalowana na czarno. Wówczas właściwie 
ciągnie się na ,,ślepo“, orientując się jedynie według czasu nacią­
gania. Wiadomo bowiem, ile można naciągnąć zawiesiny podobną 
kapilarą jasną w tym samym czasie. Gdy w trakcie naciągania zat­
ka się kapilara czarna, nie wiadomo, ile zawiesiny jest wewnątrz. 
Kłopotu tego można uniknąć kosztem minimalnej niedokładności

— Przegląd Epidemiologiczny
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w doświadczeniu. Mianowicie zawiesinę trzyma się w ciemni w jasnej 
fiolce, a następnie szybko naciąga się czarną kapilarą. Widząc, ile 
ubyło zawiesiny z fiolki, można się zorientować, czy wystarczy jej 
do zakażenia danych wszy.

2. W s t r z y k i w a n i e

Wstrzykiwanie odbywa się pod lupą dwuoczną w powiększeniu 
cd 16 x do 32 x. Pod mniejszym powiększeniem widzi się więcej od­
włoków wszy, więc można nieco szybciej wstrzykiwać, ale stwarza 
to trochę mniejszą dokładność pracy. Powiększenie duże nadaje się 
szczególnie do wstrzykiwania zawiesin doświadczalnych, gdzie 
zwiększa się znacznie dokładność widzenia, przez co maleje możność 
uszkodzenia wszy podczas zabiegu.

Oświetlenie lupy dwuocznej może być dwojakiego rodzaju: 
1 . przez użycie lusterka, 2. przy pomocy żaróweczki. Sposób pier­
wszy jest gorszy, potrzebuje bowiem umieszczenia dodatkowego 
źródła światła na stole do oświetlenia lusterka. Żaróweczka jest 
znacznie wygodniejsza. Prąd do niej dochodzi z sieci poprzez trans- 
formatorek. redukujący napięcie z 220 lub 110 V na 3V. Jeżeli świa­
tło żaróweczki jest zbyt rażące, umieszcza się na niej kawałek cien­
kiej bibuły, by uzyskać światło matowe.

Lupa dwuoczna ma z boku dwa drewniane ruchome skrzy­
dła do podparcia rąk, dzięki czemu ręka nie męczy się i nie drga 
podczas wstrzykiwania. Skrzydła można odjąć od lupy, gdy brak 
miejsca na stole. Jeżeli po pracy chcemy lupę przykryć pokrowcem, 
skrzydła podnosimy do góry.

Podczas wstrzykiwania można rozpryskującą się zawiesiną za­
nieczyścić frontową soczewkę obiektywu, co powoduje mniejszą wi­
dzialność. Należy obiektywy przeczyścić.

Przystępując do wstrzykiwania, umieszcza się imadełko Wei­
gla z nałożonymi wszami na stolik lupy dwuocznej i odpowiednio 
ustawia się optykę. Następnie sprawdza się przez naciśnięcie peda­
łu, czy urządzenie powietrzne dobrze działa. Dalej należy po­
łączyć mikrokapilarę, w której znajduje się naciągnięta zawiesina, 
z wężykiem gumowym od przerywacza. Mikrokapilarę ustawia się 
ukosem ku dołowi. Teraz w lewą rękę ujmuje się imadełko, w pra­
wą mikrokapilarę, którą wprowadza się przez odbyt do jelita wszy 
aż do bańki odbytniczej (ampulla recti)  (fot. 8 ), po czym naciska 
się na krótki moment pedał. Powietrze wtłacza zawiesinę do świa­
tła jelita. W ten sposób zakażamy kolejno wszystkie wszy. Zdarza
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się, że wszy poruszają odwłokami, wówczas należy ustalić jeden ko­
niec imadełka na stoliku, a drugi odpowiednio unosić lub opuszczać, 
by znaleźć właściwy moment do wprowadzenia mikrokapilary. Jeże­
li po wprowadzeniu mikrokapilary i naciśnięciu pedału zawiesina 
nie wypełnia jelita, jest to znak, że koniec mikrokapilary nie znaj­
duje się w świetle jelita, a dotyka do jego ściany. Niekiedy w takim  
momencie zawiesina tłoczona powietrzem, nie mogąc się dostać do je­
lita, cofa się i rozpryskuje na zewnątrz, zanieczyszczając obiektywy. 
Na ogół łatwiej jest zakażać samice, niż samce. Zdarza się jednak, że 
samica zaciśnie światło otworu odbytowego, należy wówczas silą 
wprowadzić mikrokapilarę i zakazić wesz. Jeżeli wesz o zaciśniętym  
cdwlożu dotyka do szklanej podstawki łatwo można złamać mikroka­
pilarę. Lepiej wówczas szczepić następne wszy, a po chwili wrócić się 
i gdy dana wesz uniosła ndwłok ku górze —  zakazić ją.

i-o

Gdy w otworze odbytowym znajduje się kał, mikrokapilarę na­
leży wprowadzić nieco z boku kału. Jeżeli zaś jest na zewnątrz otwo­
ru, można go usunąć na bok końcem mikrokapilary i dopiero wpro­
wadzić ją do odbytu. W tych ostatnich przypadkach łatwo zatkać 
mikrokapilarę kałem, przez co uniemożliwia się zakażanie. Należy 
wówczas obetrzeć koniec o jałowy wacik, umoczony w płynie fizjo­
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logicznym, albo naciskając pedał, przeciągnąć szybko miejsce zanie­
czyszczone nad płomieniem mikropalnika, a powietrze wówczas wy­
tłoczy zanieczyszczenie. Drugi sposób jest bardziej ryzykowny, gdyż 
można zatopić mikrokapilarę lub wyjałowić zawiesinę. Dlatego na­
leży go unikać.

Podczas wstrzykiwania może nastąpić zacięcie się pedału lub 
przerywacza i powietrze wytłacza zawiesinę z mikrokapilary na stół. 
Trzeba wówczas szybko odłączyć mikrokapilarę od wężyka prowa­
dzącego powietrze z przerywacza i usunąć uszkodzenie.

Wszy, które ma się zakazić powinny być zupełnie zdrowe, nie 
uszkodzone. Niekiedy nakładającemu trudno jest gołym okiem po­
znać, czy dana wesz jest uszkodzona. Natomiast podczas wstrzyki­
wania odwłoki wszy są  prześwietlone i łatwo zauważyć zranienie 
w postaci małego przekłucia wszy ostrym końcem pincety. W miej­
scu takim podczas tłoczenia zawiesiny do jelita wydostaje się ma­
leńka kropelka płynu. Jeżeli wesz była sparzona gorącą pincetą pod­
czas sortowania, jest lekko różowa, co również dokładnie widać pod 
lupą. Takie wszy należy usunąć, szczególnie podczas szczepienia do­
świadczalnego.

Duże znaczenie podczas wstrzykiwania ma ciśnienie powietrza. 
Zbyt wysokie wtłacza gwałtownie zawiesinę, co może u słabszych 
osobników powodować uszkodzenie a nawet pękanie ścianek jelita.

Wszy zakażone przenosi się nad otwartą połówkę płytki Petrie- 
go i naciskając wszystkie klawisze imadełka, wysypuje się do niej 
wszy. Po wyszczepieniu danej zawiesiny, wszy zamyka się do klatki.

IV. WSTRZYKIWANIE PŁYNÓW O WIĘKSZEJ GĘSTOŚCI

Wstrzykiwanie płynów o większej gęstości takich, jak krew od- 
włókniona, czy też zawiesiny z roztartych narządów zwierzęcych, 
nasuwa znaczne techniczne trudności i wymaga ze strony strzyka- 
czy dużo większej umiejętności, niż normalne szczepienie zawiesiną 
z jelit zakażonych.

1. P r z y g o t o w a n i e  p ł y n ó w

a. K r e w  o d w ł ó k n i o n a .

Krew najlepiej odwłóknić rozbijając ją szklanymi perełkami, 
po czym przesączyć przez jałową gazę. Cytrynianu sodu nie można 
użyć, gdyż działa szkodliwie na Rick prowazeki. Najlepiej do tego
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celu nadawałaby się wydzielina ślinianek wszy, lecz wymaga to 
znacznej ilości i ze względów ekonomicznych nie opłaca się.

b. B i a ł k o  j a j a  k u r z e g o .
Nie rozcieńczone białko jaja kurzego nie da się użyć, ponieważ 

jest za gęste. Należy odpipetować część najbardziej płynną, rozcień­
czyć ją 1 : 4 pł. fizj. i dopiero naciągać do mikrokapilary.
c. M l e k o .

Mleko musi być najpierw odtłuszczone. Naciągać trzeba ze 
środka naczynia. Na powierzchni zawsze znajdzie się nieco tłuszczu, 
który utrudnia naciąganie.

d. N a r z ą d y  z w i e r z ę c e .
Narządy zwierzęce, jak płuca, wątroba, śledziona, mózg należy 

najpierw starannie rozetrzeć w moździerzyku Weigla. Metoda ta 
góruje nad innymi sposobami rozcierania, daje bowiem największą 
gwarancję jałowości pracy. Ma to duże znaczenie, gdyż zawiesiny 
z narządów łatwo zakażają się bakteriami z powietrza. Roztarte na­
rządy rozcieńcza się płynem fizjologicznym w stopniu zależnym od ich 
zakażenia. Zwykle jednak zawiesina jest jeszcze za gęsta i nie można 
wciągnąć jej do mikrokapilary. Odwirowujemy ją z szybkością 
500 — 1 000 obr./min. przez 3 — 5 min. Do szczepienia używa się 
płynu z nad osadu, tam bowiem znajdują się rickettsje. Wirowanie 
można zastąpić sedymentacją. Czasami, w  razie potrzeby, rozcień­
czamy krew lub zawiesinę. Należy jednak tego unikać, gdyż w w y­
padku małej liczby rickettsji wszy mogą się nie zakazić.

2 . P r z y g o t o w a n i e  m i k r o k a p i l a r y .

Do zakażania wszy krwią lub zawiesiną z narządów potrzebna 
jest mikrokapilara o szerokim świetle, gdyż trudno jest naciągać 
gęste płyny. Nie może jednak być za grubą, bo uniemożliwi wpro­
wadzenie jej do odbytu wszy. Podczas wstrzykiwania krwi mogą 
tworzyć się skrzepy, które niezawsze dadzą się usunąć przez obtar­
cie końca mikrokapilary o wilgotny wacik lub zastosowanie tłoczni 
powietrznej. Należy wówczas zmienić mikrokapilarę. Zdarza się 
nawet, że do każdej wszy musi się brać nową mikrokapilarę.

V. SZTUCZNE ŻYWIENIE.

Sztuczne żywienie stosuje się najczęściej w przypadku, gdy wszy 
są zakażone zarazkiem niebezpiecznym lub niepewnym dla człowie­
ka, przez co jest uniemożliwione normalne karmienie. Sztuczne ży-
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wienie polega na codziennym wstrzykiwaniu doodbytniczym płynu 
odżywczego, którym najczęściej jest ludzka krew odwłókniona. Sam  
zabieg jest dużym urazem dla wszy, dlatego strzykacz w tym  w y­
padku musi mieć doskonale opanowaną technikę wstrzykiwań dood­
bytniczych. Jest to swego rodzaju sprawdzian umiejętności facho­
wych.

Wszy przeznaczone do sztucznego żywienia muszą być specjal­
nie dorodne i wzięte od najlepszych karmicieli.

Mikrokapilarę należy bardzo starannie wykonać, by dawała 
gwarancję nie uszkodzenia jelita podczas zabiegów. Ciśnienie po­
wietrza może być w pierwszych dniach nieco wyższe, mniej więcej 
takie, jak przy normalnym zakażaniu (IV2 do 2 atm.), w następnych 
należy je nieco zmniejszyć (do 1 atm.), gdyż jelita wszy są osłabio­
ne. Na stole powinien znajdować się manometr redukcyjny między 
obwodem i przerywaczem, celem umożliwienia regulowania ciśnie­
nia nawet dla poszczególnego osobnika. Wskazane jest przy niskim  
ciśnieniu dwukrotnie nacisnąć pedał, by lepiej wypełnić jelito pły­
nem odżywczym.

Na zakończenie chciałbym bardzo podziękować Panu Profeso­
rowi R. W e i g  1 o w i za łaskawe przejrzenie pracy i udzielenie 
licznych rad i wskazówek.

Fotografie i schematy zostały wykonane w pracowni fotogra­
ficznej Państw. Inso. Med. Morskiej i Trop. przez inż. Sipayłło i Ko­
zakiewicza Mieczysława za co im serdecznie dziękuję.



S t a n i s ł a w a  W о у с i e с h o w s к a

O BARWIENIU RICKETTSJI

(Z Instytu tu  Badawczego поЛ Tyfusem Plam istym ) 
(K ierow nik: Prof. dr R. W eigl)

Barwienie rickettsji w rozmazach, czy też w preparatach hi­
stologicznych, sporządzanych z zakażonych tkanek napotyka, jak 
dotąd jeszcze, na trudności związane z brakiem odpowiedniej meto­
dy, która dawałaby zabarwienie wybiórcze, kontrastowe, intensyw­
ne i trwałe. Wprawdzie obecnie dysponujemy już kilkoma specy­
ficznymi metodami barwienia, jednakowoż każda z nich ma 
pewne cechy ujemne, skutkiem czego nie możemy żadnej przyjąć 
bez zastrzeżeń.

Konieczność przeprowadzenia badań mikroskopowych, czy to 
dla określenia stopnia i rodzaju zakażenia materiału używanego do 
wyrobu szczepionek przeciw rickettsjom, czy też dla diagnostyki 
różnicowej, czy wreszcie dla pracy badawczo-naukowej, zmusza 
nas do poszukiwania metody barwienia, która spełniałaby warunki, 
stawiane jej przez zróżnicowane kierunki badań nad rickettsjami. 
Produkcja szczepionek z rickettsji, hodowanych na wszach wyma­
ga  przede wszystkim możliwości szybkiego i łatwego sporządzenia 
preparatu. Diagnostyka dorzuca jeszcze warunek intensywnego 
i bardzo kontrastowego zabarwienia rickettsji tak, aby bez naj­
mniejszych wątpliwości, nawet przy minimalnym zakażeniu, można 
było stwierdzić obecność zarazków. Praca zaś teoretyczno-nauko- 
wa żąda prócz tego trwałości zabarwienia. Utrwalenie bowiem 
osiągniętych wyników ułatwia porozumienie się między badaczami 
i może stanowić punkt wyjściowy dla dalszych badań naukowych.

Podstawy metodyki badań mikroskopowych nad rickettsjami 
opracował W e i g l  w czasie pierwszej wojny światowej. Metody 
te  obejmują sposoby wykazywania rickettsji, w rozmazach i w 
skrawkach z narządów zwierzęcych, zakażonych tymi zarazkami. 
Przy sporządzaniu preparatu histologicznego, po wypróbowaniu 
niemal wszystkich w cytologii stosowanych składników płynów
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ustalających, uznał W e i g 1 mieszaninę formalinowo-chromową, 
z następnym chromowaniem, za najodpowiedniejszą. Rickettsje 
barwił barwnikiem Giemsy, barwnikiem Mansona, błękitem wodnym, 
cyjanochiną itp. Wierniejsze konserwowanie plasmy komórkowej, 
otrzymał stosując sublimat z kwasem osmowym (4— 1 ).

C a s t a n e d a  w 1930 r. ogłosił metodę barwienia rickettsji 
w rozmazach. Są tu one równocześnie i utrwalone i zabarwione.

L e p  in  e (1933) stwierdził, że metoda ta udaje się jedynie 
przy użyciu pewnych gatunków błękitu metylenowego. Autor ten 
zastąpił bł. metylenowy ażurem II. Na podstawie przeprowadzo­
nych barwień uznał ją za niezawodną.

W Ameryce Półn. jako jedyny niemal sposób barwienia ricket­
tsji, używają metodę M a c c h i a v e l l e g o  (1937), która też i u 
nas pozyskała wielu zwolenników.

Ostatnia wojna i związana z nią walka z rickettsjozami na te­
renie- europejskim i Dalekim Wschodzie, przyczyniła się do inten­
sywnych badań, w wyniku których powstają liczne modyfikacje 
metod barwienia rickettsji.

G r a c i a n  M i g u e l  (1942) uważa, że zarówno metoda С a­
s t  a n e d у jak i M a c c h i a v e l l e g o  nie nadają się do maso­
wych barwień. Opracował własną metodę, w której wysuszone 
rozmazy poddaje krótkiemu działaniu ksylenu a następnie 96% al­
koholu. Po chromowaniu w nasyconym roztworze dwuchromianu 
potasowego barwi barwikiem Giemsy.

H e n d e r s o n  (1946) używał do barwienia Rickettsia orien- 
talis polichromatyćznego błękitu metylenowego po uprzednim usta­
leniu rozmazu na ciepło i zadziałaniu 1/N kwasem solnym. Barwił 
również fuksyną karbolową różnicując preparat zielenią malachito­
wą, poddając przed tym  preparat działaniu kwasu.

L e w t h w a i t e  (1946) barwił rozmazy woreczków żółtko­
wych, zakażonych R ickettsia  tsutsugamushi, barwnikiem Jenner- 
Giemsa.

G i r o  u d  (1946) wykrywał Rickettsia orientalis w rozmiarach 
z wysięków, otrzymanych z zakażonych myszek. Utrwalał aceto­
nem i barwił Giemsą R. A. L.

P s z e n i c z n o w  (1946) barwił Rickettsia prowazeki barwni­
kiem Giemsy i azur-eozyną wedł. N о с h t  a.

D e  R o s n a y  (1947) stosował do wykazania rikettsji 
w układzie siateczkowo-śródbłonkowym zmodyfikowane przez 
G i r o u d metody G i e m s y  i M a c c h i a v e l l e g o .

W Instytucie Badawczym nad Tyfusem Plamistym (Lwów —  
Kraków) przeprowadzono w ostatnich latach badania porównawcze*
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celem ustalenia najodpowiedniejszej metody Darwienia rickettsji. 
Oryginalna metoda Giemsy okazała się nieodpowiednią, zawodzi czę­
sto tak, że trudno stosować ją w przypadkach, kiedy rozporządzamy 
małą ilością materiału i nie możemy powtórzyć badania, natomiast 
w modyfikacji daje najlepsze wyniki. W metodzie C a s t a n e d y  
riokettsje zawsze barwią się blado-niebiesko, bez względu jakim po­
sługiwano się blęk. met. (Chochst, Griibler).

Silniejsze zabarwienie uzyskiwano wg metody L e p i  n’a. Do­
bre rezultaty otrzymano w metodzie Ma c c h i a v e l l e g o .  Pomyśl­
ny wynik zależy jednak i w  tym  wypadku od doboru odpowiedniej 
fuksyny В i stężenia jonów wodorowych barwnika. Inne —  wyżej 
wymienione sposoby ustępują met. M a c c h i a v e l l e g o  i G i e m ­
s y .

W poszukiwaniu więc odpowiedniego barwnika dla Barwienia 
rickettsji przeprowadzono jeszcze raz badania nad różnymi barwni­
kami a to: barwikami zssadowymi, zasadowymi metachromatyczny- 
mi, barwnikami należącymi do grupy barwników lakowych, barwni­
kami złożonymi i barwnikami używanymi do barwienia wirusów.

Z grupy barwników zasadowych użyto: nasyconego wodnego 
roztworu fioletu krezylu, 2 c/o wodnego roztworu błękitu metyleno­
wego, 2%  roztworu alkoholowo-wodnego brązu Bismarcka, fuksyny 
fenolowej Ziehl-Neelsena. Rickettsje barwiły się słabo w kolorze 
barwnika.

Barwniki metachromatyczne: 1 % wodny roztwór błękitu toluidy- 
nowego i tionina, stosowane przez 1, 2, 12, 24 i 48 godz w ciepł. 
pokojowej i -f- 60° C., wybarwiały rickettsje bez metachromazji na 
kolor blado-niebieski.

Barwnik lakowy, gallocyjanina, zabarwił rickettsje wodnisto- 
niebiesko, mimo działania przez 1, 2, 24 i 48 godz. w ciepł. pokojo­
wej i -f- 60'.

Barwniki złożone, jak polychromatyczny błękit metylenowy i 
panchrom, różnicują barwnie poszczególne struktury podnbnie, jak 
barwnik Giemsy, tylko intensywność zabarwienia jest słabsza. Pan­
chrom barwi intensywniej, niż polychromatyczny błękit. Lepsze 
wyniki osiąga się po różnicowaniu w alkoholu absolutnym, niż 
w mieszaninie alkoholu absolutnego, acetonu i keylenu, po uprzednim 
zadziałaniu 0 ,1 % kwasem pikrynowym.

Z metod stosowanych do barwienia wirusów przebadano przede 
wszystkim barwnik Victoria 4R. Rickettsje barwią się w kolorze 
niebieskim lub ciemno-niebieskim. Barwnik ten zabarwia równocze­
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śnie i inne składniki preparatu tak, że niejednokrotnie sprawia po­
ważną trudność zidentyfikowanie obserwowanych obrazów. Przy 
dłużej trwającym barwieniu, 15— 60 min., rickettsje stają się więk­
sze. Modyfkacja G ó n n e r t a ,  stosowana do barwienia wirusa 
pneumonii u myszy, polegająca na barwieniu Giemsą i utrwalaniu 
barwnika taniną, oraz podbarwianiu tła oranżem nie przedstawia rów­
nież wyników zadawalających.

Reasumując wyniki przeprowadzonych barwień, możemy przy­
jąć, że dwie metody: W e i g l a  formalinowo-chromowa, z nastę- 
nowym barwieniem Giemsą, stosowana do wykazania rickettsji 
w zakazonych tkankach, oraz barwienia rickettsji Giemsą w rozma­
zach i metoda M a c c h i a v e l l e g o ,  używana do barwienia ric­
kettsji w  rozmazach, mogą spełnić warunki stawiane metodzie bar­
wienia ijckettsji, lecz tylko wówczas, kiedy będziemy mogli okre­
ślić ściśle czynniki gwarantujące niezawodnie dodatni wynik.

W pracy tej podjęto doświadczenia zmierzające do określenia 
warunków, zapewniających nam w metodzie W e i g l a  odpowiednie 
ustalenie tkanki, oraz intensywne, kontrastowe, wybiórcze i trwałe 
barwienie rickettsji.

USTALENIE I BARWIENIE RICKETTSJI W TKANKACH

Materiał doświadczalny stanowiły szczepy Ri. prowazeki pasa- 
żowane przez wesz i świnkę morską, przez wesz i zarodek jaja kurze­
go, pochodzące z różnych środowisk epidemii. (Szczepy: 220, 136, 
237, Winniki, Korczówka, WRO, El, Job, KJ-V, 10 p, la, IX, X, XIa, 
Wołyń, Tomaszów, Bełżyce). Do utrwalenia pobierano wyłącznie 
wypreparowane jelito, z wszy koloru woskowego lub różowego w  
6— 12 godz., po ostatnim karmieniu. Utrwalono w płynie składają­
cym się z jednej części formolu nie rozcieńczonego i 3 części 4% 
dwuchromianu potasowego.

Jelito w ypreparow uje się na szkiełku podstawowym  przy pomocy nożyka
1 igły preparacyjnej w  kropli 0.9% roztw. fizj. N a C l lub bez sztucznego środo­
wiska. Przy pom ocy pipety w krapla się na jelito płyn utrwalający i natychm iast 
pipetą przenosi się jelito do naczyńka szklanego, szczelnie zamkniętego. O koło
2 ml. płynu utrwalającego w ystarczą na 10 jelit. Czas utrw alania wynosi 10 min. 
w  ciepł. pokojowej. Ciepł. +  6043. nie wywiera w idocznego wpływu. Po utrw alaniu 
jelito płucze się 10 min. w wodzie dest. zmienianej k lkakro tn ie . N astępnie chro­
muje się 10 min. w 4% dw uchr. potas, (m ożna parę dni a nawet miesięcy) w ciepł. 
pokojowej. Z  chrom u w ypłukuje się przez 10 m;n. w wodzie dest. i odwadnia, 
rozpoczynając od alk. 70%. Czas pozostawania m ateriału w alkoholach =  10 min. 
Z  ksylenu 11 przenosi się materiał do nasyconego roztw oru parafiny w ksylenie
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w 60° na 10 min., zatapia w parafinie twardej, układając jelita w grupki złożone 
z 3—10 jelit. Skrawki grubości 2—3 „  . nakleja się metodą glicerynowo-białkową, 
a po odparafinow aniu przeprow adza się do barwika.

Nasuwa się pytanie, czy płyn utrwalający wpływa na barwie­
nie. Z 2 składników płynu utrwalającego, formalina jest związkiem  
chemicznym zawierającym liczne uboczne produkty fabrykacji, róż­
ne dla poszczególnych wytwórni. Dlatego przeprowadzono porów­
nanie nad ustalaniem materiału w formalinie produkcji Mercka, 
Scheringa, 40% Mościce, 30% Mościce i produkcji rosyjskiej. Najle­
psze w y n i k i zarówno, co do ustalenia, jak i barwienia, otrzymano po 
utrwalaniu w formalinie Mercka. Przebadano jeszcze wpływ pH for­
maliny, zmieniając je sztucznie moderatorami fosforowymi (Soren­
sen). Różne pH formaliny (4,0, 4,5, 5,0, 5,5, 6,0, 6.5, 7,0, 7,5,
8 ,0 , 8 ,3 ,) nie wpływa na ustalenie, powoduje natomiast zmiany 
w barwieniu się rickettsji. W zakresie kwaśnym rickettsje barwią 
się na kolor pastelowo-niebieski, przybierając na intensywności za­
barwienia i tonach fiołkowych w pH obojętnym. W zakresie zasa­
dowym rickettsje barwią się niebiesko. Moderatory powodują zła­
manie czystości barw barwnika Giemsy i mimo, że zabarwienie utrzy­
muje się w  pH 6,5—7,5, sposób ten jest nieodpowiedni.

Niewątpliwie jednak istotne znaczenie dla prawidłowego zabar­
wienia rickettsji ma sam barwnik oraz jego pH. Porównując barwni­
ki Giemsy różnych produkcji, można stwierdzić duże różnice zacho­
dzące w nich już z chwilą rozcieńczania roztworu macierzystego w 
wodzie destylowanej. Często zdarza się, że oryginalna Giemsa Grii- 
blera w momencie rozcieńczania wytrąca osad, podczas gdy Giemsa 
produkcji ,,Laokoona“ nie wytwarza osadu.

W pracy użyto barwników in substantia  a to: Hollborna, ozna­
czonego w pracy literami G. H., oraz 2 gatunków produkcji francus­
kiej, (Pharmacie Centrale du Service de Sante de 1’Armee) oznaczo­
nych literami G. L. i G. R. Koncentrację barwnika ustalono na 3,8 g. 
barwnika in substantia, rozpuszczonych w 250 g glicerolu puriss. 
Mercka, ogrzanego do •(-- 60’, do którego dolano 250 g. metanolu pu­
riss. Mercka o ciepł. 60°. Po ostygnięciu przesączono barwnik do 
kolbki ze szkła jenajskiego. Należy zaznaczyć, że na zdolność barwie­
nia wpływają w dużym stopniu użyte rozpuszczalniki.

Macierzysty roztwór barwnika rozcieńczano następnie w ilości 
4 kropli na 1 ml. wody destylowanej. Zmiany pH barwnika wywoły­
wano alkalizując lub zakwaszając różnymi związkami chemicznymi 
wodę destylowaną, w której rozcieńczano barwnik. Równocześnie w y­
konywano próbne barwienia, badając wpływ danego związku che-
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micznego na zabarwienie rickettsji. Przebadano następujące związki 
chemiczne o różnej koncentracji:

1) kwas szczawiowy 1%, 0 .5 %, 0 .2 %, 0 .1%, 0 .01%
2) kwas octowy „ „ ,
3) w odorotlenek potasowy ,, „ „
4) w odorotlenek sodowy ,
5) węglan sodowy ,
6) kw aśny węglan sodowy ,, ,, ,,

7) węglan potasu .......................... ........... м
8 ) węglan litu ,, ,, _
9) węglan amonowy ,, „ „

10) octan potasu ,, ,, „ i
11) m oderatory fosforanow e wg Sorensena.

Najlepszy okazał się 0,2 (/r węglan potasowy, który powodo­
wa! bardzo wybitne wzmożenie intensywności zabarwienia przy jed­
noczesnym zachowaniu czystości tonów barwnika.

Pozostawała jeszcze do przebadania kwestia wytrącania się 
osadu w czasie barwienia preparatu. Obserwacje poczynione w tym  
zakresie wskazywały, że ilość i jakość wytrącających się osadów, za­
leży w dużym stopniu nie tylko od samego gatunku barwnika, ale też 
od temperatury i pH barwnika. Użyte w pracy barwniki: G. H., G. L., 
G. R., nie wytrącały się z chwilą rozcieńczania ich w wodzie desty­
lowanej. I

W czasie barwienia preparatów G. H. w ciepł. pokojowej - f  18°
C. osad wytwarzał się w bardzo małej ilości w  pH= 5,0—5,5, w wię­
kszych w pH — 7,8—9,0. Nie pojawił się natomiast zupełnie w  pH 
=  6,0—7,6. W ciepł. lodówki -f- 1° C. nie wypada w żadnym pH. 
W ciepł, -f- 60° C. występuje w małej ilości do pH = - 7,0, powyżej te­
go pH w bardzo dużej ilości.

Dla G. L. i G. R. wyniki są podobne. Z doświadczenia wynika, 
że im ciepłota jest wyższa, a pH bardziej zasadowe, ilość osadu jest 
większa.

Po ustaleniu koncentracji barwnika, związku chemicznego i wa­
runków powodujących wypadanie osadu, przeprowadzono doświad­
czenie nad barwieniem się rickettsji w różnych pH barwnika Giemsy.

Preparaty barwiono w kamerze wilgotnej w ciepł. pokojowej, 
skrawkami ku górze, na które wkraplano barwnik i pozostawiano go 
1— 2 godz. Różnicowano w alkoholu abs. lub w mieszaninie alk. 
abs. z ksylenem w różnych częściach, kontrolując pod mikroskopem.

W zakresie kwaśnym rickettsje barwiły się G. H. na kolor nie­
bieski, krwinki czerwone czerwonawo, protoplazma niebieskawo. 
W zakresie silnie zasadowym, powyżej pH —  8,0 rickettsje, krwinki 
czerwone i protoplazma, barwiły się na kolor niebieski w różnym
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3topniu nasilenia. Optimum uzyskano w zakresie pH == 7,2 — 7,4 
przy alkalizowaniu 0,2% węglanem potasowym. Ricketts je zabarwiły 
się intensywnie fiołkowo, w tonie czystym, głęboko kontrastowym, 
krwinki czerwone różowawo, a protoplazma niebiesko.

Analogiczne wyniki otrzymano dla G. L. i G. R. SDośród 3 pró­
bowanych barwników najintensywniejsze zabarwienie dawało G. H.t 
słabsze G. L. i G. R., przy czym G. L. miała tendencję do barwienia 
z przewagą barw niebieskich, a G. R. —barw czerwonych.

W preparatach histologicznych sporządzonych z płuc lub innych 
narządów zakażonych rickettsjami. pobranych od myszek, królików 
lub szczurów, rickettsje wybarwiły się również kontrastowo i inten­
sywnie Giemsą o pH — 7,2 —  7,4 (zalk. 0,2% KCO).

Skutkiem dłuższego utrw alania m ateriału z płuc lub innych narządów , skrawki 
często odklejają się. A by  tego uniknąć, zanurzam y skrawki po odparafinow aniu 
do słabego roztw oru celloidyny w alkoholu z eterem, w samym eterze lub acetonie. 
N astępnie lekko przesuszam y na pow ietrzu i ponow nie w racam y do alk. abs., 
przenosząc preparat przez szereg alkoholi do barwika. W ytw orzona c ienki war 
stewka celloidyny n 'e  dopuszcza do odklejania się skrawków i nie stanowi żadnej 
przeszkody dla barw nika.

Rickettsje zewnątrzkomórkowe barwione Giemsą o pH 7,2—
7,4, barwiły się w tonie wiśniowym lub wiśniowo-fiołkowym. Odcień 
ten nasilał się przy różnicowaniu preparatu w acetonie.

Uzyskawszy poszukiwane wyniki w barwieniu rickettsji, próbo­
wano utrwalić zabarwienie przede wszystkim bejcami. W tym  celu 
bejcowano preparaty 5% molybdenianem amonowym, następnie 
1 0 % taniną w połączeniu z 2 % winianem antymonylo-potasowym  
(Schuberg) oraz 6 % żelazocjankiem potasowym.

Każda z tych bejc zmieniała zróżnicowane barwienie Giemsą tak 
znacznie, iż mimo, że zabarwienie utrzymywało się, żadna z bada­
nych bejc nie mogła być wykorzystaną.

Obserwacje poczynione nad odbarwieniem się preparatów, wska­
zywały, że przyczyna tkwi w stopniowym zakwaszaniu się prepara­
tu. Ponieważ optimum barwienia rickettsji barwnikiem Giemsy le­
ży w pH =  7,2—7,4 a więc w  środowisku zasadowym, poddano ba­
daniom ośrodki, w których zamyka się preparat. Spośród paru ba­
danych wybrano do doświadczeń balsam kanadyjski kwaśny i obo­
jętny. Okazało się, że preparaty barwione G. H., G. L. czy też G. R. 
WpH =  7,2—7,4, zamknięte w  balsamie obojętnym nie odbarwiły się 
zupełnie w  ciągu obserwowanych 5 lat. Natomiast preparaty, zam­
knięte w balsamie kanad. kwaśnym, stopniowo się odbarwiały, a w 
niektórych wypadkach nawet zupełnie.
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W praktyce laboratoryjnej zachodzi nieraz konieczność bardzo 
szybkiego sporządzenia preparatu histologicznego i wydania oceny 
stopnia i rodzaju zakażenia. W tym celu opracowano metodę, która 
pozwala w ciągu 2 godz. otrzymać gotowy preparat. Skrawki naj­
mniej zmarszczone kładzie się na szkiełko nakrywkowe powleczone 
cienką warstwą białka z gliceryną i lekko wałkując np. gumką z pi­
pety, przykleja się do podłoża. Następnie koaguluje się białko w 
podwyższonej ciepł., uważając, by nie stopić parafiny. N a odparafi- 
nowane skrawki wkrapla się barwik Giemsy w ilości 4 krople na 1 
ml. wody dest. i podgrzewa do pierwszej pary. Po ostygnięciu róż­
nicuje się preparat w alk. abs. i zamyka w balsamie kanad. obojęt­
nym. Rickettsje barwią się niebiesko-fiołkowo, krwinki czerwone —  
różowawo. Alkalizowanie Giemsy 0.2% K2 CO., do pH =  7,2—7,4 
przebarwia przeważnie w  tej metodzie cały preparat w kierunku 
barw niebieskich.

Szczegółowe zestawienie ilości czasu, przedstawia się następu­
jąco:

preparowanie
utrwalanie

. . 5 min.
. . 10 „

woda dest. . . 2 ,
chromowanie . . 5 „
woda dest. . . 2
alk. 70%

„ 90%
. . 5
. . 5 „

„ 96% . . 5
,, abs. I . . 5 ,
,, abs. II . . 5 .

ksylen I . . 5 „
II . . 5 „

parafina I . . 10 „
parafina II • 1 0  „
oziębianie paraf. . . 10 „
krajanie
nalepianie
barwienie

. . 15 .

. . 5

. . 5
różnicowanie . . 3 „
zamknię:ie . . 3 „

razem 120 min.
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BARWIENIE RICKETTSJI W ROZMAZACH I PREPARATACH
STEMPELKOWYCH

Rozmazy zawiesin rickettsji z jelit wszy zakażonych lub prepa­
raty stempelkowe z zakażonych płuc myszy i królików lub innych 
narządów zwierząt doświadczalnych utrwalano 3 min. w metanolu 
Mercka. Następnie barwiono V2— 1 godz. w barwiku Giemsy, różni­
cowano w alk. abs. z ksylenem aa, kontrolując pod mikroskopem. 
Zwykle wystarczy jedno zanurzenie w alk. z ksyl., często nie stosuje 
się w ogóle różnicowania.

Zbadano, jakie jest najodpowiedniejsze pH barwika. Na szkieł­
kach podstawowych, nie używanych, pochodzących z tej samej fir­
my, dobrze umytych, robiono rozmazy z tej samej zawiesiny lub z je­
lit wszy zakażonych Ri prowazeki, które następnie barwiono barwi­
kiem Giemsy o różnym pH (4,5, 5,0, 5,5, 6,0, 6,5, 6 ,8 , 7,0, 7,2.
7,4, 7,6, 7,8, 8,0, 8,2, 8,5, 9,0).

Najintensywniej wybarwiła G. H. w ciepł. pokojowej w pH=
6 ,5— 7 Д, dając najsilniejszy kontrast z limfą zabarwioną na kolor 
kremowo-szary, przy rickettsjach intensywnie ciemno-fiołkowych. 
W zakresach kwaśnych limfa jest prawie bezbarwna, rickettsje różo- 
wawe, przechodząc w coraz to bardziej fiołkowe w kierunku pH =
7,0. W zakresie zasadowym rickettsje barwią się czerwono-fiołkowo 
przy limfie fioletawo-czerwonej.

Optimum barwienia dla G. L. leży w granicach pH =  6,0—7,2, 
dla G. R. w pH =  7,0—7,8. W pH  =  4,5 —  G. L. i G. R. prawie nie 
zabarwiły rickettsji.

Porównując zabarwienie rickettsji w rozmazach zawiesin i je­
lit stwierdza się, że przeważnie we wszystkich stężeniach jonów wo­
dorowych rickettsje w rozmazie z zawiesin barwią się intensywniej, 
niż w  rozmazie z jelit.

Doświadczenie przeprowadzone nad barwieniem rozmazów ric­
kettsyj w różnych ciepłotach wykazały związek istniejący między cie­
płotą, pH barwika, a rodzajem zabarwienia. Badano G. H. i G. L. 
w ciepł. +  1 , +  3 3° (ciepł. pokojowa w dniu doświadczenia) i +  60". 
dla pH =  4,5, 7,0 i 8,5.

Na szkiełku podstawowym robiono 3 rozmazy: rozmaz zawiesi­
ny roztartej z wszy żywych oznaczony literami ZZ. rozmaz zawiesi­
ny z wszy martwych, oznaczony ZM, oraz rozmaz jelita oznaczo­
ny RJ.

G. H. w ciepłocie 4- 1°, w  pH =  4,5 zabarwiło rickettsje blado- 
fiołkowo z ZZ, słabiej jeszcze w ZM, prawie nie zabarwiło się w RJ.
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W pH = - 7,0 — rickettsje zabarwiły się dość intensywnie niebiesko- 
fiołkowo w ZZ, mniej intensywnie w ZM, najmniej w  RJ. W pH — 8,0 
— rickettsje wykazały zabarwienie czerwono-fiołkowe, w ZZ, słab­
sze w ZM, najsłabsze w  RJ.

G. L. daje wyniki w intesywności zabarwienia prawie analo­
giczne do G. H. Różnica zachodzi jedynie w  tonie zabarwienia, któ­
re ogólnie jest bardziej niebieskie.

G. H. w  ciepłocie -f- 33° w  pH 4,5 barwi rickettsje na różowawo- 
fiołkowo w ZZ, słabiej w ZM, najsłabiej w RJ. W pH — 7,0 —  rickett­
sje są intensywnie fiołkowo, prawie bez różnicy nasilenia barwy dla 
ZZ, ZM, i RJ. Limfa jest kremowo-szara. W pH =  8,0 — rickettsje 
są czerwono-fiołkowe dla ZZ, obniżają intensywność zabarwienia dla 
dla ZM i RJ. Limfa jest niebieskawa z odcieniem miejscami różo­
wanym.

G. L: wykazuje bardzo nieznaczne obniżenie intesywności za­
barwienia w  stosunku do G. H. Przebieg prawie identyczny.

G. H. w +  60" w pH - - 4,5 barwi rickettsje silnie fiołkowo we 
wszystkich 3 rozmazach. Limfa jest bezbarwna. W pH =  7,0 osią­
gają rickettsje jeszcze silne zabarwienie czerwono-fiołkowe w ZZ, 
obniżając się dla ZM i RJ. Limfa jet różowawa. W pH 8,0 — 
rickettsje barwią się znacznie już słabiej na kolor czerwony przy 
lim fie różowawej w ZZ, znacznie słabiej dla ZM i RJ.

G. L. w pH 4,5 barwi intensywnie fiołkowo rickettsje w ZZ, 
słabiej w ZM, najsłabiej w  RJ. W pH =  7,0 przy limfie kremowo- 
różowawej, rickettsje barwią się dobrze w  ZZ, ZM, i RJ. W pH 8,0 
zaznacza się już obniżenie intensywności zabarwienia rickettsyj, 
w kolorze czerwonawym, dla ZZ, ZM, i RJ. Limfa jest różowawa.

Z doświadczenia wynika, że w ciepł. niskich, +  1°, w pH kwaś­
nych otrzymuje się słabe zabarwienie. Najlepsze uzyskuje się w sła­
bo zasadowych. W ciepł.wysokiej, - f  60°, w pH silnie kwaśnym moż­
na otrzymać dość dobre zabarwienie, które zatraca kontrast w za­
kresach silnie zasadowych. Najlepsze jednak wyniki otrzymuje się 
barwiąc rickettsje w pH obojętnym lub bardzo lekko zasadowym  
w ciepł. pokojowej.

Przy przygotowaniu dużej liczby rozmazów z jelit wszy 
zakażonych Ri prow., niejednokrotnie zauważono, że przy sporzą­
dzaniu rozmazu z kilku jelit na tym samym szkiełku przedmioto­
wym, i barwieniu następnie w tych samych warunkach, uzyskuje się 
niejednakowy wynik zabarwienia, który można jedynie wytłuma­
czyć różnicą użytego materiału.
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WNIOSKI

Ł przeprowadzonych badań widzimy, że ostateczny wynik, ja­
ki otrzymujemy w barwieniu rickettsji, zależy od wielu czynników: 
a to od użytego materiału, gatunku barwnika, pH barwnika i ciepłoty, 
w której przeprowadzamy barwienie. W pracy ustaliliśmy następu­
jące warunki jako najkorzystniejsze dla przeprowadzenia barwie­
nia: użycie materiału żywego, zarówno dla preparatów histologicz­
nych, jak i rozmazów. Dla preparatów histologicznych: utrwalenie 
materiału w płynie formalinowo-chromowym z następowym chromo­
waniem przez 10 min. w ciepł. pokojowej; barwienie barwikiem Giem- 
sy  zalkalizowanym 0,2% węglanem potasu do pH -= 7,2 — 7,4 przez 
1— 2 godz. w ciepł. pokojowej i różnicowanie w alk. abs. z ksyl. Pre­
parat po zróżnicowaniu należy zamknąć w balsamie kanad. oboj. 
Preparaty mazane lub stempelkowe utrwalamy przez 3 min. w meta­
nolu. Barwimy i różnicujemy tak, jak w preparatach histologicznych.
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STRESZCZENIE

W badaniach przeprowadzonych nad rickettsjami, zasadniczą 
trudność sprawiał brak odpowiedniej metody barwienia rickettsji 
i ustalania tkanek zakażonych tymi zarazkami. W szystkie dotych­
czas stosowane i opisane w literaturze naukowej metody, jako spe- 
ceficzne dla barwienia rickettsji a to: Castaneda’y, Macchiavelli’ego
i Lepin’a i oryginalna Giemsy lub inne używane do barwienia wiru­
sów wykazały istotne braki, mianowicie nie dawały obrazów pozwar 
łających bezwzględnie stwierdzić obecność lub nieobecność rickettsji, 
z powodu zbyt małego kontrastu barwnego a co najważniejsze za­
barwienie nie było trwałe. Fakt odbarwiania się struktur w  ciągu 
nawet paru dni, niezmiernie utrudniał pracę badawczą, stwarzając 
nieraz przeszkody wprost do nieprzezwyciężenia w identyfikowaniu 
rickettsji.
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W poszukiwaniu więc odpowiedniej metody barwienia, wypró­
bowano prawie w szystkie barwniki z grupy zasadowej, stosując rów­
nież podbarwianie tła, dla osiągnięcia kontrastu z rickettsjami. Na 
podstawie wyników badań stwierdzono, że do barwienia rickettsji 
w  tkankach nadaje się najlepiej barwnik Giemsy, w koncentracji 
3,8 g. suchej substancji na 250 g. glicerolu i 250 g. metanolu w na­
stępującej modyfikacji: na 1 ml. wody dest. daje się 4 krople roz­
tworu macierzystego barwnika, który alkalizuje się 0 ,2 % węglanem  
potasowym do pH 7,2 —  7,4. Barwi się od 1,5 —  2 godz. w temp. 
pokojowej, różnicuje się w  alkoholu abs. i alk. abs. z ksylonem aa, 
zamyka w balsamie к an ad. obojętnym.

W metodzie tej Ri. prowazeki barwią się metachromatycznie, 
intensywnie i kontrastowo na kolor głęboko fiołkowy, protoplazma 
niebiesko, krwinki czerwone zaś różowo. Ri. pediculi na kolor wi- 
śniowo-fiołkowy. Zabarwienie utrzymuje się trwale bez zmiany to­
nu zabarwienia ani zmniejszenia intensywności barwy.

Barwienie tą metodą rickettsji w  jelitach wszy, stosuje się po 
ustaleniu materiału przez 10  min. w płynie formalinowo-chromowym, 
(4% dwuchromian potasu) zmieszanym w stosunku 1 : 4, z następ­
czym chromowaniem przez 10 min. w 4% dwuchr. pot.

Rozmazy utrwala się przez 2 — 3 min. w  alk. metylowym
1 barwi barwnikiem Giemsy o pH 7— 7,4 w temperaturze pokojowej 
1.5 —  2 godz., różnicuje się w alk. absolutnym z ksylonem aa.

Metodą tą można stwierdzić bez wątpliwości obecność lub nie­
obecność rickettsji oraz ich morfologię, dlatego metoda ta nadaje 
się zarówno dla celów diagnostycznych jak i badawczych. Jeśli cho­
dzi o wydanie szybkiej oceny zakażonego materiału na podstwie ba­
dania histologicznego, stosuje się metodę skróconą, połączoną z bar­
wieniem na ciepło barwnikiem Giemsy, która umożliwia w  ciągu
2 godz. sporządzenie preparatu z zakażonych jelit wszy.

Dla sporządzenia preparatu z narządów zwierząt ssących, np. 
m yszki, świnki morskiej i tp., zakażonych tyfusem  plamistym, czas 
trwania poszczególnych etapów utrwalania przedłuża się zależnie 
od wielkości utrwalanych wycinków od 1 — 24 godz.

i
COLORATION DES RICKETTSIAS

Le manque d ’une methode propre de colorer les rickettsias et 
de fixer les tissus infectionnes de ce vaccin etait la difficulte la plus 
grade dans les etudes sur les rickettsias. Toutes les methode3 
connues jusqu’a present comme convenables a colorer les rickettsias, 
c’est a dire celle de Castaneda, de Machiavelli, de Lepin et la
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W o j c i e c h o w s k i  E d m u n d

SPOSTRZEŻENIA NAD ODCZYNAMI SEROLOGICZNYMI 
W DURZE PLAMISTYM WYSTĘPUJĄCYM SPORADYCZNIE

(Z  Państwowego Zakładu Higieny w W arszawie.)

Dur plamisty w Warszawie i województwie warszawskim wy­
stępuje po wygaśnięciu epidemii wojennej (1946) coraz rzadziej 
i przeważnie w postaci sporadycznej. Rozpoznanie takich przypad­
ków sporadycznych nastręcza często duże trudności, gdyż przebie­
gają one klinicznie lekko, często nietypowo, zbyt późno dostają się 
do szpitali i wreszcie stosunkowo często zawodzi w nich odczyn 
Weil-Felixa. W tej sytuacji, aby nie przeoczyć tych ważnych pod 
względem epidemiologicznym przypadków posłużono się odczynami 
serologicznymi z rickettsjami, które, jak to wynika z niniejszej pra­
cy, stanowią pewniejszą metodę rozpoznawczą, niż odczyn Weil- 
Felixa.

Odczyn Weil-Felixa, jak wykazuje przegląd literatury, wystę­
puje w durzę plamistym epidemicznym praktycznie prawie u wszyst­
kich chorych. Odsetek ujemnych odczynów w czasie choroby jest 
mały i waha się od 0 do 6 %. Nieliczne są spostrzeżenia wyższego od­
setka ujemnych odczynów i tak np. K r u k o w s k i  (1923) podał, 
na 41 przypadków duru plamistego, badanych kilkakrotnie w  prze­
biegu choroby, w 4 przypadkach miano odczynu Weil-Felixa niższe 
od miana 1 :100 (10% ); M o s i n g (1937) stwierdził na 60 cho­
rych u 6 odczyn niższy od 1 : 100; K a m a l  i M e s s i h  
(1944) spostrzegali badając 684 chorych na dur plamisty w 14,3% 
odczyn ujemny, utrzymujący się przez 3 tygodnie choroby; H a m- 
m a r s t r o m ,  F a h r a e u s  i H e l l s t e n  (1946) stwierdzili 
na 200 chorych w 22 przypadkach (11%) ujemny odczyn. W ystę­
powanie ujemnych odczynów Weil-Felixa spostrzegano w takich oko­
licznościach, jak np. w  bardzo ciężkich przypadkach duru plamiste­
go ( M i i h l e n s  i S t o j a n o f f  1917, R o s e n b e r g  1919, 
W i l s o n  1920, M a ł y  1942), w  przypadkach powtórnego za­
chorowania, jak to podają S e g a l  i Z a s o s o w a  (1943), gdzie 
na 119 przypadków powtórnego zachorowania po przerwie 12 — 18 
lat dodatni odczyn W eil-Felixa wystąpił tylko w 20%; dalej u osób
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szczepionych uprzednio szczepionką rickettsjową ( Z a r a f o n e t i s  
i współprac. 1946); wreszcie w pierwszych przypadkach zachorowań 
w ognisku endemicznym duru plamistego, które mają przebieg lekki 
i nietypowy ( M o s i n g  i R a d ł o  1938). F e l i x  (1944) 
przyjmuje również możliwość ujemnego odczynu w przypadkach 
przebiegających lekko pod względem klinicznym. Należy dodać, że 
w niektórych przypadkach duru plamistego odczynu W eil-Felixa jsst  
w czasie choroby ujemny lub występuje w bardzo niskich mianach, 
a dopiero po spadku gorączki występuje wyraźniej i zwykle zanika 
w krótkim czasie ( K o s t r z e w s k i  1932, F e l i x  1944).

Odczyny serologiczne z rickettsjami nie dają tylu zawodów przy 
rozpoznawaniu duru plamistego; praktycznie są w  użyciu odczyn 
aglutynacyjny wykonywany metodą mikroskopową lub makrosko­
pową i odczyn wiązania dopełniacza z rickettsjami.

Odczyn aglutynacji z rickettsjami zastosował z powodzeniem  
w durzę plamistym K r u k o w s k i  (1923) i stwierdził, że daje on 
wyniki dużo pewniejsze, niż odczyn Weil-Felixa. Występował on do­
datnio u 10 0 % chorych, zatem był dodatni i w tych przypadkach, 
w których zawiódł odczyn Weil-Felixa. U osób zdrowych i chorych 
na choroby nie będące durem plamistym stwierdził K r u k o w s k i  
dodatnią aglutynację z rickettsjami tylko w  5% i to w  mianach ni­
skich ( 1 : 5  —  1 : 20). Również M o s i n g  (1937) i M o s i n g  
i R a d ł o  (1938) uważają odczyn aglutynacyjny z rickettsjami 
za pewniejszy i występujący wcześniej, niż odczyn Weil-Felixa. 
Stwierdzili oni tylko w 1 przypadku duru plamistego odczyn ujemny. 
Dotyczyło to przypadku przebiegającego bardzo ciężko i zakończone­
go zejściem. Na większą skalę został ten odczyn zastosowany do roz­
poznawania duru plamistego w czasie ubiegłej wojny i wykazał swo­
ją wysoką przydatność ( S t u a r t  - H a r r i s  i współprac. 1943; 
K l i g l e r  i O l e j n i k  1943; H u d s o n  1940; G i r o u d  P. 
i G i r o u d  M. 1944; v a n  R o o y e n  i współprac. 1944; 
F i t z p a t r i c k  1945 i inni). F i t z p a t r i c k  i H a m p i l  
(1941) podkreślają, że wykazywali u chorych na dur plamisty aglu- 
tyniny dla rickettsji wtedy, gdy odczyn Weil-Felixa zupełnie zawo­
dził ; podobne przypadki spotkali H a m m a r s t r o m  i współ­
pracownicy (1946).

Odczyn wiązania dopełniacza z rickettsjami wprowadzony do 
diagnostyki duru plamistego przez C a s t a n e d ę  (1936) znalazł 
szersze zastosowanie po opracowaniu wydajniejszych metod hodo­
wania zarazka duru plamistego, a więc podczas ubiegłej wojny. 
Opracowano wiele metod sporządzania antygenów rickettsjowych  
( B e n g t s o n  1941, P I o t  z i współprac. 1944, T o p p i n g
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i S h e p a r d  1946) i wykonania tego odczynu. Przeciwciała wią­
żące dopełniacz pojawiają się w durzę plamistym w 5 — 7 dniu cho­
roby, dalej miano ich wzrasta osiągając szczyt tuż po spadku go­
rączki; a potem następuje ich wolny spadek, przy czym dają się 
stwierdzić jeszcze w kilka lat po chorobie w niskich mianach 
( P l o t  z, W e r t m a n  i B e n n e t t  1943). W przebiegu duru 
plam. stwierdzano dodatni odczyn w 100%. Podobne spostrzeżenia 
podaje W a s i 1 i e w a (1948) . Przebieg krzywej narastania mia­
na w tym odczynie pokrywa się na ogól z krzywą aglutynin dla ric­
kettsji. Odczyn ten wykonuje się metodą ilościową zbliżoną do me­
todyki Kolmera lub nawet ściśle ilościowo według metodyki Malta- 
nerów ( V a r l e y  i W e e d  o n  1945).

CZęśC DOŚWIADCZALNA

M a t e r i a ł :  Przeprowadzono badania serologiczne na 540 pró­
bach krwi pochodzących od 467 chorych na choroby gorączkowe, 
wzbudzające początkowo podejrzenia duru plamistego. Próbki krwi 
zebrano z Warszawy i województwa warszawskiego w okresie 2 lat
i 4 miesięcy (od XI. 1947 do III. 1950). Na zasadzie obrazu klinicz­
nego, potwierdzonego wynikami badań serologicznych i bakteriolo­
gicznych rozpoznano u badanych chorych:

w 140 przypadkach dur plamisty
, 206 , dur brzuszny
. 23 , dur rzekomy В
. 30 , grypę
. 13 , zakażenie ogólne
. 5 , zimnicę
. 5 , zapal, opon mózg.
. 5 , zapal, płuc
. 5 , chorobę Banga.

W pozostałych 31 przypadkach rozpoznano: płonicę (4 przyp.), 
odrę (3 przyp.), trychinozę (4 przyp), ostre zapalenie stawów  
(1 przyp.), ziarnicę złośliwą (2 przyp.), zapalenie przydatków 
(4 przyp.), białaczkę (2 przyp.), kiłę (6 przyp.), anginę paciorkow­
cową (4 przyp.), czerwonkę (1 przyp.).

Wśrćd 140 przypadków duru plamistego 58 przypadków sta ­
nowili mieszkańcy Warszawy, a 82 przypadki dotyczyły mieszkań­
ców województwa warszawskiego. Jak już zaznaczono, były to 
przypadki sporadyczne, a jedynie 15 przypadków pochodziło z ma­
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lej epidemii w województwie warszawskim (r. 1948). Większość 
chorych należała do średnich grup wieku, mianowicie:

0— 9 l a t .............  4,28% 40—49 l a t ..............  20,00%
10—19 „ .............17,85% 50—59 ....................  9,28%’
20 29 ...................  27,14% 60 i w y ż e j ..............  0,71%
30—39 ....................  20,71%

Zachorowania wystąpiły przeważnie w sezonie jesienno-zimo­
wym (I i IV kwartał roku 65,70%).

M e t o d y k a  b a d a ń :  Odczyn Weil-Felixa wykonywano w 
objęt. 1 ml z rozcieńczeni ami surowic od 1 : 50 do 1 : 1600. Antygen 
stanowiła zawiesina żywego szczepu ОХю z 24-godzinnej hodowli aga­
rowej sporządzona na rozcz. fizj. soli. Stężenie zawiesiny wynosiło 
około 5.000 milionów drobnoustrojów w 1 ml; dodawano do każdej 
probówki z surowicą po 1 kropli (ca 0,05 ml). Wynik odczytywano 
po trzymaniu 24-godzinnym w ciepłocie pokojowej.

Odczyn aglutynacyjny z R. prowuzeki wykonano metodą mikro­
skopową w kroplach wiszących. Do kropel surowicy badanej roz­
cieńczonej od 1:12,5 do 1:3200 dodawano po kropli zawiesiny R. pro- 
u azeki otrzymanej z jelit wszy zakażonych, oczyszczanej wirowa­
niem (stężenie zawiesiny ca 500 milionów ricketsji w 1 m l). Wynik 
odczytywano po 24-godzinnym trzymaniu w ciepłocie pokojowej, uży­
wając mikroskopu z ciemnym polem (powiększenie 100x).

Wiązanie dopełniacza z antygenem rickettsjowym wykonywano 
metodą opracowaną w Państw. Zakładzie Higieny (1948 r.) Jest to 
modyfikacja odczynu opracowanego przez B e n g t s o n  (1944). Do 
odczynu brano po 0,2 ml surowicy badanej inaktywowanej w rozcień- 
czeniach od 1:12,5 do 1:3200, dodawano po 2 jednostki antygenu 
zawarte w objętości 0,2 ml i 1 pełną jednostkę dopełniacza wymia- 

reczkowanego w objętości 0, 2 ml. Probówki trzymano następnie 
w łaźni wodnej 37° С przez 1 godzinę i potem dodawano po 0,4 ml 
krwinek baranich 3% uczulonych 5 dawkami hemolitycznymi ainbo- 
ceptora. Wynik odczytywano po 45—60 minutach trzymania w łaź­
ni wodnej 37° C. Miano surowicy stanowiło to jej największe roz­
cieńczenie, w którym stwierdzono zupełne zahamowanie hemolizy 
lub zahamowanie przynajmniej w 75%. Każdą surowicę badano 
wobec 2 antygenów, mianowicie tzw. antygenu rozpuszczalnego i an­
tygenu rickettsjowego eterowanego według 2 metody T o p p i n g a
i S h e p a r d a  (1946). Antygeny te sporządzono z R. prowuseki 
hodowanej w pęcherzykach żółtkowych zarodków kurzych.
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W YNIKI

O d c z y n  W e i l - F e l i x a :  odczyn ten wykonany z surowi­
cami 140 chorych na dur plamisty wypadł w 83 przypadkach 
(59,28%) dodatnio w mianie 1:200 lub wyższym, w 13 przypadkach 
(9,28%) dodatnio tylko w mianie 1:100, wreszcie w  44 przypadkach 
(31,43%) ujemnie. Ponieważ w naszych warunkach epidemiolo­
gicznych nie uważamy miano 1:100 za wystarczające do rozpozna­
nia duru plamistego, zatem należy stwierdzić, że odczyn Weil-Feli­
xa zawiódł u 40,72% badanych chorych.

U chorych na dur plamisty pochodzących z Warszawy zawiódł 
odczyn Weil-Felixa w 25 przypadkach (43,1%) a u chorych z wo­
jewództwa warszawskiego w 32 przypadkach (39%).

W 36 przypadkach duru plamistego (razem 91 surowic) można 
było odczyn wykonać 2 lub 3-krotnie w okresie między 8 a 20 dniem 
choroby w odstępach 3— 4 dniowych. W 13 przypadkach odczyn w y­
padał stale ujemnie, w  8 przypadkach wypadł dodatnio tylko w 
mianie 1:100, a w 15 przypadkach miana były wysokie, mianowicie 
około 8 dnia choroby wynosiły średnio 1:200, a między 11 a 20 dniem 
choroby od 1:400 do 1:1600.

W pozostałych przypadkach duru plamistego (104 przypadki), 
w których badano surowicę jednokrotnie stwierdzono we wczesnym  
okresie choroby tj. w  6—9 dniu w 17 przypadkach wynik ujemny, 
w 10 przypadkach wynik dodatni 1:100 i w 15 przypadkach wyniki 
1:200 lub wyższe. Zaś na 62 przypadki z okresu późniejszego, 
z 10—25 dnia choroby, w  9 przypadkach wynik był ujemny, w 8 
przypadkach 1:100, a w  45 przypadkach dodatni 1:200 lub wyższy. 
W tej więc grupie widać, że znaczny odsetek wyników ujemnych mo­
żna wytłumaczyć zbyt wczesnym okresem badania, być może, że po 
powtórzeniu badania wystąpiłoby więcej wyników dodatnich

U chorych na choroby gorączkowe nie będące durem plamistym  
(323 przypadki) stwierdzono dodatni odczyn Weil-Felixa w mianach 
1:200 lub wyższych w 21 przypadkach (6,5%). Dotyczyło to głów­
nie duru brzusznego (15 przypadków); w 3 przypadkach stwierdzo­
no miano 1:400 i w 12 przypadkach m iano-1:200. Poza tym do­
datni odczyn wystąpił w 2 przypadkach duru rzekomego В (miana 
1:400 i 1:200) oraz po jednym przypadku w czerwonce, chorobie 
Banga, zakażeniu ogólnym i zimnicy, gdzie miano wyniosło 1:200. 
Często stwierdzano w tej grupie miana 1:100, bo w 56 przypadkach 
(17,33%) zwłaszcza w durzę brzusznym; gdyby dodać te przypadki 
do poprzednich z mianami wyższymi, to otrzymalibyśmy 23,83% 
dodatnich odczynów. Nie można było sprawdzić, czy wszystkie do­
datnie wyniki w tej grupie należy ująć jako nieswoiste, gdyż nie
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uzyskano danych czy nie są to ozdrowieńcy po dawniej przebytym 
durzę plamistym lub osoby szczepione.

Nie stwierdzono żadnego związku między częstością wyników  
dodatnich i ich wysokością a wiekiem chorych, jak również pora 
roku nie wpływała na częstość wyników ujemnych w durzę plami­
stym  i występowanie wyników dodatnich nieswoistych.

A g l u t y n a c j a  z r i c k e t t s j a m i :  Przeprowadziwszy 
badanie 140 przypadków duru plamistego uzyskano wynik dodatni 
w 137 przypadkach, co stanowi 97,85%; za dodatni wynik uważano 
miana 1:100 lub wyższe. Jedynie w  3 przypadkach duru plamiste­
go (2,15%) które badano tylko jednokrotnie wypadł odczyn zlepny 
ujemnie lub 1:50; dotyczyło to  1 przypadku w 7 dniu choroby, kie­
dy i odczyn Wei-Felixa był ujemny oraz 2 przypadków z później­
szego okresu choroby (0 i 1:50), od których otrzymana krew do 
badania była shemolizowana, ale dawała dodatni odczyn Weil-Feli- 
Xa w mianach 1:100 i 1:4C0. W 12 innych przypadkach duru pla­
m istego wypadł odczyn zlepny z rickettsjami początkowo ujemnie, 
jednak powtórzony później (w 10—15 dniu choroby) był dodatni 
w mianach powyżej 1:100.

Ogólnie w 195 surowicach pochodzących od 140 chorych na dur 
plamisty, odczyn zlepny z R. prowazeki przedstawiał się jak wyka­
zuje tablica 1.

T a b l i c a  1.

D zień
ch o roby

A g l u t y n a c j a  z R . p  г o w  a z e k i

u jem n a 1 : 50 1 : 100 1:200-1:800 1 :1600 
lu b  w yższa

5 — 7 4 sur. 5 sur. 15 sur. 18 sur. 0 sur.

8 — 10 I .. 0 „ 8 „ 30 „ ,2

11 — 15 1 „ 2 „ 4 ., 42 „ 13 „

16 — 25 1 „ 1 .. 4 „ 21 .. 13 „

W większości przypadków do 7 dnia choroby przeważało miano 
1:100—1:200; w 8—10 dniu miana 1:400—1:1600; w 11— 15 dniu 
miana na 1:200—1:3200, zaś po spadku gorączki (16—25 dzień) 
miana 1:200—1:1600.

W 36 przypadkach duru plamistego badanych 2 lub 3 razy w  
• tzasie choroby (91 surowic) odczyn aglutynacji z rickettsjami prze­
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biegał następująco: a) w 8 przypadkach odczyn wystąpił w niskich 
mianach i aglutyniny utrzymywały się krótko; mianowicie w 5 —7 
dniu choroby stwierdzano miana 1:50—1:100, w  8—11 dniu od 1:100 
do 1:200, w  12— 15 dniu od 1:50 do 1:200 i wreszcie między 16 a 20 
dniem choroby od 0 do 1:50; b) w  28 przypadkach aglutyniny szyb­
ko narastały do wysokicn mian i po spadku gorączki utrzymywały 
się  w dalszym ciągu na wysokim poziomie, mianowicie do 6 dnia 
choroby miano wynosiło od 1:50 do 1:200, między 7 a 9 dniem od 
1:200 do 1:800, w  9—12 dniu od 1:400 do 1:3200, w  13—16 dniu 
choroby od 1:800—1:3200 i po spadku gorączki do 20 dnia od 1:200 
do 1:1600.

Porównując przebieg aglutynacji z rickettsjami w tych przypad­
kach z odczynem Weil-Felixa można było zauważyć, że tam gdzie 
miano dla rickettsji było niskie (1:100 lub 1:200) odczyn Weil-Fe­
lixa wypadał dodatnio (przeciętnie 1:200 do 1:400 a tylko w 3 przy­
padkach dochodził do 1:1600). W 13 jednak przypadkach mimo w y­
sokiej aglutynacji z rickettsjami odczyn Weil-Felixa pozostał ujem­
ny lub dodatni tylko w mianie 1:100.

W przypadkach duru plamistego (104 przypadki), w których 
badano krew jednokrotnie w ciągu choroby stwierdzono w 34 suro­
wicach pochodzących z 6— 8 dnia choroby miana od 1:100 do 1:800; 
w  45 przypadkach z 9— 12 dnia choroby miana od 1 :100 (tylko 3 su­
rowice) do 1:1600; w  13 przypadkach z dnia 13— 16 miana od 1:100 
do 1:3200 i w 12 przyp. z 17— 25 dnia choroby również 1:100 do 
1 :3200. Ogółem w  tych 104 przypadkach duru plamistego wystąpi­
ła zgodność między odczynem zlepnym z rickettsjami a odczynem 
W eil-Felixa w 64 przypadkach tj. w 61,5%; natomiast w reszcie 
przypadków (40 przyp. 38,5%) wypadł odczyn Weil-Felixa ujem­
nie lub W mianach 3— 4 krotnie niższych od mian dla rickettsji.

Nie stwierdzono większych różnic w mianach i przebiegu aglu­
tynacji z rickettsjami u chorych zależnie od ich wieku, jak również 
pory roku. Podobnie nie było różnic w  zachowaniu się tego odczy­
nu u chorych z Warszawy i województwa warszawskiego.

W 323 przypadkach chorych na choroby o innej etiologii (nie 
durowo-plamiste) otrzymano w 12 przypadkach (3,71%) dodatni 
odczyn aglutacyjny z rickettsjami. Odczyn ten w 8 przypadkach nie 
przekroczył miana 1:100 a w  3 przypadkach miana 1:200. Te od­
czyny dodatnie dotyczyły 6 przypadków duru brzusznego (w 5 przyp. 
miano 1:100, w  1-nym 1:200), 2 przypadków duru rzekomego В 
(miana 1:100 i 1:200), 1 przypadku ostrego reumatycznego zapale­
nia stawów (miano 1:100), 1 przypadku choroby Banga (miano 
1:100), 2 przypadków malarii (miana 1:100 i 1:1600). We wszyst­
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kich tych przypadkach wypadł dodatnio również odczyn Weil-Feli- 
xa w mianach od 1:100 do 1:400; jedynie w przypadku malarii z wy­
sokim odczynem rickettsjowym wypadł odczyn Weil-Felixa ujemnie; 
przypadek ten dotyczył ciężkiej zimnicy z dużym wyniszczeniem  
chorego. Nie można było stwierdzić, czy chorzy z tymi dodatnimi 
odczynami nie przebyli dawniej duru plamistego.

W i ą z a n i e  d o p e ł n i a c z a  z r i c k e t t s j a m i :  Odczy­
nu tego nie sprawdzono na całym materiale, lecz tylko na 147 suro­
wicach pochodzących od 142 chorych. Z tego 33 surowice pochodzi­
ły od 28 chorych na dur plamisty, a reszta (114) od chorych na cho­
roby inne, niż dur plamisty.

Odczyn ten wypadł we wszystkich przypadkach duru plamiste­
go dodatnio z obu antygenami (rozpuszczalnym i rickettsjowym ete- 
rowanym) w mianach od 1:100 do 1:3200.

Tablica 2 przedstawia wyniki odczynu wiązania dopełniacza 
z 2 antygenami w porównaniu do wyników aglutynacji z rickettsja­
mi zależnie od okresu choroby dla 33 surowic z przypadków duru 
plamistego:

Ta b 1 i с a 2.
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Z tablicy 2 widać, że wyniki wiązania dopełniacza prawie się po­
krywają z wynikami aglutynacji rickettsjowej. W nielicznych ty l­
ko przypadkach miano wiązania dopełniacza przewyższa o 1 roz­
cieńczenie surowicy miano odczynu zlepnego, lub też na odwrót. 
Dalej nie widać żadnych różnic czułości obu użytych do odczynu an­
tygenów. Najniższe miana wiązania dopełniacza wynosiły 1:100 
(wczesny okres choroby i po spadku gorączki), a najwyższe 1:3200, 
przy czym nie jest to końcowe miano, gdyż nie nastawiano odczynu 
z wyższymi rozcieńczeniami surowic.

Na 114 surowic z przypadków chorób nie będących durem pla­
mistym w 98 przypadkach (85,96%) wypadł odczyn wiązania dopeł­
niacza zupełnie ujemnie; w 11 przypadkach (9,6%) dodatnio w mia­
nie 1:12,5; w 3 przypadkach (2,65%) dodatnio w mianie 1:25 i w
2 przypadkach (1,75%) w mianach 1:100 i 1:400. Te dwa ostatnie 
przypadki dotyczyły: a) duru rzekomego B, w tkórym miano wią­
zania dopełniacza z antygenem rozpuszczalnym wyniosło 1:100 a z 
antygenem rickettsjowym eterowanym 1:50, aglutynacja z ricket- 
tsjami 1:100 a odczyn Weil-Felixa 1:100; b) ostrego reumatycznego 
zapalenia stawów, gdzie uzyskano z obu antygenami wiązanie do­
pełniacza w mianie 1:400, zaś aglutynacja z rickettsjami wystąpiła 
w mianie 1:100, podobnie odczyn Weil-Felixa. Jeżeli pominiemy 
miana 1:12,5 i 1:25 jako nieswoiste, to odczyn wiązania dopełniacza 
dał wynik ujemny w 98,25% surowic z przypadków chorób gorącz­
kowych nie durowo-plamistych. Odczyn ten wypadł również ujem­
nie z 6 surowicami z przypadków kiły serologicznie dodatniej.

W n i o s k i .  Jak wynika z tej pracy odczyn Weil-Felixa nie 
stanowi pewnej metody rozpoznawczej w  durzę plamistym występu­
jącym sporadycznie. Na 140 przypadków zawiódł on w około 40%. 
Tak duży odsetek przypadków nie rozpoznanych serologicznie nasu­
wa konieczność wprowadzenia pewniejszych metod rozpoznawczych, 
jakimi okazały się odczyny z rickettsjami. Odczyny serologiczne 
z rickettsjami prawie nie zawodzą w durzę plamistym; w  materiale 
niniejszej pracy dodatnia aglutynacja z rickettsjami wystąpiła w bli­
sko 98% przypadków duru plamistego, a wiązanie dopełniacza z ric­
kettsjami w 100%. Praktycznie od 6 dnia choroby występują oba te 
odczyny w mianach wystarczających do wzbudzenia podejrzenia du­
ru plamistego, a więc aglutynacja w mianie 1:100 a wiązanie do­
pełniacza w mianie 1:50—1:100. Oczywiście nie można się kiero­
wać w rozpoznawaniu jedynie wysokością miana surowic przy jed­
nokrotnym badaniu, lecz narastaniem miana stwierdzanym przy 2 
lub 3-krotnym badaniu surowicy w przebiegu choroby. Aglutynacja 
mikroskopowa z rickettsjanr nastręcza przy wykonaniu dość duże
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trudności techniczne, zaś aglutynacja makroskopowa wymaga dużej 
ilości czystej zawiesiny rickettsji (trudnej do otrzymania) i jest  
trudna do odczytania (jest drobnogrudkowa), dlatego też polecenia 
godny do badań masowych jest odczyn wiązania dopełniacza z ric­
kettsjami, którego technika jest prosta. Odsetek odczynów dodat­
nich nieswoistych jest przy użyciu tych metod tak mały, że nie mo­
że umniejszyć ich wartości rozpoznawczej.

STRESZCZENIE

Wykonano odczyn Weil-Felixa używając zawiesiny żywych pa­
łeczek O X91 oraz odczyn zlepny z R. prowazeki metodą mikroskopo­
wą (w kroplach wiszących) z 540 próbkami surowic pochodzących 
od 463 chorych. Wśród tych chorych było 140 przypadków (195 
surowic) duru plamistego występującego sporadycznie, 206 przy­
padków duru brzusznego, 23 przypadki duru rzekomego B, 30 przy­
padków grypy, 13 przypadków zakażenia ogólnego i po kilka przy­
padków chorób takich jak: zimnica, zapalenie opon mózgowych, za­
palenie płuc, choroba Banga, szkarlatyna, odra, trychinoza, zapale­
nie stawów, kiła, ziarnica złośliwa i inne.

Odczyn W eil-Felixa z surowicami chorych na dur plam isty w y­
padł tylko w 59,28% dodatnio, u 9,28% chorych był dodatni tylko 
w mianie 1:100, a u 31,43% chorych zupełnie ujemny. W innych 
chorobach wypadł dodatnio w 6,5%, dotyczyło to 15 przypadków du­
ru brzusznego, 2 przypadków duru rzekomego B, oraz pojedynczych 
przypadków choroby Banga, zakażenia ogólnego, zimnicy i czerwon­
ki bakteryjnej.

Odczyn zlepny z rickettsjami wypadł dodatnio (miana 1:100 i 
wyższe) u 97,85% chorych na dur plamisty. Między 5 a 7 dniem 
choroby przeważały miana 1:100—1:200, w 8— 10 dniu miana 1:400 
— 1:1600, w  11—15 dniu 1:200—1:32C0 a po spadku gorączki (16—  
25 dzień) miana 1:200—1:1600. Odczyn ten wypadał dodatnio i to  
nawet w wysokich mianach w przypadkach, w których zupełnie za­
wodził odczyn Weil-Felixa. W chorobach innych niż dur plamisty 
(323 przypadki) stwierdzono nieswoistą dodatnią aglutynację w  
3,71%, przeważnie w  durzę brzusznym, rzadziej w durzę rzekomym 
B, chorobie Banga, malarii; miana zlepne były jednak niskie.

Odczyn wiązania dopełniacza wykonywano z 2 antygenami: roz­
puszczalnym i rickettsjowym eterowanym wg T o p p i n g a  i S h e ­
p a r d  a (1946), posługując się zmodyfikowaną metodą I. B e n g -  
t s o n  (1944). Zbadano 147 surowic, wśród których 33 pochodzi- 
łjr od chorych na dur plamisty. Dodatnie wiązanie V/ mianach 1 :100
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do 1:3200 stwierdzono we wszystkich przypadkach duru plamiste­
go. Nieswoisty dodatni odczyn wystąpił w przypadku duru rzeko­
mego В i w ostrym reumatycznym zapaleniu stawów.

Wyniki tej pracy nasuwają wniosek, że w  durzę plamistym wy­
stępującym sporadycznie nie można się przy rozpoznawaniu opierać 
jedynie na odczynie Weil-Felixa, który często zawodzi. Konieczne 
jest wprowadzenie odczynów serologicznych z rickettsjami, które 
prawie nie zawodzą w tych wypadkach. Najdogodniejszym wyda­
je się zastosowanie odczynu wiązania dopełniacza, który jest wyko­
nalny w każdej pracowni.
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SEROLOGICAL REACTIONS IN SPORADICALLY OCCURRING 
CASES OF TYPHUS FEVER

Weil-Felix reactions and rickettsial agglutination tests were 
carried out with 540 sera of 463 patients suffering from different 
infectious diseases. The Weil-Felix tests were performed with li­
ving suspensions of Proteus ОХю; rickettsial agglutination with 
living rickettsiae from infected louse intestines using the hanging 
drop technique.

Among 463 patients, 140 were suffering from epidemic typhus 
fever which sporadically occurred in the city and district of War­
saw, and among the remaining there were: 206 patients with typ­
hoid fever, 23 patients with paratyphoid B, 30 patients with influen­
za, 13 patients with sepsis and a few cases of other infectious dise­
ases.

Weil-Felix reactions were positive only in 59,28 per cent cases 
of typhus patients (with a titre 1:200 or higher), while in 31,43 per 
cent of the investigated sera negative results were observed; in 9,28 
per cent a titre was found not exceeding a dilution of 1:100. In 
cases of other diseases (323 cases) agglutination with Proteus OXi9 
occurred in 6,5 per cent, especially in typhoid fever (15 cases) as well 
as in paratyphoid В (2 cases), in brucellosis, sepsis, malaria and 
dysentery (1 case of each).

Rickettsial agglutination was positive (titres 1:100 or higher) 
in 97,85 per cent cases of typhus patients. Titres 1:100 — 1:200 
were prevailing in 5— 7 day of illness, while in the further stages 
of the disease the corresponding titres were: 1:400—1:1600 in 8—  
10 day, 1:200 — 1:3200 in 11 — 15 day and 1:200 — 1:160 in 
16 —  25 day. Positive agglutination was observed even in high ti­
tres in cases of typhus fever with a negative Weil-Felix reaction. 
In other diseases positive rickettsial agglutination was found in 3,71
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per cent of the investigated cases, among them in typhoid fever, 
paratyphoid B, brucellosis and malaria; in these cases the titres 
were generally low.

Complement fixation test with rickettsiae has been performed 
with 2 antigens: soluble antigen and etherized rickettsial antigen 
according to the method II by Topping and Shepard (1946). The 
coplement fixation method used was that of I. Bengtson (1944) mo­
dified in some aspects by the author. Summarily 147 sera were 
tested, among them 33 sera from typhus cases. Positive results 
were obtained in titres 1:100—1:3200 in all cases o f typhus fever. 
In 2 cases only nonspecific positive results were observed (arthritis 
rheumatica and paratyphoid B ). The sensivity of both antigens ap­
peared to be the same.

In sporadically occurring cases of typhus fever the serological 
diagnosis should be performed not only by using the Weil-Felix 
test, but also should be included reactions with rickettsial antigens. 
The most convenient method is in these cases the complement fixa­
tion test.

ЯИ — P rz * g lą < 1  E p i d e m i o l o g i e m ^



S t e f a n  K r y ń s k i  i S t a n i s ł a w a  Wo  у c i e  с ho  w s к a

BADANIA NAD DZIAŁANIEM BŁĘKITU METYLENOWEGO 
NA RICK. PROW AZEKI

( Z Instytu tu  Prof. Weigla w  Krakowie, oraz Instytu tu  M edycyny 
Morskiej i Tropikalnej i Zakładu Mikrobiologii Akademii Lekarskiej

w  Gdańsku)

Od dawna wiedziano, że barwniki, szczególnie z grupy trójfenylo- 
metanu, posiadają zdolność oddziaływania na różne bakterie, przy 
czym Gram -{- okazały się wiele wrażliwsze od Gram — . Badania 
E i s e n b e r g a  nad działaniem chryzoidyny na drobnoustroje cho­
robotwórcze były punktem wyjścia dla niezmiernie ważnej grupy 
środków chemoterapeutycznych, jakimi są sulfonamidy. W dziedzi­
nie badań nad chemoterapią duru plamistego zwrócono uwagę na 
działanie niektórych barwników, a przede wszystkim błękitu metyle­
nowego. Synteza tego barwnika została dokonana w 1876 r. przez 
С a r o, a do lecznictwa został wprowadzony przez E r 1 i с h a i 
G u t t m a n n a ,  którzy zastosowali go w chemoterapii malarii. W 
dalszych badaniach stwierdzono, że błękit metylenowy działa na sze­
reg Gram 4- bakterii, a O t t o  i S c h a f e r  w  1936 r. wykazali 
działanie błękitu metylenowego w przebiegu doświadczalnego duru 
plamistego typu szczurzego u myszy. Badania ich zostały potwier­
dzone w 1944 r. przez K i k u t h a  i S c h i l l i n g  a. Na podsta­
wie dużej liczby doświadczeń autorzy ci stwierdzili dodatni wpływ 
błękitu metylenowego, podanego podskórnie lub doustnie myszkom, 
zakażonym uprzednio śmiertelną dawką Ri mooseri, wprowadzoną 
dootrzewnowo lub donosowo. Kryterium skuteczności oparto na 
utrzymaniu myszek przy życiu ponad 10 dni po zakażeniu. Kombi­
nowane leczenie za pomocą bł. metyl, i surowicy odpornościowej nie 
dało lepszych wyników. Poważną komplikacją były wypadki śmier­
ci wśród myszek wskutek trującego działania błękitu metylowego. 
Wobec tego autorzy ci uważali, że stosowanie tego barwnika u ludzi 
stoi pod dużym znakiem zapytania. Również w 1944 r. P e t e r s o n  
otrzymał podobne wyniki z błękitem toluidyny w przebiegu duru ty ­
pu szczurzego u białych myszek. Następnie P e t e r s o n  i F o x
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(1944), oraz M c. L i m a n s  i G r a n t  (1944 i 1945) stwierdzili, 
że błękit metylenowy i błękit toluidyny są czynne w stosunku do Ri 
orientalis w przypadkach doświadczalnego tsu-tsu-gamushi u białych 
myszek. Mc. L i m a n s  —  G r a n t  (1947) wykazali w serii bar­
dzo ściśle kontrolowanych doświadczeń, że błękit metylenowy, zmie­
szany z pożywieniem w koncentracji 0,2% zwalcza skutecznie zaka­
żenie, wywołane doświadczalnie przez wstrzyknięcie dootrzewnowe 
białym myszkom zjadliwej zawiesiny Ri orientalis. śmiertelność po 
zakażeniu białych myszek tsu-tsu-gamushi wynosi 90—100%. Po po­
dawaniu błękitu metylenowego 96 g. po zakażeniu śmiertelność spa­
dała do 30—40%. W razie równoczesnego podawania tlenu zmniej­
szono śmiertelność do 20 —  30%. „Paba“ (kwas paraamino- 
benzoesowy), podawany tą samą drogą w koncentracji 0,4 —  
1,9% był mniej skuteczny, niż bl. met. „Paba“ działała, jeśli się jesz­
cze podało po 120 g. po zakażeniu, natomiast bł. met. podawany z tle­
nem leczył po 192 g. Należy zaznaczyć, że bł. metylenowy podany 
podskórnie jest mniej skuteczny. A n i g s t e i n  i B a d e r  (1945) 
otrzymali korzystne wyniki z bł. met. i bł. toluidyny u myszek i szczu­
rów wełnistych w przebiegu doświadczalnej gorączki plamistej Gór 
Skalistych (R i rickettsii). Oba barwiki były bardzo skuteczne w le­
czeniu myszek, jeśli podało się je w  ilości 7,5 mg. drogą doustną. 
Również otrzymali dodatnie wyniki u wełnistych szczurów, zakażo­
nych dootrzewnowo Ri rickettsii, o ile leczenie zostało rozpoczęte 
przed rozwinięciem się pełnego obrazu chorobowego. A n d r e w e s  
(1946) zakażał myszy donosowo i króliki doskórnie rickettsjami i 
przebadał działanie lecznicze całego szeregu barwików. Dodatnie 
wyniki otrzymał z następującymi barwnikami: błękit metylenowy, 
błękit toluidyny, „New methylene blue", „Selecazine", „Selenium-me- 
thylene blue , oraz 3 diethylamino-7-di-n-butylaminophenaz — thio- 
niumchloride hydrochloride. N iestety pomyślne wyniki lecznicze, 
otrzymane u zwierząt, nie potwierdziły się u ludzi. S t e e l e  (1946) 
stwierdził, że błękit metylenowy skutkiem swego toksycznego dzia­
łania na ludzi nie miał żadnego znaczenia w leczeniu duru malajskie- 
go (scrub typhus). Próbowano zmniejszyć toksyczne działanie błę­
kitu metylenowego w leczeniu przez równoczesne podawanie nitro- 
prusydku sodowego ( P f e i f f e r  1945), ale zdaniem P e t e r s o ­
n a i F o x a (1947) środek ten wywiera słaby wpływ w objawach 
chronicznego zatrucia, wywołanego błękitem metylenowym. F o x  
i P e t e r s o n  (1948) przebadali wiele barwników i ich dzia­
łanie na zakażenie u białych myszy, wywołane przez Ri onentalis 
(szczep ,,Karp“) i Ri mooseri (2 szczepy). Poza błękitem metyleno­
wym i błękitem toluidyny wyraźnie lecznicze działanie wykazały:
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azur A, azur B, azur C, błękit tioniny, brylantowy błękit krezylu i 
r Selenium methylene blue". Inne badane związki były nieczynne. 
Autorzy ci są zdania, że błękit metylenowy i błękit toluidyny nie za­
bijają, lecz tylko hamują rozwój zakażenia u myszy, zmniejszając za- 
kaźność krwi, rozmnażanie się zarazka w mózgu i wątrobie. Zda­
niem F o x a  i P e t e r s o n a  błękit metylenowy i błękit toluidyny 
wywołują in v itro  słabe działanie rickettsjobójcze (x),  niezależne 
ani od tlenu, ani od światła. Zdanie to jest raczej izolowane. Inni 
autorzy stwierdzają, że działanie in vitro  jest silne. Mc L i m a n s
i G r a n t  twierdzą, że oba barwniki wywierają zabójcze działanie in 
vitro  na rickettsje, w przeciwieństwie do „Paba“ i akrydyny, które 
zdaniem tych autorów są nieczynne in vitro.

BADANIA WŁASNE

W 1941 roku zwróciliśmy uwagę, że ślady błękitu metylenowego 
w zawiesinie z jelit wszy zakażonych Ri prowazeki powodują poważ­
ne opóźnienie czerwienienia wszy, zakażonych tą zawiesiną. Wobec 
tego podjęliśmy badania nad działaniem bł. metyl, na Ri prowazeki, 
a ubocznie i na Ri pediculi, zarówno in vitro  w zawiesinie z zakażo­
nych jelit, jak i in vivo  we wszach. Do badań zużyliśmy 31.000 wszy. 
Metodyka doświadczeń została przez nas podana w innych pracach.

_ I
1. D z i a ł a n i e  b ł ę k i t u  m e t y l e n o w e g o  n a  w s z y

W początkowych naszych doświadczeniach używaliśmy 0,01% 
—0,0001% roztworów błękitu metylenowego. Dawki te są zupełnie 
nie toksyczne dla wszy. nawet w razie stosowania ich przez szereg 
kolejnych dni. W późniejszych naszych doświadczeniach postanowi­
liśmy określić dawkę trującą i stwierdzić jakiego rodzaju zmiany hi­
stopatologiczne wywołuje błękit metylenowy. Okazało się, że dopie­
ro roztwory 0,2%, a wyjątkowo 0,1% są trujące dla wszy. W tej 
koncentracji błękit metylenowy powoduje zmiany wsteczne w proto- 
plaźmie w  postaci wakuolizacji, z następowym przenikaniem niestra- 
wionej treści jelita do limfy. Wobec tego, że w treści znajduje się 
barwik niebieski, cała wesz zabarwia się na granatowo.

2- D z i a ł a n i e  b ł ę k i t u  m e t y l e n o w e g o  n a B i  prowazeki 
w z a w i e s i n i e  z j e l i t  w s z y  z a k a ż o n y c h

1. Działanie na zawiesiny stężone (toksyczne). Po przeprowa­
dzeniu wstępnych doświadczeń zarówno z zawiesinami nor­
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malnymi (2 jel. w 0,5 ml.) jak i stężonymi (20 jel. w 0,5 ml.) podjęto 
na większą skalę badania nad działaniem błękitu metylenowego na za­
wiesiny stężone. Używano do doświadczeń błękitu metylenowego 
firmy Griibler. Stężenie wynosiło 0,01%, czas działania — 15 do 30 
min. Zawiesina stała na świetle. Ciepłota otoczenia wynosiła ok. -|- 
20° C. Po zaszczepieniu umieszczono wszy: o 1 grupę w -f- 20°, 2 —  
w -(- 34°. Nie podaję szczegółowych protokółów, jedynie zestawie­
nie wyników. Cyfry oznaczające stopień toksyczności otrzymywali­
śmy sumując odsetek wszy czerwonych po 5,10 i 24 g. zarówno w 
ciepł. -|- 20J C., jak i -|- 34° C. Najwyższa cyfra może wynosić 600 
(6x100).

1. Szczep — „W R O “ p. 3 kontrola =  340 z bł. met. ~ 2
2. Szczep — „W R O “ p. 3 „ =  383 „ „ = 2
3. Szczep — „W RO" p. 4 „ ■= 424 „ „ *= 0
4. Szczep — „KW-23” p. 0 „ =  476 „ .. = 1
5. Szczep — „KW-23" P- 2 „ =  95 „ „ “ 0
6. Szczep — „KU-10“ p. 2 „ =  90 1
7. Szczep — „KW -23“ p. 3 „ =  378 „ „ ^ 180
8. Szczep — „W -2“ p. 1 „ =  505 „ ,, ” 141
9. Szczep — „KU-10“ p. 4 „ =  446 „ „ = 11

10. Szczep — „ w - г p. 2 „ =  223 „ „ == 0
U. Szczep „KW-23" P- + „ =  283 80
12. Szczep — „KU-10" p. 6 „ =  125 3
13. Szczep — „KU-10" p. ; „ =  228 „ „ ” 26
14. Szczep — „KU-10" p- s „ =  274 „ „ = 39

Na podstawie wyżej podanych cyfr dochodzimy do wniosku, że
0,01% błękit metylenowy zmniejsza lub nawet zupełnie znosi toksycz­
ne działanie zawiesin stężonych.

2. Działanie błękitu metylenowego na zawiesiny normalne. Do­
świadczenia wstępne nad działaniem błękitu metylenowego na zawie­
siny normalne przeprowadzono z 0,01% roztworem f-my Griibler. 
Warunki doświadczenia były następujące: czas działania błękitu =  0 
do 15 min., zawiesina znajdowała się przez ten czas w świetle, w cie­
płocie +  20° C. Po zakażeniu postępowanie z wszami było typowe. 
Podajemy wyniki:

1. Szczep „W R O “
2. Szczep „Korczówka"
3. Szczep „KW-23"
4. Szczep „Victoria”

p. 3 wsk. czerw, kontroli 9,1
p. 39 10,3
p. 0 „ 15,2
p. 58 .. ., 19,6

z Ы. met. = 0 
= 0 
-  0,7
=  0,25

Wyniki te potwierdziły dane otrzymane z doświadczeń nad dzia­
łaniem bł. met. na zawiesiny stężone. Podobnie, jak toksyczność za­
wiesin stężonych, tak i zakaźność zawiesin normalnych zmniejszały



39o St. K ryński i St. W oyciechowska

się w wybitnym stopniu lub też nawet zupełnie znikały. W wyniku 
badań mikroskopowych stwierdzono, że w  dośw. 1 i 2 wszy, którym 
wstrzyknięto zawiesinę z bł. met. w  ogóle się nie zakaziły, w  dośw.
3 zakaziło się zaledwie 7,0%, w dośw. 4— 2,5%. W następnych z ko­
lei doświadczeniach postanowiliśmy zbadać współzależność między 
stężeniem błękitu met. w zawiesinie a jego siłą rickettsjobójczą. Do 
doświadczeń użyliśmy następujących rozcieńczeń bł. met. f-my Grii- 
bler: 0,01%, 0 001% i 0,0001%. Czas działania wynosił 0—15 min., 
zawiesina przez ten czas znajdowały się w świetle i w  ciepł. +  20° C. 
Postępowanie z wszami było typowe. Obok kontroli mikroskopowej 
preparatów cyanochinowych przeprowadzono badania histologiczne. 
Podajemy wyniki:

Szczep Pasaż wsk. czerw, kontr. 0,0001 % 0,001 % 0,01%
1. KU-10 2 14,1 10,1 7,2 4,1
2. W RO 7 10,4 2,2 0,5 0,8
3. W -l 1 19,4 14,7 11,4 7,0
4. Job — 19,0 13,6 6,8 3,5
5. Korczówka 45 16,5 2,2 3,6 2,9
6. W -l 5 14,5 6,8 4,4 4,8
7. W RO 12 13,7 10,3 0,2 3,5
8. KW-23 7 15.4 9,5 5,7 5,0

B a d a n i a  m i k r o s k o p o w e  (prep. cyanochinow e): kontrole zakaziły się 
w  100%. 0,0001% — w  dośw. 2 — 91 w szy na 200 nie zakaziło s:.ę, w pozostałych
— zakażone w  100%. 0,001% w dośw. 2 — 122 na 200 nie zakaziło się. W  dośw 
7 — 108 na 200 nie zakaziło się. 0 ,01%  — w dośw. 2 — 106 na 200 nie zaka­
ziło  się.

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e  wykazało, że w mlarę zwiększania się stę­
żenia błękitu metylenowego w  zawiesinie wszy zakażają coraz słabiej. K ontrole 
w ykazywały zakażenie mniej więcej rów nom ierne, natom iast wszy nastrzykane za­
wiesiną z bł. met. miały, obok kom órek w zdętych, komórki niema-l płaskie, a n a ­
w et zupełnie n 'e  zakażone.

N a specjalną uwagę zasługują wyniki otrzym ane ze szczepem „Korczówka" 
Podajem y szczegółowy w ynik badania histologicznego.

K ontrola: Komórki wzdęte uw ypuklające się do światła jelita, wiele komórek 
całkowicie pękniętych. N iektóre kom órki oderw ane od b łony podstawowej leżą 
w  świetle jelita. N a powierzchni kom órek widać palisadę Ri pediculi. Stwierdzamy 
w tym przypadku zakażenie podw ójne: R i prow azeki i R i pediculi.

Bł. met. 0 0001% — Komórki słabo zakażone, niemal płaskie. N a powierzchni 
widać obfitą palisadę R i pediculi.

Bł. met. 0,001% — Komórki nie zakażone, na pow ierzchni ich widać obfitą pa­
lisadę R i pediculi, również licznie występującą w świetle jelita. W  tym więc przy ­
padku stwierdzam y zakażenie pojedyncze Ri pediculi. D odatni w ynik w  preparacie 
cyanochinowym  był spow odow any obecnością R i pediculi, k tórą od R i prow azeki 
m ożna zasadniczo odróżnić jedynie na podstawie badania histologicznego.

BI. met. 0,01% — K omórki nie zakażone. Ri pediculi tw orzy na powierzchni 
komórek gęstą palisadę. W  treści jelita liczne R i pediculi. W  tym  więc przypadku,
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podobnie jak w rozcieńczeniu poprzednim , stwierdzam y zakażenie pojedyncze 
Ri pediculi -------------------

Ri pediculi, z  którą tu  mieliśmy do czynienia nie pochodziła ze wszy, k tó ­
reśmy zakazili, lecz ze szczepu „K orczów ka“, który  był mieszaniną Ri prowazeki 
i R i pediculi, czego dowodem jest badanie histologiczne samego szczepu: „Kor- 

-czówka" p. 24: Zakażenie podwójne. Komórki lekko wzdęte, w ypuklają się do 
światła jelita. N a  powierzchni kom órek Ri pediculi tw orzy litą palisadę.

Na podstawie badań nad podwójnym szczepem „Korczówka“ do­
chodzimy do wniosku, że Ri 'pediculi w przeciwieństwie do Ri prowar 
zeki jest niewrażliwa na działanie błękitu metylenowego. Kontakt 
Ri pediculi z barwikiem jest dłuższy, niż Ri prowazeki, gdyż ta już po 
15 m. po wprowadzeniu zawiesiny wnika do nabłonka jelitowego, a 
błękit pozostaje w treści. Ri pediculi natomiast pozostaje w kontak­
cie z barwikiem tak długo, aż zostanie on wydalony przez wesz z ka­
łem. Podobne zresztą zjawisko zaobserwowaliśmy w naszych bada­
niach nad działaniem siarczanu miedzi. Sól ta okazała się trująca 
dla Ri prowazeki, natomiast Ri pediculi była niewrażliwa na jej 
działanie, w każdym razie w dawkach tolerowanych przez wesz.

Doświadczenie nad działaniem różnych stężeń bł. met. na Ri pro­
wazeki zostało przez nas powtórzone w zmienionych nieco warun­
kach. Użyliśmy błękitu metylenowego f-my E. Merck Darmstadt 
(Msthyłenblau medic, chem. rein u. chlorzinkfrei). Czas działania 
błękitu in vitro  wynosił 1 g. W tym czasie zawiesina badana i kon­
trolna znajdowała się na świetle, w ciepł. ok. -f- 20° C. Wszy, które 
nie czerwieniały przetrzymywano do 14 dni, po czym wykonywano 
badanie jednostkowe, celem przekonania się, jaki odsetek nie zaka­
ził się.

Podajem y wyniki dośw iadczeń:

Szczep Pasaż wsk. czerw, kontr. 0,0001% 0,001% 0,01%

1. Bog. 133 22,0 6,6 0,2 0,4

2. 66 94 17,8 6,8 0,9 0

3. Bełżyce 165 16,1 6,7 1.4 0,4

4. Bełżyce 160 16,3 4,7 1,0 0,3

5. Tomaszów 182 16,9 16,5 9,0 2,9

B a d a n i a  m i k r o s k o p o w e  (prep. cyanochinow e):

1. K ontrola +  +  +  , 0,0001% — +  +  +  , 0,001% — czerwone +  +  +  , białe 
(68% ) nie zakaż. 0,01% — czerwone +  +  +  , białe + .

2. K ontrola +  +  +  , 0 ,0001% — +  +  +  , 0,001% — czerwone +  +  , białe ,(26%)
— nie zakaż. 0,01% — nie zakażone w 100%.

3. K ontrola +  +  +  , 0,0001% — +  +  +  , 0,001% — czerw. +  + ,  białe (38%) 
nie zakażone 0,01% — czerwone (5% ) — + ,  pozostałe aie zakażone.
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4. K ontrola +  +  +  0,0001% — czerwone +  +  , białe (13%) — nie zakażone,
0,001% — czerw. +  + ,  białe (39% ) — nie zak., 0,01% — czerw. (3,5%) — + ,  pe- 
zostałe — nie zakażone.

5. K ontrola +  +  +  , 0,0001% — +  +  +  , 0,001% — +  +  , 0,01% — czerw. 
+ + ,  białe (15%) — nie zakażone.

Na podstawie wyników otrzymanych w obu seriach dochodzimy 
do wniosku, że na ogól działanie błękitu metylenowego jest propor­
cjonalne do jego stężenia. Jedynie w serii I dośw. 7 i w serii II, dośw.
2 otrzymaliśmy nieco odmienne wyniki. W obu tych doświadczeniach, 
z niewytłumaczonych zresztą dla nas powodów, roztwór słabszy po­
działał w  większym stopniu od silniejszego. Podobne zjawisko było 
obserwowane przez nas z C z u c z w a r e m  w badaniach nad dzia­
łaniem różnych stężeń fenolu na Ri prowazeki in vitro.

Toksyczność bł. met. dla Ri prowazeki może być bardzo różna. 
Te same dawki w  poszczególnych doświadczeniach dały różne wyniki. 
Działanie bł. met. w końcowym efekcie wpływa zasadniczo na czas 
rozwoju zakażenia, a dopiero potem na stopień zakażenia.

Poza doświadczeniami nad znaczeniem dawki przeprowadziliśmy 
badania nad rolą czasu działania bł. met. na Ri prowazeki w zawiesi­
nie z zakażonych jelit. Używaliśmy do naszych doświadczeń bł. met. 
f-my Merck. Przeprowadziliśmy badania z 2 stężaniami: 0 001% i
0,01%. Czas działania wynosił: 0 min., 30 min., i 60 min. Należy za­
znaczyć, że bł. met działa ponadto na rickettsje w mikro-kapilarze 
W e i g l a  podczas zakażania wszy, w rezultacie czas działania bar­
wika na zawiesinę waha się w granicach 15 min. (200 w szy). Zawie­
sinę trzymaliśmy na świetle w ciepł. -(- 20° C.

Z 0,001% błękitem metylenowym otrzymaliśmy następujące
wyniki: 

Szczep Pasaż. wsk. czerw, kontr 0' 30' 60'
1. Bog. 135 16,4 9,0 2,2 1,0
2. Tomaszów 183 16,4 14,9 6,6 2,9
3. W ołyń 179 17,4 11,9 0,7 0,1
4. Tomaszów 178 12,3 7,7 5,6 3,6

Badanie mikroskopowe (prep. cyanochinowe).

1. K ontrola +  +  +  + , 0' — +  +  +  + ,  30’ — +  +  +  + ,  60' — czerw. -+- + , białe 
(47,5%) — nie zakażone.

2. K ontrola +  +  +  + , 0’ — +  +  +  + ,  30' — +  + ,  60' — czerwone 
+  +  , białe (17%) — nie zakażone.

3. K ontrola +  +  +  , , 0 ' -  +  +  +  ,30 ' - c z e r w .  (9% ) -  + ,  białe -  nie zak.. 
60' — 2 w szy zakażone.

4. K ontrola +  +  + ,  0' — +  +  +  , 30’ — +  + ,  60' — czerwone — +  + ,  białe 
(17% ) — nie zakażone.
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Z 0,01% błękitem metylenowym otrzymaliśm y następujące w yniki:

Szczep Pasaż. w sk.czerw . kontr. 0’ 30' 60*
1. Bełżyce 168 15,8 8,1 0 0
2. Tomaszów 177 15.5 3,9 0,25 0,5
3. Bog. 138 16,9 7,2 0,9 0.4

1. K ontrola +  +  +  + ,  o- - +  + ,  30' i 60' — nie zakażone.

2. K ontrola +  +  +  +  , 0 ’ — +  +  +  , 30" — 1 wesz zakażona, 60' — 9 wszy 
zakażonych + .

3. K ontrola +  +  +  , 0 ' — +  +  +  , 30' czerw. — +  + ,  białe (74,5%) nie zak.. 
60' — czerw. — +  +  , białe <(68,5%) — nie zakażone.

Na podstawie powyższych doświadczeń dochodzimy do wniosku, 
że błękit metylenowy działa na Ri prowazeki bardzo szybko, bo już 
w ciągu paru pierwszych minut. Im silniejsza jest dawka, tym szyb­
sze działanie.

3. B a d a n i a  n a d  d z i a ł a n i e m  l e c z n i c z y m  b ł ę k i t u  
m e t y l e n o w e g o  n a  w s z y  u p r z e d n i o  z a k a ż o n e

Ri prowazeki

Badania nad działaniem leczniczym bł. met. są jeszcze nieukoń- 
czone. Przeprowadzono jedynie doświadczenia wstępne. Zakażano 
wszy zawiesiną z jelit zakażonych, po 2 godzinach wstrzykiwano
0,01% bł. met., a kontrolnym pł. fizj. W ciągu tych 2 godzin wszy 
przebywały w eiepł. +  34° C. Nie otrzymano żadnych różnic ani w  
czasie rozwoju zakażenia, ani w końcowym odsetku wszy czerwonych 
ani też w  stopniu zakażenia.

4. B a d a n i a  n a d  d z i a ł a n i e m  z a p o b i e g a w c z y m  
b ł ę k i t u  m e t y l e n o w e g o  w e  w s z a c h  n a s t ę p o w o

z a k a ż o n y c h  Ri prowazeki

Roztwór 0.01% błękitu metylenowego wprowadzano wszom na 
24 g. przed zakażeniem drogą doodbytniczą, po czym umieszczano je 
w - f  34° C. Po upływie doby wstrzykiwano zawiesinę Ri prowazeki. 
Żadnych istotnych różnic w czasie, stopniu zakażenia i odsetku wszy 
czerwonych nie otrzymano.

STRESZCZENIE WYNIKÓW

1. Roztwory 0,2% błękitu metylenowego są trujące dla wszy.
2. Roztwory 0,0001—0,01% bł. met. zmniejszają lub znoszą tok­

syczne działanie zawiesin stężonych, a zakaźność zawiesin nor­
malnych.
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3. Działanie bł. rnet. jest zazwyczaj proporcjonalne do jego stężenia.
4. Błękit metylenowy w końcowym efekcie wpływa zasadniczo na 

czas rozwoju zakażenia, a dopiero po tym na stopień zakażenia.
5. Błękit metylenowy działa na Ri prowazeki bardzo szybko, gdyż 

już po paru minutach zaznacza się jego wpływ. Im silniejsza 
jest dawka bł. met., tym szybsze działanie.

6. Wpływu leczniczego błękitu metylenowego w przebiegu zakaże­
nia Ri prowazeki u wszy nie zauważono.

7. Działania zapobiegawczego bł. met. w zakażeniu Ri prowazeki 
u wszy nie stwierdzono.

8. Błękit metylenowy nie działa in vitro  na Ri pediculi.

ACTION OF METHYLENE BLUE UPON RI PROWAZEKI IN 
LABORATORY BREEDING BY W E I G L ’S METHOD

Already in 3941 in Prof. W e i g  l’s Institute in Lwów we have 
established, independently of works of other authors, a strong action 
of methyle blue upon Ri prowazeki, submerged in a suspension of 
ground infected intestines of lice. In these investigations we used 
methylene blue ,,Grubler“ and „Methylene blue medicinal chem. pure 
free from chloride of zinc E. Merck".

According to our observations the smallest toxic dose fluctuates 
within a wide range of from 0,0001% to 0,01%. We have not applied 
any stronger doses on occount of their exerting toxic action upon 
lice. In a number of experiments the action of methylene blue was di­
rectly proportionate to the concentration of the dye, but if we com­
pare some of these experiments with one another we may note, that 
in some instances the solution of 0,0001% already exerts a strong 
action, while in others the solution of 0,01% is comparatively weak 
in its effect. The longer blue acts upon Ri prowazeki, the stronger 
the action but even here extremely varied results may be recorded. 
A t times a suspension of Ri prowazeki ceases to be infectious after 
15 min. action of methylene blue, while at other times there may be 
only a slight decrease of virulence of the suspension in spite of its 
having been subjected to the action of methylene blue for a whole 
hour.

Ri pediculi as we have been able to establish, is quite insensitive 
to the action of methylene blue.



J. M o r z y c k i ,  M. M o r z y c k a ,  A. P o g o r z e l s k a

BADANIA NAD OPTYMALNYMI WARUNKAMI 
WZROSTU BAKTERIOFAGA

(Z Instytu tu  M edycyny M orskiej i Tropikalnej i z Zakładu 
Mikrobiologii Akademii Lekarskiej w Gdańsku.)

Dla prac nad leczniczym stosowaniem bakteriofagów, jak rów­
nież dla badań nad ich istotą, ważne jest otrzymywanie materiału 
wyjściowego o jak najwyższej koncentracji cząsteczek bakteriofa­
gowych. Już d’H e r e 11 e w swych pracach zwraca uwagę na 
konieczność stosowania bakteriofagów mocnych, tj. takich, które 
w 1 ml. zawierają do 1 miliarda cząstek.

Otrzymywanie tak mocnych bakteriofagowych zawiesin nie 
jest bynajmniej rzeczą łatwą i trudność ich otrzymania jest znana 
każdemu, kto pracuje nad zagadnieniami bakteriofagowemi. D ’H e­
r e 11 e w swych pracach poleca jak najczęstsze przeszczepianie 
Bfaga, który w ten sposób niejako uzjadliwia się nabierając wła­
sności szybszego mnożenia się, jednak sposób ten daje wyniki z nie­
którymi jedynie szczepami Bfagów, w innych przypadkach zawodzi 
zupełnie.

Celem naszej pracy było możliwie dokładne poznanie wpływu 
różnych czynników na mnożenie się bakteriofaga i opracowanie op­
tymalnych warunków dla jego rozwoju. Chodziło nam o opracowa­
nie takiej metodyki, która pozwalałaby na otrzymywanie zawiesin
o koncentracji maksymalnej, oraz która pozwalałaby na uniknięcie 
przypadkowości, która cechuje obecnie stosowane sposoby hodowli 
bakteriofagów, których zawiesiny posiadają koncentrację wahającą 
się bardzo znacznie od przypadku do przypadku.

Do badań naszych wybraliśmy bakteriofaga swoistego anty-Vi, 
wyhodowanego z kału ozdrowieńca po durzę brzusznym w 1940 r. 
w czasie wojennej epidemii w Warszawie.

Bakteriofag ten, mimo licznych przeczepów na szczepie tyfuso­
wym B a t h n a g a r  —  nie dawał przed rozpoczęciem naszych do­
świadczeń zawiesin silniejszych niż 1 —  2 miliardów cząstek w ml.,
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wahając się przeważnie w granicach kilkuset milionów cząsteczek 
w ml.

Gęstość zawiesin bakteriofagowych oznaczaliśmy metodą posie­
wu rozcieńczeń i następnie obliczania jasnych pól. Gęstość zawiesin 
bakteryjnych obliczaliśmy z pomocą fotometru elektrycznego, obli­
czając stopień absorbcji światła przez zawiesinę. W ciągu badań na­
szych posługiwaliśmy się wyłącznie filtrami collodionowymi typu 
„Gradocol". Nie ogłoszone jeszcze nasze badania nad absorbcją bak­
teriofagów przez różne filtry wykazały, że przy stosowaniu błon
0 jednakowej konsystencji i przy zachowaniu tych samych warun­
ków sączenia straty miana bakteriofaga są mniej więcej stałe i dla­
tego przy badaniach porównawczych czynnik ten może nie być bra­
ny pod uwagę.

Wszystkie serie doświadczeń przerabiane były kilkakrotnie
1 podawane przez nas cyfry są to średnie arytmetyczne poszczegól­
nych badań.

Spośród czynników mogących mieć wpływ na gęstość otrzy­
manych zawiesin bakteriofagowych przebadaliśmy:

1. W p ł y w  w i e k u  h o d o w l i  b a k t e r y j n e j  n a  r o z ­
m n a ż a n i e  b a k t e r i o f a g a .

5 _____

4 '

3 -------- --------

2

1 _____

m ri .Q  ______ ______  I 1 ..... i.

* 3  в Э , Ł 1

W doświadczeniu tym, przy zachowaniu jednakowych warun­
ków hodowli bakteriofaga, używaliśmy zawiesiny bakteryjne wyj­
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ściowe o tym samym stężeniu, różniące się jednak wiekiem hodowli. 
Otrzymane wyniki, zebrane w wykresie I wykazują, że hodowle 
8 godzinne dają najwyższy wzrost Bf.

2. W p ł y w  g ę s t o ś c i  h o d o w l i  b a k t e r y j n e j  n a  
r o z m n a ż a n i e  s i ę  b a k t e r i o f a g a .

Przy zachowaniu jednakowych warunków pozostałych, użyliśmy 
do hodowli bakteriofaga trzy zawiesiny wyjściowe o różnych stęże­
niach: 50, 250 i 500 milionów bakterii w 1 ccm.

Jak z zestawienia II wynika, najwydatniejszymi okazały się za­
wiesiny w granicach 250 milionów w 1 ccm. — a więc znacznie sil­
niejsze niż poleca d’H e r e 11 e w swych pracach.

3. W p ł y w  s z y b k o ś c i  w z r o s t u  b a k t e r i i  — n a  
r o z m n a ż a n i e  s i ę  b a k t e r i o f a g a .

W doświadczeniach tych poddano takie same zawiesiny bakterio­
fagowe zmieszane z drobnoustrojami — działaniu różnych tempera­
tur hodowli. Wychodziliśmy tutaj z założenia, że w  niższej tempera­
turze wzrost drobnoustrojów będzie wolniejszy, a w wyższej szyb­
szy. Do hodowli użyto dwóch temperatur 27° С i 37° C. Z doświad­
czeń tych wynika, że rozwój bakteriofaga jest silniejszy przy niż-
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szej temperaturze (wolniejszym tempie rozwoju drobnoustrojów), 
wyniki te zestawione są w  wykresie III.

4. O k r e ś l e n i e  m o m e n t u  n a j w y ż s z e j  k o n c e n ­
t r a c j i  b a k t e r i o f a g a  w h o d o w l i .

W doświadczeniu tym  staraliśmy się określić wahania koncen­
tracji bakteriofaga w czasie jego wzrostu na zawiesinie bakteryjnej 
oraz uchwycić moment jego najwyższej koncentracji. Doświadczenie 
przeprowadzane w t. 37° z uwzględnieniem wszystkich poprzednio 
poznanych czynników. W wyniku stwierdziliśmy, że koncentracja 
Bf jest najwyższa po 12 godz. hodowli, opada następnie szybko,
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co tłumaczymy sobie adsorbcją bakteriofaga na komórkach mart­
wych lub niezdolnych do dalszego rozwoju.

5. W p ł y w  p r o d u k t ó w  p r z e m i a n y  m a t e r i i  p a ­
ł e c z e k  Vi n a  Bf  i n a  s a m ą  z a w i e s i n ę  b a k ­
t e r y j n ą  Vi.

Celem stwierdzenia wpływu produktów przemiany materii dro­
bnoustrojów, na których hodujemy bateriofaga na nie same i na 
zawiesinę bakteriofagową, wykonano doświadczenia, w  których za­
wiesinę bakteriofagową o znanym stężeniu poddano działaniu prze­
sączu 5 dniowej hodowli pałeczek Vi, przy czym doświadczenie w y­
konywano w 4° C. —  w wyniku stwierdzono brak jakiegokolwiek
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działania szkodliwego przesączu na Bf. Identyczne doświadczenie 
wykonane z zawiesiną bakteryjną Vi —  wykazało po 72 godzinach 
prawie dwukrotny spadek liczby żywych drobnoustrojów w zawie­
sinie.

I ----------- P A t .  ОЛ АМ  + Z A f t O D .
Q ----------- GRONKOWIEC BłAfcY
j [ l ------------ O W O I N K Ą  6 RAM +
IV K O N T R O L A

6. O k r e ś l e n i e  w p ł y w u  p o c z ą t k o w e j  g ę s t o ś c i  
z a w i e s i n y  b a k t e r i o f a g a  n a  j e g o  p ó ź n i e j ­
s z ą  k o n c e n t r a c j ę .

W wyniku tego doświadczenia stwierdzono, że choć przy stoso­
waniu gęstszych zawiesin bakteriofagowych wyjściowych wzrost je­
go początkowo jest szybszy, jednak ostatecznie maksymalna koncen­
tracja nie różni się od doświadczeń, w  których używano mniej gę­
stych zawiesin wyjściowych.

7. P o z n a n i e  w p ł y w u  p r o d u k t ó w  p r z e m i a n y  m a ­
t e r i i  o b c y c h  s z c z e p ó w  b a k t e r y j n y c h  n a  z a ­
w i e s i n ę  b a k t e r i o f a g a .

Wobec łatwego przerastania hodowli bakteriofagowych drobno­
ustrojami obcymi, zanieczyszczeniami pochodzącymi z powietrza —  
zbadano wpływ produktów przemiany materii takich obcych drobno­
ustrojów na bakteriafaga.
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Do doświadczeń użyto przesączów 5 dniowych hodowli trzech 
różnych drobnoustrojów, wyhodowanych z zanieczyszczonych zawie­
sin bakteriofagowych: były to: Gram — dodatnia pałeczka zarodni­
kująca, gronkowiec biały i dwoinka Gram —  dodatnia.

Doświadczenie wykonano w identycznych warunkach jak do­
świadczenie poprzednie, w którym bakteriofaga poddawano działa­
niu produktów przemiany materii jego własnego szczepu bakteryj­
nego. Z wykresu V widzimy, jak gwałtowny jest spadek miana Bf 
znajdującego się pod działaniem produktów metabolizmu obcych 
bakterii —  podcziis gdy produkty metabolizmu własnych bakterii 
nie szkodzą mu. Dalsze badania nad tym ciekawym zjawiskiem są 
w toku.
8. W p ł y w  pH n a  b a k t e r i o f a g a .

Przebadano wpływ pH na zawiesinę bakteriofagową w temp. 
4° C. W wyniku tego doświadczenia stwierdzono niewielką wrażli­
wość bakteriofaga na pH. Optymalne pH wynosi 7,5 — 8,5.

O m ó w i e n i e  w y n i k ó w .
W miarę poznawania wpływu różnych czynników na rozmnaża­

nie się B f i praktycznego ich wykorzystywania w naszej pracowni, 
miano otrzymywanych zawiesin bakteriofagowych ulegało stałemu 
zwiększaniu i wahania pomiędzy poszczególnymi wynikami były co­
raz mniejsze. Podczas gdy na początku tych badań trwających rok 
nieomal, rzadko kiedy udawało nam się otrzymywać zawiesiny sil­
niejsze niż 1 miliard w 1 ml. Dzisiaj po zastosowaniu opracowanych 
przez nas zasad „racjonalnej hodowli" bakteriofaga, otrzymujemy 
z łatwością zawiesiny zawierające po kilkanaście miliardów cząstek 
w 1 ml, a chwilowym rekordem naszym jest zawiesina o 35 miliar­
dach cząstek w 1 ml.

Sądzimy, że wobec braku jakichkolwiek dokładnych danych cy­
frowych dotyczących opracowanych przez nas zagadnień, w dostęp­
nej nam literaturze, dane nasze ułatwią pracę nad otrzymaniem Bf 
tak dla celów leczniczych jak i badawczych. Jest możliwe, że dla 
każdego szczepu dane te są inne —  i musiałyby dla każdego szczepu 
Bf być na nowo opracowywane, badania nad wyjaśnieniem tego za­
gadnienia są w  toku.

w  P rw B la d  E p id e m io lo g icz n y
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TYPY GRYPY U LUDNOŚCI GDAŃSKA

(Z  Zakładu Mikrobiologii Akademii Lekarskiej w  Gdańsku 
Kiero'tvnik: Prof. dr Jerzy M orzycki)

Z wiosną 1949 roku przystąpiłem do badań, których celem było 
stwierdzenie, z jakim typem grypy mieliśmy do czynienia w czasie 
wiosennej epidemii na Wybrzeżu. Badania moje rozpocząłem już po 
wygaśnięciu epidemii tak, że miana dodatnich surowic nie były w y­
sokie.

Surowice do badań były w większości nieznanego pochodzenia 
(surowice nadsyłane do WR) ,  a tylko niewielka ilość pochodziła od 
ozdrowieńców po grypie.

Surowice badałem na obecność przeciwciał grypowych przy 
pomocy reakcji wiązania dopełniacza. Miałem do dyspozycji anty­
geny grypowe PR-8 typ A i Lee typ B, otrzymane z PZH w War­
szawie. Reakcję wiązania dopełniacza przeprowadzałem, według 
schematu podanego przez P r z e s m y c k i e g o  i H o r o w i c z a ,  
z szeregiem rozcieńczeń surowicy od 1:4 do 1:128. Wiązanie 
przeprowadzałem w chłodni przez 20 godzin. Przy obliczaniu miana 
surowic dodatnich stosowałem wzór Kolmera w modyfikacji Neu- 
ratha i współpracowników. Wzór ten przyjmuje za podstawę obli­
czeń ilość -f-, występującą przy zachowaniu lizy krwinek baranich 
w poszczególnych kolejnych rozcieńczeniach. Wyniki podaje się w 
jednostkach.

Przebadałem w maju, czerwcu, sierpniu 118 surowic. Wyniki 
badań ilustrują poniższe tablice.

T a b l i c a  1.

A ntygen A В

O gólna liczba 
zbadanych 118 118

U jem ne 62 74

D odatn ie 56 44
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N a ogólną liczbę 118 surowic liczba dodatnich z antygenem A w y­
nosiła 56, z antygenem В 44. Część surowic dawała dodatnie wyni­
ki z obu antygenami.

T a b l i c a  2.

ogółem m aj czerw iec si erp ień

Л В А В А В A В

d o d atn ich 56 44 21 21 21 14 14 9

u jem nych 62 74 10 10 30 37 22 27

w yn k i w  iloś­
ciach  jrd u o s te k 1 — 10 32 33 13 17 12 12 7 4

11— 20 18 8 7 2 7 2 4 4

21—50 — 3 — 2 — — 2 1

51— 100 3 — 1 — 1 — 1 -

ponad 100 1 — — — 1 — — —

ogółem  badań 118 31 51 36

Tablica 2 ilustruje cyfrowo wyniki badań surowic, 
jąc miesiące, w których badania przeprowadzano, oraz 
wic.

uwzględnia- 
mi ana suro-

T a b l i c a  3.

R ozcieńczenia i : 4 i : e i : 16 i : 32 i : 64 l : i28

typ  A 56 10 5 3 2 1

ty p  В 44 5 5 3 1
n

Tablica 3 przedstawia liczbę wyników dodatnich w poszczegól­
nych rozcieńczeniach.

Z podanych wyżej tablic widzimy, ż° większość dodatnich wyni­
ków przypada na miesiące bliższe epidemii. W tych też miesiącach 
(maj) otrzymałem wyniki dodatnie w wyższych rozcieńczeniach suro­
wicy. Widoczna jest również przewaga surowic dających dodatnie
26“
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wyniki z antygenem typu A. Niezależnie od przewagi ilościowej do­
datnie wyniki z antygenem typu A otrzymywałem w wyższych roz- 
cieńczeniach, aniżeli z typem B.

Wnioskując z powyższych danych, stwierdzić możemy, że w 
czasie wiosennej epidemii grypy na Wybrzeżu w 1949 r. przeważała 
grypa typu A.



H e n r y k  W a ł e c k i

DZIAŁANIE SOKU ŻOŁĄDKOWEGO 
NA PAŁECZKI DURU BRZUSZNEGO

(Z Państwowego Zakładu H igieny.)

(Naczelny Dyr.: Prof. F. Przesm ycki.)

Wykrycie przez E b e r t a  w r .  1880 pałeczek duru brzuszne­
go, i tym  samym stwierdzenie czynnika etiologicznego, odsunęło na 
dalszy plan znane oddawna pojęcie dyspozycji, czyli usposobienia do 
choroby. Dopiero rozwój epidemiologii doświadczalnej i terenowej 
w pierwszych początkach XX wieku i uważne przeanalizowanie wie­
lu epidemii, zmusił badaczy do zwrócenia większej uwagi na sam  
atakowany organizm.

Okazało się bowiem, że nawet przy masowych zakażeniach, epi­
demia nigdy nie obejmowała wszystkich osobników: chorował zaw­
sze tylko pewien odsetek osób, co więc stanowi tę pierwszą prze­
szkodę, jaką musza bakterie pokonać po dostaniu się do jamy ustnej, 
żeby przejść do dalszej części przewodu pokarmowego —  to jest do 
jelita cienkiego? Analizując mechanizm trawienny, główną uwagę 
zwrócono na rolę żołądka. Badania przeprowadzone przez W i d a -  
l a,  C h a n t e m e s s  e ’a, S t r a u s a nie dały pozytywnych wy­
ników. Dopiero ostatnie lata dostarczyły nam naukowych dowodów, 
wykazujących doniosłą rolę kwaśnego soku żołądkowego w sensie 
bakteriobójczym. I tak G o o d p a s t u r e  na podstawie swoich 
badań twierdzi, że tylko w pewnych wyjątkowych cierpieniach poł­
knięte pałeczki duru brzusznego mogą przetrzymać działanie soku. 
T o d o r o w i t c h  wykazał, że sok żołądkowy przy prawidłowej kwa­
socie może nie dopuścić do przejścia żywych pałeczek duro­
wych do dalszych odcinków przewodu pokarmowego. Zależy to ty l­
ko od kwasoty soku, liczby bakterii i czasu działania. Autor podaje, 
że sok o b. małej kwasocie ogólnej, tj. poniżej 10° E w a l d a ,  
w ilości 2 ml nie zabija dodanej 1 kropli zawiesiny bulionowej pa­
łeczek durowych nawet przez 24 godz. Sok w ilości 2 ml o kwasocie
10 —  20° E w a l d a  zabija zarazki po 2 godz. Jeżeli jednak doda­
my ich większą liczbę, a więc nie jedną, lecz 5 kropli zawiesiny bulio­
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nowej, wtedy opierają się one szkodliwemu działaniu i utrzymują się 
przy życiu. Przy kwasocie 20 — 30°, bakterie wytrzymują działanie 
soku do 60 minut. W tych warunkach mniejsza liczba bakterii jest 
zabijana szybciej. Sok żołądkowy w ilości 1 ml przy kwasocie 30—40° 
zabija zarazki w ciągu 5 — 30 minut. Jeżeli kwasota jest większa 
np. 40 — 50° szczepy wytrzymują najwyżej 15 minut. W miarę jak 
kwasota się zwiększa, zarazki są łatwiej zabijane i tak przy 80° 
już w czasie do 5 minut. Przy zwiększaniu się kwasoty, zmniejsza 
się więc wybitnie czas opierania się bakterii niszczącemu działaniu 
soku.

Badania swoje przeprowadził T o d o r o w i t c h  z sokiem żo­
łądkowym 13 rekonwalescentów po durzę brzusznym.

Zachęcony tymi wynikami, postanowiłem powyższe badania 
przerobić z sokiem żołądkowym osób, które na dur brzuszny nie cho­
rowały. Chciałem się bowiem przekonać, czy w badaniach T o d o -  
r o w i t c h ’a nie odgrywały pewnej roli w  sensie bakteriobójczym 
ciała odpornościowe, znajdujące się we krwi i sokach tkankowych 
ozdrowieńców, a tym samym mogące przechodzić do soku żołądko­
wego. Przebadałem 72 treści żołądkowe o różnej kwasocie ogólnej, 
wahającej się od 4° E w a l d  a, przy braku tak wolnego jak i zwią­
zanego kwasu solnego, poprzez różne kwasoty, aż do kwasoty całko­
witej 116°, przy zawartości 86э wolnego HC1, to jest odpowiadającej 
prawie Vio N HC1. Operuję tu ogólnie przyjętą metodą obliczania 
kwasoty soku żołądkowego w stopniach E w a l d a ,  gdzie 1 stopień 
odpowiada takiej ilości HC1 w 100 ml treści, do zobojętnienia której 
potrzeba 1 ml '/ю N  ługu sodowego. Treść pobierałem po probnvm 
śniadaniu; po pobraniu sączyłem. Do badania brałem każdorazowo 
po 2 ml przesączu. Co się tyczy bakterii durowych to do badania 
używałem zawiesiny 24 godzinnej hodowli agarowej szczepu praco­
wnianego 901 w soli fizjologicznej o gęstości 1 000 milionów w 1 ml. 
Zawiesiny tej dodawałem każdorazowo po 5 kropli. Ażeby zachować 
jednakowe warunki, treść przed sączeniem, jak i przy wykonywaniu 
doświadczeń, trzymałem w  cieplarce o ciepłocie 37° C. Posiewy w y­
konywałem pipetą pasteurowską w odstępach czasu od Уз do 40 mi­
nut i dłuższych, równocześnie na podłoże Endo i na żółć.

W początkowych swoich doświadczeniach brałem pod uwagę ty l­
ko kwasotę ogólną treści. Już jednak pierwsze wyniki wykazały, że 
własności bakteriobójcze soku idą w parze z zawartością kwasu sol­
nego i to wolnego. Kwas solny związany nie wykazywał widocznego 
działania. I tak sok żołądkowy o kwasocie ogólnej 12° przy zawar­
tości wolnego HC1 — 4°, jak i sok żołądkowy o kwasocie ogólnej 26° 
przy zawartości 4° wolnego HC1 wykazywały niemal identyczną siłę
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bakteriobójczą. Podobnie w trzech przypadkach o kwasoeie ogólnej 
10°, 16J i 18° a braku wolnego HC1, pałeczki durowe wykrywałem  
jeszcze po 12 godz.; posiewy po 24 godzinach dały wynik ujemny.

Wobec powyższego w dalszych swoich badaniach brałem pod 
uwagę jedynie wolny HC1. Otrzymane wyniki ilustruje tablica I.

T a b l i c a  I 

Działanie świeżego soku żołądkowego.

Zaw. HC1 
w stop. 
Ewalda

Czas działania soku żołądkowego na pał. durowe w minutach

V, 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 15 20 25 20 35 40 45

4° + 4 4 + 4 4 4 4 4 4 + 4 4 + 4 4 ------

8° + 4 4 + 4 + 4 4 4 + 4 + 4  —

10° + 4 + 4 + + + + + + + + —

16° + 4 + '+ 4 4 + 4 4 —

22° 4 4 4 4 4 + + —

26° 4 4 + 4 + 4 —

34° + 4 4 4 —

40° + 4 4 -

48° + + —

56° 4 —

64° + —

72° —

Wobec tak wysokiej własności bakteriobójczej soku żołądkowe­
go, postanowiłem sprawdzić, czy nie odgrywają tu pewnej roli za­
warte w  nim enzymy. Chodzi tu głównie o pepsynę, gdyż pozostałe 
tj. podpuszczka i lipaza występują tylko w niewielkich ilościach 
i przy odczynie kwaśnym większego działania nie wykazują. Fermen­
ty i ciała białkowe wytrącałem przez zagotowanie, a następnie usu­
wałem przez wirowanie. Po odwirowaniu przesącz sprawdzałem na 
zawartość wolnego HC1 i kwasoty ogólnej. Sok żołądkowy pozba­
wiony enzymów i białek wykazywał jeszcze wybitniejsze działanie 
bakteriobójcze. (Patrz tablica II).
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Ta b 1 i с a II

Działanie soku żołądkowego 
pozbawionego enzymów przez zagotowanie.

Ząw. w oln.
HC1 

w 0 E w alda

C zas działan ia  soku żołądkow ego w m inu iach

V» 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 15 20 25 30 35 40 45

4° + + + + + + + + +  +  +  + +  —

10° + + + + + + + + +  +  +  —

16° + + + + + 4- + —

24° + + + + —

28° + + + —

32° + + —

36° + + —

40° + —

4 t° + —

48° + —

56° + —

66° -

Różnica ta uwidacznia się szczególnie wybitnie przy sokach żo­
łądkowych o niskiej zawartości wolnego kwasu solnego. Zagotowa­
ne, wykazują działanie bakteriobójcze niemal dwukrotnie silniejsze, 
piż nie zagotowane, mimo, że ilość wolnego HC1 pozostała ta sama. 
W wyższych kwasotach te różnice są mniejsze. Dla porównania po­
daję działanie czystego odpowiednio rozcieńczonego solą fizjologicz­
ną, kwasu solnego. (Patrz Tablica II). Poza niższymi rozcieńczenia- 
mi jest ona niemal identyczna z tablicą II, na której podałem wyniki 
badań z sokiem odbiałczonym.

Zestawiając moje wyniki z wynikami T o d o r  o w i t  с h ’a 
muszę podkreślić, że są one kilkakrotnie wyższe. Przyczynę upatru­
ję w tym, że T o d o r o w i t o h  w swoich doświadczeniach brał 
pod uwagę tylko kwasotę ogólną soku żołądkowego. Stąd prawdopo­
dobnie pochodzą duże wahania w bakteriobójczości soków o tej sa­
mej kwasocie ogólnej. Pozatem T o d o r o w i t c h  dodawał za­
wiesiny bulionowe bakterii, a bulion z uwagi na swoje zasadowe pH
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i obecność peptonu, odgrywał prawdopodobnie rolę czynnika w znacz­
nym stopniu wiążącego wolny HC1, a tym samym zmniejszającego 
własności bakteriobójcze; zwłaszcza nie było to obojętne przy kwa-

T a b l i c a  III

Działanie czystego kwasu solnego na pał. duru brusznego.

W olny HCI 
w 0 E w alda

CzhS d z ia łan ia  w olnego kwasu solnego w m inu tach

V* 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 15 20 25 30 35 40 45

4° + + + + +  + +  + +  + +  +  -

1C» + + + + +  + +  + +  —

16“ + + + + +  4- -

24° + + + + -

28° + + + —

32° + + —

36° + —

40" + —

44° + —

48° + —

56° -

6<>° —

sotach niskich. Jaskrawym tego przykładem jest doświadczenie 
T o d o r o w i t c  h’a z sokami żołądkowymi o kwasoeie 101 — 20’, 
gdzie przy zwiększeniu ilości bakterii do 5 kropli zawiesiny buliono­
wej, a jednoczesnym zmniejszeniu ilości soku żołądkowego do 1 ml, 
bakterie utrzymywały się przy życiu.

Ponieważ do doświadczeń używałem stale tego samego szczepu, 
przeto nasunęło mi się pytanie, jak oddziałują na kwas solny szczepy 
wyhodowane z różnego materiału. Przebadałem 63 szczepy durowe, 
z których 36 pochodziło z posiewów krwi, 18 z kału i 9 z moczu. W tym  
6 ze krwi i kału i 3 ze krwi i moczu tego samego chorego. Z 36 szcze­
pów, otrzymanych z hemokultur, 7 pochodziło z końca pierwszego 
tygodnia choroby, 19 z drugiego i 10 z późniejszych tygodni. Najbar­
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dziej oporne na działanie kwasu okazały się szczepy z 1 i 2 ty ­
godnia choroby, i to wyhodowane ze krwi. Przy zawartości wolnego 
HC1 —  103 E w a l d a  i kwasocie ogólnej —  26°, wytrzymałość 
tych szczepów wynosiła od 14 do 17 minut, gdy tymczasem szczepów 
wyhodowanych z kału wahała się od 9 do 13 minut. Podobnie zacho­
wały się szczepy wyhodowane z moczu, a nawet wytrzymałość tych 
szczepów w dwuch wypadkach była niższa, niż wyhodowanych z ka­
łu, bo wynosiła w tych warunkach tylko 7 minut.

W 9 szczepach wyhodowanych od tych samych chorych równo­
cześnie ze krwi i kału lub moczu różnicę w  opieraniu się niszczącemu 
działaniu kwasu solnego dochodziły przy 10a E w a l d a  do 6 minut.

Wynikałoby stąd, że dolne odcinki przewodu pokarmowego, jak 
też i drogi moczowe, ewentualnie sam kał i mocz, wywierają pewien 
dysgenetyczny wpływ na pałeczki durowe.

W streszczeniu otrzymane przeze mnie wyniki przedstawiają się 
następująco:

1. kwaśny sok żołądkowy działa wybitnie bakteriobójczo na 
pałeczki durowe;

2. siła tego działania zależy tylko od zawartości wolnego kwa­
su solnego;

3. ciała białkowe wyraźnie hamują działanie bakteriobójcze 
soku żołądkowego;

4. najbardziej oporne na działanie soku żołądkowego są szcze­
py wyhodowane ze krwi w  pierwszych tygodniach choroby.

THE INFLUENCE OF GASTRIC JUICE ON THE TYPHOID
BACILLI.

The influence o f gastric juice on the viability of typhoid bacilli 
was investigated and the following conclusions were reached:

1) gastric juice with high acidity exerces a strong bactericidal 
effect on typhoid bacilli;

2) the activity depends on the content of free hydrochloric acid;

3) proteins have an inhibitory action with regard to the bacteri­
cidal effect;

4) strains that were isolated from blood during the first weeks 
of the disease are more resistent than strains isolated from  
faeces and urine.
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T a d e u s z  D y k

PRÓBY LECZENIA CIĘŻKICH RPZYPADKOW DURU 
BRZUSZNEGO ZA POMOCĄ UPUSTÓW KRWI Z NASTĘPOWYMI

PRZETACZANIAMI

(Z  Kliniki Chorób W ewnętrznych Akadem ii Lekarskiej w  Gdańsku.
D yrektor: Prof, dr Stanisław W szelaki.

Z Publicznego Szpitala Poiviatotvego w Inowrocławiu.
Ordynator Oddz. Weum.: Dr med. Bolesław Hanasz)

WSTĘP

Praca niniejsza dzieli się na 3 części:
1. Część pierwszą, w której przedstawiam wyniki swoich spo­

strzeżeń nad stosowaniem przetaczania krwi w durzę brzusznym w 
czasie epidemii w Inowrocławiu i okolicy w roku 1945. W części tej 
zachowam ten sam tok myślenia, według którego postępowałem  
w poszukiwaniu najbardziej bezpiecznej i dającej najlepsze wyniki 
metody przetaczania krwi w  ciężkich przypadkach duru brzusznego. 
Pragnę przy tym na samym wstępie zaznaczyć, że nie posługiwałem  
się w czasie swej pracy w Inowrocławiu żadnymi specjalnymi pod­
ręcznikami lub pracami z zakresu przetaczania krwi w ogólności, ani 
tym bardziej z dziedziny przetaczania krwi w chorobach zakaźnych 
lub też w durzę brzusznym. Piśmiennictwo to było bowiem dla mnie 
w tym czasie całkowicie niedostępne.

2. Część drugą, w której omówię dane z piśmiennictwa, traktu­
jącego o przetaczaniu krwi w durzę brzusznym, ze szczególnym  
uwzględnieniem leczenia upustowo-przetoczeniowego.

3. Wnioski końcowe.

CZĘŚĆ PIERWSZA

Epidemia duru brzusznego w Inowrocławiu i okolicy rozpoczęła 
się w końcu maja 1945 roku i, stopniowo nasilając się, osiągnęła swój 
szczyt w końcu września, utrzymując się w niezmniejszonych rozmia­
rach w październiku i częściowo w listopadzie tegoż roku. Chorzy by­
li początkowo umieszczani w oddziale zakaźnym Publicznego Szpitala
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Powiatowego w Inowrocławiu (dyrektor i ordynator oddziałów wew­
nętrznego i zakaźnego, dr med. Bolesław H a n a s z ) ,  później jed­
nak w miarę szerzenia się choroby trzeba było poświęcić na ten cel 
większą część budynku szpitalnego oraz dwie szkoły, sąsiadujące ze 
szpitalem. W Publicznym Szpitalu Powiatowym w Inowrocławiu 
pracowałem jako asystent oddziałów wewnętrznego i zakaźnego od 
1. VI. 1945 roku niemal do końca listopada tegoż roku. Szukając 
sposobu skuteczniejszego przeciwdziałania znacznej śmiertelności, 
nasilającej się w miarę trwania epidemii, zacząłem —  za zgodą or­
dynatora oddziału — stosować u tych chorych przetaczanie krwi, po­
czątkowo zwykłe, później zaś poprzedzone upustem krwi, wykonując 
zabieg taki bądź jednorazowo, bądź też kilkakrotnie u tego samego 
chorego. Przetaczań dokonywałem bezpośrednio od dawców. Lecze­
nie powyższe przeprowadziłem u 44 chorych, którzy otrzymali łącz­
nie 77 przetaczań krwi. Chorych tych podzielę na dwie grupy:

1. Grupę pierwszą, w której stosowano zwykłe przetoczenie 
krwi. Chorych tych było 18. Z wyjątkiem jednej chorej, która 
otrzymała dwa przetoczenia, wszyscy ci chorzy otrzymali jednorazo­
we przetoczenie krwi.

2. Grupę drugą, w której przeprowadzano upusty krwi z nastę­
powymi przetoczeniami, wykonując zabieg ten jednorazowo lub kil­

’ kakrotnie, przy czym u kilku chorych przeprowadzono jako drugi lub
trzeci zabieg zwykłe przetoczenie krwi. Grupa ta  liczy 26 chorych. 
U 4 z nich wykonano jednorazowy zabieg, u 22 natomiast dwa lub 
więcej zabiegów.

W opisie przypadków będę się możliwie streszczał, podając z hi­
storii chorób tylko te dane, które są istotne dla przyszłych rozważań. 
Rozpoznanie ustalano przede wszystkim na podstawie całości obja­
wów klinicznych, ze szczególnym uwzględnieniem różyczki i powięk­
szenia śledziony. Ze względów technicznych bowiem nie można było 
u wszystkich chorych wykonać lub powtórzyć badania krwi na od­
czyn Widala. U  chorych tych jednak rozpoznanie nie ulegało żadnej 
wątpliwości, nie tylko z uwagi na typowy obraz kliniczny, ale często 
także ze względu na obecność charakterystycznych powikłań.

G r u p a  I. (18 przypadków).

Przypadki o przebiegu pomyślnym (1—10)

P r z y p ,  I. C hora S. W ł., 1. бб. (1. ks. gł. 1293). Liczba białych ciałek krwi 
w 1 mma (L) 4 000, odczyn zlepny W idala z pałeczką du ru  brzusznego (W ) 1 :200.

Przebieg (choroby) niezwykle ciężki. Choruje o d  14 dni, początek powolny. 
W  dniu przybycia do szpitala (11. V III.) stan ogólny (st. o g )  średnio ciężki, cie­
płota (t°) 39,4°, tętno  około  100/min., RR 118/80 mm H g. 16. V III. (20 dzień cho-
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coD) = dz. ch.) średnio obfity krw otok jelitow y; stan chorej pogarsza się z dnia 
na  dzień, nieprzytom na, oddaje stolec do łóżka, w yraźna sinica twarzy. Stan 
ten utrzym uje się nadal w  dniu 19. V III. mimo litycznego spadku t° (37,2°), tętna 
około 100/min. i ciśnienia krwi 135/75 mm H g. C hora czyni wrażenie, jak gdyby 
za kilka godzin miała umrzeć. Tegoż dnia (19. V III) przetoczono 300 ml krwi, 
Skutek bardzo w ybitny, uderzający. Już następnego dnia przytom na, lekko tylko 
odurzona, sinica nieznaczna, chora interesuje się otoczeniem, oddaje stolec na ba­
sen. 23. VIII  bez gorączki (pierwszy dzień okresu zdrow ienia).

W ybitnie dodatnie działanie zwykłego przetoczenia krwi, w ykonane w nie­
zwykle ciężkim stanie chorej.

P r z y p .  2. C hora Sz. М ., 1. 24, (1. ks. gł. 1271). L. 4 400, W. 1:200.
Przebieg średnio ciężki. C horuje od 2 tygodni, początek nieostry. W szpitalu 

od 13. V III — t° 39,8°, tętno  do 106 na min., nieznaczne odurzenie, st. og. niezły. 
W  następnych dniach mimo lekkiego spadku t° dość w yraźne pogorszenie, 20. V III 
odurzona, niespokojna, f* 38,7°, tętno 94/m in„ RR 104/65 mm Hg, st. og. dość 
ciężki, nie budzi jednak niepokoju . W  tymże dniu przetoczono 300 ml. krwi 
(21 dz. ch.). Już następnego dnia czuje się znacznie lepiej, jest mniej odurzona, 
t° dochodzi do 39“. Poprawa stopniow o pogłębia się, t° ODada o d  29. V III stany 
podgorączkow e (ropień pośladka), od 13. IX. stale bez gorączki.

W yraźnie dodatnie działanie przetoczenia krwi, zastosowanego w średnio cięż­
kim stanie chorej.

P r z y p .  3. C hora K. W., I. 21, (1. ks. gł. 1133). L. 3 200, W. 1:200.
Przebieg ciężki. C horuje od  6 dni. Początek dość ostry. W  szpitalu od 3. VIII

— st. og. niezły. 0. V III — bronchopneum onia bilateralis inf. (eleudron), stan 
chorej ciężki, silnie odurzona, ciepłota 39,4°, tętno 120/min., oddech przyspieszony, 
w yraźna duszność. Po kilku dniach czuje się nieco lepiej. O d 15. do 23. V III 
duże wahania t° (37—39°), chora jednak jeszcze dość ciężka, odurzenie utrzym uje 
lię. 23. V III (26 dz. ch.) przetoczenie 320 ml krwi N astępnego dnia stan chorej wy­
bitnie lepszy, odurzenie ustąpiło, t° odtąd prawidłowa lub dn 37,4fl (ropień praw e­
go pośladka).

W yraźnie dodatnie działanie przetoczenia krwi, w ykonanego w  średnio cięż­
kim okresie duru  brzusznego.

P r z y p .  4. C hora K. J„  1. 23, (1. ks. gł. 1282). L. 2 400, W . 1:200.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 13 dni, początek pow olny. O d 14. V III w  szpi­

talu — st. og. niezły, f* 39—40°, tętno do 112/m:n. O d 20, V III stopniow o postę­
pujące pogorszenie — tętno 128/min. 23. V III. t° 39—403, nieprzytom na, zrywa się 
z łóżka, chce uciekać z sali, znaczna sinica tw arzy i kończyn, liczne grochówko- 
wate stolce (istniejące zresztą od początku pobytu w szpitalu). 24. V III (23 dz. ch.) 
w stanie nadal bardzo ciężkim przetoczono 100 ml krw i; w yraźna popraw a, cho­
r a 1 przytom niejsza, sinica niewielka, tętno stopniow o mniej częste (27. V III 102— 
104/m in). Mimo gorączki, utrzym uiacej s!'ę jeszcze przez tydzień i dochodzącej 
czasami nawet do 40°, stan chorej dobry, nie budzi niepokoju. O d 7, IX t° pra­
widłowa (okres zdrow ienia). W yraźnie dodatnie działanie przetoczenia krw i, za­
stosowanego w bardzo ciężkim okresie choroby.

P r z y p .  5. C hora J. W., 1. 32, (1. ks. gł. 1355). L. 3 800, W . 1:50.
Przebieg średnio ciężki. C horuje 8 dni. Początek pow olny. W  szpitalu od

19. V III — t° do 39°, tętno  około 90/min., w yraźne odurzenie i znaczne ogo'ne 
osłabienie. 24. V III (13 dz, ch.) w stanie średnio ciężkim nie budzącym  niepokoju, 
dokonano przetoczenia 250 ml krw i. W  następnych dniach st. og. 'lepszy, nie’ n.icz- 
ne odurzenie, gorączka stopniow o opada. O d 1. IX ciepłota prawidłowa (okres 
zdrowienia).
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Dość w yraźne działanie przetoczenia krwi, zastosow anego w średnio ciężkim 
stanie chorej.

P r z y p .  6. C hora L. L„ 1. 43, (1. ks. gł. 1437). L. 5 400, W . 1:200.
Przebieg lekki. W  przeddzień przyjęcia do szpitala (23. V III — 9 dz. ch.). 

4 obfite krwawe stolce. 24, V III w stanie ogólnym  dobrym  przetoczono 300 ml 
krwi. W  ciągu następnych 2 dni po 2—3 krwawe stolce. C hora czuje się nadai 
dobrze. O d 10. IX bez t° (okres zdrowienia).

B rak wpływu przetoczenia krwi na lekki przebieg choroby.

P r z y p .  7. C hora R. М., 1. 39, (1. ks. gł. 1409). L. 4 200, W . 1:200.
Przebieg dość lekki. 24 V III (12 dz. c h ) , w stanie ogólnym na ogół dobrym 

przetoczono 300 ml krwi. Stan chorej nadal dobry, t° nie obniża się. O d  3. IX bez 
t° (okres zdrowienia).

Brak wpływu przetaczania krwi na dość łagodny przebieg choroby.

P r z y p .  8. C hory  T. J„ I. 24, (1. ks. gł. 1376). L. 4 000, W. 1:200.
Przebieg dość lekki. 30. V III (31 dz. ch ) w stanie niezłym przetoczono 300 

ml krwi. N iew ysoka gorączka utrzym uje się nadal, chory w dalszym ctągu czuje 
się dość dobrze (t° około 38 ). 5. IX róża nosa. O d 8. IX bez gorączki (okres zd ro ­
wienia).

B rak wpływu przetaczania krwi na dość lekki przebieg choroby.

P r z y p .  9. C hory  J. R„ 1. 19, (1. ks. gł. 1317). L. 3 400, W . ujemny.
Przebieg b. ciężki. 2. IX (16 dz. ch.) niewielkie krwawe stolce, 8— 10. IX 

ponownie po kilka razy dziennie niewielkie krwawienie jelitowe. Stan chorego 
stale niezły, t0 40°, tętno  90/min., chory nieodurzony. 10. IX (24 dz. ch.) prze­
toczono 350 ml krwi. W  tymże dniu oraz 11. i 12. IX  nadal nieznaczne krw a­
wienia jelitowe. O d 14.—17. IX ponow ne, obecnie obfitsze, krw otoki jelitowe. W y­
bitne pogorszenie, st. og. b. ciężki, chory nieprzytom ny, niespokojny, ciepłota 
stale 40°, tętno 100/min. Po kilku dniach poprawa, od 21. IX bez gorączki (okres 
zdrow ienia). ------

Przetoczenie krwi, w ykonane w dość dobrym  stanie chorego, nie zapobiegło 
w ystąpieniu b. ciężkich objawów w późniejszym okresie choroby.

P r z y p .  10. C hora N . W ., 1. 43, (I. ks. gł. 2026), L. 4 600, W . 1:200.
Przebieg średnio ciężki. O d 16— 18. X, (7—9 dz. ch.) codziennie duże krw a­

wienia z nosa. T" 39—40°, tętno 112/min., RR 104/72 mm H g, znaczne odurzenie, 
rozlany nieżyt oskrzeli. 19. X (10 dz. ch.) transfuzja 150 ml krwi. 20. i  21. X 
st. og. jak przed przetoczeniem ; krwawienie nie pow tórzyło się. Po kilku dniach 
stan ogólny lepszy, t° opada, od 27. X bez t° (okres zdrow ienia).

Brak w yraźnego wpływ u przetoczenia krwi na średnio ciężki przebieg choroby.

Przypadki o przebiegu niepomyślnym. (11— 18)

P r z y p .  11. C hora Sz. J., 1. 17, (1. ks. gł. 1053). L. 3 400, W. — brak wyniku.
Przebieg bardzo ciężki. O d  pierwszego dnia pobytu  w szpitalu (27. V II) 

odurzona, duże pobudzenie ruchow e, t“ do 40°, tętno 92/min. 30. V II (12 dz. ch.) 
obfity jednorazow y krw otok jelitowy, stan chorej coraz cięższy. 6. V III pneum o­
nia lobaris sin. inf, (cibazol), t° stale 4C'J, tętno 106/min., RR 102/78 mm Hg, 
chora silnie odurzona. O d 13. V III stan chorej b. ciężki, 17. V III otitis med. dex., 
znaczna sinica, chora nieprzytom na, oddaje pod siebie stolec; posiłki przyjm uje. 
O bjaw y fizyczne ze strony płuca lewego nieznaczne, t“ 39—40°, RR 106/60 mm 
Hg. 19. V III (32 dz. c h ) , w stanie nadal bardzo ciężkim, przetoczono 350 ml 
krwi Po zabiegu wyraźne pogorszenie — tętno ze 100/min. przyspiesza się do
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120/min. staje się drobne, miękkie, RR opada do 94/60 mm H g; chara stale n ie­
przytom na, nie chce pić płynów . 21. V III — w dwa dni po przetoczeniu krwi
— chora zmarła.

W yraźne pogorszenie po przetoczeniu dość dużej ilości krwi (350 ml), w yko­
nanym  w b. ciężkim okresie choroby.

P r z y p .  12. C hora D. St., 1. 60, (1. ks. gł. 1274). L. 2 800, W . 1:200.
Przebieg b. ciężki. W  dniu przybycia do szpitala (13. V III, 8. dz. ch.) p rzy­

tom na, lekko odurzona, czuje się nieźle; dość znaczna otyłość. O d 17. V III stop­
niowe pogorszenie — znaczne odurzenie, osłabienie, lekka sinica, t’ stale 39", tętno 
96—102/min. 19. i 20. V III stan chorej b. ciężki, nieprzytom na, nie przyjm uje po­
siłków. 20. V III z rana (15. dz. ch.) przetoczono 400 ml krwi. Po zabiegu tętno 
znacznie się przyspieszyło (do 130/m in), duża sinica tw arzy i kończyn, oddech 
częsty, płytki. Tegoż dnia o godz. 16 chora zmarła.

W yraźne pogorszenie po stosunkow o dużym przetoczeniu (400 ml) krwi. 
w vkonanym  w bardzo dężkim  stanie chorej.

P r z y p .  13. C hora D , H „ ]. 47, (1. ks. gł. 1281). L. 9 000, W . 1:400.
Przebieg bardzo ciężki. Początkow o czuje się dobrze, przytom na, tętno 90/min., 

t® do 40'\ O d  19. V III (13 dz. ch.) wybitne odurzenie, podniecenie, autom atyczne 
ruchy  kończyn górnych, t3 i tętno j. w. 21. V III (15 dz. ch.) przetoczono 300 ml 
krw i — całkowicie bez popraw y, chora traci przytom ność, oddaje pod siiebie mocz 
i stolec, sinica całego ciała nasila się. T° około 40,5°, tętno 100/min. 26. V III chora 
zmarła.

Z upełny  brak  wpływ u przetoczenia krwi. w ykonanego w bardzo ciężkim sta­
nie chorej.

P r z y p .  14. C hora K. W ., 1. 47, (1. Iks. gł. 1311). L. 2 600, W. 1:200.
Przebieg bardzo ciężki. D o 29. V III stan ogólny niezły, nieodurzona, 1° około 

39°. W  tym dobrym  na ogół stanie chorej, nie chcąc czekać na wystąpienie p o ­
gorszenia, przetoczono 300 ml krwi (21. V III, 10 dz. c h ) . Bezpośrednio po za­
biegu stan chorej nie uległ zmianie. O d  30. V III znaczne pogorszenie, bardzo silne 
odurzenie, chora okresami nieprzytom na. 10. IX bronchopneum onia biłaterałis inf. 

•(su lfapirydyna); tętno dochodzi do 130 na min., t° około 39°. W  następnych dniach 
przejściowy spadek t° (4. IX — 36,2°), stan chorej jednak nadal bardzo ciężki, 
duża sinica, tętno 130/min., objaw y obrzęku płuc (upust krwi, strofantyna). 5. IX 
chora zmarła.

Przetoczenie krwi, w ykonane na początku choroby, w dość dobrym  sianie 
chorej nic zapobiegło w ystąpieniu Ciężkich objawów w późniejszym okresie choroby.

P r z y p .  15. C hora S. T . W., 1. 51, (1. ks. gł. 1350). L. 4 800, W . 1:200,
Przebieg b. ciężki. Przyw ieziona w stanie ciężkim <(20. V III), z dużą sinica, 

z 'lekkim odurzeniem ; liczne wodniste w ypróżnienia, znaczne odwodnienie, 22. V III 
odurzenie większe, sino-blada, RR 58/43 mm Hg, tętno 112/min., t® 38,6°. W  tymże 
dniu (16 dz. ch.) przetoczono 250 ml krwi. W ieczorem tętno 130/min., t° 39,6*, 
RR 58/30 mm Hg. Zm arła 22. V III w kilkanaście godz. po transfuzji krwi. C hora 
ta leżała w oddziale niecałe 47 godz.

B rak w pływ u przetaczania krwi w ykonanego u chorej, będącej w stanie pre- 
agonalnym .

P r z y p .  16. C hora Sz. D., 1. 39, (1. ks. gł. 809). L. 3 400, W. — brak w yriku .
Przebieg b. ciężki. C horuje od 23. VI, w  szpitalu od 7. V II. Początkowo 

przebieg średnio ciężki z t° do 39°, postępującym  osłabieniem, grochówkowatymi 
stolcami, (niekiedy do 6 na dobę). Śledziona w yraźnie powiększona. N a początku 
sierpnia przejściowa popraw a, w połowie tego miesiąca wyraźne pogorszenie. Clio-
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ra odurzona, w ybitnie osłabiona, znaczna bladość powłok (H b 45% ). W  stanie 
b. ciężkim w ykonano 23. V III (61 dz. ch.) przetoczenie 150 ml krwi. 24. VIII p o ­
now na transfuzja 250 m1 krwi. W tymże dniu i następnym  chora czuje się b. do­
brze, żywo interesuje^ się otoczeniem, ma dobre łaknienie, t° 36,2—36,6", tętno 
około 100/min., RR 90/60 mm H g. Jednakże już 26. V III w yraźne pogorszenie,
1" 38,8°, następnego dnia 5—6 wodnistych wypróżnień. Silne odurzenie, sinica.
30. V III t° 39,&>, krwawe stolce, 31. V III rano chora zmarła.

W ybitnie dodatni, lecz krótkotrw ały, wpływ dwu przetoczeń krwi, w ykona­
nych w b. ciężkim stanie chorej.

P r z y p .  17. C hora S. W ., 1. 25, (1. ks. gł. 1635). L. i W . -  brak wyników,
Początkow o przebieg średnio ciężki, tu 39—40J. 11. IX (14 dz. ch.) dwa dość 

obfite krw otoki jelitowe, niewielkie pogorszenie stanu ogólnego. 12. IX broncho­
pneum onia bilateralis (su lfap irydyna); krwawienie nie pow tórzyło się. 13. IX silnie 
odurzona, okresami nieprzytom na, duża sinica. Rano przetoczono 200 ml krwi 
(16 dz. c h );  brak  popraw y, w ieczorem zejście śmiertelne.

B rak w pływ u przetoczenia krwi, w ykonanego w bardzo ciężkim stanie chorej.

P r z y p .  18, C hory L. A ., 1. 22, (1. ks. gł. 2088). L. 11 200, (w okresie zapa­
lenia otrzew nej), W . — brak  w yniku

17. X  (13 dz. ch.), przed przybyciem do szpitala, przedziurawienie jelita.
19. X laparotom ia (perforałio ilei). 20. X  przetoczenie 200 ml krwi (bez upustu, 
gdyż już z pow odu samego powikłania i zabiegu operacyjnego stracił pewną ilość 
krw i); brak  wyraźniejszej popraw y, po transfuzji. 27. X zejście śmiertelne (dawcy 
do projektow anych następnych przetoczeń nie zgłosili się).

Brak wpływu przetoczenia krwi, w ykonanego u chorego z b. ciężkim po­
wikłaniem. i

W n i o s k i
Na podstawie analizy opisanych przypadków wyciągnąłem sze­

reg wniosków, z których 1, 4 i 5 bedą miały duże znaczenie dla na­
stępnych rozważań.

1. Zwykłe jednorazowe przetoczenie krwi, wykonane we względ­
nie lekkich przypadkach duru brzusznego, w niezłym stanie ogólnym  
chorego, nie ma wyraźnego wpływu na i tak już na ogół dobry stan 
chorego. Brak pogorszenia w dalszym przebiegu tych przypadków 
wraz z utrzymywaniem się przez cały czas trwania duru względnie 
dobrego stanu chorego, a także pomyślne zejście choroby, nie są tu 
prawdopodobnie zasługą przetoczenia krwi (przyp. 6., 7. i 8.). Prze­
taczanie krwi nie wydaje się w  tych przypadkach potrzebne.

2. W przypadkach średnio ciężkich lub w średnio ciężkim okre­
sie choroby, jednorazowe zwykłe przetoczenie krwi może mieć mniej 
lub więcej wyraźny dodatni wpływ na przebieg choroby, skracając 
jak gdyby końcowy okres choroby (przyp. 2., 3. i 5.).

3. Poza jednym przypadkiem (przyp. 10) przetoczenie krwi nie 
wpłynęło na istniejące krwawienia jelitowe (przyp. 6. i 9.) oraz nie
*1 — Piraeglqd Epidemiologiczny
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zapobiegło wystąpieniu w najbliższych dniach krwawień jelitowych 
(przyp. 16.).

4. Zwykłe jednorazowe przetoczenie krwi, wykonane w okresie 
dobrego na ogół stanu chorego nie zapobiega wystąpieniu ciężkiego
i groźnego dla życia stanu w późniejszym okresie choroby (przyp. 9
i 14.). Spostrzeżenie to byłoby zatem potwierdzeniem wniosku pierw­
szego, według którego jednorazowe zwykłe przetoczenie krwi w ła­
godnym okresie choroby nie wydaje się potrzebne.

5. W przypadkach bardzo ciężkiego duru zwykłe jednorazowe 
przetoczenie krwi spowodowało wprawdzie w 2 przypadkach wybit­
ną i trwałą poprawę (przyp. 1. i 4.), jednakże u 2 innych chorych 
względnie duże przetoczenia krwi (350 i 400 m l), wykonane w bardzo 
ciężkim okresie choroby, spowodowały wyraźne pogorszenie ich sta­
nu i prawdopodobnie przyspieszyły zejście śmiertelne (przyp. 11 i 12). 
Pogorszenie to, któremu w obydwu przypadkach towarzyszyło wy­
raźne przyspieszenie tętna, należałoby wiązać z osłabieniem mięśnia 
sercowego, nadmiernie obarczonego zbyt dużym przetoczeniem krwi. 
U następnych 3 chorych przetoczenie krwi pozostało bez wpływu 
na bardzo ciężki przebieg duru (przyp. 13. i 17.), lub też wpływ ten, 
aczkolwiek bardzo wyraźny, był tylko krótkotrwały (przyp. 16).

Podsumowując zatem wyniki, uzyskane stosowaniem zwykłych 
jednorazowych przetaczań krwi (tylko jedna chora otrzymała dwa 
przetoczenia), należy stwierdzić, że nie są one zachęcające. Po wy­
łączeniu przypadków, w których przetoczenie krwi nie miało wyraź­
nego wpływu na przebieg choroby (przyp. 6., 7., 8., 9. i 10.) oraz po 
wyłączeniu dwu dalszych przypadków (przyp. 15. —  zgon w ciągu 
pierwszych 48 godzin pobytu w szpitalu, oraz przyp. 18. — zejście 
śmiertelne wskutek ostrego rozlanego zapalenia otrzewnej w na­
stępstwie przedziurawienia jelita), pozostaje 5 chorych, u których 
przetoczenie krwi wywarło dobroczynny wpływ na przebieg choro­
by (przyp, 1., 2., 3., 4. i 5.). Jednakże tylko u dwu spośród tych  
5 chorych (przyp. 1. i 4.) wyzdrowienie należy bezwzględnie łączyć 
z zastosowanym przetoczeniem krwi. Natomiast 6 chorych zmarło 
mimo leczenia przetoczeniowego (przyp. 11., 12., 13., 14., 16. i 17.).

W obliczu niepomyślnych wyników zwykłego jednorazowego prze­
taczania krwi w ciężkich postaciach duru brzusznego, zastanawiając 
się nad wyborem optymalnej metody przetaczania krwi, dającej 
choremu jak najwięcej korzyści przy możliwie najmniejszym jego 
obarczeniu, zacząłem już bardzo wcześnie myśleć o zastosowaniu 
przetoczenia krwi, poprzedzonego upustem krwi chorego oraz o po­
wtórzeniu tego. zabiegu kilkakrotnie u tego samego chorego. Ten



Leczenie duru 419

sposób wykonywania przetaczania krwi będę w  dalszym ciągu pra­
cy nazywał lcczeniem upustowo-przetoczeniowym lub —  idąc za au­
torami filipińskimi (p. część II pracy) —  będę go oznaczał literami 
E. T. P. (exanguino-transfuzio partialis).

Stosując tę metodę, spodziewałem się przede wszystkim unik­
nąć ujemnego wpływu zwykłego przetoczenia krwi —  szczególnie 
na ukł^d krążenia — w ciężkich przypadkach duru brzusznego 
(przyp. 11. i 12.). Ponadto sądziłem początkowo, że upust krwi sam  
przez się możs okazać się celowy w ciężkich toksycznych postaciach 
duru brzusznego, w ten sposób bowiem ustrój chorego choć w części 
uwolni się od różnego rodzaju szkodliwych produktów przemiany, 
czy rozpadu pałeczek durowych, oraz ciał, pochodzących z rozpadu 
tkanek ustrojowych. Ponadto miałom w pamięci przypadek 6, doty­
czący do^c otyłej kobiety, lat 43, a więc będącej w wieku, nakazu­
jącym  dużą ostrożność w rokowaniu w durzę brzusznym, u której 
obfite krwawienia jelitowe, występujące we wczesnym okresie cho­
roby, zupełnie nie spowodowały pogorszenia w przebiegu choroby. 
Przeciwnie —  chora czuła się przez cały czas dobrze, tak Ż3 miało 
się wrażenie, jak gdyby krwawienia były u niej pewnego rodzaju 
klapą bezpieczeństwa. Zresztą poprawę stanu chorego po krwawie­
niu jelitowym widywałem już dawniej.

Stosownie do spostrzeżeń, poczynionych u chorych, leczonych 
zwykłym przetoczeniem krwi, E. Т. P. należało by wykonywać do­
piero w okresie pogorszenia się stanu chorego, nie czekając oczy­
wiście na wystąpienie bardzo ciężkich objawów. Przetaczanie krwi 
bowiem, zastosowane we wczesnym okresie choroby w dobrym sta­
nie ogólnym chorego nie zapobiegało wystąpieniu ciężkich objawów  
chorobjwych w późniejszym przebiegu choroby. Jakkolwiek E.T.P.
—  tak wielokrotną jak i jednorazową — wykonywałem sporadycz­
nie już w początkowej fazie leczenia duru brzusznego przetoczenia- 
mi krwi (koniec sierpnia, początek września 1045 r.), to jednak 
sprecyzowanie właściwej metody oraz uświadomienie sobie war­
tości tego leczenia nastąpiło dopiero później, częściowo pod wpły­
wem niepowodzenia w leczeniu duru brzusznego jednorazowymi 
przetoezeniami krwi lub jednorazową E. Т. P., częściowo zaś w na­
stępstwie spostrzegania coraz to nowych przypadków, leczonych tą  
metodą. Poniżej podiję zestawienie 26 przypadków (grupa II), w  
których zastosowano jednorazową, lub kilkakrotnie powtórzoną 
E. Т. P., lub też jednorazową E. Т. P. w połączeniu ze zwykłym  
przetoczeniem krwi. Jak wynika z danych, przytoczonych z histo­
rii chorób, we wszystkich tych przypadkach chodziło o ciężkie lub 
bardzo ciężkie postacie duru Ьгг.ч v
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Dla ułatwienia zorientowania w przypadkach, w których w y­
konano kilka zabiegów (przyp. 5 —  26), będę na początku każdej 
historii choroby umieszczał szereg skrótów, których znaczenie w y­
jaśnię na przykładach.

P r z y k ł a d  I.
P r z y p .  15. C hora Z . J.
E.T.P.: 8., 10., 12. X, (30 dz. ch.), 200:150, 200:200, 125:250; 15. X. .
To znaczy, że u chorej tej przeprow adzono trzy  E.T.P.; zabiegi w ykonano 

w dniach 8., 10. i 12. X, przy  czym w pierwszym zabiegu upust krwi wynosił 
200 ml, przetoczenie zaś 150 ml, w drugim — upust 200 ml, przetoczenie 200 ml, 
w  trzecim — upust 125 ml, przetoczenie 250 ml; cyfra i litery w nawiasie ozna­
czają, że pierwszą E.T.P. w ykonano w 30 dniu choroby; ostatnia w szeregu data 
oznacza pierwszy dzień trwałego spadku ciepłoty do stanu praw idłowego; dzień 
ten jest zarazem  pierwszym dniem okresu zdrowienia.

P r z y k ł a d  II .

Przyp. 10. C hory  I. M.
E.T.P. +  T.S.: 16., 18., 20. IX, (20. dz. ch.), 200:150, 150, 300; 12: X:
U tego chorego w ykonano zatem tylko jedną E.T.P. (upust 200 ml, przetocze­

nie 150 ml), oraz dwa zwykłe przetoczenia (T.S. — transfusio simplex) w ilości 
150 i 300 ml krwi.

P r z y k ł a d  III.
P r z y p .  19. C hora С. H.
E.T.P.: 19., 2 1 , 25. X. (13 dz. ch.), -  180, -  300, -  300 ; 2. IX.
W  przypadku tym istniało jakieś większe krwawienie, d la ie to  nie w ykony­

w ano upustu  krwi.
i

G r u p a  II  (26 przypadków)

Przypadki o przebiegu niepomyślnym (1— 7)

P r z y p .  1. C hora K. J„ I. 22, (1. ks. gł. 1476). L. 2 200, W . 1:400.
Przebieg bardzo ciężki. C horuje od 16 dni, początek choroby dość ostry. 

O d  początku pobytu w szpitalu (27. V III) stan chorej ciężki. T ętno stale 130— 
138/m in, t“ do 40,4", w ybitne odurzenie. 30. V III (29 dz. ch.) E.T.P. 200:150 — 
bez w yraźnej popraw y. W  nocy na 31. V III po ród  niewczesny. W  ciągu tego 
dnia stan chorej nie jest gorszy. 1. IX  bronchopneum onia bilateralism — stan cho­
rej bardzo ciężki, t" 38,8°, tętno 126/m in, znaczna sinica, okresami zupełna nie­
przytom ność. Mimo cibazolu i dalszego obniżania się gorączki — postępujące p o ­
gorszenie. 2. IX chora zmarła.

B rak wpływ u jednorazowej E.T.P., w ykonanej w bardzo ciężkim stanie 
chorej.

P r z y p .  2. C hora W . C z , 1. 24, (1. ks. gł. 1370). L. 5 400, W. 1:200.
Przebieg bardzo ciężki. C horuje od 4 dni, początek choroby dość nagły, 

w szpitalu od 18. V III. Początkow o stan chorej średnio ciężki, stopniow o po­
garsza się, t° około 40°, tętno do 100/min.; chora jest niespokojna, zryw a się 
z  łóżka. 1. IX pneum onia lobaris dex. inf. — znaczna sinica, duszność, długie
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okresy zupełnej u traty  przytom ności. M imo cibazolu i spadku t° do 37,5° oraz 
stale nieprzyspieszonego tętna — dalsze pogorszenie stanu  ogólnego. C hora jest 
całkowicie nieprzytom na, sino-blada, spocona, oddaje pod siebie mocz i stolec.
3. IX (20 dz. ch.) w stanie beznadziejnym  E.T P. 200:200 — brak wpływ u; po 
kilkunastu  godzinach zejście śm iertelne (3. IX).

B rak wpływu jednorazowej E.T,P., w ykonanej w stanic preagonalnym .

P r z y p .  3. C hora О . М., 1. 33, (1. ks. gł. 1401). L. 4 000, W. 1:200.
Przebieg (w pewnym okresie) bardzo ciężki. C horuje od 5 dni, początek 

stopniow y. W  szpitalu od 20. V III. D o 28. V III przebieg dość łagodny, tętno do 
100/min., t0 38—39°, od 24. V III 39—40°. W  tym ciągle niezłym stanie, w celu 

zapobieżenia ew entualnem u pogorszeniu, w ykonano 25. V III (11 dz. ch.) zwykle 
przetoczenie 300 ml krwi. S tan  chorej w dalszym ciągu dość dobry, t 3 nieco 
wyższa. O d 29. V III znaczne i postępujące pogorszenie — silnie odurzona, tętno 
120/min., dość miękkie. 1. IX  stan b. ciężki, pneum onia lobaris dex. i inf., (cibazol), 
** 39—39,5°, tętno do 128/min., znaczna sinica, wybitne odurzenie. 3. IX (20 dz. 
ch.) E.T.P. 200:200. Do 5. IX brak postępowania nasilających się poprzednio 

ciężkich objawów, przeciwnie — niewielka popraw a; chora jest, mniej odurzona, 
czuje się lepiej. 6. IX w ybitne pogorszenie — całkowicie nieprzytom na, nie p rzyj­
muje naw et płynów, oddaje pod siebie mocz i stolec; w ybitna sinica, tętno 130/min., 
t° 39". 7. IX chora zmarła.

B rak zapobiegawczego wpływu zwykłego przetoczenia krwi, w ykonanego 
w dość dobrym  stanie chorej, N iew ystarczające, przemijające działanie jednorazo­
wej E.T.P.

P r z y p .  4. C hora Z. L„ ]. 23, (1. ks. gl. 1968). L. 6 200, W . 1:100.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 13 dni. W  szpitalu od 4. X. Do 15. X. stan 

chorej zupełnie dobry, t° 39°, tętno 100/min.; dość obfita różyczka na tułowiu. 
O d 16. IX pogorszenie — chora odurzona, niespokojna. 18. X (28 dz. ch.) stan 
chorej b. ciężki, pneum onia dex. inf. (cibazol) — oddech przyspieszony, powierz­
chow ny, duża sinica, zupełna nieprzytom ność lub głębokie odurzenie, tętno 
120/min., f3 39°. 20. X  (30 dz. ch.) w  stanie nadal ciężkim (tętno 130/ min., t® 
39,4fl. RR 120/70 mm H g )  w ykonano E T.P. 200:150. Już następnego dnia tętno 
108/min., (° 38,5", ogólny stan  chorej w yraźnie lepszy. Po dalszych dwu dniach 
przytom na. 24 X w nocy nagle zejście śmiertelne. (D rugi dawca, zamówiony na 
(23. X) tn 36,8—37,б13, tętno wieczorem 92/min., chora czuje s;ę b. dobrze, całkowicie 
22. X, nie zjawił się).

W ybitnie dodatni w pływ jednorazow ej E.T.P., w ykonanej w b. ciężkim sta­
nie chorej.

P r z y p .  5. C hora O . H ., 1. 35, (1. ks. gł. 1447). L. 2 200, W. — brak  w yniku.
E.T P .: 24., 25. V III, (14. dz. c h ) ,  100:200, 80:180; exitus 26. V III.
Przebieg b. ciężki. C horuje od około 2 tygodni. Przyw ieziona 24. V III w sta­

nie beznadziejnym , preagonalnym , całkowicie nieprzytom na, blado-sina; skąna ró­
życzka na tułowiu, skóra w ilgotna, pokryta potem , znaczna sztywność karku, t* 
39,5°, tętno 117/min., RR 102/65 mm H g. W  godzinę po przybyciu chorej w yko­
nano pierwszą E.T.P. (100:200), następnego dnia — drugą (80:180). Tegoż dnia 
punkcja lędźwiowa — płyn przeźroczysty. Po zabiegach brak nopraw y, tętno do­
chodzi do 160/min., RR 94/60 mm H g, t3 40,5°. Zm arła 26. V III, w ciągu pierw ­
szych 48 godz. pobytu  w szpitalu.

Brak działania dw ukrotniej E.T.P., w ykonanej w stanie preagonalnym .

P r z y p .  6. C hora G. A ., 1. 30, (1. ks. gł. 1441). L. 4 200, W. -  brak wyniku.
E T .P .: 27 , 29. V III. (9 dz. ch.), 100:350, 220:150; exitus 1. IX.
Przebieg b c:e:kl. C horuje od 5 dni, początek dość ostry. W  szpitalu od
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24. V III. O d pierwszego dnia pobytu  w oddziale stan  chorej ciężki, tętno  100— 
110/min. 27. V III (9 dz. ch.) stan chorej b. ciężki, nieprzytom na, sino-blada, o d ­
daje pod siebie mocz i stolec, f  39,2—40,2°, tętno 108/min.; śledziona m iernie 
pow iększona. Tegoż dnia w ykonano I E.T P. (100:350) — bez popraw y, stan cho- 
!rej raczej gorszy, tętno częstsze, po dwu dniach (29. V III) w ynosi 126—132/min., 
t° 39,8—40,5,;), całkowita nieprzytom ność i sinica utrzym ują się. Po II E.T.P. 
(29. V III, 220:150) stan chorej nie uległ zmianie. 1. IX chora zmarła.

Pogorszenie po I E.T.P. w ykonanej w b. ciężkim stanie chorej (za mały 
upust, za duże przetoczenie).

P r z y p .  7. C hora W . Z., 1. 45, (1. ks. gł. 1702). L. 3 600, W . ujem ny.
E.T.P. +  T.S.: 18., 20. IX, (16 dz. ch ) ,  200:200, 250; exitus 21. IX.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 7 dni, początek dość powolny. O d  10. IX 

w szpitalu. Początkow o stan ogólny niezły, od 16. IX przebieg ciężki, w ybitne 
odurzenie, sinica, i około 40°, tętno 100/min.; śledziona w yraźnie macalna, skąpa 
różyczka na skórze klatki piersiowej. 18. IX stan chorej b. ciężki, oddaje pod sie­
bie mocz i stolec, nieprzytom na, szybki, pow ierzchow ny oddech, b. duża sinica 
skóry, t° do 40^, tę tno  108/min. W  tym że dniu w ykonano I E .T P . (200:200).
19. IX stan chorej wyraźnie lepszy, przytom niejsza, oddaje stolec na basen, cie­
płota i tętno nie uległy zmianie. 20. IX zwykłe przetoczenie krwi (250 ml). N a ­
stępnego dnia w yraźne pogorszenie, tętno 120/min., miękkie, chora nieprzytom na, 
mocz i stolec oddaje do łóżka, wieczorem zejście śmiertelne (21. IX ).

Znaczna popraw a po I E.T.P., w ykonanej w bardzo ciężkim stanie choTcj, w y­
raźne pogorszenie po drugim zabiegu (zwykłe, stosunkow o duże, przetoczenie).

Przypadki o przebiegu pomyślnym (8— 26)

P r z y  p. 8. C hora G. М., 1. 37, (1. ks. gł. 1296). L. 1 800, W. 1:50.
E.T.P.: 19., 22., 29. V III, (13 dz. c h ) , — 350, — 300, 200:150; 16. IX.
Przebieg ciężki. C horuje od 6 dni, początek stopniow y, łagodny. W  szpitalu 

od 12. V III. Początkow o stan ogólny niezły mimo tętna około 120/min. i t° 40’. 
17. VIII trzykrotnie duże krwawienia jelitowe, znaczne pogorszenie stanu  chorej, 
silne odurzenie, niepokój ruchow y. 19. i 22. V III w stanie ciężkim w ykonano dwa 
zwykłe przetoczenia krwi (350 i 300 ml). Już 22. V III stan ogólny znacznie lepszy, 
chora mniej odurzona, t° w ieczorna 36,4, tętno 96/min., podczas gdy ponrzednio 
stale t :l wynosiła 40°, a tętno 120/min. 23. V III bronchopneum onia bilateralis (ciba- 
zol), stan chorej jednak nadal niezbyt ciężki. 24. V III mierne pogorszenie, chora 
sinawa oddech nieco przyspieszony; w ciągu nastęDnych 2—3 dni pew na p o ­
praw a, t" 39л, stan ogólny średnio С ężki. 28. i 29. V III 1° 400, tętno 100—110/min.
29. V III E.T.P. 200:150 — mimo utrzym ujących się objawów fizycznych ze strony 
płuc stan chorej w yraźnie się popraw ia, tn opada i w dniu 2. IX wvnosi 38,2* 
(rano) i 37,2° (wieczór). C hora ma dobre łaknienie, jest zupełnie przytom na. D o 
8. IX chora czuje sie nieźle, od 9—12. IX przejściowo — w skutek naw rotu  zapa­
lenia płuc oraz róży tw arzy (cibasol) — stan ponow nie ciężki. O d  13. IX znaczna 
popraw a, 16. IX trwale bez gorączki.

W yraźna popraw a po zabiegach, w ykonanych w с ężkim lub dość ciężkim 
okresie choroby.

P r z y p .  9. C hora W . H „ 1. 20, (1. ks. gł. 1290). L. 6 600, W . 1:200.
E T  P.: 25., 27. V III, (21 dz. ch) ,  100:200, 100:300 ; 30. V III.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 10 dni, początek stopniow y. W  szpitalu od

14. V III. Początkowo przebieg średnio ciężki, stopniow o stan chorej coraz gorszy.
20. V III siln'c odurzona, sinawo-blada, tętno miękkie, około 100/min., RR 98/50
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mm Hg, i do 41,4". W  następnych dniach dalsze pogarszanie się stanu chorej.
25. V III (21 dz. ch.) I E.T.P. 100:200 — bardzo mała poprawa, raczej podmiotowa, 
Po II E.T.P. (27. V III, 100:300) bardzo w yraźna, zdecydowana popraw a, p rzy ­
tom ność szybko wraca, sinica ustępuje, t° stopniowo opada w śród dużych w ahań; 
od  30. V III stan ogólny b. dobry. O d tego dnia stany podgorączkowe, niekiedy 
zaś t” do 38,5° (rozległa odleżyna w okolicy krzyżow ej). W ypisana zdrowa 26. X.

W ybitnie dobroczynny wpływ dw ukrotnej E.T.P., wykonanej w  b. ciężkim 
stanie chorej.

P r z y p .  10. C hory I. N .. 1. 29, (1. ks. gł. 1588). L. 2 000, W. 1:50; z kału 
w yhodowai.o pałeczki duru brzusznego.

ET.P. +  T.S.: 16., 18., 20. IX, (20 dz. ch.), 200:150, 150, 300; 12. X.
Przebieg niezwykle ciężki. C horuje od 8 dni, początek nieostry. W  szpitalu 

o d  2. IX. Początkow o przebieg dość lekki, t° 39—40°, tętno 80—90/min. 9. IX 
bronchopneum onia bilateralis (cibasol), stan chorego dość ciężki, chory odurzony, 
oddech przyspieszony, t13 i tętno j. w. O d 13. IX w yraźne pogorszenie — majaczy, 
znaczna sinica, objawy fizyczne ze strony płuc utrzym ują się. O d 15. IX stan 
chorego b. ciężki — nieprzytom ny, stolec oddaje do łóżka, nie chce przyjmować 
posiłków, autom atyczne ruchy rąk, oddech powierzchowny i przyspieszony, duża 
sinica skóry całego ciała; t*1 39—40", tętno 100/min. 16. IX (20 dz. ch.) w stanie 
b . ciężkim, niemal beznadziejnym , w ykonano E.T.P (200:150). N astępnego dnia 
b. w yraźna popraw a — nieznacznie odurzony, odpow iada na pytania zupełnie p rzy ­
tom nie, lekka sinica, t° 38—39,4fl. 18. i 20 IX dwa zwykłe przetoczenia krwi (150 
i 300 ml) — popraw a pogłębia się, stan chorego nie budzi żadnych obaw, od
26. IX  — 5. X duże w ahania ciepłoty, dochodzące wieczorem do 38,2°. 6. X 
pneum onia lobaris dex. (cibasol), t° 39,3°, w yraźne pogorszenie. Przez kilka dni 
stan chorego b. ciężki (7—9. X ), od 11. X już tylko stan podgorączkow y, 12. X 
ostateczny spadek t° (okres zdrowienia).

W ybitrfe  dodatni w pływ  E.T.P. i zwykłych przetoczeń krwi, w ykonanych 
w  niezwykle ciężkim stanic chorego. Leczenie to nie zapobiegło wystąpieniu cięż­
kiego powikłania w późnym  okresie choroby.

P r z y p .  11. C hora R. H „ 1. 35, (1. ks. gł. 1583). L. 4000, W . 1:200.
E.T.P. +  T.S.: 19., 21. IX, (32 dz. ch.), 150:150, 200; 27. IX .
Przebieg b. ciężki. C horuje od 17 dni, początek stopniowy. O d  początku po­

by tu  w szpitalu (4. IX) stan chorej ciężki — odurzona, t° 39—39,5°, tętno około 
90/min. od 14. IX mimo niewysokiej t° (około 38°) i tętna 88/min. stan chorej 
coraz cięższy. 18. IX  stan chorej b. ciężki — silnie odurzona, nie chce pić, język 
suchy, znaczna sinica, skóra całego ciała pokryta kropelkami potu, oddech po­
w ierzchow ny i przyspieszony, tętno miękkie, 88/min, t° 38,5° (rano) — 37,5я 
(wieczór). 19. IX (32 dz. ch.) w stanie nadal b. ciężkim w ykonano E T P  
150:150. 21. IX chora czuje się nieco lepiej, t° 37°. W  tymże dniu zwykłe prze­
toczenie 200 ml krwi. D nia 22. IX b. znaczna popraw a, chora zaczyna pić, jest 
tylko lekko odurzona, sinica mniejsza. O dtąd  stan chorej coraz lepszy, do 26. IX 
I" podgorączkow a lub do 38,30. O d 27. IX stale bez t® (okres zdrowienia).

W yraźnie dodatni w pływ E.T.P. i zwykłego przetoczenia, w ykonanych w b, 
ciężkim stanie chorej.

P r z y p .  12. C hory J. J„ 1. 20, (1. ks. gł. 1692). L. 4 600, W. 1:200.
E.T.P.: 26., 28. IX, (24 dz. ch) ,  200:200, 200:200 ; 3. X.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 7 dni, początek dość ostry. O d 10. IX w szpi­

talu . Początkow o przebieg średnio ciężki — chory sinawy, lekko odurzony, t° 
około 39°, tętno 100/min. 19. IX pneum onia lobaris dex., zajmująca większą część 
płuca. Stan chorego ciężki, znaczna sinica, duszność, oddech przyspieszony, lekkie
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odurzenie, tętno do 1 Ю/m in., t° 39°, RR 110/70 mm Hg. O d  21. IX dalsze pogor­
szenie, tętno 118—130/min. D nia 25. IX stan chorego b. ciężki — w ybitna sinica, 
kończyny chłodne, znaczne odurzenie jednakże chory stale logicznie odpowiada na 
pytania. 26. IX (24 dz. ch.) w  stanie, nadal b. ciężkim (tętno 130/min.) w ykonano 
I E.T.P. (200:200). N astępnego dnia w yraźna popraw a, odurzenie mniejsze, tętno 
100 106/min., t° 37,2-38,3°. 28. IX  II E.T.P. (200:200). 29. IX popraw a jeszcze 
w yraźniejsza, odurzenie ustąpiło prawie zupełnie, t” opada, stany podgorączkowe, 
tętno 90/min. O d 3. X stałe bez gorączki (okres zdrow ienia).

W ybitnie dodatni wpływ dw ukrotnej E.T.P. w ykonanej w b. ciężkim stanie 
chorego.

P r z y p .  13. C hora B. J., 1. 30, (1. ks. gł. 1846). L. 6000, W . 1:200.
E.T.P.: 1„ 3., 5. X, (13 dz. ch.), 160:160, 150:250, 250:300; 8. X.
Przebieg b. e.ężki. C horuje od 3 dni, początek stopniowy. W  szpitalu od 

22. IX. Do 2 8 -2 9 . IX — mimo zmian zgorzelinow ych na śluzówce obu policz­
ków — przebieg choroby dość łagodny, chora nieodurzona, tętno 100/min., t" po ­
czątkowo 39°, później znacznie niższa (37,2—38°). O d  30. IX stan chorej szybko 
się pogarsza — nieprzytom na, majaczy, zrywa się z łóżka, chce w yskoczyć oknem, 
stolec i mocz oddaje pod siebie; autom atyczne ruchy rąk, znaczna snica, oddech 
b. częsty i powierzchowny, t° 38,5°, tętno 106—114/min. W  tym nader ciężkim sta­
nie w ykonano trzykrotnie E.T.P. (1., 3. i 5. X, 160:160, 150:250, 250:300). Po 
pierwszym zabiegu b. nieznaczna popraw a, nieco w yraźniejsza po drugim ; do­
piero po III E.T.P. stan chorej uległ w ybitnej, zdecydow anej pqprawie. W  dniu
6. X chora jest zupełnie przytom na, stan ogólny nie budzi żadnego niepokoju, tętno 
98—102/min., t° 37,2—37,6е. N astępnego dnia (19. dz. ch.) tfl przez cały dzień 
37,2°. O d 8. X bez gorączki (okres zdrowienia).

W ybitnie dodatni wpływ trzykrotnej E.T.P., w ykonanej w b. ciężkim stanie 
chorej we względnie wczesnym okresie choroby.

P r z y p .  14. C hory K. Fr„ 1. 39, (1. ks. gł. 1896). L. 3.400, W , 1:200.
E.T.P.: 6., 8. X, (23 dz. ch.), 200:150, 250:200; 13. IX.

Przebieg niezwykle ciężki. C horuje od 2 tygodni, początek choroby dość ostry. 
Ji'ż  w dniu przyjęcia do szpitala (28. IX) stan chorego b. ciężki — obustronne 
rozległe zapalenie płuc (cibasol), w yraźna sinica, duszność, odurzenie, t4 około 39°, 
tętno 100/min., RR 104/70 mm Hg. W  następnych dniach szybko postępujące po­
gorszenie, 3. X stan przedobrzękow y (płuc) — sinica całego ciała, skóra spocona, 
oddech powierzchowny do 40°min., tętno 100/min., w dolnych częściach obu płuc 
obfite, drobnobańkow e rzężenia. W  tym że dniu upust 250 ml krwi (strofantyna 
od kilku dni). N astępnego dnia chory  czuje się nieco lepiej, duszność i sinica 
mniejsze; kilka stolców podbarw ionych krwią. Jednakże już 5. X bardzo znaczne 
pogorszenie, 6. X (23. dz. ch.) stan chorego niezwykle ciężki, chory czyni w ra­
żenie jak gdyby za kilka godzin miał um rzeć — w ybitna sinica całego ciała, skóra 
chłodna, spocona, oddech charczący, słyszalny z daleka, obfita pienista plwocina, 
t0 38,6—39°, tętno 100—104/min.; chory silnie odurzony, stolec i mocz oddaje 
pod siebie. W tym stanie chorego, nie mając nadziei na powodzenie, w ykonano 
dw ukrotnie E.T.P. (6. i 8. X : 200:250, 250:200). Już po pierwszym zabiegu dość 
w yraźna, po drugim w ybitna popraw a, stan chorego nie budzi niepokoju, 10. X 
chory czuje się dobrze, t° 37.6—37,9", po dwu dniach t° 36,7—37,6>C; od 13. X 
okres zdrowienia (do 22. X  kilka razy niskie stany podgorączkow e).

W ybitnie dodatnie działanie dw ukrotnej E.T.P., w ykonanej w niezwykle cięż­
kim stanie chorego (obrzęk płuc).
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P r z y p .  15. C hora Z . A ., 1. 26, (1. ks. gł. 1838). L. 2 800, W . -  brak wyniku.
Е.Г.Р.: 8., 10., 12. X, (30 dz. ch.), 200:150, 200:200, 120:250; 15. X.
Przebieg niezwykle ciężki. C horuje od 14 dni, od 23. IX  w szpitalu. Po­

czątkowo chora czuje się nieźle, lekko odurzona, ciepłota do 40,4°, tętno około 
120/min.; pojedyńcze różyczki na skórze klatki piersiowej, śledziona macalna. O d 
3—4, X w ybitne pogorszenie — nieprzytom na, duża sinica, kończyny chłodne, 
tętno nikle, ledwo w yczuwalne, dochodzi do 160/rain., tn około 38°. 5. X pneum onia  
lobaris sin., zajm ująca większą część płuca (cibasol). W  stanie niezwykle ciężkim 
(tętno stale do 160/min.) w ykonano 8. X (30. dz. ch.) pierwszą E.T.P. (200:150), 
10. i 12. X  następne dwa zabiegi (200:200, 120:250). luż po pierwszym zabiegu 
chora przytom niejsza, jednakże wieczorem tego dnia (9. X) stan znowu ciężki; 
po drugim zabiegu popraw a w yraźna, stan chorej nie budzi obaw, sinica mini­
malna, tętno 110/min., t3 opada, od 15. X  bez gorączki (okres zdrowienia).

W ybitnie dodatnie działanie trzykrotnej E.T.P w ykonanej w  niezwykle 
ciężkim okresie choroby.

P r z y p .  16. Choryi Ch. A ., 1. 20, (d. ks. gł. 1987). L. 4 800, W . 1:100, ze krwi 
w yhodowano pałeczki duru  brzusznego.

E.T.P.: 10., 12., 14. X, (19. dz. ch.), 200:200, -  150, -  250; 19. X.
Przebieg niezwykle ciężki. C horuje od 15 dni, początek dość ostry. W  dniu 

przyjęcia do szpitala (7. X) średnio obfite krwawienie z nosa, stan chorego ciężki, 
w następnych dniach szybko pogarsza się. 8. i 9. X chory silnie odurzony, oddaje 
do łóżka mocz i stolec, skóra całego ciała sino-blada, pokryta kropelkam i zim­
nego potu, język suchy, oddech pow ierzchow ny i przyspieszony, t° 39—39,7°, 
tętno 106—108/min., bardzo słabo napięte. 10. X (19. dz. ch.) w stanie niemal 
beznadziejnym , w ykonano I E.T.P. (200:200). N astępnego dnia stan ogólny w y­
raźnie lepszy, chory lekko odurzony, sinica mniejsza, t° 38,4—39°, tętno j. w. 
12. X. rano krwawienie jelitowe (około 400 |ml); w południc przetoczono 150 ml 
irw i.  Po drugim zabiegu popraw a wybitnie pogłębia się; odurzenie i sinica ustą­
piły zupełnie (13. X ), język w ilgotny, tf> 36,8—38,2" Po trzecim pr-et^c-.eniu 
(14. X, 250 ml) chory ma poczucie zupełnego zdrowia. O d 19. X stale bez go­
rączki (okres zdrowienia).

W ybitnie dodatnie działanie trzykrotnej E .T P ., w ykonanej w niezwykle cięż­
kim okresie chorobyv

P r z y p .  17. C hory  M. Z ,  1. 3, (1. ks. gł 1927). L. 2 800, W . 1:200.
E .T P .: 12., 15. X, (19 dz. c h ) , -  100, -  150 ; 21. X.
Przebieg niezwykle ciężki. C horuje praw dopodobnie od 5—6 dni. W  dniu 

przybycia do szpitala (29. IX) obfite krwawienie z tętnicy grzbietowej stopy (ska­
leczenie szkłem ). Początkowo przebieg średnio ciężki, od 10. X stan dziecka n ie­
zwykle ciężki — nieprzytom ne, leży w łóżku niemal bez ruchu, trupio-blade (H b 
45%, liczba czerwonych ciałek w 1 mm9 2 380 000), tętno do 120/min., t" 39—39.6°. 
D nia 12. X  (19 d^. ch.), w stanie nadal niezwykle ciężkim, w ykonano pierwsze 
przetoczenie krwi (Ю0 ml), 15. X — drugie (150 ml; krew  przetoczono do v. /ugu- 
la r is  s u D e r f i c ia l i s ) .  Po pierwszym zabiegu popraw a dość w yraźna, po drugim zde­
cydow ana, rzucająca sie w oczy — dziecko niemal całkowicie przytom ne, rozm a­
wia z matką, łaknienie dobre. 17. X t° 39.43 — mimo to stan chorego nadal dobry . 
O d 18 X stopniow y snadek t°, 21. X stale t" prawidłowa (ckres zdrowienia).

W ybitnie dodatni wpływ dw ukrotnych zabiegów, w ykonanych w niezwykle 
ciężkim okresie choroby.

P r z y p .  18. C hory N . J., 1. 28, (1. ks. gł. 1992). L. 4 800, W . 1:200.
E .T P . +  T.S.: 10., 13., 15., 18. X, (9 dz. ch) ,  200:150; 200:300, 200:200. 

250; 6. XI.



*?* Tadeusz D yk

Przebieg b. ciężki. C horuje od 6 dni, początek dość nagły. W  dniu przyjęcia 
do  szpitala (8. X) stan chorego dość ciężki, w  następnych dniach szybko pogarsza 
się. 10. X (9 dz. ch.) stan b. ciężki — chory silnie odurzony, oddaje mocz i stolec 
do łóżka, język suchy, duży toksyczny oddech o typie oddechu Kussmaula, w y­
b itna sinica, tętno 110—130/min., RR 106/70 mm I Ig, t,:) 40,2°. W  tymże dniu 
(10. X) w ykonano I E.T.P. (200:150) — brak wyraźnej poprawy, chory nadal 
oddaje mocz i stolec do łóżka, tętno 100/min., RR 114/80 mm Hg. B. ciężki stan 
chorego utrzym uje się również po II E.T.P. (13. X, 200:300), po której tętno uległo 
znacznem u przyspieszeniu (136—146/min. w dniu 14. X ), praw dopodobnie w na­
stępstwie tego, że przetoczenie krwi było tu — przy b. ciężkim jeszcze stanie cho­
rego — stosunkow o duże (300 ml) w porów naniu z upustem (200 ml). D nia 15. X
— tętno nadal 140/miii. — w ykonano III E.T.P. (200:200). N astępnego dnia 
b. w yraźna popraw a, odurzenie ustąpiło prawie zupełnie, sinica nieznaczna, tętno 
106—110/min., RR 128/75 mm H g, t1 38,5°—39,3° (poprzednio 39—40a). 17. X dal­
szy  spadek tętna (86—100/min.), t° 38,2—ЗЭ0.. 18. X  zwykłe przetoczenie krwi 
(250 ml) — popraw a pogłębia się, tętno 86—90/min., t° 395, stan chorego nie b u ­
dzi niepokoju. 21. X  lekkie pogorszenie — bronchopneum onia bilateralis (cibasol). 
Po dwu dniach stan chorego znow u dobry, od 26. X  stany podgorączkowe lub 
około  38°, od 6. XI stale bez gorączki (okres zdrowienia).

W yraźnie dodatnie działanie leczenia upustowo-przetoczeniowego, zastoso­
w anego w b. ciężkim stanie chorego. Zdecydowana popraw a dopiero po trze­
ciej E.T.P.

P r z y p .  19. C hora С. P., 1. 34, (1. <ks. gł. 2087). L. 9 600, W . 1:1600.
E.T.P.: 19., 21., 25. X, (13 dz. ch) ,  — 180, -  300, -  300; 2. XI.
Przebieg ciężki. C horuje od 12 dni, początek stopniowy. 17. (dzień przy ­

jęcia do szpitala) i 18. X dość obfite krwawienie jelitowe (300—400 ml) •— stan 
chorej ciężki, sinawa, znacznie odurzona, t° 40,2°, tętno 106/min., RR 112/80 mm 
H g. 19. X (13 dz. ch ) przetoczono 180 ml krwi. N astępnego dnia dwa, 21. X — 
jedno krwawienie jelitowe, wszystkie niezbyt duże; chora czuje się lepiej. 21. X 
ponow ne przetoczenie krwi (300 ml) — stan chorej popraw ia s :ę wyraźnie, odu­
rzenie ustąpiło zupełnie. 23. X stolec podbarw iony krwią. 25. X trzecia trans­
fuzja (300 ml) — popraw a pogłębia się, chora czuje się zupełnie dobrze, RR 
122/80 mm Hg. Stan ten utrzym uje się nadal mimo t°, dochodzącej przez dwa 
dni do 39,6° (28 X). O d 2. XI P  praw idłowa (okres zdrowienia).

W yraźnie dodatnie działanie przetoczenia krwi na ciężkie objaw y durow e; 
■wpływ na krwawienia jelitowe nieznaczny.

P r z y p .  20. C hora G . W ., 1. 33, (1. ks. gł. 2008). L. 4 600, W  1:400.
E.T.P.: 19., 21., 25. X, (23. dz. ch.), 220:200, 200:250, 150:300; 27. X.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 13 dni, początek stopniow y. O d 10. X w szpi­

talu . Początkow o przebieg duru  niezbyt ciężki, lekkie odurzenie, t° do 39,2°. tętno 
S0—100/min. O d 16. X stan chorej b. ciężki — nieprzytom na, zrywa się z łóżka, 
krzyczy, płacze, mocz i stolec oddaje pod siebie. O d 18. X znaczna sinica skóry 
całego ciała, tętno dochodzi do 120/min., t° 39—39,6“. 19. X (23 dz. ch.) w stanie 
nadal b. Ciężkim w ykonano I E.T.P. (220:200), po dwu dniach — П Е Т Р .  (200:250). 
Po pierwszym zabiegu b. nieznaczna, po drugim — nieco w yraźniejsza p o p r a w a ,  

t° przejściowo opada do 36,3°—37,3”, tętno do 90—94/min. (22. X ). 24. X cie­
płota ponownie wyższa (38.5°), tętno dochodzi do 120/min. Po III E .T P . (25. X
— 150:300) w ybitna, zdecydow ana popraw a, chora całkowicie przytom na, sinica 
ustąpiła zupełnie, od 27. X stale bez gorączki (okres zdrowienia).

W yraźnie dodatnie działanie leczenia upustowo-przetoczeniowego, przepro­
w adzonego w ciężkim okresie duru. Zdecydowana popraw a dopiero po trzecim 
zabiegu.
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P r z y p .  21. C hory P. }., 1. 41, (1. ks. gl. 2128). L. 8 200, W. 1:200.
E .T .P .: 30.X, 2. XI, (11. dz. ch.), 200:150, 230:180; 7. XI.
Przebieg b. ciężki. C horuje od tygodnia. O d pierwszego dnia pobytu  w szpi­

ta lu  (26. X) stan chorego ciężki — bronchopneum onia biłaterałis (cibasol), t° około 
39,5, tętno do 120/min., miernie odurzony, kończyny sinawe. O d 28. X chory 
silnie odurzony, blado-siny, tętno  130—136/min., RR 106/80 mm Hg, t° około 39", 
oddech powierzchowny, 38/min. 30. X (11 dz. ch.; tętno 140/min.), w ykonano 
I E.T.P. (200:150). Przez następne dwa dni chory czuje się nieco lepiej, lecz 
jeszcze majaczy, zęywa się z łóżka, tętno 112—120—128/min., t° 38,3®. Po drugiej 
E.T.P. (2. X I, 230:180) popraw a b. w yraźna. Tego samego dnia t" w ieczorna 
37,4°, tętno  96—100/min. O d 3. XI (15 dz. ch.!) stany podgorączkow e, majaczenia 
ustępu ją , stan chorego nie budzi obaw, od 7. XI stale bez t° (okres zdrow ienia).

W ybitnie dodatni w pływ  dw ukrotnej E.T.P., w ykonanej w b. ciężkim sta­
nie chorego we względnie wczesnym okresie choroby.

P r z y p .  22. C hora S. Л ., 1. 64, (1. ks. gł. 2307). L. 7 800, W . 1:400.
E.T.P.: 11., 13. XI, (11 dz. ch.), 200:150, 150:200; 20. XI.
N aw rót duru  brzusznego o b. ciężkim przebiegu. W  okresie od 15. IX do

15. X  przebyła w dom u niezbyt ciężki dur brzuszny. O d 15. X do 31. X  stale bez 
t", chodzi, czuje się dobrze. O d 1. XI ponow nie gorączkuje — po kilku dniach 
t° 40°. W  dniu przyjęcia do szpitala (10. X I) stan chorej b. ciężki — silnie 
odurzona, nie chce jeść ani pić, język suchy, tw ardy, skóra całego ciała w ybit­
nie sina, pokryta zimnym potem , tętno dochodzi do 140/min., t° 37,5° (chora 
ma 64 la ta!). 11. XI (11 dzień naw rotu) I E.T.P. (200:150); następnego dnia 
stan  chorej lepszy — lekko odurzona, sinica niewielka, tętno 116—120/min. 13 XI 
drugi zabieg (150:200) — poprawa w ybitnie pogłębia się, odurzenie nieznaczne, 
chora czuje się dobrze, domaga się jedzenia, tętno 100—110 min. (13 dz. ch .!). W ciągu 
następnych dni niskie stany podgorączkow e, od 20. XI t* prawidłowa (okres 
zdrow ienia).

W ybitnie dodatni wpływ dw ukrotnej E.T.P., w ykonanej we względnie wczes­
nym  okresie b. ciężkiego naw rotu duru  brzusznego.

P r z y p .  23. C hora S. ]., 1. 19, (1. ks. gł. 2303). L. 4 000, W. 1:200.
E.T.P.: 15., 17. X I, (32 dz. c h ) , 150:150, 170:210; 27. XI.
Przebieg ciężki. C horuje od 4 tygodni. W  końcu 2 tygodnia choroby partus 

m aturus (dziecko żyje). O d 12. XI w szpitalu. Stan chorej, początkowo średnio 
ciężki, stopniow o pogarsza się 12. i 13. XI t° dochodzi do 40°, tętno  1-20—124/min.
14. XI bronchopneum onia biłaterałis (cibazol), odurzenie miernego stopnia, w y­
b rn ą  sinica skóry, tętno około llO 'm in., RR 112/65 mm H g, ł" 39°. 15. XI (32 dz. 
ch.) w stanie nadal ciężkim w ykonano I E.T.P. (150:150), po dwu dn 'ach II I  T.P. 
(170:210). Już po pierwszym zabiegu bardzo w yraźna popraw a, po drugim stan 
chorej zupełnie dobry, odurzenie ustąniło całkowicie, sinica nieznaczna, łaknienie 
dobre, t° stopniow o opada (20. XI dochodzi do 38л). Od 21. do 25. XI tfl dochodzi 
do 38.5° (objawy fizyczne zapalenia płuc utrzym ują się), chora jednak nadal czuje 
s*ię dobrze. O d 27. XI stale bez t° (okres zdrowienia).

W ybitnie dodatni wpływ dw ukrotnej E.T.P., w ykonanej w ciężkim okresie 
choroby.

P r z y p .  24. C hora Ł. A ., 1. 25, (1. ks. gł. 2243). L. 6 400, W . — brak  w yniku.
E.T.P.: 16., 18. X I, (29 dz. ch.), 170:170, 160:200; 21. XI.
Przebieg b. ciężki. C horuje od 17 dni, początek dość ostry. O d pierwszego 

dnia pobytu  w szpitalu (5. XI) stan chorej ciężki, t" 40", tętno 120/min., 8. XI 
bronchopneum onia biłaterałis (cibazol) —■ stan chorej szybko pogarsza się, duża 
sinica, znaczna duszność, odurzenie na ogół niewielkie. 11. i 12. XI dość duże
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krwawienia jelitowe, stan chorej b. ciężki — sino-blada, oddech znacznie przyspie­
szony, skrzydełkow y, tętno stale 120/min., t3 40°.‘D nia 12. XI podano dożylnie 
120 ml surowicy ludzkiej czczej. N astępnego dnia niewielkie krwawienie jelitowe. 
Stan chorej nadal b. ciężki, sinica utrzym uje się, RR 95/60 mm H g (16. X I). 16. XI 
(29 dz. ch.) w ykonano I E.T.P. (170:170), po dwu dniach — 11 E.T.P. (160:200). 
Już po pierwszym zabiegu w yraźna popraw a, stan chorej nic budzi obaw, t° 37—39° 
jednakże duże w ahania t" — 38 do 40"' — istniaiy już od 5 dni). Po II E.T.P. po­
prawa pogłębia się, chora czuje się dobrze. 20. XI t" 36,5—37,2°, od 21.XI t° p ra ­
widłowa (okres zdrowienia).

W ybitnie dodatni wpływ dw ukrotnej E.T.P., w ykonanej w b. ciężkim stanie 
chorej.

P r z y p .  25. C hora K. H „ 1. 33, <1. ks. gł. 2221). L. 3 200, W . 1:200.
E.T.P.: 17., 19., 21. XI, (25 dz, ch.), 200:150, 250:200, 100:300; 27. XI.
Przebieg niezwykle ciężki. C horuje od 9 dni, początek stopniow y. W  dniu 

przyjęcia do szpitala (2. X I) stan ogólny dobry, przytom na, ani śladu odurzenia, 
fJ 39—40°, tętno 90/min,, 6. XI pneum onia lobaris dex. (większa część płuca) — 
stan chorej nadal niezły, pogarsza się jednak z  dnia na dzień. 8. i 9. XI tętno 
120/min., bolesność praw ego w yrostka sutkowego. 11. XI stan chorej ciężki, sinica 
kończyn, znaczne odurzenie. 12. i 13. XI kilka krw awych w ypróżnień (ustąpiły 
po surowicy ludzkiej czczej). O d 14. XI w ybitne pogorszenie — nieprzytom na, 
majaczy, autom atyczne ruchy  rąk, zryw a się z  łóżka, chce uciekać z sali, mocz 
i stolec oddaje pod siebie; skóra całego ciała blado-sina, oddech przyspieszony, 
skrzydełkow y, tętno 126—130/min„ t° około 39”, RR 128/75 mm Hg. 17. XI (25 dz. 
ch.) — niezwykle ciężkie objaw y utrzym ują się nadal — w ykonano I E.T.P. 
(200:150), po dwu dniach — drugą (250:200). Po pierwszym zabiegu nieznaczna 
popraw a, chora jest przytom niejsza, oddaje stolec do basenu, stan ogólny jednak 
jeszcze nadal ciężki — silne odurzenie, skóra sino-blada, tętno 120—130/min., t° 
38—39,3°. Po drugim zabiegu popraw a w yraźna, 20. XI stan chorej nie budzi nie­
pokoju, t° 38,№ (rano) i 37,6° (wieczorem), tętno 120/min. (rano) i 98/min. (wie­
czór). W  tymże dniu ropny wyciek z prawego ucha. N astępnego dnia — tj. w dhiu 
trzeciej E.T.P. (21. X I, 100:300) — t° 37,5—37,2°, tętno 90—100/min., chora czuje 
się dobrze, domaga się jedzenia> D o 25. XI stany podgorączkowe, niekiedy do 38°, 
od 27. XI stale bez t3 (okres zdrow ienia).

W ybitnie dodatnie działanie leczenia upustowo-przetoczeniowego, zastosow a­
nego w n !ez\yvkle ciężkim okresie choroby (3 pow ikłania: pneum onia, haemorrhagia 
intestinalis, otitis media purul ).

P r z y p .  26. C hora M. H „ 1. 31, (1. ks. gł. 2180). L. 4 000, W . 1:400.
E.T.P.: 17., 20. XI, (12 dz. ch) ,  210:170, 250:200; 27. XI.
Przebieg b. ciężki. Początek choroby nagły (6 XI) — od razu skok tn do 39°, 

już po kilku dniach stan dość ciężki (t° 39—39,5,fl tętno 120/min.). 16. XI b ron­
chopneum onia bilateralis (cibazol) — stan chorej b. ciężki, silne odurzenie, znacz­
na sinica, tętno  130— 144/min., RR 116/75 mm H g, t" 39—40.3,э. 17. XI (12 dz. 
ch.) I E T  P. (210:170) — wieczorem tętno 124/min. (rano przed zabiegiem 144/min.). 
t° 38 6°. N astępnego dnia (18. XI, 13 dz. ch )  stan ogólny wyraźnie lepszy, nie 
budzi obawy, chora lekko odurzona, sinica niewielka. Po drugim zabiegu (20. XI, 
250:200; ze względu na powikłanie płucne upust większy niż przetoczenie) po ­
prawa pogłębia się, dobry stan ogólny chorej utrzym uie się mimo powikłania w po­
staci róży pośladka (21. X I). 25. X I t° 37,4°, od 27. XI t* stale prawidłowa (okres 
zdrowienvj).

W ybitnie dodatni w pływ dw ukrotnej E.T P.. w ykonanej w b. ciężkim stanie 
chorej we względnie wczesnym okresie duru brzusznego.
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O m ó w i e n i e  p r z y p a d k ó w

Z grupy opisanych powyżej przypadków należy wyodrębnić —  
jako podgrupę pierwszą —  pierwsze 4 przypadki, w których wyko­
nano tylko jedną E. Т. P., oraz podgrupę drugą —  22 przypadki 
(5— 26) —  w której u każdego chorego przeprowadzono conajmniej
2 zabiegi, a mianowicie —  dwie lub więcej E. Т. P., lub też jedną 
E. Т. P. z następowymi zwykłymi przetoczeniami.

Do podgrupy pierwszej zaliczam także przypadek 3., pomimo że . 
chora ta  na 9 dni przed E. Т. P. otrzymała jedno zwykłe przetocze­
nie krwi. Przypadek ten jest bowiem jeszcze jednym przykładem 
tego, że zwykła jednorazowa transfuzja krwi, wykonana u chore­
go, będącego w dobrym na ogół stanie, nie zapobiega wystąpieniu 
bardzo ciężkich objawów chorobowych w późniejszym przebiegu 
choroby (por. także przyp. 9. i 14.. z gr. I). Dlatego też to pierwsze 
przetoczenie krwi traktuję w tym  przypadku jako niebyłe.

Spośród tych 4 chorych tylko u jednej chorej wpływ E. Т. P. 
był bardzo wybitny (przyp. 4). Zejście śmiertelne tej chorej nale­
ży  bowiem traktować jako pewnego rodzaju zbieg okoliczności (na­
g ła  śmierć w okresie poprawy). Wszystkie 3 pozostałe chore zmar­
ły  w kilkanaście godzin do kilku dni po E. Т. P.

Te niepowodzenia jednorazowej E. Т. P. nasunęły mi myśl, 
aby w leczeniu ciężkich przypadków duru brzusznego zastosować 
liczne E. Т. P., powtarzane co dwa, trzy dni. Dla wyboru tej me­
tody duże znaczenie miała obserwacja przypadku 3. z tej grupy oraz 
wcześniej jeszcze (23 i 24 VIII) spostrzeganego przypadku 16. z gru­
py I. U tej ostatniej chorej następstwem przetoczenia krwi była 
wybitna poprawa, chora przestała gorączkować, odurzenie ustąpiło 
zupełnie. Stan ten jednak trwał tylko 2 dni. Już 3. dnia ciepłota 
ponownie podniosła się do 38,8°, wystąpiły liczne wodniste wypróż­
nienia, znaczna sinica oraz silne odurzenie. Stan chorej szybko po­
garszał się, pojawiło się krwawienie jelitowe; w  tydzień po przeto­
czeniu krwi chora zmarła.

Podobne spostrzeżenie poczyniłem także w przypadku 3. z gru­
py II. Leczenie upustowo-przetoczeniowe spowodowało tu niewiel­
ką przejściową poprawę, utrzymującą się również dwa dni, po czym 
stan chorej znowu znacznie się pogorszył. W 4 dni po E. Т. P. cho­
ra zmarła. Przypadek ten świadczyłby o tym, że dobroczynne dzia­
łanie E. Т. P. może być wybitnie przejściowe, trwając zaledwie kilka 
dni. Dla utrzymania lub pogłębienia wpływu pierwszej E. Т. P. na­
leżało by zatem ponowić ją po 2—3 dniach, powtarzając zabieg ten 
2—3 lub więcej razy, aż do uzyskania trwałej poprawy. Częste



430 T a d e u s z  D y k

E. Т. P. należało by oczywiście również zastosować u tych chorych, 
u których —  jak np. w przypadku 1 grupy II — pierwsza E. Т. P. 
nie wywołała wyraźniejszej poprawy i nie zapobiegła zejściu śmier­
telnemu.

W ten sposób pomyślane leczenie kilkakrotnymi E. Т. P. prze­
prowadzono w 15 przypadkach. Poza tym —  prócz chorych, leczo­
nych wielokrotną E. Т. P. — w kilku przypadkach, po uzyskaniu 
mniej lub bardziej wyraźnej poprawy po pierwszej E. Т. P., rezy­
gnowano z następnych upustów, wykonując jako drugi, ewentualnie 
trzeci zabieg już tylko zwykle przetoczenie krwi (przyp. 7., 10. i 11). 
Uważając krwawienie jelitowe lub utratę krwi innymi drogami za 
naturalny upust krwi, ograniczano w tych przypadkach — zależnie 
od stanu chorego —  liczbę upustów lub też wykonywano same tylko 
przetoczenia krwi (przyp. 8., 17., 19. a także częściowo przyp. 16.). 
Przypadki te zaliczam do grupy, leczonej wielokrotną E. Т. P.

Łącznie zatem leczenie kilkakrotnie powtarzanymi E. Т. P. lub 
też jednorazową E. Т. P. z następowymi zwykłymi przetoezeniami 
krwi przeprowadzano u 22 chorych. U każdego z tych chorych w y­
konano conajmniej 2 zabiegi — u 13 — dwa, u 8 — trzy i u jednego
— cztery. Przerwy między zabiegami wynosiły najczęściej 1— 2 
dnj czasem 3 dni. Z tej liczby 22 chorych zmarły 3 osoby. Jednak­
że jedna z tych chorych (przyp. 5.) w chwili przybycia do szpitala 
była właściwie umierająca i zmarła w ciągu pierwszych 48 godzin 
pobytu w oddziale. Uważam przeto, że nie świadczy to ujemnie
o metodzie leczniczej. Do ostatecznego obliczenia pozostaje zatem  
21 chorych, z których zmarły tylko 2 osoby (przyp. 6 i 7).

Biorąc pod uwagę znaczną ciężkość tych przypadków, można 
by wynik ten uważać za zadowalający, a metodę leczniczą za godną 
dalszego stosowania. Dokładna jednak analiza obu przypadków 
śmiertelnych (przyp. 6. i 7.), spostrzeganych w początkowym okre­
sie stosowania przeze mnie częstych E. Т. P. w leczeniu duru brzusz­
nego (27. VHP—20. IX), dostarczyła mi cennych danych dla więk­
szego sprecyzowania i ulepszenia niezupełnie jeszcze wtedy ustalo­
nej metodyki leczenia ciężkich przypadków duru brzusznega tym  
sposobem.

Mianowicie — u chorej G. A. (przyp. 6.), znajdującej się w bar­
dzo ciężkim stanie, zastosowano po małym upuście krwi (100 ml) 
stosunkowo duże przetoczenie (350 m l), w następstwie czego stan  
jej nie tylko nie poprawił się, ale uległ wyraźnemu pogorszeniu, cze­
go wyrazem było m. in. znaczne przyspieszenie czynności serca (ze 
108/min. w  dniu 27. VIII przed I E. Т. P. do 132/min. w dniu 29. 
VIII, tj. przedi II E. Т. P .). Chora zmarła 1. IX. U chorej W. Z.
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lat 45 (przyp. 7), po pierwszej, prawidłowo już przeprowadzonej 
E. Т. P. (18. IX ), nastąpiła wyraźna poprawa, wobec czego przy 
drugim zabiegu zaniechano upustu krwi i wykonano same tylko —  
stosunkowo duże — przetoczenie (250 m l). Następstwem tego było 
zdecydowane pogorszenie się stanu chorej, która zmarła następne­
go dnia.

Analizując obydwa te przypadki łącznie z pozostałymi przy­
padkami grupy II (8.— 26) dochodzę do następujących wniosków:

1. Przeprowadzając pierwszą E. Т. P. w ciężkim przypadku 
duru brzusznego, należy wykonać upust krwi w ilości przynajmniej 
równej ilości krwi przetoczonej (np. 200:200), a jeszcze lepiej —  
zwłaszcza w przypadkach bardzo ciężkich —  upuścić nieco więcej 
krwi (np. 200:150:250:200).

Warunek ten wydaje mi się bardzo istotny w przypadkach du­
ru brzusznego, przebiegających z zapaleniem płuc, umożliwia on 
bowiem zastosowanie u tych chorych przetoczenia krwi bez obawy 
nadmiernego obciążenia serca prawego. Dzięki temu można było 
zastosować leczenie E. Т. P. —  z wybitną korzyścią dla chorych —  
w 10 przypadkach duru brzusznego, przebiegających z mniej lub 
więcej rozległymi zmianami zapalnymi w płucach, jednostronnymi 
(przyp. 12., 15. i 25.) lub nawet obustronnymi (przyp. 8., 10., 21., 23., 
24., 26.), W jednym przypadku zastosowano E. Т. P. u chorego z ob­
rzękiem płuc, dołączającym się do obustronnego zapalenia płuc, 
przy czym działanie E. Т. P. było tu wyraźnie większe, niż wyko­
nanego uprzednio u tego samego chorego zwykłego upustu krwi, po 
którym poprawa była tylko przemijająca (przyp. 14.).

Na podstawie tych spostrzeżeń, uważałbym warunek większego
— a przynajmniej równego —  upustu krwi, w porównaniu z ilością 
krwi przetoczonej, za bardzo istotny czynnik, rozpoczynający pierw­
szy etap loezenia ciężkich przypadków duru brzusznego metodą wie­
lokrotnej E. Т. P.

2. W drugim zabiegu, przeprowadzonym w 2— 3 dni po pierw­
szej E. Т. P., należało by —  nawet w wypadku wyraźnej poprawy 
po I E. Т. P. — unikać samego tylko przetaczania krwi, niepoprzedzo- 
nej upustem, a jeżeli już stan chorego na to pozwala, wykonać nie­
wielkie przetoczenie krwi (przyp. np. 100—150 ml; por. przyp. 10).

3. Najbardziej celowe i połączone z najmniejszym obarczeniem 
chorego wydaje się jednak wykonanie także za drugim razem E.T P. 
Zależnie od stopnia poprawy, uzyskanej po I E. Т. P., ilość krwi 
upuszczonej w czasie przeprowadzania II E. Т. P. była na ogół rów­
na lub nieco mniejsza od ilości krwi przetoczonej (np. 200:200:150: 
200; 200:250; przyp. 12 , 23. i 24.). W pojedynczych jednak przy­
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padkach, zwłaszcza tam, gdzie poprawa po I E. Т. P. była mało w y­
raźna lub istniało niebezpieczeństwo obarczenia prawego serca, wy­
konywano również za drugim razem nieco większy upust w porów­
naniu z przetoczeniem (np. 250:200; przyp. 14., 21., 25. i 26.).

Być może, że uzyskanie w  niektórych przypadkach poprawy do­
piero po trzeciej E. Т. P. b^ło spowodowane tym, że chorzy ci w 
diugim  zabiegu otrzymali większe przetoczenie w porównaniu z upu­
stem, mimo że poprawa, jaka wystąpiła u nich po I E. Т. P. była 
niewielka (przyp. 13 i 20) lub też nie było jej wcale (przyp. 18).

4. W przeważającej liczbie przypadków już po pierwszym  
(6 przypadków —  10, 12, 16, 23, 24 i 26) lub też po drugim zabiegu 
(6 przypadków — 8., 9., 11., 14., 15., 17., 19., 21., 22. i 25.) stan cho­
rych poprawiał się do tego stopnia, że przestawał budzić obawę o ich 
przyszłość. Mimo to u kilku z tych chorych — dla pogłębienia uzy­
skanej poprawy —  wykonano drugi lub też trzeci zabieg. W poje- 
dyńczych jednak przypadkach (13., 18. i 20.) zdecydowaną poprawę 
uzyskano dopiero po trzeciej E. Т. P., przy czym u jednego z tych 
chorych ze względów ostrożności i dla pogłębienia wyniku lecznicze­
go zastosowano iako czwarty zabieg zwykle przetoczenie krwi 
(przyp. 18).

Z powyższego wynikało by, że leczenie upustowo-przetoczenio- 
we należy w każdym przypadku prowadzić aż do uzyskania zdecy­
dowanej poprawy stanu chorego, nie bacząc na liczbę wykonanych 
E. Т. P. Liczba czterech zabiegów, jako najwyższa w tym materia­
le chorych, nie musi być wcale jakąś liczbą ostateczną. Zabiegi na­
leży powtarzać co 2—3 dni. W przypadkach, w tkórych wykonano 
trzecią E. Т. P., przetoczenie krwi było — równolegle do lepszego 
już przeważnie stanu tych chorych — na ogół znacznie większe w 
porównaniu z upustem (np. 120:250; 150:300; 100:300). W przy­
padkach jednak, w których poprawa po drugiej E. Т. P. była mało 
zdecydowana, uważałem za stosowne — dążąc do jak najmniejsze­
go obarczenia chorego — nie wykonywać także i w trzecim zabie­
gu większego przetoczenia krwi w porównaniu z upustem lub też 
zastosować tylko nieznacznie większe przetoczenie (przyp. 18 i 13).

5. W przypadkach z krwawieniami jelitowymi czy innymi wiel­
kość przetaczania krwi powinna by być uzależniona od ilości krwi 
utraconej. U chorych z nieznacznymi krwawieniami jelitowymi 
przeprowadzano pełne leczenie upustowo-przetoczeniowe (przyp. 14., 
24. i 25.). Natomiast w  przypadkach ze znacznymi krwawieniami 
stosowałem samo tylko przetoczenie, korzystając z upustu krwi, w y­
konanego przez ustrój (przyp. 8. i 19., a także przyp. 16., w którym  
krwawienie jelitowe wystąpiło dopiero po I E. Т. P., dlatego też dal­
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sze dwa zabiegi polegały na zwykłych przetoczeniach krwi). Są­
dzę, że przypadki te można zaliczyć do kategorii leczonych za po­
mocą E. Т. P. To samo dotyczy przypadku 17, w którym znaczna 
utrata krwi z rany na nodze nastąpiła w początkowym okresie cho­
roby, a więc w  okresie znacznej bakteriemii.

Cztery z powyżej wymienionych punktów, a mianowicie — 
punkty 1., 3., 4. i 5., określają dość ściśle metodykę leczenia ciężkich 
przypadków duru brzusznego za pomocą wielokrotnej E. Т. P. Do 
sformułowania tej metodyki doszedłem nie od razu. ale dopiero 
z biegiem czasu w miarę nabywania doświadczenia z tym sposobem 
leczenia oraz spostrzegania przypadków leczonych zwykłym prze­
toczeniem lub jednorazową E. Т. P. Dlatego też liczba chorych, w 
których leczeniu było zrazu dużo przypadkowości, stopniowo zmniej­
szała się, tak że począwszy od końca września do końca listopada 
1945 r. wszystkie ciężkie przypadki duru brzusznego, dla których 
zdołano uzyskać dawców, były leczone wyłącznie opisaną powyżej 
metodą wielokrotnej E. Т. P. Z ogólnej liczby 21 chorych, u któ­
rych wykonano co najmniej dwa zabiegi — a więc same tylko E.T.P. 
iub też E.T.P. w połączeniu ze zwykłym przetoczeniem krwi — 16 cho­
rych było leczonych ściśle według wskazań, sformułowanych w pun­
ktach 1., 3., 4. i 5. (przyp. 8. oraz przyp. 12—26). Z liczby bowiem 21 
chorych należy wyłączyć 5 przypadków, jako nie odpowiadających 
warunkom metodyki wielokrotnej E. Т. P. Są to przypadki 6. i 9., 
nie odpowiadające warunkowi większego lub co najmniej równego 
upustu krwi w  stosunku do ilości krwi przetoczonej w I E. Т. P. 
(punkt 1) oraz przypadki 7., 10. i 11., które przebyły leczenie miesza­
ne, a więc jednorazową E. Т. P. z następowymi —  jedną lub dwiema 
-— zwykłymi przetaczaniami, nie były więc leczone wielokrotną E.T.P. 
w ścisłym znaczeniu tego pojęcia.

Z tych 16 chorych, leczonych wielokrotną E. Т. P., wszyscy wy­
zdrowieli. Muszę przy tym podkreślić, że u żadnego z tych cho­
rych nie widziałem pogorszenia po — czy też w  trakcie —  tego le­
czenia, a przeciwnie —  stale postępującą poprawę, tak że wyzdrr>- 
wienie ich, a przynajmniej pomyślne przebycie najcięższego okresu 
duru brzusznego można z dużym prawdopodobieństwem wiązać z za­
stosowanym leczeniem. Natomiast w pozostałych 5 przypadkach, 
leczonych jeszcze w  okresie niezupełnie sprecyzowanej metodyki, 
a więc z dość dużym stopniem przypadkowości w postępowaniu, u
2 chorych obserwowano wyraźne pogorszenie po pierwszym lub 
drugim zabiegu, zakończone zejściem śmiertelnym.

Na podstawie zatem obserwowanych dotąd przypadków często 
powtarzana E. Т. P. stanowiłaby najlepszą i dającą najmniej nie-
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pożądanych niespodzianek metodę w leczeniu ciężkich przypadków 
duru brzusznego za pomocą przetaczania krwi. Uważając, że w  po­
danej powyżej postaci metodę wielokrotnej E. Т. P. można by za­
proponować do zastosowania w leczeniu ciężkich postaci duru brzu­
sznego, ze względu jednak na małą liczbę przypadków w dalszym  
ciągu pracy, przy porównawczym omawianiu danych liczbowych 
z całej epidemii, będę się posługiwał materiałem 21 chorych (przyp. 
6— 26), z których każdy otrzymał co najmniej dwa zabiegi, a więc 
kilkakrotną E. Т. P.' lub jednorazową E. Т. P. z następowymi zwy­
kłymi przetoczeniami.

W czasie swej pracy w Publicznym Szpitalu Powiatowym w Ino­
wrocławiu spostrzegałem 538 przypadków duru brzusznego. Z licz­
by tej zmarło 74 chorych. Wszystkie spostrzegane przypadki po­
dzielę, zależnie od ciężkości przebiegu choroby, na dwie duże grupy.

1. Przypadki lekkie i średnio ciężkie, tj. takie, w  których ła­
godny lub średnio ciężki przebieg samego niepowikłanego duru nie da­
wał powodu do niepokoju o życie chorego. Chorzy tacy właściwie 
nie wymagają leczenia, a stosowane u nich leczenie —  zwłaszcza 
różnego rodzaju środki naczyniowe — jest właściwie postępowa­
niem objawowym i nie przyczynia się w  wyraźniejszym stopniu do 
ich wyleczenia. Przypadki śmierci, które spostrzegano w tej gru­
pie, były następstwem powikłań, zjawiających się mniej lub więcej 
nagle w okresie zdrowienia lub w toku łagodnie dotąd przebiegają­
cego duru brzusznego. Przypadków lekkich i średnio-ciężkich by­
ło 404. Z tej liczby zmarło 6 osób (1. przedziurawienie jelita w o­
kresie zdrowienia; 2. nagła śmierć 18 dnia choroby; 3. zgorzel pra­
wej kończyny górnej, która wystąpiła w okresie zdrowienia; 4. za­
paść wtórna w przebiegu ograniczonego ropnego zapalenia otrzew­
nej, prawdopodobnie po przedziurawieniu woreczka żółciowego;
5. ostra niewydolność wątroby z żółtaczką w okresie zdrowienia;
6. bardzo obfite krwotoki jelitowe).

2. Przypadki ciężkie i bardzo ciężkie, w których znaczne nasi­
lenie objawów durowych lub też obecność powikłań stwarzały nie­
bezpieczeństwo dla życia chorego. Przypadków takich było 134. 
Wskaźnikami ciężkości choroby były następujące objawy:

1) silne i dłużej utrzymujące się odurzenie, wyraźne stany ma­
jaczeniowe, podniecenie, zrywanie się z łóżka, całkowita bezprzy- 
tomność, oddawanie pod siebie stolca i moczu, nieprzyjmowanie 
przez chorego posiłków;

2) mniej lub więcej zaznaczone stany wtórnej zapaści z tętnem  
powyżej 120/min., chłodnymi kończynami, sino-bladą skórą, pokrytą 
zimnym potem;
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3) trwała gorączka ponad 40°, zwłaszcza jej wyskoki do 41° i 
powyżej;

4) silniejsza biegunka, przebiegająca ze znacznym odwodnie­
niem;

5) stany zapalne płuc, odoskrzelowe i płatowe, jednostronne
— zwłaszcza rozległe —  lub obustronne, przebiegające z zaburze­
niami oddychania lub krążenia;

6) znaczniejsze krwawienia jelitowe, po których następowało 
wybitne pogorszenie stanu ogólnego;

7) kojarzenie się z sobą kilku powikłań (zapalenie płuc, krwa­
wienia jelitowe, zapalenie ucha środkowego).

Natomiast znacznego stopnia leukopenia nie może być uważana
— na podstawie spostrzeganych przypadków —  za cechę ciężkości du­
ru brzusznego. Liczba 3000 i mniej białych ciałek w 1 m m .3  zdarzy­
ła się bowiem 71 razy na 381 lekko lub średnio ciężko chorych, oraz 
w 23 przypadkach na 110 ciężko chorych; liczbę 2000 i mniej bia­
łych ciałek krwi w  1 mm3 stwierdzono u 25 chorych grupy pierw­
szej i u 7 chorych grupy drugiej — a więc w obydwu wypadkach 
prawie jednakowo często. Natomiast liczby skrajnie niskie — od 
1400 do 1800 — występowały około trzy razy częściej wśród lekko
i średnio-ciężko chorych (11 przypadków) niż wśród ciężko chorych 
(1 przypadek).

Zależnie od stopnia nasilania się i trwania wymienionych po­
wyżej ciężkich objawów rozróżniam przypadki ciężkie i bardzo cięż­
kie, niekiedy zaś niezwykle ciężkie.

W powyższej grupie 134 chorych zmarło 68 osób.
Do grupy tej należą wszyscy chorzy, u których wykonano wie­

lokrotną E. Т. P. lub też jednorazową E. Т.* P. z następowymi zwy­
kłymi przetoezeniami krwi (22 przypadki, w tym 3 zgony; przypo­
minam, że w jednym przypadku zejście śmiertelne nastąpiło w ciągu 
pierwszych 48 godzin pobytu w oddziale). Po wyłączeniu tych 
przypadków pozostaje zatem 112 chorych, u których nie stosowano 
tego leczenia. Spośród tych 112 chorych zmarło 65.

Ponieważ jednak dla poczynienia właściwych porównań należy 
zachować warunek mniej więcej jednakowej ciężkości przypadków 
w obu grupach, wyłączyłem przeto z grupy 112 chorych cały sze­
reg przypadków, które nie nadają się do porównania. U chorych 
tych bowiem wystąpiły ciężkie powikłania, nie spostrzegane w gru­
pie leczonej, lub też mechanizm zejścia śmiertelnego był tego rodza­
ju, <że jakiekolwiek leczenie pozostałoby tu prawdopodobnie bez 
wpływu (przypadki nagłego zejścia). Poza tym z grupy tej — po-

7л-
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dobnie jak z grupy leczonej — wyłączam osoby, zmarłe w ciągu 
pierwszych 48 godzin pobytu w szpitalu.

Ogólne zatem obliczenie będzie następujące:
5 osób, przywiezionych w stanie preagonalnym, zmarło w ciągu 

48 godzin pobytu w szpitalu.
W dwu przypadkach, po przebyciu ciężkiego duru brzusznego, 

nastąpiła w okresie spadku gorączki, przy całkowicie dobrym sta­
nie ogólnym, nagła śmierć.

3 osoby zmarły w następstwie przedziurawienia jelita, które 
wystąpiło w okresie ciężkich objawów durowych (2 przypadki) lub 
też w okresie poprawy (1 przypadek).

U jednego chorego 16. dnia choroby nastąpiło przebicie worecz­
ka żółciowego przez kamienie żółciowe; chory ten zmarł 4. dnia po 
operacji.

U 4 osób bezpośrednią przyczyną śmierci były uporczywe, ni­
czym niepowstrzymane biegunki, przebiegające ze znacznym odwod­
nieniem i dołączające się do istniejącego już przedtem ciężkiego sta­
nu tych chorych.

W 5 pozostałych przypadkach przyczyny śmierci były następu­
jące:

1. zgorzel lewej kończyny górnej, która wystąpiła na szczycie 
ciężkich objawów durowych;

2. zakażenie połogowe po porodzie, odbytym w pierwszym ty­
godniu duru. Objawy posocznicy dołączyły się tu do ciężkiego, jed­
nakże nieco już łagodniejącego duru brzusznego;

3. róża twarzy, szybko szerząca się i nie reagująca na leczenie 
dużymi dawkami sulfamidów; wystąpiła ona w okresie poprawy po 
bardzo ciężkim durzę brzusznym;

4. zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, prawdopodobnie du­
rowe (brak niestety badania bakteriologicznego), przebiegające z 
porażeniem pęcherza moczowego i wiotkimi porażeniami kończyn 
dolnych;

5. u jednej chorej 31. dnia choroby wystąpiły wzdłuż przebie­
gu tętnic (stopy, dłonie, palce) bolesne, czerwone, powrózkowate 
zgrubienia oraz rozsiane niewielkie ogniska martwicy skóry i tkan­
ki podskórnej na obydwu udach; sprawę tę, przebiegającą z go­
rączką trawiącą, traktowano jako arteriitis infectiosa diffusa. 
Chora zmarła po 2 dniach.

Po wyłączeniu zatem powyższych 20 przypadków, W omawianej 
grupie pozostanie 92 chorych. Z nich zmarło 45 osób. Wydaje mi 
się, że przypadki te mogą stanowić materiał porównawczy z grupą
21 chorych, leczonych często powtarzaną E. Т. P. lub też jednora-



Leczenie duru 437

zową E . Т. P. z następowymi zw ykłym i przetoczeniami krw i. W 
obydwu bowiem grupach częstość i nasilenie się poszczególnych ob­
jawów i powikłań, stanowiących o ciężkości duru brzusznego, były 
m niej więcej jednakowe.

W grupie leczonej (grupa 1) u 10 chorych stwierdzono zmiany 
zapalne w płucach, przy czym w 7 przypadkach były one obustron­
ne; w grupie nie leczonej (grupa I I )  różnego rodzaju stany zapalne 
płuc stwierdzono u 43 chorych, w tym  w 21 przypadkach —  obu­
stronne, a w 22 przypadkach —  jednostronne.

U  6 chorych grupy I  oraz u 14 chorych grupy I I  w ystąpiły krw a­
w ienia jelitowe. B yły  one znaczne w 4 przypadkach grupy I  i w 6 
przypadkach grupy II.

Objawy m niej lub więcej wyrażonej zapaści wtórnej z tętnem 
ponad 120/min. stwierdzono u 7 chorych grupy I  oraz u 20 chorych 
grupy I I,  przy czym wśród chorych tejże grupy, którzy wyzdrow ieli 
(47 przypadków ), objawy te występowały tylko w 5 przypadkach.

Pow ikłania złożone —  głównie skojarzenie zapalenia płuc 
z krwawieniem  jelitow ym  —  w ystąpiły w grupie pierwszej trzy ra ­
zy, w grupie drugiej zaś —  9 razy.

Wspomniane powyżej objawy lub pow ikłania zdarzały się zatem 
nieco częściej w grupie leczonej, niż w nie leczonej. Natom iast W 
grupie nie leczonej dość często spotykano dłużej utrzym ujące się 
biegunki (20 przypadków ); objawu tego nie było wcale w grupie le­
czonej. Jednakże tylko w 2 przypadkach grupy I I  uporczywe bie­
gunki m ogły przyczynić się w w yraźniejszym  stopniu do zejścia 
śmiertelnego.

Objawy ze strony układu nerwowego —  odurzenie, utrata przy­
tomności, stany majaczeniowe i inne —  były w obu grupach m niej 
więcej jednakowo częste.

Liczba chorych, przywiezionych do szpitala już w stanie cięż­
kim, była w obu grupach jednakowa (8 i 36 przypadków ).

W iek chorych był korzystniejszy raczej w grupie nie leczonej, 
w której 64 chorych (70% ) miało poniżej 30 lat (w  tym  7 chorych 
od 2 —  10 roku ży cia ), podczas gdy w grupie I  tylko  11 chorych by­
ło w tym wieku. Natom iast liczba chorych powyżej 40 roku życia 
była w obu grupach jednakowa.

Poza w ielokrotną E . Т. P. leczenie w obydwu grupach nie 
przedstawiało żadnyh istotnych różnic. Chorzy otrzym yw ali leki 
nasercowe i naczyniowe, przetwory bizmutowe lub tanalbinę, w przy­
padkach większych biegunek —  zwłaszcza przebiegających ze zna­
czniejszym  wysuszeniem —  stosowano rozczyn fizjologiczny chlor­
ku sodu podskórnie oraz glukozę podskórnie lub dożylnie. Wlewa-
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nia soli wykonywano również w przypadkach z krwawieniam i je li­
towymi, podając poza tym koagulen, klauden, 10% chlorek sodu do­
żylnie, niekiedy surowicę końską lub surowicę ludzką czczą. U  cho­
rych ze zmianami zapalnym i w płucach stosowano sulfam idy, z bar­
dzo różnym zresztą skutkiem . Należy tu jednak zaznaczyć, że ko­
rzystne działanie sulfam idów znacznie częściej obserwowano w gru­
pie I I ,  niż w grupie I. Ze względów technicznych zabiegów wodo­
leczniczych na większą skalę nie stosowano.

W szystkie zejścia śm iertelne w grupie I I  nastąpiły w okresie 
największego nasilenia się objawów durowych, przy czym w po­
szczególnych przypadkach znaczniejsze biegunki, krw aw ienia jelito ­
we, a szczególnie pow ikłania płucne w w yraźniejszy sposób wpłynę­
ły  na pogorszenie się stanu ogólnego chorych.

Z naciskiem  podkreślam, że w grupie leczonej metodą wielo­
krotnej E . Т. P. nie stosowałem żadnego doboru przypadków, poza 
ich ciężkością. Jedynym  bowiem bodźcem, który skłonił mnie do 
szukania najbardziej bezpiecznego i zarazem skutecznego sposobu 
przetaczania krw i była chęć przeciw działania dużej śm iertelności, 
stale nasilającej się w  miarę trw ania zarazy. N ie sądziłem wtedy, 
że sprawa ta stanie się tematem publikacji, a odpowiednie notatki
i w yciągi z h isto rii chorób uporządkowałem dopiero na k ilk a  dni 
przed opuszczeniem szpitala inowrocławskiego i przeniesieniem się 
do Akadem ii Lekarskiej w Gdańsku, uważając uzyskane w yniki za 
zachęcające. Wychodząc z tych praktyczno-leczniczych założeń, 
proponowałem rodzinom chorych przetoczenie krw i w każdym nie­
mal ciężkim przypadku duru brzusznego. Ponieważ w większości 
wypadków rodziny nie mogły dostarczyć dawców, powstała więc du­
ża grupa ciężko chorych nie leczonych wielokrotną E. Т. P. lub też 
leczonych tylko jednorazowymi zabiegami. Um ożliwiło to ex post 
ocenę w artości leczniczej wspomnianej metody. Z drugiej strony 
często dawcy zgłaszali się dopiero po kilku  dniach ciężkiego stanu 
chorego, który w tym czasie nadal się pogarszał; stąd znaczna licz­
ba nader ciężkich przypadków, w których nasilenie się groźnych 
objawów było w yjątkowo duże (przyp. 10., 14., 15., 16., 17. i 25.).

W ydaje mi się, że powyższe dane i w yjaśnienia pozwalają na 
przyjęcie założenia m niej więcej jednakowej ciężkości przebiegu du­
ru  brzusznego w obydwu grupach, a co za tym  idzie —  upraw niają 
do porównania ich z sobą i do oceny w artości leczenia upustowo- 
przetoczeniowego, zastosowanego w grupie I.

Porównanie to, uwzględniając nawet duży niestosunek liczbo­
wy obydwu grup, wypada na korzyść leczenia upustowo-przetocze- 
niowego, w grupie bowiem leczonej spośród 21 chorych zm arły tyl-
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to  dwie oaoby, podczas gdy w grupie nie leczonej na 92 chorych 
zmarło 45 (49% ). śm iertelność ta nie obniży się w yraźniej także 
i  wtedy, jeżeli z grupy nie leczonej wyłączym y przypadki leczone je ­
dnorazowym przetoczeniem krw i lub jednorazową E. Т. P. (13 przy­
padków, w tym  9 zgonów). Otrzymamy liczbę 79 chorych z 36 zej­
ściam i śm iertelnym i —  śm iertelność zatem będzie w ynosiła 45,5%.

Ogólnie można by więc powiedzieć, że śm iertelność w grupie 
nie leczonej była około 5 razy większa niż w grupie leczonej.

Również porównanie ogólnej śm iertelności, dotyczącej całej 
epidemii, ze śm iertelnością w grupie leczonej przem awia na korzyść 
zastosowanego leczenia. Z ogólnej liczby 516 chorych, nie leczonych 
w ielokrotną E . Т. P., zmarło 71 osób. Po wyłączeniu 26 przypad­
ków, nie nadających się do porównania (6 przypadków z grupy lek­
ko i średnio ciężko chorych oraz 20 przyp. z grupy ciężko chorych) 
pozostaje 490 przypadków z 45 zgonami (śm iertelność 9,2% ), po 
w yłączeniu zaś 19 chorych, leczonych zw ykłym i przetoezeniami lub 
jednorazową E . Т. P., pozostaje 471 przypadków z 36 zejściam i 
śm iertelnym i (śm iertelność 7,6 % ). śm iertelność zatem w tej gru­
pie jest tylko nieznacznie niższa niż w grupie leczonej (2 przypad­
k i śm ierci na 21 chorych). Trzeba jednak pamiętać, żs w grupie 
nie leczonej znajduje się 398 przypadków lekkich lub średnio cięż­
kich, w których w ciągu całego przebiegu choroby nie stwierdzono 
żadnych cięższych objawów, mogących budzić w ątpliwości rokow- 
nicze.

Jakkolw iek cyfry te w ydają się dosyć wymowne, to jednak uwa­
żam, że uniknięcie niedociągnięć, popełnionych w leczeniu obu przy­
padków śm iertelnych grupy leczonej i zastosowaniu u w szystkich 
tych chorych metody w ielokrotnej E . Т. P., określonej powyżej w 
punktach 1, 3, 4 i 5, mogłoby przyczynić się do zwiększenia bezpie­
czeństwa leczenia upustowo-przetoczeniowego w ciężkich przypad­
kach duru brzusznego i —  być może —  pozwoliłoby osiągnąć jeszcze 
lepsze rezultaty. Dotychczasowe w yniki lecznicze, a mianowicie 
wyzdrowienie w szystkich 16 chorych leczonych tą metodą, upraw ­
niałyby do tych nadziei.

Z kolei poświęcę k ilk a  słów omówieniu przypuszczalnego me­
chanizmu działania w ielokrotnej E . Т. P.

Wrażeniem, które najbardziej narzucało mi się w czasie spo­
strzegania chorych leczonych tym  sposobem, było to, że metoda ta 
dzięki poprzedzającym upustom krw i zm niejsza do minimum nie­
bezpieczeństwo —  przede w szystkim  ze strony układu krążenia —  
związane z przetaczaniem krw i w ciężkich przypadkach duru brzusz­
nego, um ożliw iając przeprowadzenie przetaczania krw i z korzyścią
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dla chorego nie tylko w niepowikłanych ciężkich przypadkach duru, 
brzusznego, ale także w przypadkach rozległych powikłań płucnych, 
zapalnych czy nawet zapalno-obrzękowych, bez obawy przeciążenia 
prawego serca.

Stosując w ielokrotną E. Т. P. według wspomnianych 4 punk­
tów, nie witłziałem ani razu niepożądanych objawów ze strony ukła­
du sercowo-naczyniowego. Nie zauważyłem również ostrych odczy­
nów poprzetoczeniowych, zdarzających się nie tak rzadko w cięż­
kich przypadkach duru brzusznego po zw ykłych przetaczaniach krw i. 
N a 17 chorych, co do których posiadam odpowiednie dane, tylko 
u 2 (przyp. 12. i 14.) w ystąpiły silniejsze dreszcze i wysoka gorączka 
pc zabiegu, nie pociągając jednak za sobą pogorszenia się stanu 
chorych. W pozostałych przypadkach odczyny poprzetoczeniowe 
b yły na ogół niewielkie lub też nie było ich wcale.

D zięki zatem poprzedzającemu upustowi krw i, udaje się wyko­
rzystać w szystkie dodatnie strony przetoczenia krw i —  a więc prze­
de w szystkim  jego działanie przeciwzakaźne —  bez obawy o ujem ­
ne i nieraz groźne następstwa.

Być może, że upust krw i również sam przez się w yw iera pewien 
dodatni wpływ, w ten sposób bowiem organizm uw alnia się w pew­
nej mierze od różnego rodzaju produktów przem iany i rozpadu pałe­
czek durowych oraz ciał, powstałych z rozpadu tkanek ustrojowych, 
działających szkodliwie na ustrój. Dodatni wpływ upustów krw i 
na zmniejszenie bakteriem ii można by przypuścić w przypadkach 
leczonych we wczesnym okresie choroby, a więc w drugim  ewentu­
alnie w trzecim  tygodniu choroby. Chorych takich było 12 —  w 
ośmiu przypadkach pierw szy zabieg wykonano między 9— 15, w 4 
natom iast między 16— 20 dniem choroby. Biorąc jednak pod uwagę 
stosunek ilościow y krw i upuszczonej do ogólnej ilości krw i krążącej 
oraz fakt, że głównymi ogniskam i rozmnażania pałeczek durowych 
są węzły chłonne, śledziona i  szpik kostny, przypuszczam, że to bez­
pośrednio odtruwające działanie upustu ma tu raczej mniejsze zna­
czenie.

W przypadkach przebiegających z wtórną zapaścią działanie 
W ielokrotnej E . Т. P. mogłoby polegać na tym, że na miejsce opusz­
czonej, zagęszczonej krw i, wprowadza się krew zdrowego osobnika
o prawidłowym  względem siebie stosunku poszczególnych składni­
ków. Sądzę jednak, że korzystny wpływ wielokrotnej E . Т. P. w 
tych stanach należy w dużej mierze przypisać raczej dodatniemu 
działaniu przetoczenia krw i na sam czynnik zakaźny.

Zasadniczym czynnikiem, w arunkującym  powodzenie leczenia 
tą metodą, jest częste powtarzanie zabiegów co 2— 3, ewentualnie
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4 dni i prowadzenie leczenia —  niezależnie od liczby wykonanych 
zabiegów —  tak długo, dopóki stan chorego nie poprawi się do tego 
stopnia, że przestanie budzić jakiekolw iek obawy.

Z punktu widzenia klinicznego dobroczynny w pływ  leczenia 
upustowo-przetoczeniowego polegał przede w szystkim  na wybitnym  
złagodnieniu w szystkich objawów chorobowych, składających się na 
ciężki stan chorych. Szczególnie w yraźny, obserwowany we wszy­
stkich przypadkach był w pływ  tego leczenia na stan durowy (sta ­
tus typhosus)  chorych. Staw ali się oni znacznie przytom niejsi, odu­
rzenie ustępowało lub wyraźnie zmniejszało się, świadomość przeja­
śniała się. Chorzy zaczynali chętnie przyjm ować posiłki, nie zanie­
czyszczali się w łóżku; objawy wtórnej zapaści ustępowały. Stan 
chorych popraw iał się do tego stopnia, że można było nie obawiać 
się o dalsze ich losy. Tę zdecydowaną poprawę obserwowano nie­
kiedy już po pierw szej (6 przypadków ), częściej jednak po drugiej 
E . Т. P. (10 przypadków ), natom iast u 3 chorych zdecydowana po­
praw a w ystąpiła dopiero po trzecim  zabiegu.

Poprawa stanu ogólnego była na ogół niezależna od toru cie­
płoty, która obniżała się dopiero później, po k ilk u  dniach. Bezpo­
średni, zdecydowany w pływ  na ciepłotę widziano tylko w jednym 
przypadku (przyp. 9 ), w pozostałych przypadkach w pływ  ten był 
niewyraźny, u chorych zaś ze zmianami zapalnym i w płucach poda­
wanie sulfam idów utrudniało spostrzeganie. Jeżeli jednak ciepłota 
po kilku  dniach opadała, to było to raczej wyrazem korzystnego 
działania E . Т. P. na sam dur brzuszny.

Poza złagodnieniem ciężkości choroby, jako drugi efekt zasto­
sowanego leczenia można by przyjąć skrócenie czasu trw ania duru. 
Objektywnym wskaźnikiem  tego może być określenie liczby dni, 
upływ ających od ostatniego zabiegu do pierwszego dnia praw idło­
wej ciepłoty, od Którego zaczynał się okres zdrowienia. Otóż —  
u 5 chorych trw ały spadek ciepłoty w ystąpił w 2 —  3 dni po ostat­
nim zabiegu (w 1 przyp. —  2 dni, w 4 przyp. —  3 d n i), u 9 —  w 5 
do 7 dni (w  4 przyp. —  5 dni, w 3 przyp. —  6 dni i  w 2 przyp. —  
7 dni) i u dwu chorych 8 i 10 dnia po ostatniej E . Т. P.. Muszę tu do­
dać, że w 2 przypadkach spadek ciepłoty był niezupełny, gdyż u jed­
nej chorej (przyp. 9) stany podgorączkowe, a czasem nawet ciepło­
ta 38,5°, utrzym yw ały się z powodu rozległej odleżyny na pośladku 
jeszcze przez trzy tygodnie, w drugim  zaś przypadku przez 9 dni 
istn iały  jeszcze niskie stany podgorączkowe (przy. 14). Należy wziąć 
pod uwagę, że u w szystkich tych chorych leczenie wielokrotną 
E . Т. P. zastosowano w okresie istnienia lub nasilania się ciężkich 
lub też bardzo ciężkich objawów chorobowych, można było więc spo­
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dziewać się, że choroba rozw ijając się bez przeszkód, potrwa znacz­
nie dłużej. W ielokrotna E . Т. P. przeryw ała natom iast nasilanie się 
tych ciężkich objawów i to —  co jest szczególnie ważne —  niezależ­
nie od okresu choroby, w którym  zastosowano leczenie. T rw ały bo­
wiem spadek ciepłoty do stanu prawidłowego w kilka  dni po zakoń­
czeniu leczenia, obserwowano nie tylko w przypadkach leczonych 
w późnym okresie —  to jest w 5 tygodniu —  choroby (p rz y .'11.,
15., 23. i 24.), ale także w tych przypadkach, w których leczenie 
rozpoczęto stosunkowo wcześnie, tj. w końcu drugiego tygodnia 
choroby (przyp. 13., 19., 12., 22. i 26.). Trzeba przy tym pamiętać, 
że już na wiele dni przed ostatecznym spadkiem gorączki istniały 
stany podgorączkowe lub niewysoka ciepłota, a ciężki przedtem 
stan chorych nie budził już żadnych obaw. Biorąc to pod uwagę od­
noszę wrażenie, że w każdym razie w przypadkach, leczonych we 
wczesnym okresie choroby, leczenie wielokrotną E. Т. P. w yraźnie 
skróciło czas trw ania choroby.

Tylko u 3 chorych —  wskutek dołączenia się lub zaostrzenia za­
palenia płuc —  spadek ciepłoty do stanu prawidłowego, znamionu­
ją cy początek okresu zdrowienia, nastąpił dopiero w 18 —  22 dni po 
zakończeniu leczenia wielokrotną E . Т. P. (przyp. 8., 10. i 18.). Ale 
i w tych przypadkach przebycie najcięższego okresu duru w stosun­
kowo dobrym stanie chorzy ci zawdzięczają najprawdopodobniej 
leczeniu upustowo-przetoczeniowemu.

Jakkolw iek zatem wrażenie kliniczne oraz objektywne dane licz­
bowe przytoczonych powyżej cy fr przem awiałyby za przyjęciem  
przypuszczenia, że leczenie upustowo-przetoczeniowe skraca w yraź­
nie czas trw ania duru brzusznego, to jednak porównanie z 47 przy­
padkam i grupy I I,  zakończonymi wyzdrowieniem, w yraźnie tego nie 
wykazuje.

N a podstawie powyższych przypadków możnj. by zatem stw ier­
dzić, że leczenie w ielokrotną E . Т. P. —  czy to przez dostarczenie 
ustrojow i dużej ilości czynników odpornościowych, znajdujących się 
w świeżej krw i zdrowych dawców, czy też drogą pobudzenia przez 
przetoczoną krew sił obronnych ustroju chorego —  wywołuje w w y­
niku złagodnienie i —  być może —  skrócenie ciężkich postaci duru 
brzusznego. W  każdym razie w w iększości przypadków (16 chorych) 
ciężka poprzednio choroba kończyła się wkrótce po zakończeniu le­
czenia.

W ydaje mi się, że leczenie w ielokrotną E . Т. P. pozwala chore­
mu przetrwać —  i to w dobrej form ie —  najcięższy okres choroby, 
po czym mechanizmy obronne ustroju chorego wzm acniają się do 
tego stopnia, że u stró j sam już potrafi opanować i zlikwidować cho­
robę. . ;
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Spostrzegając chorych leczonych w ielokrotną E . Т. P., odnosi­
łem wrażenie, że dzięki temu leczeniu chory zyskuje po prostu w naj­
cięższym okresie choroby szereg cennych dni, a jest to szczególnie 
ważne w końcowej fazie choroby, w czasie których jego własne siły  
odpornościowe w ybitnie się zw iększają, um ożliw iając choremu opa­
nowanie sprawy chorobowej. W rażenie to odnosiłem zwłaszcza 
w tych przypadkach, w których zdecydowana poprawa w ystąpiła 
dopiero po drugim , a zwłaszcza po trzecim  zabiegu.

W ydaje mi się jednak, że zasięg działania leczenia upustowo- 
przetoczeniowego jest stosunkowo krótki, ograniczony do czasu je ­
go stosowania, łącznie z k ilk u  dniam i, następującym i bezpośrednio 
po ostatnim  zabiegu. Jeżeli w tym okresie czasu siły  obronne organi­
zmu nie zwiększą się w stopniu dostatecznym do zlikwidowania za­
każenia, to w pewien czas po zakończeniu leczenia wielokrotną 
E . Т. P. może w ystąpić przejściowe pogorszenie się stanu chorego, 
zależnie od nasilenia się podstawowej sprawy durowej lub też od 
dołączenia się lub zaostrzenia istniejących już powikłań. Pow ikła­
nia te (zapalenie płuc) przebiegały ze stosunkowo niew ielkim  po­
gorszeniem stanu ogólnego u tych chorych, u których występowały 
w najbliższych dniach po zakończeniu leczenia upustowo-przetocze- 
nionego (przyp. 8. i  18.), pogorszenie natom iast było wyraźne 
w przypadkach pow ikłań dołączających się późno, w kilkanaście dni 
po ostatnim  zabiegu (przy. 10., drugi rzut zapalenia płuc 
w przyp. 8.).

Leczenie w ielokrotną E . Т. P. należałoby zatem prowadzić aż 
do uzyskania zdecydowanej poprawy stanu ogólnego, ewentualnie
—  w razie w ystąpienia po k ilk u  lub kilkunastu dniach pogorszenia
—  kontynuować je dalej lub rozpocząć na nowo, niezależnie od 
liczby zabiegów.

W  przypadkach z krwawieniam i jelitow ym i dobroczynny wpływ 
w ielokrotnych E . Т. P. na dur brzuszny był niezależny od różnego 
zresztą w pływu tego leczenia na krwawienia. Nie można zatem po­
praw y stanu chorych wiązać z ustąpieniem krwawień jelitow ych, 
gdyż poprawę tę obserwowano także w tych przypadkach, w których 
krw aw ienia trw ały nadal mimo przetaczania k rw i (przyp. 16 i 19.).

Technika E . Т. P. jest bardzo prosta. Zaraz po upuszczeniu cho­
remu krw i rozpoczynałem przetaczanie krw i bezpośrednio od dawcy, 
oczekującego już na drugim  stole, w strzykując krew  przez tę samą 
igłę tkw iącą nadal w żyle —  którą wykonano upust. Przetaczanie 
k rw i wykonywałem aparatem Oehleckera, a nieraz zw ykłym i strzy­
kawkam i. Starałem  się przetaczać krew tej samej grupy; w każdym 
razie przed przetoczeniem wykonywano próbę krzyżową. U  chorych,
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u których leczenie skończyło się na dwóch zabiegach, posługiwałem 
się tym samym dawcą, do większej liczby przetoczeń używałem prze­
ważnie 2 dawców. Dawcam i b yli na ogół członkowie rodzin chorych.

Ja k  wspomniałem na wstępie, nie u w szystkich chorych wyko­
nano badanie krw i na odczyn W idala. Chorych takich było 71, z cze­
go 52 należało do grupy lekko i średnio ciężko chorych (404 przyp.), 
15 do grupy nie leczonej (92 przyp.) i ciężko chorych (404 przyp.), 
W 18 przypadkach w ynik badania krw i na odczyn W idala był ujem ­
ny, w 24 przypadkach miano aglutynacji wynosiło 1 : 50 lub 1 :100. 
W  grupie leczonej odczyny ujemne lub wątpliwe w ystąpiły u jedne­
go chorego, w grupie nie leczonej u 10 chorych, zaś w grupie przy­
padków lekkich i średnio ciężkich —  u 31 chorych.

Niewykonanie badań krw i u w szystkich chorych lub brak dru­
giego badania u niektórych chorych były częściowo następstwem 
niejednolitego zaopatrywania szpitala w m ateriał, służący do w ysyła­
nia krw i do badań (przeprowadzał je  P. Z. H. w T oruniu), częściowo 
zaś w ynikały z przepracowania nielicznego personelu pielęgniarskie­
go. Ja k  już wspomniałem na początku, we w szystkich tych przypad­
kach nie tylko typowy obraz kliniczny duru brzusznego, ale często 
także obecność charakterystycznych pow ikłań nie pozostawiały żad­
nych w ątpliw ości co do istoty schorzenia. Poza tym wszyscy z tych 
chorych pochodzili z dzielnic m iasta, w si, a często z rodzin dotknię­
tych durem brzusznym, w ykazującym  dodatni odczyn zlepny z pa­
łeczkami duru brzusznego.

Z powodu wyczerpania się po pewnym czasie zapasu barwików 
badania hematologiczne ograniczyły się z konieczności do zwykłego 
oznaczenia liczby krw inek. Musiano zatem zadowalać się zwykłym  
stwierdzeniem leukopenii bez określania wzoru białych krwinek.

Ciężkie w arunki pracy lekarskiej, w czasie epidemii, by­
ły  przyczyną zbyt może praktycznego podejścia do zagadnie­
nia i nie pozw oliły na bardziej w nikliw e opracowanie spostrzeganych 
przypadków. Liczba chorych na dur brzuszny w pewnym okresie 
czasu dochodziła cy fry  200 osób. Leżeli oni częściowo w szpitalu, 
częściowo zaś w  dwóch pobliskich szkołach, co nie ułatw iało bynaj­
m niej pracy lekarskiej. Cała bieżąca praca na oddziałach zakaźnym 
i wewnętrznym łącznie z innym i zw ykłym i zajęciam i szpitalnym i 
(prowadzenie ambulatorium , asysta do zabiegów operacyjnych, dy­
żury itp.) spoczywały w ciągu kilku  miesięcy na barkach 2 asysten­
tów oddziału zakaźno-wewnętrznego, z których jednym był piszący 
tę pracę. Jedynie poświeceniu i dużym kw alifikacjom  personelu pie­
lęgniarskiego, pracującego w niezwiększonym składzie, należy za­
wdzięczać to, że w tych warunkach można było w ogóle wykonać sto-
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bunkowo dużo zabiegów, których liczba często w ynosiła 3 —  4, 
a raz nawet 6 w ciągu dnia.

W  związku z proponowanym przeze mnie sposobem leczenia 
ciężkich przypadków duru brzusznego wielokrotną E . Т. P., nasuwa 
m i się cały szereg projektów  na przyszłość, które, przeprowadzone 
w warunkach pracy klinicznej, mogłyby w yjaśnić dokładniej me­
chanizm  tego leczenia.

Należałoby określić w pływ  tego leczenia na obraz k rw i z p łyt­
kam i włącznie. W yjaśnienie mechanizmu poprawy w przypadkach 
przebiegających z zapaścią wtórną m ogłyby dać badania czynności ne­
rek, w szczególności zaś określanie dobowej ilości moczu, jego cię­
żaru właściwego, poziomu m ocznika we krw i oraz badania, zmierza­
jące do oznaczenia stopnia zagęszczenia krw i. Dalszym  zadaniem 
byłoby w yjaśnienie spraw y niewystępowania po E . Т. P., przynaj­
m niej w postrzeganych przypadkach, ciężkich odczynów poprzeto­
czeniowych, zależnych od niezgodności białek dawcy i biorcy, któ­
rych należało by się spodziewać ze względu na ciężkość spostrzega­
nych przypadków.

Najważniejszym  jednak postulatem na przyszłość byłaby spra­
wa zastosowania tej metody leczenia na odpowiednio dużym i dokła­
dnie spostrzeganym m ateriale chorych w w arunkach pracy klin icz­
nej. W wypadku potwierdzenia skuteczności tej metody leczenia na­
leżało by dążyć do zastosowania je j, poza ciężkim i przypadkam i, 
w każdym przypadku duru brzusznego i to w jak najwcześniejszym  
okresie choroby. Jeżeli bowiem zwykłe jednorazowe przetoczenie 
krw i nie m iało w spostrzeganych przypadkach działania przeryw a­
jącego chorobę lub zapobiegającego je j ciężkiemu pogorszeniu, to nie 
znaczy to, aby działanie to nie mogło w ystąpić pn zastosowaniu wie­
lokrotnej E . Т. P.. W  k ilk u  bowiem przypadkach, w których lecze­
nie to przeprowadzono w stosunkowo wczesnym okresie choroby 
(koniec drugiego tygodnia), wrażenie skrócenia choroby pod w pły­
wem tego leczenia narzucało się bardzo wyraźnie. Jeżeli efekt taki 
uzyskano w ciężkich przypadkach, w których mechanizmy odpor­
nościowe zdawały się być porażone pod wpływem choroby, to tym 
bardziej należało by się tego spodziewać u lekko lub średnio ciężko 
chorych. W ten sposób można by się pokusić o skrócenie czasu trw a­
nia duru brzusznego oraz o niedopuszczenie do powstania ciężkiego 
przebiegu choroby w ogóle. M iało by to duże znaczenie społeczne, 
a poza tym  byłoby nieobojętne dla każdego chorego z osobna.

W ydaje mi się, że poza durem brzusznym leczenie wielokrotną 
E . Т. P. można by stosować również w innvch chorobach zakaźnych. 
W  szpitalu inowrocławskim  miałem możność spostrzegać jeden przy­
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padek niezwykle ciężkiego duru plamistego, leczony tą metodą. P rzy­
padek dotyczył kobiety la t 55, bardzo otyłej, u której 10 i 12 dnia 
choroby zastosowano dwukrotnie E . T. F.. Chora z punktu widzenia 
klinicznego wydawała się stracona, leczenie zastosowano bez żad­
nej nadziei powodzenia. Już po pierwszym  zabiegu poprawa była 
dość wyraźna, po drugim  przytomność w róciła całkowicie, skóra 
przedtem sino-blada przybrała normalne zabarwienie, chora zaczę­
ła się sama odżywiać; około 14 dnia choroby nastąpił spadek gorącz­
ki. W ydaje mi się, że w łaśnie dur plam isty, w którym  term in w ystę­
powania groźnych dla życia objawów jest dość stały, powinien szcze­
gólnie dobrze poddawać się temu leczeniu, tym bardziej, że czas 
trw ania ciężkiego okresu choroby jest w tym  schorzeniu stosunkowo 
krótki. W ielokrotną E . Т. P. należało by tu zastosować począwszy 
cd 8. lub 9. dnia choroby, przeprowadzając ją  w każdym przypadku, 
w którym  w pierw szej połowie drugiego tygodnia nastąpi pogorsze­
nie stanu chorego.

CZĘŚĆ D RU G A  *

Piśm iennictwo w sprawie przetaczania krw i w durzę brzusznym 
jest stosunkowo niewielkie. Początkowo stosowano przetaczanie 
k rw i w tej chorobie przede w szystkich w krwawieniach jelitow ych. 
Pierw szym i prawdopodobnie autorami (cyt. według P. S a v y ’ego 
(32), którzy w tym  celu przeprowadzali przetaczanie krw i b y li 
N e t  t e r  (1880 r.) i  H a y e m  (1884 r .). Ten ostatni autor opi­
syw ał w pływ  hemostatyczny przetaczania krw i szczególnie w yraźny 
w krwotokach jelitow ych w durzę brzusznym, a poza tym  w wymio­
tach krwawych w przebiegu chorób wątroby i śledziony, w krw io­
moczu w przypadkach nerek wielotorbielowatych oraz w różnych 
innych krwawieniach (cyt. według J e a n n e n e y ’a i R i n g e n -  
b a c h  (18 ). Następnych kilkanaście lat cechuje zupełnie zastój w 
dziedzinie przetaczania krw i w ogóle i przypuszczalnie także w zakre­
sie przetaczania krw i w durzę brzusznym. Ponowne doniesienia na ten 
temat pojaw iają się w piśm iennictwie po ukazaniu się prac L a n d ­
s t e i n e r  a oraz późniejszych, D u n g e r n a  i H i r s z f e l d a .  
Są to spostrzeżenia oparte na pojedynczych przypadkach. O t t e n -

' )  A by  nie rozwlekać nadm iernie wniosków końcowych, będę podejmował 
dyskusję z wnioskami autorów  w oparciu o spostrzeżenia własne zaraz po przed­
stawieniu każdej ważniejszej pracy. Uwagi moje umieszczę w nawiasie, oznacza­
jąc je literami N . B.
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b e r g  (1915 r. cyt. według K i l d u f f e ’a i  D e  B a k e y ’a (21) 
w idział u 2 chorych na 7 obserwowanych w yraźną poprawę krwawień 
po przetoczeniu krw i. D u n n  i M a c  C l u r e  (1917 r . ; cyt. 
według J e a n n e n e y ’a i R i n g e n b a c h a  (18) spostrzegali 
w ybitną poprawę w 2 przypadkach, leczonych przetoczeniem krw i 
ozdrowieńców, przy czym krwawienie jelitowe, istniejące u jednego 
z tych chorych, natychm iast ustąpiło. Przetaczanie krw i w krw aw ie­
niach jelitow ych polecają od roku 1924 F l a n d i n  i T z a n c k  
(cyt. według T i x i e r ’a i D e  S e z e ’a (35 ). Od tego czasu po­
jaw ia się coraz więcej prac na ten temat, większość z.n ich  dotyczy 
jednak niew ielkiej liczby przypadków. Są to przede w szystkim  pra­
ce autorów francuskich. F l a n d i n  i T z a n c k  (1929 г.; cyt. 
według J e a n n e n e y ’a i R i n g e n b a c h a  (18) donoszą
0 jednym wyleczonym przypadku, A u d i b e r t ,  A v i e r n o s
1 R a y b a u d  (1930 r . ; (2) w idzieli dodatni w pływ przetoczenia 
krw i w bardzo dużych krwawieniach jelitowych. Podobne spostrze­
żenia poczynili R o u i l l i a r d  (1930 r. (31), T r ś m o l i e r e s  
i T z a n c k  (1932 r. (37),  T i x i e r  i D e  S e z e  (1932 r. (35) 
oraz R a y b a u d ,  P. E. W e i l ,  M a y ,  i H a r v i e r  (cyt. 
według T i x i e r ’a i D e  S e z  e’a (35);  z autorów radzieckich
—  M a c ,  P e w z n e r  i P i e t r o w  (1936 r. (24) oraz В a 1- 
m a g i a  (1936 r. cyt. według P a d a ł к i (2 7). Ten ostatni autor 
podaje 20 przypadków przetaczania krw i w ciężkich krwotokach je ­
litow ych u chorych na dur brzuszny, uważając metodę tę za bez­
względnie pożyteczną. Z autorów niem ieckich leczenie to stosowali 
H a n s c h  i H a r t m a n n  (1927 r. (15 ). W edług zalecenia 
II' Międzynarodowego Kongresu Przetaczania K rw i (P aryż 1937) 
należało by w ciężkich przypadkach duru brzusznego wykonywać 
często małe przetaczania krw i, w celu zapobiegania krwawieniom. 
Liczne bowiem spostrzeżenia w ykazały, że w ciężkich przypadkach 
duru brzusznego często spotyka się zmniejszenie liczby płytek krw i 
i to nieraz już na początku choroby (cyt. według J e a n n e n e y ’a 
i R i n g e n b a c h a  (18).  W  ostatnich latach spostrzeżenia te po­
tw ierdził D r u m m o n d  (1943 r. (10 ), który uważa, że małopłyt- 
kowość (około 50 000/1 mm3) może mieć znaczenie jako wczesny 
objaw rozpoznawczy w durzę brzusznym. Ilo ść krw i stosowana 
w krwotokach jelitow ych w durzę brzusznym  bywa różna —  200, 
300 do 500 ml. N iektórzy przetaczają w dużych krwawieniach nawet 
do 1 300 ml krw i w ciągu jednego dnia (cyt. według P. S a v y ’ego 
(32).

Obok działania hemostatycznego przetaczanie krw i w ywiera 
jednak również pewien wpływ na sam dur brzuszny. Spostrzeżenia
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takie poczyniono w pojedynczych przypadkach duru brzusznego
0 ciężkim przebiegu, leczonych przetaczaniem krw i z powodu krw o­
toków jelitow ych. Ciężki dotąd stan chorego znacznie się poprawiał, 
następowała w yraźna zmiana na lepsze w przebiegu choroby

( D u n n  i M a c  C l u r e  oraz F l a n d i n  i T z a n c k  —  
cyt. według J e a n n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  (18);  A u d i -  
b e r t  i współpracownicy (2 ). ( T i x i e r  i D e  S e z e  (35) 
stw ierdzili to przeciwzakaźne działanie przetoczenia krw i w swych 
3 przypadkach, z których 2 były szczególnie ciężkie (tzw. „formę 
utaxo-adynamique“). Podkreślają oni różnicę w działaniu przeto­
czenia к m i, wykonanego na początku i w końcu choroby. W  2 przy­
padkach krwawień jelitow ych w początkowym okresie duru brzusz­
nego dwukrotnie wykonane przetoczenie krw i wykazało działanie 
tylko hemostatyczne, sama choroba natom iast staw ała się coraz cięż­
sza. Dopiero ponowne przetoczenie krw i w późniejszym  okresie duru 
(4 tydzień) wpłynęło decydująco na samo zakażenie durowe. 
W związku z tym  autorzy ci mówią o rozkojarzonym  dziaianiu prze­
taczania krw i w durzę brzusznym  (1’action dissodee) i uważają, że 
leczenie przetaczaniem krw i powinno się przeprowadzać raczej 
w późniejszym okresie duru brzusznego, gdyż tylko wtedy, tj. w cza- 
ne narastania odporności u chorego, przetaczanie krw i może przeja­
w ić swe działanie przeciwzakaźne.

In n i autorzy stw ierdzali dodatnie przeciwzakaźne działanie 
przetaczania krw i w pojedynczych przypadkacn duru brzusznego, 
przebiegających bez krwawień jelitow ych ( V i l l a r e t ,  J u s t i n -  
B e s a n ę o n  i D e s o i l l e  1931 r. (38), T r e m o l i e r e s
1 T z a n c k  1930 r. (36), P. E. W e i l  i L o e p e r  oraz L e - 
m a i r e  i S o u l i e  —  cyt. według V  i 11 a r  e t ’a i współprac. 
(38).

W leczeniu duru brzusznego przetaczaniem krw i posługiwano się
—  obok krw i norm alnych dawców —  również krw ią ozdrowieńców 
lub dawców specjalnie w tym celu uodpornionych. Ten ostatni spo­
sób przetaczania krw i wprowadził do leczenia różnego rodzaju po­
socznic głównie W r i g h t  (1919), od którego pochodzi nazwa 
im m uno-transfuzji (cyt. według K i l d u f f e ’a i D e  B a k e y ’a
(21). We F ra n cji metoda ta jest znana pod nazwą filakto- lub kata- 

filakto-transfuzji ( phylacto-trans fusion —  T z a n c k ) ;  cataphy- 
lacto-trams fu sion —  J e a n n e n e y  i C a s t a n e t  (17).

Należy odróżnić immuno —  transfuzję swoistą od nieswoistej 
(cyt. według K i l d u f f e ’a i D e  B a k e y ’a (21). W  pierw­
szym wypadku uodparnia się dawców stopniowo w zrastającym i daw­
kami szczepionki, sporządzonej z zabitych bakterii, wyhodowanych
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z krw i chorych, dążąc do uzyskania dużego stężenia swoistych ciał 
odpornościowych we krw i tych osób. Im m uno-transfuzją swoistą 
jest także przetaczanie krw i ozdrowieńców po chorobach zakaźnych. 
W nieswoistej im m uno-transfuzji pobiera się od dawców krew do 
przetoczenia w k ilka  godzin po w strzyknięciu im dożylnie szczepionki 
gronkowcowej lub innej. W  tym  czasie w krw i dawców w ytw arzają 
się nieswoiste przeciw ciała i opsoniny. Im m um o-transfuzja nieswo­
ista ma przewagę nad swoistą, postępowanie bowiem jest tu proste, 
nie zabiera dużo drogiego czasu, potrzebnego dla sporządzenia szcze­
pionki i  uodpornienia dawców, a poza tym  daje ona takie same lub na­
wet lepsze w yniki niż metoda swoista. Im m uno-transfuzję nieswoistą 
stosowali w 5 ciężkich przypadkach duru brzusznego u dzieci H  a­
b e l i C r o c k e r  1936 r. (13);  poprawa była wyraźna, w szyscy 
chorzy w yzdrow ieli. In n i autorzy w idzieli w poszczególnych przy­
padkach dobre w yniki po przetoczeniu krw i ozdrowieńców po durzę 
brzusznym  lub osób poprzednio szczepionych ( T r e m o l i e r e s  
i  T z a n c k  1930 i 1932 r. (36 i  '37), V i l l a r e t  i współprac. 
1931 r. (38), E s c h b a c h ,  E . 1933 r. (11),  E s c h b a c h ,  H. 
1933 r. (12), D e  S e  z e  1934 r. (34);  M a c  C l u r e  i D u n n ,  
G r e e n s l a d e ,  R o u c h e ,  oraz L a n t i n ,  M o r a l e s  i S i l ­
v a  —  cyt. według K i l d u f f e ’a i D e  B a k e y ’a (21).

Spostrzeżenia oparte na większej liczbie przypadków nie w yka­
zują jednak w yraźnej różnicy w działaniu krw i zw ykłej lub też uzy­
skanej od osób swoiście uodpornionych. H a n s c h  i H a r t ­
m a n n  (1927 r. (15) leczyli w czasie epidemii duru brzusznego 
w Głogowie 34 chorych przetaczaniem krw i, stosując krew osobni­
ków zdrowych, ozdrowieńców po durzę brzusznym  lub też osób 
szczepionych przeciwko tej chorobie. Doniesienie ich jest w ogóle 
pierwszą pracą z zakresu przetaczania krw i w durzę brzusznym, 
opartą na w iększej liczbie przypadków. Autorzy ci nie w idzieli w y­
raźnych różnic w działaniu krw i osób zdrowych, ozdrowieńców 
lub dawców specjalnie w tym celu uodpornionych. Przetaczanie krw i 
ozdrowieńców zastosowali oni głównie na podstawie artykułu 
S c h o t t m i i l l e r a  (1926 (33), który, opierając się na przesłan­
kach teoretycznych, zalecił je  w leczeniu średnio ciężkich i ciężkich 
przypadków duru brzusznego. H a n s c h  i H a r t m a n n  prze­
taczali krew  cytrynianową, która jednak nie była dłużej przecho­
wywana, niż 24 godziny od pobrania. W ydaje mi się, że są oni pier­
wszym i autorami, którzy stosowali wielokrotne przetoczenia krw i 
(3 —  4 razy, w ilości 250 —  400 m l.) i to zarówno w przypadkach 

z krwawieniam i jak i bez krwawień. Działanie przetaczania przeja­
w iało się wpływem na stan ogólny, ciepłotę i krw aw ienia. Stan ogól-
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ny popraw iał się we w szystkich przypadkach, nawet wtedy jeżeli go­
rączka nie opadała, tętno stawało się lepiej napięte i więcej miarowe, 
wracało łaknienie. Niem al u w szystkich chorych stwierdzono w yraź­
ny spadek gorączki, chociaż często po 2 —  3 dniach ciepłota na nowo 
fcię podnosiła. W  tych przypadkach powtarzano przetaczanie —  n aj­
częściej 3 —  4 razy —  po czym już z reguły ciepłota spadała do nor­
my. W  7 przypadkach krwawień jelitow ych oraz w 5 przypadkach 
ciężkich krwawień z nosa prawie zawsze w yniki były uderzające; 
tylko jeden z tych chorych zmarł.

W yniki leczenia, o ile można się zorientować z dość niejasno pi­
sanej pracy, przedstaw iają się następująco. W czasie epidemii spo­
strzegano 222 przypadki duru brzusznego. Od 1.IV . 1927 r., tj. od 
czasu wprowadzenia przetaczania krw i do leczenia duru brzusznego 
autorzy obserwowali 192 przypadki, z których 34 chorych otrzym a­

ło transfuzję. Z liczby 192 chorych zm arło 4 —  dwóch w grupie le­
czonej i dwóch w grupie nie leczonej, podczas gdy przed 1.IV . zmarło 
14 osób (na ilu  leczonych?). M ałą liczbę zgonów po 1.IV . H  a n s с h 
i H a r t m a n n  przypisują stosowaniu przetoczeń krw i. A utorzy 
dokładniej opisują tylko 3 przypadki, o reszcie wspom inają jedynie 
ogólnikowo. Uw ażają oni, że wskazaniem do leczenia przetaczaniem 
krw i jest, prócz krwawień, każdy ciężki lub średnio ciężki przypa­
dek duru brzusznego. Autorzy nie mówią jednak nic o tym, czy do 
leczenia dobierano specjalnie ciężkie lub średnio ciężkie przypadki. 
Jeżeli tak nie było. to w yniki końcowe, osiągnięte przez nich, są ra ­
czej nieprzekonywające.

Za przeciwskazanie do przetaczania krw i uważają H  a n s с h 
i H a r t  m a a n stany zapalne płuc, a to ze względu na niebez­
pieczeństwo przeciążenia krążenia. (N . B. Ja k  w ykazują przypadki, 
omówione przeze mnie w pierw szej części pracy, stany te przestają 
być przeciwskazaniem  do leczenia przetoczeniowego, jeżeli zastosuje 
się metodę E. Т. P .).

N. В. Jeden z 3 dokładniej omówionych przypadków H a n -  
s c h a  i H a r t m a n n a  ma szczególne znaczenie z punktu w i­
dzenia moich spostrzeżeń, podanych w pierw szej części pracy. 
U chorego tego autorzy przeprow adzili 4 przetaczania krw i w dniach

4., 5., 7. i 11.IV ., co spowodowało stopniowy spadek gorączki wraz
7, ustąpieniem odurzenia. Jednakże już po 8 dniach (19 .IV ) nastąpił 
nawrót, 20.IV  wykonano ponownie przetoczenie krw i, bezpośrednio 
po czym nastąpiło trw ałe odgorączkowanie. Przypadek ten jest po­
twierdzeniem moich spostrzeżeń, dotyczących krótkiego zasięgu dzia­
łania przetaczania krw i, oraz szybkiego w yczerpywania się tego dzia­
łania w ustroju chorego. W ypływa stąd konieczność dostatecznie
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długiego prowadzenia leczenia oraz ponowienia zabiegów w razie 
późniejszych pogorszeń).

Podobnie ja k  H a n s c h  i H a r t m a n n  także i inn i auto­
rzy nie w idzieli w yraźnej różnicy w działaniu krw i zw ykłej w po­
równaniu z im m uno-transfuzją. P. E . W e i l  (cyt.' według 
J e a n n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  (18) na podstawie 12 
przypadków duru brzusznego, leczonych już to krw ią ozdrowieńców, 
już to krw ią szczepionych lub też zdrowych dawców, wypo­
wiada się z rezerw ą: „N ie mam wrażenia, aby rezultaty uzyskane 
z krw ią ozdrowieńców lub osób uodpornionych były w yraźnie lep­
sze".

Również B o g o m o l e c  (cyt. według J e a n n e n e y ’a 
i R i n g e n b a c h a  (18) oraz L o e p e r  (cyt. według D o n -  
h a i s e r  a (9) twierdzą, że zwykłe przetaczanie daje w chorobach 
zakaźnych takie same w yniki jak im m uno-transfuzja. Pogląd ten 
potw ierdzają także inn i autorzy francuscy ( R o u i l l i a r d  (31) 
oraz T i x i e r  i D e  S e z e  (35 ).

Natom iast В e с a r  t (cyt. według L a n t i n a  i G u e r r e r o
(22), T r e m o l i e r e s  i T z a n c k  (36) oraz B o u r g e o i s  
i M a i s l e r  (5) polecają raczej im m uno-transfuzję.

W ostatnich latach autorzy francuscy, H a n n s ,  M o r i n ,  
H u c k  i D e l v e a u x  (14), obserwowali w durzę brzusznym  
w yraźniejsze obniżenie ciepłoty po im m uno-transfuzji aniżeli po 
przetoczeniu zw ykłej krw i.

Również zdania autorów radzieckich w omawianej sprawie są 
podzielone. Lepsze w yniki po im m uno-transfuzji, niż po zwykłym  
przetoczeniu osiągnęli lekarze woroneżcy, A k i m o w  i F i l i p ­
p o  w, a także smoleńscy, M o r o z k i n ,  B a t a s z o w ,  K o w a ­
l e w  i K l u c z a r e w a ,  opierający swe doświadczenie na pod­
stawie 65 przypadków duru brzusznego, leczonych krw ią, pochodzą­
cą od dawców uodpornionych lub nieuodpornionych (cyt. według 
Pa, d a ł к i (2 7). Natom iast P a d a ł  к a i inni autorzy biało­
ruscy nie w idzieli wyższości jednej metody nad drugą (27).

Zdaniem R i d d e l l a  (28) niepowodzenia im m uno-transfu­
zji są spowodowane tym, że chorzy posiadają już przeciw w łasnej 
chorobie znaczny stopień odporności, w yraźnie większy, niż uodpor­
niony dawca. Natom iast pomyślne w yniki, spostrzegane w niektó­
rych przypadkach leczonych im m uno-transfuzją, mogą być, zdaniem 
tego autora, spowodowane zwiększeniem liczby białych ciałek krw i 
u uodpornionego dawcy. Być może, że w łaśnie ta leukocytoza ma zna­
czenie dla chorego, którego białe ciałka krw i, choć w różnych zaka­
żeniach ilościowo zwiększone, m ają jednak mniejsze w łasności żerne.
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W ten sposób można by wytłum aczyć brak w yraźnych różnic w dzia­
łaniu między im m uno-transfuzją swoistą i nieswoistą (cyt. według 
K i l d u f f e ’a i D e  B a k e y ’a (21).

Zdaniem R i d d e l l  a (38) ostatnio (1939 r.) m inął już zapał 
do leczenia schorzeń bakteryjnych za pomocą im m uno-transfuzji. 
W yjąw szy autorów francuskich, a także częściowo radzieckich, le­
czenie to stosuje się coraz rzadziej. W A n g lii, ojczyźnie immuno- 
tran sfu zji, uważa się. że metodę tę powinno się stosować tylko tam, 
gdzie zawiodło zwykłe przetoczenie krw i (cyt. według R  i d d e 11 a 
(28).

Z w ażniejszych prac, dotyczących stosowania przetaczania krw i 
w większej liczbie chorych durowych, należy wym ienić wspomnia­
ne już częściowo prace autorów radzieckich, a w ostatnich latach 
doniesienia autorów w łoskich i częściowo francuskich.

M a c ,  P e w z n e r  i P i e t r o  w (24) z Białoruskiego In ­
stytutu .Hematologii i Przetaczania K rw i stosowali to leczenie w 30 
przypadkach duru brzusznego. Uważają oni, że tam gdzie jednora­
zowe przetoczenie krw i nie daje w yniku, należy podać krew dwa 
i więcej razy. W skazaniam i do przetoczenia krw i są według nich 
przypadki duru brzusznego z objawam i ciężkiego zatrucia, a więc 
ciężkie objawy ze strony układu nerwowego, skaza krwotoczna, nie­
dokrwistość, a także krw aw ienia jelitowe. W przypadkach powikłań 
duru brzusznego zapaleniem płuc lub w razie w spółistnienia wady 
serca lub też schorzenia nerek należy, według wspomnianych auto­
rów, zaniechać przetaczania krw i.

Na stosunkowo dużej liczbie przypadków opiera się praca P a- 
ri a ł к i (27) z Kijow skiego Instytutu Lekarskiego, który w latach 
1936 —  1939 stosował leczenie przetaczaniam i krw i u 50 chorych 
na dur brzuszny. W iek chorych wahał się od 7 —  65 roku życia, le­
czenie przeprowadzano tak w początkowych ja k  i w późnym oraz bar­
dzo późnym okresie choroby (5. i 7. dzień; 30. i 32., a nawet 46. i 73. 
dzień choroby). W iększość chorych stanow iły przypadki o ciężkim  
lub bardzo ciężkim przebiegu (18 i 19 przypadków ), dwa przypadki 
były lekkie i 11 średnio ciężkich. A utor przetaczał zazwyczaj 150 —  
200 ml. krw i, rzadziej więcej (300 —  400 m l.), w ykonując zabieg na 
ogół 1 —  2 razy, tylko w pojedynczych przypadkach 3 razy. W przy­
padkach pow ikłanych zapaleniem płuc autor z zasady nie stosował 
przetaczania krw i.

W skaźnikiem  dodatniego wpływu leczenia było zarówno wraże­
nie ogólne, ja k  i dane objektywne, przede w szystkim  zaś obniżenie 
się ciepłoty, zwłaszcza okres je j spadku do normy.
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W yniki leczenia i w nioski autora przedstaw iają się następująco:
Na 50 leczonych u 12 chorych w ynik był dodatni, u 15 natomiast 

wpływ  tra n sfu zji był niew yraźny lub powolny, u 14 chorych nie spo­
strzeżono żadnej zmiany, 9 chorych zmarło. A utor jednak nie wspo­
mina w ja k ie j grupie chorych osiągnięto najw ięcej wyników dodat­
nich oraz do jakich  grup należały przypadki o przebiegu niepomyśl­
nym i chorzy, u których nie uzyskano poprawy, lub u których po­
prawa była niewyraźna.

W pływ  przetoczeń na ciepłotę przejaw iał się w w iększości przy­
padków 1 —  2 dniowym i spadkam i gorączki, po czym jednak ciepło­
ta przeważnie ponownie się podnosiła. W  niektórych przypadkach 
spadek gorączki powodował także zmniejszenie się innych objawów 
zatrucia, świadomość chorych przejaśniała się, ból głowy zm niejszał 
się, sen popraw iał się, przebieg choroby ulegał skróceniu i złago­
dnieniu.

Ujem ną stroną tej metody leczenia jest według P a d a ł к i 
to, że „zm iany spowodowane przetoczeniem krw i u wysoko gorączku­
jących chorych durowych byw ają nadzwyczaj ostre i prowadzą nie­
raz do ciężkich pow ikłań". Najcięższym  takim  powikłaniem  jest 
w strząs poprzetoczeniowy, który w rzadkich przypadkach, zwłasz­
cza przy porażeniu ustroju jadam i, może nawet skończyć się śm ier­
cią. Te niebezpieczeństwa, związane z ciężkim i odczynami poprzeto­
czeniowymi, stanowią zdaniem autora główną przeszkodę dla szero­
kiego rozpowszechnienia się tej metody leczenia. Wobec jednak do­
datniego w yniku leczniczego, uzyskanego w niektórych przypadkach 
po zastosowaniu przetoczenia krw i, „jednym  z nieodzownych zadań 
dalszych poszukiwań powinno być badanie przyczyn silnych odczy­
nów poprzetoczeniowych, szukanie sposobów przewidywania tych 
ciężkich reakcji i zapobiegania im “ .

W konkluzji swej pracy autor stwierdza, że przetaczanie krw i 
nie daje pożądanego w yniku leczniczego w durzę brzusznym. 
„W  przypadkach o ciężkim  przebiegu choroby przy silnym  poraże­
niu toksycznym układu nerwowego i naczyniowego przetaczanie 
krw i jest, jak się zdaje, niewskazane wobec m ożliwości przyspiesze­
nia zapadu pod wpływem ciężkiego w strząsu poprzetoczeniowego". 
Każdy zaś w strząs może u tych chorych okazać się niebezpieczny, 
prowadząc nawet do zejścia śmiertelnego. Zdaniem autora w przy­
padkach tych należy oszczędzać tkanki, będące na skraju  swych mo­
żliwości. Zadanie to ma spełnić pomoc z zewnątrz —  wprowadzanie 
antytoksyn, karm ienie tkanek itp.

Również inni autorzy radzieccy w ykazują dużą rezerwę w oce­
nie w artości zwykłego przetaczania krw i w durzę brzusznym. В a-
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r a b i c k i j  i  K a t l i ń s k i j  (4) podają, że w niektórych przy­
padkach „bezwzględnie spostrzega się pogorszenie stanu chorego 
po tym  zabiegu'*. Posuw ają się oni nawet do oświadczenia, że 
„przetaczanie krw i —  z w yjątkiem  bardz© rzadkich przypadków 
należy w ykreślić z arsenału środków w leczeniu duru brzusznego'*.

(N. B. Jak w ynika z pierw szej części niniejszej pracy, wymienio­
ne przez autorów radzieckich ujemne strony leczenia przetoczenio- 
wego w durzę brzusznym, a m ianowicie niedostateczność działania 

zwykłego przetaczania krw i oraz niebezpieczeństwa, związane z tą me­
todą leczenia w ciężkich i bardzo ciężkich postaciach tego schorzenia, 
zostały przeze mnie zauważone już w pierwszych kilku  przypadkach, 
leczonych zw ykłym i przetaczaniam i krw i. Jakkolw iek liczba spo­
strzeganych przeze mnie przypadków jest stanowczo zbyt mała, aby 
wyciągnąć jakieś ostateczne w nioski, to jednak w ydaje mi się, że, 
stosując metodę w ielokrotnej E. Т. P., mogłem uniknąć u swych cho­
rych tych niebezpieczeństw zwykłego przetaczania: krw i,'któ rych  tak 
obaw iają się autorzy radzieccy. Być może, że za pomocą tej metody 
jeden z postulatów P a d a ł  k i ,  a m ianowicie zapobieganie cięż­
kim  odczynom potransfuzyjnym  u ciężko chorych durowych będzie 
mógł być w pewnym stopniu spełniony. W  obserwowanym bowiem 
przeze mnie m ateriale było wiele przypadków, w ykazujących 
m niej lub więcej zaznaczone cechy toksycznego porażenia układu 
nerwowego lub naczyniowego, będącego według P a d a ł к i raczej 
przeciwwskazaniem  do stosowania przetaczania krw i. Ponadto u 1/3 
moich chorych istn iały  obustronne zmiany zapalne w płucach, a więc 
stan, będący zdaniem autorów radzieckich i innych również przeciw ­
wskazaniem do leczenia przetoczeniowego. Mimo tego u żadnego 
z tych chorych leczenie upustowo-przetoczeniowe nie tylko nie spo­
wodowało pogorszenia, ale przeciwnie wywoływało m niej iub bar­
dziej szybką poprawę i w ostatecznym w yniku wyleczenie).

Ilu stra cją  niepowodzeń zwykłego przetaczania krw i w durzę 
brzusznym  mogą być w yniki, uzyskane tą metodą przez W. L i p i ń ­
s k i e g o  (23), jedynego polskiego autora, który zajmował się tą 
sprawą. W kró tkiej swej pracy zestawia L i p i ń s k i  w yniki 150 
przetoczeń krw i w różnych chorobach zakaźnych. A utor wykonywał 
przeważnie jednorazowe przetaczanie, wyjątkowo dwukrotne, w jed­
nym przypadku przetoczył krew 4 razy. L i p i ń s k i  leczył w ten 
sposób 34 przypadki duru brzusznego, stosując zabiegi w różnych 
okresach choroby (od 9 do 46 dnia choroby). W iek chorych wahał się 
od 12 do 63 roku życia, przetaczano krew  cytrynianową, w ilo ści 150
—  500 ml. A utor podaje, że w około 30%  przypadków w yniki leczenia 
były pomyślne, nie określa jednak na czym one polegały, zmarło na-
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tom iast 20 chorych, a więc około 60% leczonych. L i p i ń s k i  nie 
omawia przypadków, nie analizuje przyczyn śm ierci, nie wspomina 
nic o ujem nych czy dodatnich stronach przetoczenia krw i; podaje 
tylko dane liczbowe. Zdaniem jego wskazaniem do przetoczenia krw i 
w durzę brzusznym, poza uporczywym i krwotokam i jelitow ym i 
i ogólną skazą krwotoczną, jest „stan silnego odurzenia, połączony 
z wczesnym osłabieniem narządu krążenia i w yraźnym  zajęciem sy­
stemu nerwowego oraz anergia ustroju chorego, przejaw iająca się 
przedłużającym  się okresem gorączkowym, która według przewidy­
w ania może nieraz spowodować zejście śm iertelne".

W ostatnich latach przetaczanie krw i w durzę brzusznym  w po­
łączeniu z innym i środkam i leczniczym i stosowali na dużą skalę au­
torzy w łoscy oraz francuscy. Niestety, oryginały prac w łoskich są 
u nas nieosiągalne, będę więc m usiał posługiwać się nader lakonicz­
nym i streszczeniam i z innych czasopism. Trzej autorzy włoscy, 
M a g r i n i ,  M a r i n e l l i  i M e n g h i n i  (25) stosowali wielo­
krotne przetaczania krw i i plazm y w 112 przypadkach duru brzusz­
nego, w ykonują —  począwszy od pierwszego tygodnia choroby —  
3— 6 tra n sfu zji po 250 ml w odstępach 3— 4 dni. W 11 przypadkach 
gorączka opadła krytycznie, po czym lekko podniosła się, jednakże 
chorzy w yzdrow ieli w ciągu 2 —  5 dni. W 62 przypadkach zanoto­
wano bezpośrednio spadek ciepłoty, która w następnych dniach po­
w oli podnosiła się, drugie jednak przetoczenie krw i ponownie prze­
ryw ało gorączkę; ostatecznie w k ilka  dni po trzeciej tran sfu zji go­
rączka opadała na stałe do normy. W  pozostałych 39 przypadkach 
pierwsze przetoczenie krw i nie w yw arło wyraźniejszego wpływu na 
objawy przedmiotowe choroby, jednakże ogólny stan chorych po­
praw iał się. W najcięższych przypadkach stosowano poza tym co­
dzienne wlewania 500 ml plazm y, powtarzając je 5 —  6 razy; powo­
dowało to poprawę objawów toksycznych. Autorzy przypuszczają, 
że działanie w ielokrotnych przetoczeń krw i i plazm y może polegać 
między innym i na zwiększeniu w ydzielania moczu, dostarczaniu cho­
remu ciał odpornościowych oraz regulowaniu białek krw i przez 
plazmę.

Niestety, nie mogę się wypowiedzieć o skuteczności tej metody, 
nie znając ostatecznych w yników  leczenia, liczby ciężkich przypad­
ków, ani stopnia ich ciężkości. W metodzie tej duże znaczenie ma 
ja k  się wydaje większa liczba przetaczań krw i (3 —  6) oraz codzien­
ne podawanie plazmy, uzupełniające niedobory odżywienia białko­
wego u ciężko chorych, nie mogących prawidłowo przyjm ować po­
siłków.

Z innych autorów w łoskich dobre w yn iki po częstych przeta- 
czaniach krw i osiągnęli w durzę brzusznym C o z z a  i C a p r e t -
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t i  (6) oraz R o t t i n i  i S c i a r r a  (30 ). C i ostatni stw ier­
dzali złagodnienie przebiegu choroby w 20 przypadkach, leczonych 
przetaczaniem krw i oraz w 20 przypadkach, leczonych plazmą. G ru­
pę kontrolną stanowiło 20 chorych, u których zastosowano ogólne 
metody leczenia.

Skojarzone leczenie przetaczaniam i krw i i podawaniem su lfa­
midów polecają autorzy francuscy, D a n a ,  C o r c o s  i H  a 1- 
fo n (8). Podają oni, począwszy od 12 —  15 dnia choroby, po 4 g 
sulfam idów przez około 2 tygodnie, uważając, że sulfam idy, niesku­
teczne na początku choroby, w ykazują dodatnie działanie dopiero 
w końcu drugiego tygodnia duru brzusznego, tj. w okresie gdy 
ustrój zaczyna tworzyć przeciwciała. Równocześnie w ykonują oni 
około 20 —  25 dnia choroby trzy przetoczenia krw i c3'trynianow ej 
po 200 ml. Spośród 18 kolejnych chorych, leczonych w ten sposób, 
wszyscy wyzdrowieli. W szystkie przypadki m iały by być ciężkie, 
gdyż zdaniem autorów w Tunisie do szpitali przesyła się tylko cięż­
kie przypadki duru brzusznego. Leczenie to stosował w dalszym  cią­
gu D a n a  (7) w 92 ciężkich przypadkach duru brzusznego, poda­
ją c ponadto penicylinę w pow ikłaniach ze strony jam y ustnej, 
śm iertelność, wynosząca w poprzednich latach około 30%, spadła 
pod wpływem tego leczenia do 2— 3%  (dwa zgony na 92 chorych). 
Dodatnie w yniki tłum aczy autor działaniem  sulfam idów na różne­
go rodzaju bakterie, głównie na pałeczkę okrężnicy, m ające duże 
znaczenie w tym okresie duru brzusznego, oraz wpływem przeciw- 
zakaźnym przetaczania krw i i dobroczynnym działaniem penicyliny 
w pow ikłaniach ze strony jam y ustnej.

N iektórzy autorzy uważają, że leczenie przetaczaniem krw i po­
winno się przeprowadzać w toku lub w  późnym okresie duru brzusz­
nego, wtedy bowiem jest ono najskuteczniejsze (T i x  i e r  i D e  
S e  z e  (35 ), A  g a s s e-L a f  o n t (1) oraz T r e m o l i e r e n  
i T z a n c k  (36). Natom iast zastosowanie tra n sfu zji krw i na po­
czątku choroby nie daje, według tych autorów w yraźnych wyników. 
Również S c o t t  (20) w idział w yraźnie dcditnie działanie prze­
toczenia krw i w późnym okresie duru brzucziiLgo. Poleca on przeta­
czanie krw i szczególnie u tych chorych, u których dur brzuszny trw a 
ponad 6 tygodni. (N. B. Na podstawie jednak przypadków własnych, 
leczonych w ielokrotną E . Т. P., muszę stwierdzić, że chorzy leczeni 
w stosunkowo wczesnym okresie choroby oddziaływ ali równie do­
brze, ja k  chorzy, u których leczenie to zastosowano w późnym okresie 
choroby. Leczenie upustowo-przetoczeniowe należało by zatem prze­
prowadzać w każdym ciężkim  przypadku duru brzusznego niezależ­
nie od okresu choroby, w którym  nastąpi pogorszenie).
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Sposób działania przeciwzakażnego przetaczania krw i nie jest 
dostatecznie zrozum iały. W sprawie tej istnieją liczne i często roz­
bieżne zapatrywania.

Dla sprawy działania przetaczań krw i w durzę brzusznym duże 
znaczenie m ają znane od dawna spostrzeżenia, dotyczące własności 
bakteriobójczych pełnej krw i w stosunku do pałeczki duru brzusz­
nego. S c h o t t m i i l l c r  (33) już w roku 1902 stw ierdził, że bak­
terie duru brzusznego w zetknięciu z krw ią ludzką w znacznej mie­
rze giną. Zdaniem tego autora, pełna krew w ykazuje in vitro  tak 
ouże w łasności bakteriobójcze lub hamujące rozwój pałeczek duro­
wych, ja k  w stosunku do żadnych innych bakterii. O własnościach l i­
tycznych surow icy ludzkiej, nawet nieimmunizowanej, w stosunku 
do pałeczki duru brzusznego mówi również G a b r y c z e w s k i  
(cyt. według D a n a ’y (7).  Sprawa ta jednak nie jest tak prosta. 
Nie negując w artości spostrzeżeń, poczynionych w pracowni, należy 
jednak stwierdzić, że nie można ich przenosić bez zastrzeżeń w wa­
ru n ki żywego ustroju. Wiadomo, że pełna krew  zabija in vitro  pa­
ciorkowce zieleniące, podczas gdy w stosunku do innych paciorkow­
ców nie w ykazuje ona tego działania (cyt. według S c h o t t m u l -  
l e r a  (33). W yniki jednak, uzyskiwane przetaczaniam i krw i w pod­
ostrym  bakteryjnym  zapaleniu w sierdzia w okresie przedwojennym 
były bardzo niezachęcające. D e  В а к e у (3) w kilku  przypad­
kach podostrego bakteryjnego zapalenia w sierdzia w ykonywał w cią­
gu 2 m iesięcy 25 —  30 przetoczeń krw i, stw ierdzając w każdym przy­
padku całkowite niepowodzenie.

Niew ątpliwie jednak w w ielu chorobach zakaźnych, a także 
w durzę brzusznym, uzyskiwano po przetoczeniu krw i pomyślne w y­
niki. Dobroczynne działanie przetaczań krw i w tych przypadkach na­
leży tłum aczyć kilkom a czynnikam i.

Trzeba wziąć pod uwagę dodatni wpływ przetoczenia krw i na 
niedokrwistość oraz ogólnie tonizujące działanie krw i, mające zna­
czenie dla w yrównania takich zaburzeń, dołączających się do infek­
cji, ja k  kwasica, odwodnienie oraz obniżenie poziomu białek w su­
row icy krw i. Bierze się również pod uwagę w pływ hormonów, w i­
tamin, zaczynów oraz ładunku elektrycznego krw i zdrowego dawcy 
(cyt. według К  i 1 d u f f  e’a i D e  B a k e y ’a (21) oraz J e a n -  
n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  (18)).  Obok tego działania pośred­
niego tra n sfu zji krw i, najw iększy je d n ik  nacisk należy położyć na 
bezpośredni wpływ, ja k i przetoczona krew w yw iera najprawdopo­
dobniej na mechanizmy odpornościowe ustroju chorego.

Ciężkie lub przedłużające się zakażenie może bowiem doprowa­
dzić do wyczerpania się tworzenia cia ł odpornościowych, których
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może dostarczyć choremu świeża krew zdrowego dawcy. W  ten 
sposób ciężko chory może przetrwać groźny okres choroby, dopóki 
jego w łasna odporność nie wzmoże się na tyle, aby um ożliwić mu 

w alkę z zakażeniem. (N. B. Takie w łaśnie wrażenie odniosłem, ob­
serw ując w ielu swoich chorych, leczonych za pomocą w ielokrotnej 
E . Т. P .). Przetoczenie krw i byłoby więc pewnego rodzaju leczeniem 
substytucyjnym  ( „replacement th6rapy“ K i l d u f f e  i D e  B a -  
k e y  (2 1).

Przetoczona krew dostarcza ustrojow i chorego tak swoistych 
ja k  i nieswoistych ciał odpornościowych oraz substancji antytok­
sycznych. Oczywiście swoiste przeciw ciała znajdują się przede 
w szystkim  we krw i dawcy uodpornionego. Jednakże choć w m niej­
szym  stopniu, istnieją one także we krw i dawców, którzy nie zosta­
li w specjalny sposób uodpornieni. Do czynników swoistych należą 
antytoksyny oraz takie przeciw ciała, jak opsoniny, aglutyniny i bak- 
teriolizyny, do nieswoistych zaś leukiny i plakiny, obydwa o pew­
nych nieznanych własnościach, oraz przede w szystkim  dopełniacz. 
Ten ostatni ma szczególne znaczenie, gdyż bez niego wiele ważnych 
przeciw ciał nie może wypełnić swych fu n kcji (cyt. według К  i 1 - 
d u f f  e’a i D e  B a k e y ’a (21).

Autorzy francuscy dość w yraźnie różnicują funkcje czynników 
swoistych od nieswoistych. Uważają oni, że przez uruchomienie 
zw ykłych mechanizmów obronnych organizm dąży do wyelim inowa­
nia drobnoustroju napastniczego; zjaw iska rozgryw ające się przy 
tym  w ustroju chorego określają oni jako „phśnomenes phylacti- 
ques“. Natom iast swoiste ciała odpornościowe m ają na celu znisz­
czenie atakujących drobnoustrojów —  „les phenomenes d’immunite 
proprement dite“ (cyt. wedł. J e a n n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  
(18 ).

Obok tego biernego działania przetaczania krw i różni autorzy 
biorą pod uwagę możliwość pobudzenia układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego pod wpływem przetoczenia krw i. O k  a m o t o  (cyt. wedł. 
J e a n n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  (18) w ykazał przy pomocy 
metody A d l e r a  ■ R e i m a n n a  z czerwienią Kongo, że tran sfu ­
zja  krw i wzmaga czynność układu siateczkowo-śródbłonkowego, co 
objawia się zwiększonym tworzeniem przeciw ciał w ustroju biorcy. 
Wzmożenie to trw a, według tego autora, około 5 dni, osiągając 
szczyt w 2— 3 dni po przetoczeniu. (N. B. Odpowiadałoby to mniej 
więcej mojemu spostrzeżeniu o wyczerpywaniu się działania przeta­
czania w k ilka  dni po jego przeprowadzeniu, przy czym —  wydaje mi 
się, że w w arunkach anergii w przebiegu ciężkiej choroby zakaźnej 
wyczerpanie to może nastąpić w cześniej). Natom iast inni autorzy,
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a m ianowicie H o w e l l ,  F u j i k a w a ,  M o r r i t s c h  i H o c h e  
(cyt. według D o n h a i s e r a  (9) stw ierdzili największe stężenie 

przeciw ciał w ustroju biorcy dopiero w 12 dni po przetaczaniu.

P rzyjm uje się, że dodatnie działanie przetoczenia krw i w ostrych 
i przew lekłych chorobach zakaźnych związane jest także z obecno­
ścią, liczbą i żywotnością ciałek białych we krw i przetoczonej. W ia­
domo, że własności żerne leukocytów, pobranych od chorych i za­
wieszonych w norm alnej surow icy krw i, są mniejsze, niż leukocytów 
csób zdrowych ( H a r e  (16). Poza tym zdaniem N i n y  M i e d -  
w i e d e w e j  (cyt. według J e a n n e n e y ’a i R i n g e n b a c h ' a  
(18) własności żerne krw inek białych biorcy ulegają znacznemu 
wzmożeniu pod wpływem przetoczenia krw i. N iektórzy autorzy są­
dzą, że nie można wydatnie zwiększyć liczby leukocytów we krw i 
biorcy drogą przetaczania krw i ( R o s s  (29). W  durzę brzuszynym  
badania nad wpływem przetaczania krw i i plazm y między innym i 
na liczbę i wzór białych krw inek przeprow adzili wspom niani już po­
wyżej autorzy włoscy, R o t t i n i  i S c i a r r a  (30). Poza wzro­
stem hemoglobiny i czerwonych ciałek stw ierdzili oni ustąpienie 
leukopenii jeszcze przed upływem 48 godzin od przetoczenia krw i 
lub plazm y, podczas gdy w przypadkach nie leczonych zjaw isko to 
występowało dopiero pod koniec choroby. Równolegle z ustąpie­
niem leukopenii stw ierdzili oni wyraźne zmniejszenie liczby lim fo­
cytów oraz lekki wzrost kwasochłonnych. Autorzy nie w idzieli róż­
nicy w działaniu pełnej krw i lub plazmy na obraz krw i w durzę 
brzusznym.

N iektórzy badacze przypuszczają, że obok właściwości uodpar- 
niających przetaczanie krw i działa w chorobach zakaźnych także za 
pośrednictwem w strząsu Teorię tę rozbudowali przede w szystkim  
autorzy rosyjscy, B o g o m o l e c  i N i n a  M i e d w i e d e w a  
(cyt. według J e a n n e n e y ’a i R i n g c n b a c h a  (18), oraz 
D o n h a i s e r a  (9). Według nich, każde przetoczenie krw i —  
także równoimiennej —  powoduje powstanie w strząsu koloidokla- 
stycznego ( „choć colloidoclasique“),  zależnego od niezgodności bia­
łek krw i dawcy i biorcy ( „incompatibilite protśinique“). W strzą­
sowi temu nie muszą towarzyszyć żadne objawy kliniczne, które 
norm alnie kojarzy się z tym pojęciem. W  szoku koloidoklastycz- 
nym poprzetoczeniowym dochodzi w następstwie odczynów bioche­
micznych i biofizycznvch, jakie zachodząi między białkam i krw i 
dawcy i biorcy, do rozpadu nieczynnych drobin białkowych, w w y­
niku czego pow stają różnego rodzaju substancje o typie proteoz 
C a r r e l ’a czy nekrohormonów C a s p a r i ’ego, które pobudzają 
odnowę komórek. Przetaczanie krw i działałoby zatem jako czynnik
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bodźcowy, w yw ołujący przestrojenie ustroju z następowym wzro­
stem jego ogólnej odporności. Natom iast znaczeniu ciał odporno­
ściowych, przetaczanych z krw ią dawcy, B o g o m o l e c  stanowczo 
przeczy.

W ydaje się, że duże znaczenie dla skuteczności przetaczania 
krw i w chorobach zakaźnych ma spraw a zastosowania krw i świe­
żej, nie zaś konserwowanej. Przechowywanie krw i, zwłaszcza dłuż­
sze, wpływa bowiem ujem nie zarówno na białe ciałka krw i, ja k  i na 
różnego rodzaju ciała odpornościowe. Duże znaczenie m ają tu 
zwłaszcza badania K o l m e r a  (cyt. według K i l d u f f e ’a 
i  D e  B a k e y ’a (2 1). Biorąc pod uwagę w yniki tych badań, 
K i l d u f f c  i D e  B a k e y  stw ierdzają, że w chorobach zakaź­
nych nie powinno się stosować krw i przechowywanej dłużej, niż 
3 dni.

W szystkie omówione powyżej prace dotyczyły zwykłego prze­
taczania krw i w durzę brzusznym, bądź jednorazowego, bądź też 
wielokrotnego. Jeżeli piśmiennictwo, dotyczące tego tematu, jest sto­
sunkowo niewielkie, to piśmiennictwo, traktujące o leczeniu upustowo 
przetoczeniowym w durzę brzusznym jest jeszcze uboższe. Po przej­
rzeniu bowiem dostępnego dla mnie piśmiennictwa, mogę z dużym 
prawdopodobieństwem stwierdzić, że w literaturze światowej tylko 
dwóch badaczy zajmowało się wspomnianym zagadnieniem (L  a n- 
t i n  i G u e r r e r o  (22).

Leczenie upustam i krw i z następowymi przetoczeniami było 
stosowane przez różnych autorów w rozm aitych sprawach choro­
bowych.

Pierw szą wzmiankę w literaturze na ten temat spotykam y 
w Journal des Savants, w roku 1658 (cyt. według J e a n n e n e y a  
i R i n g e n b a c h a  (18 ). Opis dotyczy pierwszej w  h isto rii prz - 
taczania krw i ekssangwino —  tran sfu zji częściowej, która została 
wykonana 15 czerwca 1667 r. przez D e n y s a ,  profesora filozo­
fii i m atem atyki i  E m m e r e t  s’a, chirurga. Zabieg, wykonany 
w Paryżu, w 1’Hótel du comte de Montmor, quai des Augustins, m iał 
raczej charakter pokazowo-widowiskowo-doświadczalny. Zdrowemu 
i silnemu mężczyźnie, lat 45, upuszczono około 10 uncji krw i, prze­
taczając mu tyleż krw i bezpośrednio z tętnicy jagnięcia. „D elik- 
went“ przez cały czas zabiegu czuł się bardzo dobrze, był wesoły, 
prócz uczucia ciepła idącego od żyły do pachy nie m iał żadnych do­
legliw ości; bezpośrednio po zabiegu powrócił on do pracy. C ała ta 
procedura została uwieczniona na rycinie Jean’a S с u 1 1 e t ’a.

W nowszych czasach metodę tę zaproponował w roku 1885 
W h i t t e l l  ( ..Blood-letting and transfusion"),  a wykonał do­



Leczenie duru 461

świadczalnie B u r m e i s t e r  w przypadkach ostrego zatrucia 
sublim atem u zwierząt (cyt. według K i l d u f f e ’a i D e  
B a k e  y ’a (2 1). Chociaż żaane ze zwierząt nie wyzdrowiało, 
autor opisywał jednak poprawę zmian histo-patologicznych w ner­
kach. Następnie leczenie to stosowano w oparzeniach, w zapaleniach 
nerek, przebiegających z azocicą, a przede w szystkim  w różnego 
rodzaju zatruciach. Szczególną wartość ma ta metoda w leczeniu za­
truć tlenkiem  węgla. W  doświadczeniach na zwierzętach 75%  zwie­
rząt, leczonych w ten sposób, zdrowiało, podczas gdy w grupie nie 
leczonej śmiertelność w ynosiła 100% . W chorobach zakaźnych, m ia­
nowicie w róży i ciężkiej płonicy, metodę tę stosował z dobrymi w y­
nikam i już Robertson w 1921 roku . D e b г а у 1925) osiągnął 
dobre rezultaty w przypadkach ostrych chorób zakaźnych u oses­
ków (w szystkie dane cyt. według К  i 1 d u f  f  e’a i d e  В a- 
к е у ’а o (21) oraz J e a n n e n e y ’a i R i n g e n b a c h a  (18).

Stosowane ostatnio, zwłaszcza we F ra n cji, leczenie ostrych bia­
łaczek oraz innych schorzeń za pomocą w ykrw aw ienia z równocze­
snym przetoczeniem krw i (exsanguino-transfusio). polega na m ożli­
w ie całkow itej wym ianie krw i chorych na krew  zdrowych dawców, 
podczas gdy w leczeniu upustowo-przetoczeniowym, stosowanym 
przez cytowanych poniżej autorów oraz przeze mnie w durzę brzusz­
nym, w ykrwaw ienie chorych było tylko częściowe, a wym iana krw i 
stosunkowo niew ielka (exsanguino-transfusio partialis).

Leczenie upustowo-przetoczeniowe, między innym i w durzę 
brzusznym, zaproponował w roku 1926 S c h o t t m i i l l e r ,  pisząc, 
że jeżeli w związku z przetoczeniem krw i powstałyby jakieś objawy 
osłabienia serca, to dla zapobieżenia im nie należało by się wzdragać 
przed wykonaniem u tych chorych upustu kilkuset m ililitrów  krw i 
bezpośrednio przed przetaczaniem. (33).

Jedynym i jednakże, ja k  się wydaje, autoram i, którzy przepro­
w adzili to leczenie na stosunkowo dużym m ateriale chorych na dur 
brzuszny, byli dwa] lekarze filip iń scy  Pedro T. L  a n t i  n, pro­
fesor choro» wewnętrznych uniw ersytetu w M anili oraz Fortunato
S. G u e r r e r o ,  chirurg (22). W  pierwszej sw ej pracy z roku 
3933, zatytułowanej „P relim inary report on the treatm ent of typhoid 
fever by p artia l exsanguination and blood transfusion" donieśli oni
o pom yślnych wynikach, uzyskanych w 10 ciężkich przypadkach du­
ru brzusznego, leczonych za pomocą upustów krw i z następowymi 
przetoczeniami. (J. P hilippine Islan ds Med. Assn. 14. 411, 1933). 
Odtąd autorzy ci stale stosowali tę metodę w ciężkich przypadkach 
duru brzusznego, w ykazujących objawy wyraźnego zatrucia. W ro ­
ku 1936 ukazała się druga praca tych autorów, oparta na 41 przy­
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padkach leczonych i 34 kontrolnych. Przypadki obydwu grup repre­
zentowały, o ile możności, ten sam stopień ciężkości choroby, były 
dobierane indyw idualnie i spostrzegane w tym  samym okresie cho­
roby. We w szystkich przypadkach przebieg d u ru 'b y ł ciężki. Auto­
rzy nie stosowali metody naprzemiennych kontroli, gdyż w tym w y­
padku nie można by było uzyskać seryjnych przypadków o tej sa­
mej ciężkości w tym  samym okresie choroby.

Metodyka leczenia polegała na upuszczaniu choremu 150 ml. 
krw i, które natychm iast zastępowano bezpośrednim przetaczaniem 
200 ml krw i dawcy. Jeżeli po jednym zabiegu nie było poprawy lub 
jeżeli powróciła w yraźna toksemia, autorzy pow tarzali tę częścio­
wą wym ianę krw i „następnego dnia lub w odstępie 2 —  4 dni, w y­
konując zabiegi tak często i tyle razy, ja k  tego wym agała ciężkość 
przypadków1'. Spełnienie tego w arunku u w a ż a li autorzy za szcze­

gólnie ważne. Niekiedy w ykonyw ali oni aż 7 zabiegów. Natom iast 
w przypadkach krwawień jelitow ych L a n t i n  i G u e r r e r o  
stosowali tylko zw ykłe przetoczenie k rw i bez upustu, gdyż uw ażali 
krwawienie jelitowe za naturalny upust krw i, dodatkowe upusty nie 
byłyby więc wskazane. Liczba wykonanych zabiegów w poszczegól­
nych przypadkach przedstaw iała się następująco: jsden zabieg w y­
konano u 22 chorych, 2 —  u 10 chorych, 3 —  u 6 chorych, 4 —  
jednym przypadku, 5 w 1 przypadku i 7 w 1 przypadku.

Pod wpływem tego leczenia śm iertelność obniżyła się wydatnie. 
W grupie nie leczonej (34 przypadki) zmarło 16 chorych (47,05% ), 
natom iast w grupie leczonej (41 przypadków) zmarło 10 chorych 
(24,39% ). (N. B. Niestety, autorzy nie wspom inają o tym, czy 
śm iertelność była większa wśród chorych, u których wykonano ty l­
ko jednorazową E . Т. P. (przeszło połowa przypadków) czy też 
w grupie leczonej kilkakrotnym i zabiegami. Na podstawie bowiem 
przypadków w łasnych uważam wielókrotność E . Т. P. za bardzo 
istotny czynnik metody, um ożliw iający i w arunkujący uzyskanie do­
brych wyników. Jeżeli wziąć pod uwagę wielokrotność zabiegów, to 
trzeba stwierdzić, że liczba przypadków, w których autorzy ci prze­
prow adzili 2 lub więcej zabiegów (19 przypadków) nie była większa 
niż w moim m ateriale (21 przypadków )).

Celowość swej metody leczniczej opierają L a n t i n  i G u e r ­
r e r o  na zasadzie odtrucia chorego przez upusty krw i i następo­
wego bezpośredniego zastąpienia je j krw ią dawcy. „Łatwo bowiem 
wyobrazić sobie, że upust krw i, przeładowanej toksynam i durowy­
m i i przetoczenie świeżej krw i dawcy, wprowadza nowe elementy 
odpornościowe przeciw tej chorobie".
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M yśl zastosowania upustu krw i nasunęły autorom spostrzeże­
nia kliniczne w Drzypadkach krwawień jelitow ych, po których u w ie­
lu chorych rozpoczynał się okres zdrowienia.

Po przetoczeniu krw i L a n t i n  i G u e r r e r o  stwierdza­
li zazwyczaj spadek ciepłoty, trw ający na ogół od 2 —  4 dni, skoja­
rzony z w yraźną poprawą tętna, stopniowe zm niejszanie się obja­
wów toksycznych oraz poprawę ogólnego poczucia chorych. W nie­
których przypadkach obserwowano kilkum inutowe dreszcze po za­
biegach. Po dreszczach następował zazwyczaj szybki w zrost ciepło­
ty, która w krótkim  czasie opadała do stanu prawidłowego lub po­
niżej. W krótce potem ciepłota podnosiła się praw ie do poziomu 
sprzed zabiegu, po czym w przypadkach pom yślnych stopniowo 
opadała.

Poszukując w niektórych starych podręcznikach z zakresu cho­
rób wewnętrznych, autorzy znaleźli, że w ielu klinicystów  stosowało 
upusty krw i w durzę brzusznym, nie w ykonując jednak przetocze­
nia i tak G r  i s o 11 e upuszczał 12 —  16 u n cji krw i i czasami 
powtarzał to dwa razy; C h i r a c  upuszczał 4 —  5 kubków 
(?  cups) co 13 godzin aż do poprawy tętna; F o r g e t  —  28 un­
cji, L o u i s  12 uncji, pow tarzając zabieg w ciężkich przypad­
kach. Jednakże później zaprzestano tej metody i zapomniano o niej 
na wiele lat. Autorzy nie znaleźli w piśm iennictwie, aby ktokolwiek 
stosował w leczeniu duru brzusznego polecaną przez nich metodę.

(N. B. Na podstawie powyższej pracy, którą streściłem  dość do­
kładnie, można stwierdzić, że postępowanie moje i osiągnięte w yni­
k i były poza pewnymi szczegółami niemal identyczne z postępowa­
niem i w ynikam i autorów filip iń skich , mimo, że w okresie swej 
pracy w Inow rocław iu nie znałem ich publikacji. Na artykuł L a n -  
t i n a  i G u e r r e r o  natrafiłem  bowiem, zresztą zupełnie przy- 
ji! dkowo, dopiero roku 1949 w czasie zbierania piśm iennictwa do 
obecnej pracy. Nieco lepsze w yniki, osiągnięte przeze mnie, można 
by tłum aczyć niew ielką liczbą przypadków w moim m ateriale oraz 
być może tym, że u w szystkich swoich chorych przeprowadziłem 
co najm niej dwa zabiegi, podczas gdy przeszło połowa przypadków 
L a n t i n a  i G u e r r e r o  (22 przypadki) otrzym ała tylko jed­
ną E . Т. P.. Ja k  już zaznaczyłem, wielokrotność zabiegów jest, jak 
się zdaje, bardzo ważnym czynnikiem w arunkującym  powodzenie 
leczenia upustowo-przetoczeniowego, zdecydowaną bowiem popra­
wę po pierw szej E . Т. P. widziałem  tylko u 6 spośród swoich cho­
rych. Poza tym możliwe, że stosowanie sulfam idów u chorych z po­
w ikłaniam i płucnym i miało pewne znaczenie dla pomyślnego zej­
ścia niektórych przypadków, chociaż, jak już wspomniałem w I  czę­
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ści pracy, działanie tych leków na ogół nie wydawało się bardzo 
wyraźne. Metodyka postępowania autorów i m oja różnią się nieco, 
zwłaszcza jeżeli chodzi o sposób wykonywania pierwszego zabiegu, 
w którym , moim zdaniem, upust powinien być co najm niej równy lub 
szczególnie w przypadkach ciężkich większy, niż przetoczenie. Ma 
to, jak się wydaje, duże znaczenie w przypadkach pow ikłań płuc­
nych, zwłaszcza obustronnych i przebiegających z objawam i osła­
bienia m ięśnia sercowego (por. przypadek z obrzękiem p łuc). 
W  pracy swej autorzy nie wspom inają jednak czy i ja k  często w y­
stępowały w ich przypadkach pow ikłania płucne.

Poza tym zam iast sztywnego schematu autorów proponuję po­
stępowanie indywidualne w każdym przypadku, to znaczy, nawet 
w drugim  a także w następnych zabiegach należało by nie przeta­
czać większej ilo ści krw i w porównaniu z upustem, jeżeli stan cho­
rego zdaje się na to nie pozwalać.

Również założenia moje były nieco różne od założeń autorów, 
odnosiłem bowiem wrażenie, że metoda ta zwiększa przede w szyst­
kim  bezpieczeństwo zabiegu, zm niejszając do minimum obciążenie 
krążenia oraz zapobiegając w ja k iś  sposób występowaniu ciężkich 
powikłań poprzetoczeniowych, których nie spostrzegali również au­
torzy filip iń scy. Sprawa zapobiegania nadmiernemu obarczeniu k rą ­
żenia nie wydaje mi się przesadą. Jeżeli bowiem u osób zdrowych 
przetoczenie 650 ml krw i w ciągu 3 m inut pozostawało bez ujem ­
nych następstw krążeniowych (D e  B a k e y  (3), to u osób 
chorych wskazana jest duża ostrożność pod tym  względem —  40 d" 
60 kropel na minutę lub 250 ml na godzinę ( R o s s  (29). Kw estia 
przeciążenia krążenia pod wpływem przetaczania krw i może mieć 
duże znaczenie w durzę brzusznym, w którym  uszkodzenie m ięśnia 
sercowego jest bardzo częste. Jakkolw iek ciężkość przebiegu duru 
brzusznego ma na ogół tylko względne znaczenie dla rozległości 
zmian w m ięśniu sercowym, to jednak w przypadkach bardzo cięż­
kich zm iany te mogą pojaw ić się ju ż bardzo wcześnie, szybko nasi­
lając się (cyt. według N i e m y s k i e g o  (26) oraz J e n -  
n i n g s ' a  i D o n  M a t h i e s o n ’a (19 ). Według J e a n n e -  
n e y ’a i R i n g e n b a c h a  (18) w durzę brzusznym  mogą w y­
stąpić pod wpływem przetaczania krw i ciężkie objawy ze strony 
serca, do objawów ostrego rozszerzenia włącznie.

Natom iast spraw a wydatniejszego odtrucia chorego czy też 
zm niejszenia bakteriem ii drogą stosunkowo niewielkiego przecież 
upustu krw i, na co taki nacisk kładą L a n t i n  i G u e r r e r o ,  
nie w ydaje mi się zbyt realna. Według P o w e r s  a bowiem (cyt. 
według R  i d d e 11 a (28) usunięcie za pomocą upustu krw i do­
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statecznie dużej ilości toksyn i bakterii z ustroju chorego wydaje 
się w ątpliw e).

Metoda L a n t i n a  i  G u e r r e r o ,  jakkolw iek nie zdoby­
ła, o ile  wiem, naśladowców, to jednak zyskała aprobatę w literatu­
rze podręcznikowej z zakresu przetaczania krw i. Autorzy tacy, ja k  
K i l d  u f f e  i  D e  B a k e y  (2 1), określają w yn iki osiągnięte 
przez autorów filip iń sk ich  jako znakomite („excellent results").

W N IO SK I KOŃCOW E

N a podstawie przeglądu piśm iennictwa z zakresu przetaczania 
krw i w durzę brzusznym, dotyczącego większego m ateriału chorych, 
można by powiedzieć, że zw ykłe przetaczanie krw i, wykonywane 
w celu leczenia duru brzusznego, raczej nie daje zdecydowanyh w y­
ników (P a  d a ł к a (2 7), L i p i ń s k i  (2 3), a także H a n s c h  
i H a r t m a n n  (15 ). W yraźnie dodatnie w yniki, uzyskane 
przez różnych autorów, zwłaszcza francuskich, dotyczą pojedyn­
czych lub nielicznych przypadków ( A u d i b e r t ,  A v i e r n o s  
i R a y b a n d  (2);  E s c h b a c h ,  E.  i  E s c h b a c h ,  H. 
(11 i  12) ;  H a b e l  i  C r o c k e r  (13) ;  R o u i l l i a r d  (31);  
T i x i e r  i D e S e z e  (35);  T r e m o l i e r e s  i T z a n c k  
(36 i 37) ;  V i l l a r e t ,  J u s t i n - B e s a n ę o n  i D e s o i l l e  
(38);  D u n n  i M a c  C l u r e  oraz F l a n d i n  i T z a n c k
—  cyt. według J e a n n e n e  y ’a i R i n g e n b a c h a  (18 ). Po­
za tym  leczenie to nie jest pozbawione ujem nych stron ( P a d a ł -  
к  a (27) oraz B a r a b i c k i j  i  K a t l i ń s k i j  (4) i nie 
może być stosowane we w szystkich przypadkach duru brzusznego 
(pow ikłania stanam i zapalnym i płuc lub niewydajnością krążenia 

■—  H a r t m a n n  i  H a n c s c h  (15 ), M a c  P e w z n e r  i P i e ­
t r o  w (24), P a d  a l k a  (27) ;  przypadki z porażeniem układu 
nerwowego i naczyniowego —  P a d a ł  к a (2 7).

W yjątkiem  pod tym  względem byłyby spostrzeżenia autorów 
w łoskich oraz francuskich, dotyczące stosunkowo dużej liczby 
przypadków  ( M a g r i n i ,  M a r i n e l l i  i  M e n g h i n i  (2 5 ); 
D a n a  (7) oraz D a n a ,  C o r c o s  i  H a l f o n  (8 ). Autorzy 
włoscy, których prace, sądząc na podstawie krótkiego streszczenia, 
zasługują ze wszech m iar na uwagę, stosowali jednak w ciężkich 
przypadkach duru brzusznego obok przetaczania k rw i również prze­
taczanie plazm y, co może mieć duży w pływ  na skuteczność leczenia. 
Końcowych w yników  ich prac niestety nie znam, nie mogę więc wy-
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' ciągać jakichkolw iek wniosków. Doniesienia autorów francuskich, 
którzy osiągnęli bardzo dobre w yniki, stosując system atycznie sko­
jarzone leczenie sulfam idam i, penicyliną oraz przetaczaniam i krw i, 
są zbyt lakoniczne, aby można się było zorientować zwłaszcza 
w ciężkości leczonych przypadków. A utorzy ci operują bowiem je ­
dynie globalnym i cyfram i, nie opisując bliżej leczonych przez sie­
bie przypadków. Poza tym  D a n a  i współpracownicy porównują 
w yn iki swe z w ynikam i lat ubiegłych, nie przeprowadzali natom iast 
kontrolnych spostrzeżeń przypadków nie leczonych i obserwowa­
nych równolegle z przypadkam i leczonymi. Wiadomo bowiem, że 
wahania śm iertelności w epidemii duru brzusznego mogą być w róż­
nych latach duże.

W  czasie epidemii duru brzusznego w Inow rocław iu stosowa­
łem leczenie przetaczaniam i krw i w 44 przypadkach tego schorze­
nia, spostrzeganych od 19.V II I  1945 roku niemal do końca listopada 
tegoż roku. W idząc małą skuteczność zwykłego jednorazowego prze­
taczania krw i oraz wyraźne niekiedy pogorszenie stanu chorych po 
przetoczeniu krw i w ciężkich przypadkach duru brzusznego, dosze­
dłem do w łasnej koncepcji metodyki przetaczania krw i, opartej na le­
czeniu upustowo-przetoczeniowym. Metoda ta, ja k  się wydaje, po­
zwala o s ią g n ą ć  lepsze w yniki lecznicze, niż zwykłe przetaczanie 
krw i, zapobiegając równocześnie ujemnym następstwom tego le­
czenia w ciężkich przypadkach duru brzusznego.

Metodę tę stosowałem w leczeniu 21 ciężkich lub bardzo ciężkich 
przypadków duru brzusznego, uzyskując u 19 chorych wyzdrowie­
nie, które z dużym prawdopodobieństwem można przypisać zasto­
sowanemu leczeniu. Spośród chorych leczonych zm arły 2 osoby. N a­
tom iast w grupie 92 przypadków kontrolnych, w ykazujących podo­
bną ciężkość przebiegu choroby, zm arło 45 chorych (49% ) lub też 
po wyłączeniu z tej grupy 13 przypadków leczonych zwykłym  prze­
toczeniem krw i lub jednorazową E . Т. P. —  w grupie tej, liczącej 
obecnie 79 przypadków, zmarło 36 chorych (45,5% ). A zatem 
śmiertelność wśród chorych nie leczonych była około 5 razy w ięk­
sza, niż w grupie leczonej.

N a podstawie jednak analizy przypadków leczonych dochodzę 
do wniosku, że po wprowadzeniu do zastosowanego sposobu lecze­
nia pewnych istotnych zmian można by prawdopodobnie osiągnąć 
dalszą poprawę wyników, bowiem w grupie 16 przypadków, wcho­
dzących w skład owych 21 chorych, leczonych w ten sposób, nie by­
ło ani jednego zejścia śmiertelnego.

Zasadnicze momenty tej metody, którą proponuję nazwać le­
czeniem upustowo-przetoczeniowym lub, w zorując się na m ianowni-
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ctwie am erykańskim , leczeniem za pomocą w ielokrotnej E. Т. P. 
(exsanguino-transfusio partialis), są następujące:

1. Leczenie za pomocą w ielokrotnej E . Т. P. należy rozpocząć 
od upustu krw i nieco większego, a przynajm niej równego, w porów­
naniu z ilością krw i przetoczonej (np. 250 : 200; lub 200 : 200). 
W  przypadkach pow ikłanych stanam i zapalnym i płuc lub też nie­
wydolnością krążenia, a także w przypadkach bardzo ciężkich, nie 
w ykazujących tych powikłań, należy wykonywać zawsze w iększy 
upust niż przetoczenie.

2. Leczenie w ielokrotną E . Т. P. należy powtarzać co 2 —  3 
dni i prowadzić je niezależnie od liczby wykonanych zabiegów tak 
długo, dopóki stan chorego nie poprawi się do tego stopnia, że prze­
stanie budzić jakiekolw iek obawy.

3. Stosunek ilościow y krw i upuszczonej do przetoczonej w dru­
gim  i następnych zabiegach powinien być w każdym przypadku 
uzależniony od stanu chorego. Należy się przy tym kierować ogólną 
zasadą, że w wypadku niezbyt w yraźnej poprawy lub utrzym ywania 
się ciężkiego stanu chorego po poprzednim zabiegu, następne prze­
toczenie krw i nie powinno być większe od upustu, a niekiedy nawet 
powinno być raczej m niejsze (pow ikłania płucne). Jeżeli natom iast 
stan chorego ulegnie w yraźnej poprawie, następne przetoczenia 
mogą być już stosunkowo większe w porównaniu z ilością krw i 
upuszczonej i to tym większe, im większa jest poprawa w stanie 
chorego np.: 200 : 250; 150 : 250; 150 : 300.

4. W  razie nawrotów lub pogorszenia się stanu chorego w pe­
wien czas po zakończeniu leczenia w ielokrotną E . Т. P., należy le­
czenie to rozpocząć na nowo.

5. W przypadkach z większym i krwawieniam i jelitow ym i lub 
innym i, które należy traktow ać jako naturalny upust krw i, powin­
no się wykonywać zw ykłe przetoczenia krw i w ilości zależnej od 
wielkości krwawienia.

6. Należy przetaczać świeżą krew bezpośrednio od dawców.

7. Leczenie wielokrotną E . Т. P. należy stosować w każdym 
pogarszającym  się przypadku duru brzusznego, budzącym w ątpli­
wości rokownicze, nie czekając aż stan chorego będzie zdecydowa­
nie ciężki. Leczenie to powinno się przeprowadzać także u chorych, 
znajdujących się w ciężkim czy bardzo ciężkim  stanie, nie cofając 
się przed stosowaniem zabiegów nawet w przypadkach zdawałoby 
się beznadziejnych. Leczenie to należy stosować niezależnie od okre­
su choroby, w którym  w ystąpią ciężkie objawy.

30*
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8. Rozległe pow ikłania płucne, wydatnie zm niejszające po­
wierzchnię oddechową płuc, objawy niewydolności krążenia oraz 
objawy toksycznego porażenia układu nerwowego lub naczyniowe­
go nie są, ja k  się wydaje, przeciwwskazaniem do leczenia w ielo­
krotną E . Т. P.

Przypuszczalny mechanizm działania w ielokrotnej E . Т. P. po­
legałby moim zdaniem na zwiększeniu bezpieczeństwa przeto­
czenia krw i i um ożliwieniu w następstwie tego w ykorzystania 
w szystkich dodatnich stron tran sfu zji głównie je j działania prze- 
ciwzakaźnego, bez obawy o je j ujemne następstwa. D zięki bowiem 
poprzedzającemu upustowi krw i zm niejsza się do minimum niebez­
pieczeństwo przede w szystkim  ze strony układu krążenia, związane 
z przetoczeniem k rw i w ciężkich przypadkach duru brzusznego. Umo­
żliw ia to przeprowadzenie przetaczania krw i z korzyścią dla chorych 
nie tylko w niepowikłanych ciężkich przypadkach duru brzusznego, 
ale także w przypadkach rozległych powikłań płucnych oraz u cho­
rych z niedomogą krążenia. Poza tym  metoda ta, prawdopodobnie 
zapobiega w ja k iś  sposób w ystąpieniu ostrych pow ikłań poprzeto­
czeniowych, spostrzeganych zwłaszcza w bardzo ciężkich przypad­
kach duru brzusznego, przebiegających z porażeniem układu ner­
wowego i naczyniowego ( P a d a ł  к a). Te ciężkie pogorszenia 
spotykane w pewnych przypadkach duru brzusznego po zw ykłych 
przetaczaniach krw i, skłoniły nawet niektórych autorów do wybitne­
go ograniczenia wskazań do stosowania przetaczania krw i w durzę 
brzusznym  ( B a r a b i c k i j  i K a t l i ń s k i j ) .  Pow ikłań tych 
nie widziałem  natom iast w przypadkach własnych, w w iększości 
których nasilenie ciężkich objawów chorobowych było bardzo duże, 
nie wspom inają o nich także L a n t i n  i G u e r r e r o ,  rozpo­
rządzający większym, niż ja  m ateriałem chorych.

Natom iast ewentualne odtruw ające działanie upustów krw i, 
chociaż może odgrywa tu pewną rolę, jednak nie jest chyba sprawą 
tak zasadniczą, ja k  sądzą L a n t i n  i G u e r r e r o .

Zasadniczym czynnikiem , w arunkującym  powodzenie leczenia 
upustowo-przetoczeniowego, jest —  moim zdaniem —  częste powta­
rzanie zabiegów. Ta wielokrotność zabiegów um ożliwia choremu 
zyskanie w  najcięższym  okresie choroby szeregu cennych dni, w cza­
sie których jego własne s iły  odpornościowe w ybitnie się zwiększa­
ją, ułatw iając mu opanowanie spraw y chorobowej.

Z klinicznego punktu widzenia dodatnie działanie leczenia upu­
stowo-przetoczeniowego nrzejaw ia się przede wszystkim  w w ybit­
nym złagodnieniu ciężkiego dotąd przebiegu choroby. Poza tym, być
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może, że w niektórych przypadkach również czas trw ania choroby 
ulega skróceniu.

Powyższe uwagi nad przypuszczalnym  mechanizmem działania 
leczenia upustowo-przetoczeniowego tłum aczyłyby przewagę tej me­
tody nad leczeniem za pomocą zwykłego przetaczania krw i. Ilu ­
stracją  tej przewagi mogą być w yniki lecznicze, uzyskane po zasto­
sowaniu każdej z tych metod. Jak widzieliśm y, w yniki osiągnięte 
na w iększej liczbie przypadków, leczonych zw ykłym i przetoczenia- 
mi krw i nie są zbyt zachęcające. ( P a d a ł k a ,  L i p i ń s k i  oraz 
częściowo H a n s c h  i H a r t m a n n ) .  Natom iast w yniki uzy­
skane w ciężkich i bardzo ciężkich przypadkach własnych, leczo­
nych metodą w ielokrotnej E. Т. P., zdają się świadczyć korzystnie
0 tym sposobie leczenia.

Potwierdzeniem słuszności moich obserw acji, dotyczących w ar­
tości leczenia upustowo-przetoczeniowego w durzę brzusznym , mo­
gą być spostrzeżenia L a n t i n a  i G u e r r e r o ,  którzy stoso­
w ali w tym schorzeniu leczenie za pomocą w ielokrotnej E . Т. P. 
Duża zgodność, mimo pewnych rozbieżności, założeń i metodyki le­
czenia upustowo-przetoczeniowego oraz wyników, osiągniętych po 
zastosowaniu tego sposobu leczenia przez autorów filip iń skich
1 przeze mnie, jest tym  bardziej uderzająca, że do koncepcji tej me­
tody doszedłem samodzielnie i niezależnie od L a n t i n a  i G u e r ­
r e r o .  '

Podsumowując w yniki leczenia ciężkich przypadków duru brzu­
sznego za pomocą w ielokrotnej E . Т. P., osiągnięte przez L a n t i ­
n a  i G u e r r e r o  oraz przeze mnie, i porównując je z w yni­
kam i uzyskanym i przez tychże autorów i przeze mnie w przypad­
kach kontrolnych o m niej więcej jednakowej ciężkości przebiegu 
choroby, leczonych zw ykłym i sposobami, oraz konfrontując je z re­
zultatam i różnych autorów, stosujących zwykłe przetaczanie krw i, 
dochodzę do wniosku, że metodę w ielokrotnej E . Т. P. można za­
proponować w leczeniu ciężkich przypadków duru brzusznego. Le­
czenie to może okazać się pożyteczne w tej chorobie, tym  bardziej, 
że tak skuteczne, lecz niestety nader kosztowne leczenie antybioty­
kam i Ichlorom ycetyna) jest na razie mało dostępne dla szerszego 
ogółu nawet w krajach, w ytw arzających ten lek. W  razie stwierdze­
n ia skuteczności tego leczenia w większej liczbie przypadków cięż­
kich, można by je  zastosować w leczeniu w szystkich, także lekkich 
przypadków duru brzusznego i to w ja k  najwcześniejszym  okresie 
choroby, dążąc do skrócenia czasu trw ania choroby oraz do zwięk­
szenia liczby przypadków po przebiegu poronnym. Poza tym lecze­
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nie upustowo-przetoczeniowe można by zastosować także w innych 
chorobach zakaźnych, szczególnie zaś w durzę plamistym .

Obywatelow i d r med. Bolesławowi H a n a s z o w i ,  ówczesnemu ordynatorow i 
oddziałów w ew nętrznego i zakaźnego oraz dyrektorow i Publicznego Szpitala Po­
w iatowego w Inow rocławiu serdecznie dziękuję za poparcie swym autorytetem  
moich pomysłów oraz za cenne wskazówki o charakterze ogólno-klinicznym , k tó ­
rych nie szczędził mi w czasie mej pracy w szpitalu inowrocławskim.
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A TTEM PTS IN  T H E  T R E A T M E N T  OF S E V E R E  CASES 
OF T Y P H O ID  F E V E R  B Y  P A R T IA L  E X S A N G U IN A T IO N  

FO LLO W ED  B Y  BLOOD T R A N SFU SIO N

In  the time of a typhoid fever epidemic in  Inowrocław 
(Poland) in 1945, the author applied in 44 cases of disease 
a treatment of blood transfusion. Short records of disease history 
of these cases were given in the firs t  part of th is paper. Seeing but 
a sm all efficacy of a usual unifold transfusion as w ell as a frequent 
and distinct deterioration of the patient’s status appearing 
bometimes in  severe cases of typhoid fever after blood transfusion, 
the author conceived a method of his own of blood transfusion based 
on the treatm ent by partial exsanguination and transfusion. T h is 
method allows as it  seems to obtain therapeutic results better than 
those of the usual transfusion w ith the elim ination of negative 
accidents occurring in usual transfusion in  severe cases of typhoid 
fever. The basic moments of this method, w hich the author proposes 
to call „ m a n i f o l d  t r e a t m e n t  b y  p a r t i a l  e x s a n ­
g u i n a t i o n  a n d  t r a n s f u s i o n "  (E . T. P. —  exsanguine —  
transfusio partialis) are the follow ing:

1. The m anifold E. T. P. treatment should begin by a somewhat 
greater exsanguination or one which would be equal in comparison 
to the quantity of transfused blood (e. g .: exsanguination 250 ml, 
transfusion 200 m l; exsanguination 200 ml, transfusion 200 m l). 
In  cases of typhoid complicated by pneumonia o r heart failure, as 
w ell as in very severe cases w ithout com plications, the 
exsanguination should always be greater than the transfusion.

2. The m anifold E . T. P. treatm ent should be repeated every
2 —  3 days and performed independently of the number of 
procedures t ill the state of the patient completely improves, 
leaving no fears. The .author’s patients received two or three E . T. P. 
while one patient got fo ur E . T. P. One of the patients of Lantin 
and Guerrero received five and another seven E . T. P.

3. The quantitative relationship of the w ithdrawn blood to the 
transfused blocd in the second and in the follow ing E. T. P. should 
be in  every case dependent on the state of the patient. One should 
take into consideration the principle that in  the cases of a relatively 
sm all improvement o r in the cases of maintenance of a severe state 
of the patient after the performed E . T. P. the next transfusion 
should not be greater than the exsanguination and sometimes even 
sm aller (lungs com plications). However, if  the patient’s state shows 
distinct improvement, the next transfusion may be relatively greater
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than the quantity of w ithdraw n blood (e. g .: the exsanguination 
200 ml, the transfusion 250 m l; the exsanguination 150 ml, the 
transfusion 250 or 300 m l).

4. In  the case of relapse or if  the patient’s atate is getting 
worse in a certain time after the m anifold E . T. P. treatment, the 
therapy should be begun anew.

5. In  the case of greater intestinal or other hemorrhages which 
are considered by the author as natural exsanguination, transfusions 
should Ьг done in a quantity dependent on the intensity of 
hemorrhage.

6. Fresh blood should be transfused directly from  the donors.
7. The m anifold E. T. P. treatment should be applied in any 

case of typhoid fever when the patient’s state is getting worse and 
the prognosis is dubious without w aiting t ill it gets hopeless and 
definitely serious. However th is treatment should be also applied 
to patients whose state is very serious, even in  cases w hich seem 
forsaken. The m aterial the author dealt w ith consisted of serious 
o r very serious cases. T h is treatm ent should be applied independently 
of the period of the disease in w hich very serious symptoms appear.

8. Extended lungs com plications causing a distinct dim inution 
o>f v ita l capacity of the lung (these changes were present in 1/3 of 
the author’s cases, treated w ith m anifold E . T . P . ) ,  symptoms of 
heart fa ilu re and toxical symptoms of nervous or vascular palsy 
are not counterindicated to the m anifold E. T. P. treatment. On the 
contrary these cases are, as it  seems, p articu larly indicated to the 
application of this method.

The author applied the m anifold E . T. P. method in  treating 
21 severe or very severe typhoid cases w ith the effect of 19 recoveries 
w hich might have been attributed to the prescribed treatment. 
Two persons among the treated patients have died. W hereas in the 
group of 92 control typhoid cases of a sim ilar severity, non treated 
by m anifold E . T. P., 45 patients died (49% ) o r —  after elim inating 
from  th is group, 13 cases treated by usual blood transfusion or by 
unifold E . T. P. (from  w hich 9 patients died) —  from  th is group, 
counting now 79 patients, 36 individuals died (4 5% ). Therefore we 
can state that the m ortality of non —  treated patients was about 
five times greater than that of the treated group.

The author emphasizes that in the group treated by m anifold 
E . T. P. method there was no choice of case made. The only 
indication fo r applying this treatm ent was the seriousness of the 
typhoid fever. The author endeavoured to apply the m anifold E . T. P. 
treatm ent almost to every serious case of typhoid fever. However,
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in  the conditions resulting of after —  w ar desorganization of Health 
Service, the only blood donors were the members of the patient’s 
fam ily, who in most cases could not afford to be donors and 
therefore a great number of severe cases (92 persons) were deprived 
of the E . T. P. treatment o r underwent it but once. This rendered 
possible to appreciate ex post the value of the mentioned therapeu­
tical method.

The supposed mechanism of this E . T. P. treatment consists, 
as it seems, in the increase of safety in blood transfusion and in 
the possibility of profiting of all the positive agents of blood 
transfusion, principally of its antiinfectious activity without any 
negative consequences. Thanks to a previous exsanguination any 
danger, especially of heart failure, connected w ith blood transfusion 
in serious typhoid cases decreases to minimum. It  makes possible 
to perform  the blood transfusion profitably fo r the patients not 
only in non -— complicated severe typhoid cases, but also in cases 
w ith extended lung com plications or w ith heart failure. Moreover 
th is method, as it  seems, prevents in a certain way any acute 
posttransfusional accidents noticed in very serious typhoid cases, 
complicated by vascular or/and nervous system palsy ( P a d a l -  
k a ). These serious deteriorations met w ith in certain typhoid 
cases after the usual blood transfusions compelled some of the 
authors to a strict lim iting of indications to blood transfusion in 
typhoid fever ( B a r a b i c k i j  and K a t l i ń s k i j ) .  The 
author did not observe such com plications in his own patients the 
intensity of whose symptoms and signs were very great. L  a n t i n 
and G u e r r e r o ,  who disposed of a much larger m aterial of 
patients (41 cases), do not mention these com plications either. 
W hereas the detoxifying influence of exsanguination are not, 
as it  seems, as im portant as L  a n t i n and G u e r r e r o  suggest.

The principal factor deciding of a successful E . T. P. treatment 
is  the frequency of its appliance. It  enables the patient to acquire 
even in  the w orst disease period many valuable days in w hich his 
own im m unity rem arkably increases, making the overpowering of 
the illness possible.

From  the clinical point of view the positive activity of E . T. P. 
treatment appears before all in a rem arkable decreasing of the 
severity of the disease course. Moreover in some cases the period 
of the disease is  shortened.

These notices concerning the supposed mechanism of the 
E . T. P. treatment would explain the superiority of th is method ower 
the treatment only by the usual blood transfusion. The medical
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results obtained by the appliance of each of these methods may 
illu strate this superiority. D istinct positive results of the treatment 
by simple blood transfusion obtained by various authors concern 
single or only few typhoid cases ( A u d i b e r t ,  A v i e r n o a  
and R a y b a u d ;  E s c h b a c h  E. and E s c h b a c h H . ; H a -  
b e l  and C r o c k e r ;  R o u i l l i a r d ;  T i x i e r  and D e  
S e s e ;  T r e m o l i e r e s  and T z a n c k ; ;  V i l l a r e t ,  J u s ­
t i n  —  B e s a n ę o n  and D e s o i l l e ;  D u n n  and M a c  
С 1 u r  e and F l a n d i n  and T z a n c k  —  mentioned by 
J e a n n e n e y  and R i n g e n b a c h ) .  W hereas the results 
obtained in a greater number of cases treated by simple blood 
transfusions are not very encouraging ( P a d a l k a  —  50 patients 
in  which 37 serious o r very serious cases; distinctly positive results in
12 cases, 9 patients died; L i p i ń s k i  —  ont of 34 patients 20 died; 
and to a certain degree the results obtained by H  a n s с h and 
H a r t m a n n ) .  An exception to this would be the observations of 
Ita lia n  authors ( M a g r i n i ,  M a r i n e l l i  and M e n g h i n i
—  112 cases) as w ell as the last records of French authors ( D a n a
—  92 cases; D a n a ,  C o r c o s  and H  a 1 f  о n —  18 cases). 
The Ita lia n  authors applied beside blood transfusions also plasma 
infusions which may have a great influence on the treatment 
efficacy. Since the author was not able to have the original paper 
o f these Ita lia n  authors the fin a l treatment results are not known 
to him. The records of the French authors who obtained very good 
results in applying a system atic treatment of sulfonam ides 
combined w ith the appliance of blood transfusion w ith the addition 
of penicillin  in certain cases are too laconical to give a view  on the 
g ra vity  of treated cases. Moreover these authors compare their 
results w ith those of preceeding years, while it  is known that the 
oscillations of m ortality in typhoid epidemics may be great in 
various years.

The confirm ation of the exactness of the author’s observations 
concerning the value of the treatment by E . T. P. in serious and very 
serious typhoid cases is found in the obserwations of L a n t i n  and 
G u e r r e r o ,  the only authors in the world literature who applied in 
th is disease the treatment by m anifold E . T. P. A  great concordance, 
in spite of some divergences, in suppositions and methods concerning 
the E. T. P. treatment, as w ell as the concordance of results obtained 
in  the appliance of this treatment by P hilippinian authors and by 
the author him self is  very d istinctly seen, since the author was 
brought to conceive this method by him self and independently of 
L  a n t i n and G u e r r e r o ,  whosp papers were not known to
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him  ал that time (1945). Basing on th is the author arrives to the 
conclusion that the m anifold E . T. P. method can be proposed in 
the treatm ent of serious typhoid cases since the efficacious but so 
expensive treatm ent by chloram phenicol is now not attainable to 
most people even in the countries which produce this drug.
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PRÓ BA  L E C Z E N IA  FU A D Y N Ą  W ŁO ŚN ICY D O ŚW IA D C Z A LN EJ 
U  Ś W IN E K  M O RSKICH

Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Lekarskiej w Gdańsku
—  Kierownik prof, dr Stanisław Wszelaki

Z Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdańsku —  
Dyrektor prof, dr Jerzy Morzycki

Przetw ory antymonowe znalazły zastosowanie w leczeniu wie­
lu  podzwrotnikowych chorób pasożytniczych, ja k  bilharziosis, leish­
maniasis itd. Przez .analogię zaczęto stosować antymon również we 
włośnicy.

We w łośnicy pierw szy zastosował antymon Am erykanin G r o ­
v e s .  któ ry już w 1925 roku doniósł o przypadku w łośnicy leczo­
nej z dobrym w ynikiem  m ałym i dawkami antymonu. O leczeniu 
w łośnicy fuadyną, przetworów trójwartościowego antymonu f-m y 
Bayer, doniósł w 1932 roku B e c k m a n n  (1). W krótce f-m a Ba­
yer w  sposób nie bardzo odpowiadający powadze zagadnienia roz­
reklam owała faudynę jako środek specyficzny przeciw włośnicy.

Fundyna jest przetworem produkowanym  zarówno przez f-mę 
B ayer ja k  i  przez W inthrop Chem ical Company of New Y ork. Jest 
to pyrokatechinodwusulfonian - antymono - pieciosodowy (N a 0 3S b  
CeH202SbO(ONa) C tJLfSO aN ah; zaw iera 13,5%  antymonu. W  lecz­
nictw ie stosowane są rozczyny 6,3% fuadyny.

Sole antymonu wprowadzone do ustroju mogą dawać ciężkie 
objaw y zatrucia. Opisane są przypadki śm iertelnych zatruć antymo­
nem. Jakkolw iek fuadyna jest niew ątpliw ie związkiem  najm niej 
toksycznym  ze w szystkich dotychczas stosowanych przetworów an­
tymonu, to jednak podawanie je j nie jest pozbawione ubocznego 
działania toksycznego. Pozostaje to w związku z powolnym wyda­
laniem  fuadyny z organizm u. Wprowadzona do ustro ju  gromadzi 
się w układzie siateczkowo-śródbłonkowym, głównie w wątrobie i śle­
dzionie: na zewnątrz w ydalana jest przez nerki bardzo powoli (cai 
10 d n i). Schorzenia wątroby, a zwłaszcza nerek w ym agają szcze­
gólnej ostrożności w stosowaniu fuadyny, ze względu na dużą w raż­



478 W łodzimierz Surewicz

liw ość uszkodzonych narządów miąższowych na toksyczne działanie 
antymonu.

K r u c h e  n, H a r i n g  i L e d e r e r  (6), ja k  również H o l ­
l e r  i S c h m i d  (4) nie obserwowali u chorych leczonych fuady- 
ną objawów świadczących o wyraźnym  uszkodzeniu wątroby lub 
nerek, stw ierdzali natom iast w blisko 5%  przyp. ogólne niedoma­
gania, bóle głowy, gniecenie w nadbrzuszu, bóle mięśniowe, przy 
czym zgodnie zalecają nie przekraczać sum arycznej dawki 1 ml na 
1 kg w agi chorego.

R. R o d i g u e z  —  M o l i n a  i H. S h w a c h m a n  (10), 
lecząc fuadyną schistosomiasis Mansoni, spostrzegali w 20% przyp. 
łagodne objawy zatrucia.

Fuadyna powodować może mdłości, przem ijający wzrost ciepło­
ty, świąd skóry, opryszczkę (14), a u osobników szczególnie w rażli­
wych z uszkodzonymi nerkam i objawy zatrucia antymonem, niekie­
dy o niepomyślnym przebiegu.

U kazały się prace donoszące o rzekomo bardzo pomyślnych w y­
nikach leczenia w łośnicy fuadyną.

K r u c h e n  H a r i n g  i L e d e r e r  w r .  1940 (6) opubliko­
w ali obserwacje własne, poczynione na 38 przypadkach w łośnicy le­
czonych fuadyną. A utorzy uważali fuadynę za lek wyjątkowo sku­
teczny w leczeniu w łośnicy. Posiada on ich zdaniem działanie prze- 
ciwpasożytnicze, przeciwtoksyozne i wzmagające własności obronne 
ustroju. Fuadyna ma powodować obniżenie krzyw ej gorączkowej 
(czasem z natychm iastowym  spadkiem ), ustąpienie dolegliwości pod­
miotowych, ma zapobiegać spadkowi cukru we krw i, powodować 
ustąpienie degeneracyjnych postaci leukocytów kwasochłonnych, usu­
wać obrzęki stawowe i w ykw ity septyczne skóry itd. Z 38 chorych 
leczonych fuadyną ani jeden nie zm arł z powodu włośnicy. Autorzy 
uważają to za w ynik wyjątkowo korzystny, w związku z ich tw ier­
dzeniem, że we w łośnicy nierzadka jest śmiertelność sięgająca 30% .

H o l l e r  i S c h m i d  w pracy ogłoszonej w 1941 roku (4) 
oceniają m ożliwości lecznicze fuadyny m niej optymistycznie. Pełne 
wyzdrowienie obserwowali również we w szystkich 16 spostrzega­
nych przypadkach w łośnicy leczonych fuadyną. Twierdzą jednak, 
że fuadyna skuteczna jest tylko w pierwszych 3 tygodniach choro­
by, osłabiając lub zapobiegając działaniu toksycznemu w łośni; w o­
kresach późniejszych, gdy pow stały już zm iany toksyczne, fuadyna 
jest bezskuteczna a nawet szkodliwa (uszkodzenia w ątroby).

Późniejsze prace oparte na obserwacjach dużych ilości przypad­
ków, całkow icie podważyły pierwotne mniemanie o pomyślnym w pły­
wie fuadyny na włośnicę.
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P a r i s i u s ,  L a m p e ,  R o m e r  i H o n i g h a u s  (9) na 
podstawie spostrzegania 617 przypadków w łośnicy stw ierdzili całko­
w ity brak pomyślnego wpływu fuadyny na przebieg choroby. K rzy ­
we gorączkowe osób leczonych i nie leczonych fuadyną nie w ykazy­
w ały istotnych różnic, a czas trw ania gorączki i je j wysokość były 
jednakowe. W  w ycinkach mięśniowych, pobranych u osób leczonych 
fuadyną, stw ierdzili autorzy liczne włośnie i na tej podstawie doszli 
do wniosku, że fuadyna nie zabija włośni.

Do podobnych wniosków doszedł S y l l a  (12 ). Podawanie fu­
adyny w 500 spostrzeganych przypadkach w łośnicy nie m iało żadne­
go wpływu na przebieg choroby.

O przypadku w łośnicy leczonej fuadyną z w ynikiem  wręcz nie­
pom yślnym  doniósł S t a d l e r  (11).

Spostrzeżenia kliniczne nad leczeniem włośnicy fuadyną, poczy­
nione przez polskich klinicystów , były na ogół całkowicie negatywne.

W s z e l a k i ,  autor pierw szej w języku polskim  w yczerpującej 
pracy podręcznikowej o w łośnicy (13) —  na podstawie swego ob­
szernego doświadczenia z la t okupacyjnych, kategorycznie zaprzecza, 
by fuadyna m iała jakikolw iek pom yślny w płvw  na przebieg w łośnicy 
i jest zdania, że kom unikat K r u c h e n ’a, H a r i n g ’a i L e d e -  
r e r ’a. który posłużył za podstawę do kam panii reklam owej Bayera, 
oparty jest na niedoświadczeniu autorów, którzy wnioskowanie swe 
opierali na spostrzeganiu w yłącznie bardzo lekkich przypadków wło­
śnicy, które i tak m iałyby przebieg pomyślny. (Pouczenie ustne 
prof. dr S t. W s z e l a k i e g o ) .  Należy się a priori sprzeciwić 
wszelkiemu wnioskowaniu opierającem u się na odsetku śm iertelności 
u chorych na włośnicę, śm iertelność we w łośnicy zależna jest od 
ilościowego natężenia zakażenia, które decyduje o ciężkości choroby. 
W łośnica jest jedynym przykładem  choroby zakaźnej, w której roz- 
plem pasożyta wewnątrz ustroju zakażonego nie daje się porównać 
z innym i chorobami zakaźnym i, w których rozplem naistępuje w pro­
p o rcji geometrycznej. We w łośnicy rozplem jest jednorazowy, każ­
da bowiem samica w łośni daje tylko jeden miot w łośni m ięśniowych; 
zakażenie w łośnicą daje wysiew w łośni w proporcji arytm etycznej 
do liczby w łośni spożytych.

Spostrzeżenia autorów polskich L i s i e c k i e g o  (8) i К  o- 
s t r z e w s k i e g o  (5), poczynione w czasie ostatniej epidemii ra ­

ciborskiej w grudniu 1947 roku, pokryw ają się z doniesieniami P  a- 
r i s i u s ’a i  współpracowników (9), oraz S y l l i  (12), ja k  również 
z wywodami W s z e l a k i e g o .  Stw ierdzili oni, że w strzykiw ania 
fuadyny nie powodują różnic w  obrazie krw i i w długotrw ałości i cięż­
kości schorzenia w porównaniu do osób leczonych tylko objawowo,
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liw ość uszkodzonych narządów miąższowych na toksyczne działanie 
antymonu.

K r u c h e  n, H a r i n g  i L e d e r e r  (6), ja k  również H o l ­
l e r  i S c h m i d  (4) nie obserwowali u chorych leczonych fuady- 
ną objawów świadczących o wyraźnym  uszkodzeniu wątroby lub 
nerek, stw ierdzali natom iast w blisko 5%  przyp. ogólne niedoma­
gania, bóle głowy, gniecenie w nadbrzuszu, bóle mięśniowe, przy 
czym zgodnie zalecają nie przekraczać sum arycznej dawki 1 ml na
1 kg w agi chorego.

R. R o d i g u e z  —  M o l i n a  i H. S h w a c h m a n  (10), 
lecząc fuadyną schistosomiasis Mansoni, spostrzegali w 20% przyp. 
łagodne objawy zatrucia.

Fuadyna powodować może mdłości, przem ijający wzrost ciepło­
ty, świąd skóry, opryszczkę (14), a u osobników szczególnie w rażli­
wych z uszkodzonymi nerkam i objawy zatrucia antymonem, niekie­
dy o niepomyślnym przebiegu.

U kazały się prace donoszące o rzekomo bardzo pomyślnych w y­
nikach leczenia w łośnicy fuadyną.

K r u c h e n  H a r i n g  i L e d e r e r  w r .  1940 (6) opubliko­
w ali obserwacje własne, poczynione na 38 przypadkach w łośnicy le­
czonych fuadyną. A utorzy uważali fuadynę za lek wyjątkowo sku­
teczny w leczeniu w łośnicy. Posiada on ich zdaniem działanie prze- 
ciwpasożytnicze, przeciwtoksyozne i wzmagające własności obronne 
ustroju. Fuadyna ma powodować obniżenie krzyw ej gorączkowej 
(czasem z natychm iastowym  spadkiem ), ustąpienie dolegliwości pod­
miotowych, ma zapobiegać spadkowi cukru we krw i, powodować 
ustąpienie degeneracyjnych postaci leukocytów kwasochłonnych, usu­
wać obrzęki stawowe i w ykw ity septyczne skóry itd. Z 38 chorych 
leczonych fuadyną ani jeden nie zm arł z powodu włośnicy. Autorzy 
uważają to za w ynik wyjątkowo korzystny, w związku z ich tw ier­
dzeniem, że we w łośnicy nierzadka jest śmiertelność sięgająca 30% .

H o l l e r  i S c h m i d  w pracy ogłoszonej w 1941 roku (4) 
oceniają m ożliwości lecznicze fuadyny m niej optymistycznie. Pełne 
wyzdrowienie obserwowali również we w szystkich 16 spostrzega­
nych przypadkach w łośnicy leczonych fuadyną. Twierdzą jednak, 
że fuadyna skuteczna jest tylko w pierwszych 3 tygodniach choro­
by, osłabiając lub zapobiegając działaniu toksycznemu w łośni; w o­
kresach późniejszych, gdy pow stały już zm iany toksyczne, fuadyna 
jest bezskuteczna a nawet szkodliwa (uszkodzenia w ątroby).

Późniejsze prace oparte na obserwacjach dużych ilości przypad­
ków, całkow icie podważyły pierwotne mniemanie o pomyślnym w pły­
wie fuadyny na włośnicę.
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P a r i s i u s ,  L a m p e ,  R o m e r  i H o n i g h a u s  (9) na 
podstawie spostrzegania 617 przypadków w łośnicy stw ierdzili całko­
w ity brak pomyślnego wpływu fuadyny na przebieg choroby. K rzy ­
we gorączkowe osób leczonych i nie leczonych fuadyną nie w ykazv- 
w ały istotnych różnic, a czas trw ania gorączki i je j wysokość były 
jednakowe. W  w ycinkach mięśniowych, pobranych u osób leczonych 
fuadyną, stw ierdzili autorzy liczne włośnie i na tej podstawie doszli 
do wniosku, że fuadyna nie zabija włośni.

Do podobnych wniosków doszedł S y l l a  (12 ). Podawanie fu­
adyny w 500 spostrzeganych przypadkach w łośnicy nie m iało żadne­
go wpływu na przebieg choroby.

O przypadku w łośnicy leczonej fuadyną z wynikiem  wręcz nie­
pom yślnym  doniósł S t a d l e r  (11).

Spostrzeżenia kliniczne nad leczeniem włośnicy fuadyną, poczy­
nione przez polskich klinicystów , były na ogół całkowicie negatywne.

W s z e l a k i ,  autor pierw szej w języku polskim  w yczerpującej 
pracy podręcznikowej o w łośnicy (13) —  na podstawie swego ob­
szernego doświadczenia z la t okupacyjnych, kategorycznie zaprzecza, 
by fuadyna m iała jakikolw iek pom yślny wpływ na przebieg w łośnicy
i jest zdania, że kom unikat K r u c h e n ’a, H a r i n g ’a i L e d e -  
r e r ’a, który posłużył za podstawę do kam panii reklam owej Bayera, 
oparty jest na niedoświadczeniu autorów, którzy wnioskowanie swe 
opierali na spostrzeganiu wyłącznie bardzo lekkich przypadków wło­
śnicy, które i lak m iałyby przebieg pom yślny. (Pouczenie ustne 
prof. dr S t. W s z e l a k i e g o ) .  Należy się a priori sprzeciwić 
wszelkiemu wnioskowaniu opierającem u się na odsetku śm iertelności 
u chorych na włośnicę, śm iertelność we w łośnicy zależna jest od 
ilościowego natężenia zakażenia, które decyduje o ciężkości choroby. 
W łośnica jest jedynym przykładem  choroby zakaźnej, w której roz­
pleni pasożyta wewnątrz ustroju zakażonego nie daje się porównać 
z innym i chorobami zakaźnym i, w których rozplem naistępuje w pro­
po rcji geometrycznej. We w łośnicy rozplem jest jednorazowy, każ­
da bowiem samica w łośni daje tylko jeden miot w łośni m ięśniowych; 
zakażenie w łośnicą daje wysiew w łośni w proporcji arytm etycznej 
do liczby w łośni spożytych.

Spostrzeżenia autorów polskich L i s i e c k i e g o  (8) i К  o- 
s t r z e w s k i e g o  (5), poczynione w czasie ostatniej epidemii ra ­

ciborskiej w grudniu 1947 roku, pokryw ają się z doniesieniami P  a- 
r i s i u s ’a i  współpracowników (9), oraz S y l l i  (12), ja k  również 
z wywodami W s z e l a k i e g o .  Stw ierdzili oni, że w strzykiw ania 
fuadyny nie powodują różnic w  obrazie krw i i w długotrw ałości i cięż­
kości schorzenia w porównaniu do osób leczonych tylko objawowo,
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a L i s i e c k i  i  K o s t r z e w s k i  na podstawie obserw acji 403 
przypadków dochodzą do wniosku, że podawanie fuadyny we w łośni­
cy uważać należy za niecelowe i bezwartościowe.

W iara w skuteczność fuadyny we w łośnicy zaszczepiona przez 
piśm iennictwo niem ieckie i propagandę f-m y Bayer tkw i u nas jesz­
cze nadal mocno. Dowodem tego są choćby niejednokrotne poszuki­
w ania tego przetworu przez radio. Zachęcony przez mego szefa 
prof, d r S t a n i s ł a w a  W s z e l a k i e g o  postanowiłem spraw ­
dzić w łasności lecznicze fuadyny na świnkach m orskich zakażonych 
włośniam i.

M e t o d y k a  b a d a n i a

M ateriał do zakażenia uzyskałem , zabijając świnkę m orską za­
każoną w łośniam i przed 2 miesiącami.

Uzyskane mięśnie bardzo drobno pokrajane poddałem działaniu 
płynu trawiącego (1%  rozczynu pepsyny + 3/2 % rozczynu kwasu 
solnego) na przeciąg 6 godzin w cieplarce o temperaturze 39°; sto­
sunek m ięśni do płynu trawiącego w ynosił ja k  1 : 50. Po odsączeniu
i przepłukaniu wytrawione z mięśni włośnie wyosobniałem pipetą 
włosowatą pod mikroskopem o małym powiększeniu.

Każdej ze świnek w agi 600 —  670 g wprowadzałem 1 800 odli­
czonych w łośni zgłębnikiem  bezpośrednio do żołądka. W  okresie 
próbnym wprowadzanie sondy spraw iało najw ięcej trudności. 
Ostatecznie jako zgłębnika użyłem m iękkiego kateteru Nelatona 
N r 8, który w w arunkach pełnego unieruchom ienia na wznak zwie­
rzęcia i  wyprostowania zgięcia: jam a ustna —  przełyk bez prze­
szkód wchodzi do żołądka. Podawania nalew ki opiumowej przed za­
każeniem, zalecanego przez niektórych autorów (7),  nie stosowałem 
ze względu na powstające przy tym  u świnek rozległe oparzenia ja ­
m y ustnej i przełyku.

W ten sposób zakaziłem  20 św inek: 10 w pierwszym  dniu po 
w ytraw ieniu w łośni, drugie 10 w dniu następnym. Po zakażeniu sy­
stem atycznie m ierzyłem  ciepłotę w odbytnicy 2 razy dziennie: rano
i wieczorem. Leczenie fuadyną przeprowadziłem w 2 grupach: 
w I  rozpoczynałem w 7 dniu po zakażeniu, w I I  w 15 dniu po 
zakażeniu. D la oceny ewentualnego działania leczniczego fuadyny 
starałem  się naśladować sposób leczenia opublikowany przez 
H o l l e r ’a i S c h m i d  a. Podawali oni fuadynę we w strzykiw a- 
niach domięśniowych w odstępach 1 —  2 dniowych w dawkach 
w zrastających od 1,5 do 5 m l; w przypadkach b. ciężkich dawka
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sum aryczna wynosiła 32 ml. Przeciętna waga chorych w ahała się 
w granicach 65 kg. W  przerachowaniu na wagę świnek (przeciętnie
0,65 kg) wypadło daw ki ludzkie zm niejszyć stokrotnie.

Fuadynę podawałem świnkom  w/g następującego schematu:

D zień 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Ilość 0,025 0,05 — 0,05 — 0,05 — 0,05 — 0,05 — 0,05

Razem : 0,325 ml.

Po ^pływ ie 28 dni od chw ili zakażenia św inki usypiałem  eterem, 
a następnie zabijałem  gazem świetlnym  i porównywałem ilościowo 
zawartość w łośni w m ięśniach poszczególnych świnek. Z każdej za­
bitej św inki pobierałem 1,0 g przepony i 5,0 g m ięśni k la tk i piersio­
w ej. M ięśnie te w oddzielnych naczyniach drobno pokrajane, podda­
wałem działaniu płynu trawiącego w cieplarce na przeciąg 12 godzin. 
W ytrawione z m ięśni włośnie liczyłem  pipetą włosowatą pod mi­
kroskopem.

W y n i k i  b a d a n i a .

Świnki podzieliłem na 2 grupy A  i B, każda po 10 sztuk. Obie grupy zaka­
ziłem włośniami pochodzącym i z jednego źródła.

GruDę A  zakaziłem dnia 28 lipca br., grupę В dnia 29 lipca br.
W  grupie A  były:
1) 3 świnki nie leczone (N r N r 1, 2, 4).
2) 4 świnki leczone fuadyną poczynając od 7 dnia zakażenia (N r N r 3, 8,

9, 10).
3) 3 świnki leczone fuadyną poczynając od  15 dnia zakażenia (N r  N r  5, 7, 11).
Po upływie 28 dni z grupy tej padło 5 świnek (w tej liczbie wszystkie 3 św in­

ki nie leczone).

ad  1) świnki nie leczone:

N r 1. Zakaż. 28. V II. 49 r.
w 1,0 przepony 340 włośni

31 — Przegląd Bpdaemdologiczny
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Samica ciężarna. O d początku złe łaknienie. O d  15 dnia choroby wolne Śluzowe 
stolce. N a 18 dzień gwałtow ny spadek ciepłoty. Padła na 19 dzień od daty

zakażenia.

N r 2. Zakaż. 28. V II. 49 r.
w  1,0 przepony 310 włośni

Samisa ciężarna, od początku źle jadła. O d 12 dnia w olne stolce. Padła na. 
19 dzień od  daty zakażenia.

N r 4. Zakaż. 28. V II. 49 r.
1,0 przepony 2120 włośni

Samiec, słabo odżyw iony, z licznymi ranam i i bliznami na grzbiecie. O d 
19 dnia nie je, osowiały. Padł na 23 dzień od  daty zakażenia.

id 2) świnki leczone fuadyną poczynając od 7 dnia zakażenia.

lVjn 9 i  ч 5 6 7 8 9 10 tt i?  Ib «*> •$ '6 W i |  «9 20
5 S 7 9 «<• Ib «5 i? 'в 1* 25.

•M JJJU k,
N r 3. Zakaż. 28. V II. 49 r.

1,0 przep. 510 wł. 
w 1,0 przepony 510 włośni 
w 5,0 mięśni kl. pier, 1620 włośni
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Samiec. W  czasie obserwacji wychudł.

W mięśniach w szystkich świnek stwierdziłem włośnie, niezależnie od tego czy 
były leczone fuadyną, czy też nie. S tosunki liczbowe ilustruje poniższe zestawienie:

L iczba w łośni w :
Eozy- 
nofilia 

28 dn ia  
od d a ty  

zakaż.

Ś w i n k i Nr  Nr L0 g.
p rz e ­
pony

5-0 g. 
m ięśni 
k latk i 
p ie r ­

siow ej

U w a g i

1 340 — — pad ła  19 dn ia  
zakażen ia

N ie leczone 2 310 — — padła  )9 dn ia  
zakażenia

4 2120 — — p ad ła  23 d n ia  
zakażen ia

Leczone od 
7 dn ia  zakażen ia

3

8

9

510

9350

1350

1620

5980

7320

13°/0

10°/0

4°/o

pad ła  21 dnia 
zakażen ia

10 3180 6884 8°/0

Leczone od 
15 dn ia  zakażenia

5

7

3310

10420

5078

11765

6°/o

ll°/o

zab ity  w stan ie  
agonii

pad ła  28 dn ia  
zakażenia

11 6480 6067 7°/o

W  grupie В było 10 świnek zakażonych dnia 29 lipca br. włośniami, które
o dobę dłużej pozostawały w  probów kach.

W  tej liczbie były:

1) 4 świnki nie leczone (N r N r 6, 15, 16, 20).

2) 3 świnki leczone fuadyną, poczynając od 7 dnia zakażenia (N r N r 17,
18, 19).

3) 3 świnki leczone fuadyną, poczynając od 15 dnia zakażenia (N r N r 12,
13, 14).

W  grupie В nie padła ani jedna świnka.
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ad  1) świnki nie leczone:

N r 6. Zakaż. 29. V II. 49 r.
1.0 przep. 6140 wł.
5.0 mięśni klatki piersiowej 4693 wł.
Leukocyt, kwasochł. 10%.

Samiec. O d 23 dnia zakażenia osowiały, ile  je. W czasie obserwacji silnie
wychudł.

N r 15. Zakaż. 29. VII. 49 r.
1.0 przep. 2600 wł.
5.0 mięśni klatki piersiowej 1917 wł. 
Leukocyt, kwasochł. 19%.

Samiec. Łaknienie cały czas zachowane.

N r 16. Zakaż. 29. V II. 49 r.
1.0 przepony 1480 włośni

5.0 mięśni klatki piersiowej 2210 wł 
Leukocyt, kwasocnł. 13%.

Samica ciężarna. N a  24 i 25 dzień choroby przem ijające wolne stolce; 
upośledzone łaknienie do końca obserwacji.
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N r 20. Zakaż. 29. V II. 49 r.
1.0 przepony 1230 włośni

5.0 mięśni klatki piersiowej 2060 wł.
Leukocyt, kwasochł. 11%.

N r  20. Samiec. D obre łaknienie. W  czasie obserwacji wyraźnie przybrał na wadze, 

a d  2) świnki leczone fuadyną poczynając od 7 dnia zakażenia.

N r 17. Zakaż. 29. V II. 49 r.
1.0 przep. 1510 wł.
5.0 mięśni klatki piersiowej 1870 wł.
Leukocyt, kwasochł. 8%.

N r  17. Samiec. W zrost ciepłoty w czasie podaw ania fuadyny, obniżenie się z chwilą
zaprzestania.

1VIK ? ł . L 5 i  1 I  4 10 H. I? I ł 4  15 U 17 И 4  70 J* H i i  lu  2! 26
1. Ц. E I  10 t l  IE 41 20 71 24 26 2S

«ГС
39®
Jfl
i7«

•идд U
N r 18. Zakaż. 29. V II. 49 r.

1.0 przep. 720 wł.
5.0 mięśni klatki piersiowej 2738 wł. 
Leukocyt, kwasochł. 21%.

N r 18. Samiec, W zrost ciepłoty w czasie leczenia.
0
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N r 14. Zakaż. 29. V II. 49 r.
1.0 przep. 4300 wł.
5.0 mięśni klatki piersiowej 4180 wł.
Leukocyt, kwasochł. 4%.

N r 14. Samiec. G orączkuje do 40° C. Pod koniec obserwacji utrata łaknienia.

W  mięśniach wszystkich świnek grupy В stwierdziłem obecność włośni. Z a­
łączone zestawienie przedstaw ia liczbę włośni w mięśniach w poszczególnych p rzy ­
padkach:

L iczba w łośni w:
E ozyno-

filia

28 dn ia  
od d a ty  
zakaż.

Ś w i n k i Nr  Nr 1.0 g. 
p rze ­
po n y

5,0 g. 
m ięśni 
k latk i 

p ie rsio ­
w ej

U w a g i

Nie leczone

6

15

16 

20

6140

2600

1480

1230

4693

1917

2210

2060

10°/o

197„

13"/.

ll°/o

L eczone fu ad v n ą 17 1510 1870 8%

od 7 dn ia 18 720 2738 21°/o
zakażenia 19 1980 4228 21°/o

L eczone fu ad y n ą 12 1980 5850 22%

od 15 duia 13 2930 5645 18%
zakażen ia 14 4300 4180 4%

G rupę С stanowiły 2 świnki kontrolne nic zakażone włośniami. Obie o trzy­
mały serie w strzykiw ań fuadyny.

1. Samica. W  czasie leczenia fuadyną nieznaczne upośledzenie łaknienia, ■ 
mniej ruchliwa, bardziej pochm urna.

2. Samiec. W  czasie leczenia fuadyną gorsze łaknienie, brak  „gruchania" sam­
czego, popęd płciowy zmniejszony
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O m ó w i e n i e  w y n i k ó w  b a d a n i a .

W gruoie A  po upływ ie 28 dni od daty zakażenia padło 5 św i­
nek, a 6 była w agonii, podczas gdy w grupie В  nie padła ani jedna, 

Świnki z obu grup żyły w tych samych warunkach, otrzym ywa­
ły  to samo pożywienie, a zakażone były przez zgłębnik tą samą odli­
czoną liczbą włośni. Tak dużą różnicę śm iertelności świnek w obu 
grupach tłumaczę jedynie różną żywotnością w łośni w chw ili zaka­
żania. G rupa A  bowiem zakażana była w dniu 28 lipca włośnia­
mi świeżo wyosobnionymi, natom iast grupa В zakażona była tym i 
sam ym i włośniam i, ale o dzień później tj. 29 lip ca 1949 roku; przy­
ją ć należy, iż były to włośnie o obniżonej żywotności.

1 800 świeżo w ytraw ionych w łośni były prawdopodobnie dawką 
zbyt siln ą  dla świnek m orskich. Powstała wskutek tego wysoka 
śm iertelność zw ierząt uczyniła w ynik doświadczenia nieprzejrzy­
stym , utrudniając jego ostateczną ocenę.

W  grupie A  tak się złożyło, że w szystkie 3 św inki nie leczone pa­
d ły  przedwcześnie. Dwie z nich były to samice ciężarne, które od po­
czątku obserw acji źle jadły, były pochmurne, osowiałe. Trzecia św in­
ka z tej podgrupy to samiec słabo odżywiony z licznym i ranam i
i bliznam i na grzbiecie. Być może, że ciąża, a w ostatnim  przypadku 
wyniszczenie organizm u były przyczyną zmniejszonej odporności 
a w następstwie i śm iertelności świnek. Ciekawe jest, że w 2. podgru­
pie świnka, która padła mimo leczenia fuadyną była również ciężar­
na (N r 3 ). Duża śm iertelność u nie leczonych jest następstwem nie 
braku leczniczego działania fuadyny, lecz niewłaściwego doboru 
zwierząt.

N a podstawie obserw acji świnek grupy A, analizy krzyw ych 
gorączkowych oraz badania m ięśni na obecność w łośni można stw ier­
dzić, że fuadyna:

1) nie powoduje obniżenia gorączki, ani • nie skraca czasu je j 
trw ania,

2) nie przeryw a cyklu rozwojowego w łośni; w mięśniach w szyst­
kich leczonych świnek stwierdziłem  w dużych ilościach osiadłe 
włośnie.
Data rozpoczęcia leczenia nie spowodowała uchwytnych różnic 

w liczbie osiadłych w m ięśniach włośni.
W grupie В  nie padła ani jedna świnka.
W mięśniach w szystkich świnek, zarówno leczonych, ja k  i nie 

leczonych, stwierdziłem  włośnie. P rzy czym:
1) podawanie fuadyny pozostało bez wpływu na liczbę osiadłych 

w mięśniach włośni,
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2) czas rozpoczęcia leczenia nie uzewnętrznił się w w ynikach cy­
frow ych, co do liczby w łośni osiadłych,

3) ilość leukocytów kwasochłonnych we k rw i pod wpływem fuady- 
ny nie uległa w ybitniejszym  zmianom.
Ilu stru je  to następujące zestawienie liczb przeciętnych:

Ś w inki N r N r

P rzeciętna liczba włośoi 
w :

P rzec ię tna  eozynofilia  
w e k rw i obw odow ej1.0 g. 

p rzep o n y

5,0 g. m ięśni 
k latk i 

p iersiow ej

Nie leczone N r Nr 6. 15, 
16, 20

2862 2470 13°/,

L eczone od 1 tyg. zak a ­
żen ia  Nr Nr 17, 18, 19 1417 2945 16%

Leczone od 2 tyg. zaka­
żen ia  N r N r 12, 13, 14 2703 4558 15»/»

W czasie leczenia fuadyną obserwowałem u w iększości świnek 
zmniejszenie łaknienia, obniżenie popędu płciowego, spochmurnienie. 
Zaznaczyło się to również u 2 świnek kontrolnych nie zakażonych 
w łośniam i —  w czasie leczenia fuadyną. Objawy powyższe odnoszę 
do toksycznego działania antymonu.

W n i o s k i .

N a podstawie uzyskanych wyników, uważam, że K r  u с h e n ,  
H a r i n g  i L e d e r e r  (6) nie m ieli słuszności, przypisując fua- 
dynie własności przeciwpasożytnicze i przeciwtoksyczne we włośnicy.

Fuadyna we w łośnicy doświadczalnej świnek m orskich nie prze­
ryw a cyklu rozwojowego w łośni i nie powoduje obniżenia ciepłoty.

Jakkolw iek badań dokonałem na m ałej liczbie świnek, to jednak 
na podstawie obserw acji zwierząt, zachowania się krzyw ej gorącz^ 
kowej, a przede w szystkim  na podstawie objektywnego w ykrycia 
zbliżonych liczbowo ilości w łośni w mięśniach świnek leczonych i nie 
leczonych fuadyną, stwierdzam  zdecydowanie, że fuadyna we w ło­
śnicy doświadczalnej świnek m orskich nie posiada własności 
leczniczych.

Poczuwam się w m iłym  obowiązku złożyć w tym  m iejscu ser­
deczne podziękowanie p. d r med. wet. Z b i g n i e w o w i  K o z a -  
r  o w i za życzliw ą pomoc i  cenne w skazówki w opracowaniu i opa­
nowaniu metodyki badania włośni.
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A  T E S T  T R E A T M E N T  OF E X P E R IM E N T A L  T R IC H IN O S IS  
IN  G U IN E A -P IG S  B Y  M EA N S O F F U A D IN E

f

The author begins by describing the published results of the 
treatment of trichinosis by means of fuadine and presents after­
w ards the results of h is own experiences and observations of the 
treatment applied by means of fuadine to guinea-pigs infected by 
trichinosis.

The experim ents were done on 20 guinea-pigs each of which had 
been infected by 1 800 fresh trichina spiralis introduced by a sound 
into the stomach of the anim als.

The guinea-pigs were divided into 3 groups: one of which was 
treated by fuadine since the seventh day of infection, the second 
since the 14 day of infection and the th ird  was not treated at all.
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D uring the observations the temperature of the body was taken 
twice a day.

A fter 28 days since the data of the infection the guinea-pigs 
were killed.

In  the muscles of all the guinea-pigs treated as w ell as not 
treated by fuadine trichina spiralis were found; the quantity of 
trich in a in  the m uscles sections equally weighed out was compared.

The time of fuadine treatm ent did not influence the number of 
the trichina placed in the muscles.

On the basis of the observations of the guinea-pigs and of the 
experim ent results the author considers that the fuadine does not 
interrupt the cycle of trich ina development in guinea-pigs and 
therefore does not possess any means of curing trichinosis.



M IN ISTER STW O  ZD RO W IA 
D e p a r t a m e n t

S a n i t a r  n o-E p i d e m i o l o g i c z n y

STA N  S A N IT A R N O -E P ID E M IC Z N Y  W PO LSCE W  1948 RO KU

W STĘP

W 1948 roku, po likw id acji Naczelnego Nadzwyczajnego Kom i­
sariatu do W alki z Epidem iam i, spraw y związane z akcją sanitarno- 
epidemiczną zostały przejęte przez Departament Sanitarno-Epide­
miologiczny, składający się z 2 zasadniczych w ydziałów : W ydzia­
łu  Sanitarnego i W ydziału Zwalczania Chorób Zakaźnych.

W ydział W ałki z G ruźlicą, który od roku 1946 wchodził w  skład 
N. N. K. został przeniesiony w 1948 r. do innego departamentu, na­
tom iast w IV  kw artale roku sprawozdawczego do Departamentu 
Sanitarno-Epidem iologicznego dołączono W ydział H igieny Pracy. 
W ydział ten, obejm ujący w szystkie zagadnienia ochrony zdrowia za­
trudnionych w w arsztatach pracy, ma w swej działalności dużo 
punktów stycznych z W ydziałem  Sanitarnym , przede w szystkim  na 
odcinku zaopatrzenia św iata pracy w dobrą wodę do picia, w odpo­
wiednie urządzenia usuwania nieczystości, stołówki, kąpieliska przy 
przedsiębiorstwach itp.

Bezpośrednio po wojnie, w obliczu grożących epidemii, gorącz­
kowa akcja przeciwepidemiczna, prowadzona wśród zniszczeń i po­
gorzelisk, m iała charakter akcji doraźnej, dążącej do szybkiego opa­
nowania ognisk epidemicznych. W  1948 r., wobec względnie pomyśl­
nych warunków epidemicznych, działalność departamentu zaczęła 
rozw ijać się system atycznie w m yśl ustalonego programu.

Troska o tworzenie najbardziej korzystnych warunków dla za­
chowania zdrow ia człowieka i dążenie do usunięcia wzgl. do zneu­
tralizow ania szkodliwych czynników z otoczenia człowieka pracy —  
były to główne wytyczne, nadające zasadniczy kierunek pracy de­
partamentu.

W ogólnych zarysach działalność departamentu w roku spra­
wozdawczym dotyczyła przede w szystkim  uspraw nienia organizacji 
sanitamo-epidemicznej służby zdrowia, udoskonalenia metod w alki 
z chorobami zakaźnymi i nasilenia nadzoru sanitarnego.
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P R A C E  OGÓŁNOORGANIZ A C Y JN E

W 1948 roku przeprowadzona była reorganizacja terenowego 
aparatu sanitarno-epidem icznej służby zdrowia w m yśl wytycznych, 
ujętych w pism ach okólnych N r 48/47 z dnia 17 grudnia 1947 r. 
N r 3754/E/47.

Wojewódzkie Nadzwyczajne Kom isariaty do W alki z Epidem ia­
m i zostały przekształcone na W ojewódzkie Oddziały Sanitarno-Epi­
demiologiczne z lekarzem  —  kierownikiem  oddziału na czele oraz 
z 2-ma referentam i: epidemicznym i sanitarnym .

Pomimo dużych trudności z uzyskaniem  odpowiednich, facho­
wych s ił lekarskich, w szystkie stanowiska kierowników Wojewódz­
kich Oddziałów San.-Epid. zostały obsadzone z w yjątkiem  etatu na 
Wojew. Rzeszowskie.

Do każdego oddziału przydzielone zostały kolum ny przeciwepi- 
demiczns w składzie od 4 do 6 osób (w zależności od stanu sa­
nitarnego i epidemicznego województwa) pod kierownictwem le­
karza.

Na szczeblu powiatowym, praca sanitarno-epidem iczna prowa­
dzona była pod kierownictwem  lekarza powiatowego przez kontro­
lerów sanitarnych i higienistki. 584 osoby opłacane były z kredytów 
M in. Zdrowia, a 550 pracowników opłacał samorząd. Kontrolerzy sa­
n itarn i samorządowi przydzielani b yli do ośrodków zdrowia i pra­
cow ali na ograniczonych odcinkach, obsługiwanych przez ośr. zdro­
wia. Kontrolerzy państwowi m ieli pod swoją opieką pozostałe tere­
ny państwa, nieobjęte działalnością ośrodków zdrowia. W m iarę dal­
szej organizacji stacji (b iu r) sanitarnych, przewidzianych w ośrod­
kach zdrowia, liczba średniego personelu sanitarno-epidemicznego 
będzie odpowiednio wizrastała.

P rzy M inisterstw ie Zdrowia został utrzym any Centralny Zespół 
Przeciwepidemiczny, składający się z 11 osób, dla tłum ienia w ięk­
szych ognisk epidemicznych w kraju  oraz na wypadek przeprowa­
dzania a kcji zapobiegawczej na dużą skalę, ja k  np. w okresie powo­
dzi. W  okresie wiosennym i letnim  personel zespołu pracuje przy se­
zonowych stacjach przeciwm alarycznych, a podczas pobytu w W ar­
szawie, w przerwach między wyjazdam i, przydzielany jest do ośrod­
ków zdrowia, przede w szystkim  na peryferie m iasta, do pomocy 
m iejskiej służbie sanitarnej.

W  związku ze zwiększonym zapotrzebowaniem na przeszkolo­
nych kontrolerów sanitarnych, w 4 m iastach uniw ersyteckich 
(Poznań, Łódź, W rocław, G dańsk), uruchomiono ku rsy dla kontro­
lerów sanitarnych, poza istniejącym i w W arszawie przy Państwo­
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wej Szkole Higieny. W organizacji tych kursów, oraz w prowadzeniu 
wykładów brali czynny udział pracownicy Państwowego Zakładu 
Higieny i personel Wojcw. Oddziałów San.-Epidem.

W  roku sprawozdawczym 205 osób ukończyło krus z wynikiem 
dodatnim.

Praca Dep. San.-Epid. prowadzona była w kontakcie z Państw. 
Zakładem Higieny i przedstawicielami świata nauki.

Dla omówienia poważniejszych zadań z dziedziny sanitarno- 
epidemicznej i dla wszechstronnego oświetlenia nowych problemów, 
zwoływane były konferencje z przedstawicielami zainteresowanych 
instytucji. M. in. na konferencjach poruszone były następujące za­
gadnienia.

1. Sprawa leczenia płonicy penicyliną, która, ja k dowodzą ba­
dacze wpływa dodatnio na szybkie wyjałowienie ustroju chorego na 
płonicę, przez co umożliwia skrócenie pobytu w szpitalu. Wymagana 
obecnie 42 dniowa izolacja chorych na płonicę jest bardzo uciążli­
wa dla młodocianych chorych i ich rodziców, poza tym powoduje 
blokadę łóżek szpitalnych, zmniejszając przelotność szpitali.

W celu potwierdzenia słuszności tych twierdzeń, postanowiono 
przeprowadzić odpowiednie badania kliniczne w pięciu zakładach 
leczniczych: w Warszawie, w szpitalu dla dzieci imienia Karola
i M arii i w szpitalu Św. Stanisława; w Krakowie —  w Klinice Cho­
rób Dziecięcych; w Gdańsku —  w  Akademii L e karskie j; w Łodzi —  
w Szpitalu Dziecięcym Anny Marii. Badania te będą zakończone 
w 1949 roku.

2. Sprawa gorączki wodnej, jednostki chorobowej przed wojną 
w Polsce nie notowanej, a która w roku sprawozdawczym dała 420 
przypadków w wojew. lubelskim i rzeszowskim.

Uzgodnione wytyczne zapobiegania i zwalczania tej choroby, 
podane zostały w teren w formie komunikatu.

3. Sprawa leczenia krztuśćca wzlotami wysokościowymi. Usta­
lono, iż metoda ta nie może być uznana za nadającą się do leczenia 
krztuśćca, a tym bardziej do zapobiegania.

W  dniu 24 maja 1946 roku Departament San.-Epid. zorganizo­
wał odprawę dla Kierowników Oddziałów Sanitamo-Epidem., na 
której poruszone były następujące, aktualne zagadnienia:

1) sprawy reorganizacji aparatu san.-epid.;

2) metody zwalczania chorób zakaźnych ze specjalnym uwzględ­
nieniem akcji zwalczania duru brzusznego i zimnicy;

3) organizacja akcji szczepień ochronnych;
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4) podniesienie stanu sanitarno-porządkowego (przeprowadzanie 
wiosennych porządków, odszczurzanie, odśmieciinie, nadzór nad 
koloniami letnimi, wypoczynkowymi i leczniczym i);

5 ) wzmożenie dozoru nad żywnością i zaopatrzeniem ludności 
w dobrą wodę do picia.

STA N  E P ID E M IC Z N Y

W 1948 roku, w czwartym roku po wojnie światowej, ogólny 
stan epidemiczny Polski był mniej więcej taki, jaki istniał w latach 
1936 —  1938, tj. w okresie największej, w czasach przedwojennych, 
stabilizacji warunków ekonomiczno-gospcdarczych.

Z wyjątkiem chorób wieku dziecięcego, jak np.: błonica, płoni­
ca, odra itp. żadna inna jednostka chorobowa nie przybrała charak­
teru epidemii.

D u r  b r z u s z n y .

Z dziedziny zagadnień epidemiologicznych, w r. 1948 na plan 
pierwszy wysunięto akcję zwalczania duru brzusznego.

Po wybuchu epidemicznym w latach 1945 —  1946, w 1947 roku 
współczynnik zapadalności na dur brzuszny, obliczony na 10 000 
mieszkańców, wynosił 4,4; rok 1948 był bardziej pomyślny; wskaźnik 
spadł poniżej współczynnika z roku 1938 (w r. 1938 —  4,3, w r. 1948
—  3,3). Podczas całego okresu powojennego prowadzona była ener­
giczna praca w kierunku zwalczania w ykrytych ognisk duru brzusz­
nego oraz akcja zapobiegawcza, polegająca na stosowaniu masowych 
szczepień, a także na podniesieniu stanu sanitarno-porządkowego 
w osiedlach o większym nasileniu duru brzusznego.

Ogólnie w 1948 roku zanotowano 7 975 zachorowań na dur 
brzuszny, tj. o 39,8% mniej, niż w roku ubiegłym (w 1947 r. było 
11748 zachorowań). Miesięczna krzywa zapadalności osiąga swoje 
maksimum we wrześniu, a najmniej zachorowań notuje się w lutym. 

Śmiertelność nieco wzrosła, najprawdopodobniej z powodu lepszej 
rejestracji zgonów i wyraża się liczbą 6,75%, a w 1947 roku —  5,4%. 
Zanotowana śmiertelność jest jednak niższą niż przeciętna, wykaza­
na w latach 1933 —  1938, kiedy odsetek zgonów wahał się od 
7,2% do 7% .

33 — Przegląd Epidemiologiczny
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Największą zapadalność wykazują: m. Łódź —  6,2, oraz woj. 
łódzkie —  6,4 i  woj. pomorskie —  6,0. Charakterystyczną jest rze­
czą, że Łódź ma również największy współczynnik zapadalności na 
czerwonkę, co możemy tłumaczyć złymi warunkami sanitarnymi, te­
go, gęsto zaludnionego, ośrodka przemysłowego, a w głównej mie­
rze brakiem w większej części miasta, wodociągu i  kanalizacji.

Ziemie Odzyskane, które do 1947 roku włącznie, wykazywały 
najwyższą w k ra ju  zapadalność, przesunęły się obecnie na dalsze 
miejsca. Województwo olsztyńskie w roku sprawozdawczym w yka­
zało prawie 4-krotny spadek zapadalności (w 1947 r. —  13,1, 
a w roku sprawozdawczym —  3,6, w woj. szczecińskim współczyn­
nik zmniejszył się z 7 do 3,6, a w  Gdańsku z 6,8 na 3,6).

W wojew. pomorskim, które pod względem zapadalności na dur 
brzuszny stoi na czołowym miejscu, największe ognisko duru brzu­
sznego w ykryto w miasteczku Lubawa, powiat Nowe Miasto, gdzi-i 
zarejestrowano 52 przypadki. Osiedle to można uważać za ognisko 
endemiczne duru brzusznego. Miejscowy Wojewódzki W ydział Zdro­
wia posiada dane statystyczne z okresu przedwojennego, które 
wykazują stałe utrzymanie się duru brzusznego w Lubawie z okre­
sowym wzniesieniem krzywej epidemicznej co 4 —  5 lat.

Miasto to jest bardzo zniszczone przez wojnę; wodociąg został 
już częściowo odremontowany, a woda, która na początku 1948 ro­
ku wykazała miano Coli 10, po remoncie dała miano Coli, ponad 50. 
Pozostaje do uporządkowania wadliwe rozwiązanie sprawy usuwa­
nia nieczystości; ścieki kanalizacyjne, nie wyłączając ścieków szpi­
talnych z oddziału zakaźnego, wpadają do strugi, przepływającej 
przez całe miasto. Część mieszkańców używa tej wody do potrzeb go­
spodarczych, dzieci kąpią się w rzeczce, bawią się na je j brzegach w 
pobliżu wylotów ru r kanalizacyjnych. Część zakażeń jest spowodowa­
na niewątpliwie przez wodę tego strum yka; poza tym należy uwzglę­
dnić przenoszenie zarazków duru brzusznego przez muchy, co przy 
zniszczonych urządzeniach sanitarnych w domach nie skanalizowa­
nych i przy zanieczyszonych ruinach, może się często zdarzyć, 
a także bezpośrednio kontaktowe zakażenie od ozdrowieńców-nosi- 
cieli zarazków.

Na skutek interwencji władz sanitarnych Ministerstwo Odbu­
dowy wyasygnowało kredyty na skanalizowanie Lubawy, co niewąt­
pliw ie wpłynie dodatnio na obniżenie zapadalności na dur brzuszny 
w tym osiedlu.

n*
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C z e r w o n k a .

W roku sprawozdawczym nie przedstawiała poważniejszego za­
gadnienia. Zarejestrowano 1 593 przypadki, a więc dwukrotnie mniej 
niż w 1947 roku. Ogólny współczynnik zapadalności wynosił 0,7. 
Poza miastem Łodzią, gdzie współczynnik osiągnął 3,2 —  tylko trzy 
województwa mają wskaźnik ponad 1,0 na 10 000 mieszkańców (lu ­
belskie i olsztyńskie —  1,3, łódzkie —  1,1).

D u r  p l a m i s t y .

Aczkolwiek liczba zachorowań była nieduża, nie przedstawiają­
ca na pierwszy rzut oka większego niebezpieczeństwa, to jednak, ze 
względu na rozsiany charakter pojedynczych zachorowań po całym 
kraju, a także ze względu na niski jeszcze poziom sanitarnej kultu­
ry ludności, stan ten nadal powinien wzbudzać obawę co do możli­
wości powstawania w różnych miejscach ognisk epidemicznych.

Współczynnik zapadalności w roku sprawozdawczym wynosił
0,16; zarejestrowano ogółem 392 przypadki w tym 21 zgonów, wo­
bec 536 w roku 1947 ze współczynnikiem 0,2. Po pierwszej wojnie 
światowej współczynnik zapadalności na dur plamisty wynosił - ­
8,0, a w 1938 roku —  1,05.

Wojew. pomorskie nie wykazało żadnego przypadku duru pla­
mistego. W  10 województwach zarejestrowano jedynie pojedyn­
cze, sporadyczne przypadki, a w 3 województwach: krakowskim, 
białostockim i kieleckim —  w ykryto nieco większe skupienia cho­
rych na dur plamisty.

Największą liczbę chorych dał powiat Nowy Targ wojew. k ra ­
kowskiego, gdzie dur plamisty ujawniono w ośrodku cygańskim, co 
ze względu na wielką ruchliwość cyganów, było szczególnie niebez­
pieczne i mogło spowodować powstanie dużej liczby rozsianych ognisk 
epidemicznych. Jako pierwszy zachorował w Zakopanem młody mu­
zykant, grający w orkiestrze, w skład której wchodzili również wę­
drowni cyganie. Chory ten zakaził swego gospodarza w Zakopanem, 
a po kilku dniach choroby przeniósł się na przedmieścia Nowego 
Targu do swej rodziny, gdzie wobec wybitnie sprzyjających w arun­
ków (ciasnota w mieszkaniu, brak ubrania i bielizny, wszawica), za­
każenie przeszło na otoczenie. Ze względu na lekki przebieg choro­
by, pierwsi chorzy w  Nowym Targu przechorowali bez pomocy le­
karskiej w domu, przez co przyczynili się do dalszego szerzenia się 
epidemii. Ogółem przechorowało w powiecie Nowy Targ —  22 cyga-
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nów i 10 osób wśród ludności, która miała z nimi styczność. Zawdzię­
czając rygorystycznym zarządzeniom —  wprowadzenie kwarantan­
ny połączonej z dożywianiem cyganów, ścisła obserwacja sanitarna, 
kąpiel i masowe dezynsekcje, czasowe zamknięcie kościoła w Nowym 
Targu oraz kina itd. —  epidemię udało się szybko zlokalizować i zlik­
widować. Zaszczepiono trzykrotnie przeciw durowi plamistemu 739 
cyganów i 155 osób spośród stałych mieszkańców.

Drugie większe ognisko wykryte zostało w wojew. białostockim 
w powiecie bielsko-podlaskim we wsi Misiewo, leżącej na pograniczu. 
Jest to biedna wieś, całkowicie zniszczona przez wojnę. Pierwsi cho­
rzy również przebyli chorobę w domu, a wykrycie tego ogniska na­
stąpiło przypadkowo, gdy jeden chory powołany do „Służby Polsce" 
zgłosił się do Ośrodka Zdrowia po zaświadczenie o chorobie. Ze 
względu na małą liczbę miejsc w najbliższym szpitalu w Hajnówce, 
niezwłocznie uruchomiono prowizoryczne izolatorium dla chorych ty­
fusowych i przystąpiono do energicznej akcji przeciw durowi. W  po­
wiecie bielsko-podlaskim zarejestrowano ogółem 20 chorych na ty­
fus plam isty; zgonów nie było.

D u r  p o w r o t n y

Analogicznie do 1947 roku —  w roku 1948 dum  powrotnego nie 
notowano.

i

Z i m n i с a

W  roku sprawozdawczym akcja przeciwmalaryczna była zorga­
nizowana planowo pod względem leczniczym, administracyjnym i 
dydaktycznym, w myśl zasad podanych w planie 3-letnim.

W celu ujednostajnienia akcji, opracowano plan walki z zimni- 
cą na, 1948 rok, obejmujący:
I. Zwalczanie plasmodium przez:

1) leczenie chorych,
2) zapobieganie przyczynowe i przeciwnawrotowe.

II. Zwalczanie anophelizmu przez:
1) niszczenie dorosłego komara widliszka (dezynsekcja miesz­

kań chorych zim niczych),
2) niszczenie larw  w idliszka w miejscach jego wylęgu, w zbior­

nikach wód stojących —  dotyczy tylko terenu miasta W ar­
szawy.

Ш . Przesżkolenie personelu lekarskiego i pomocniczego w zakresie 
zwalczania zimnicy.
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IV . Uświadomienie społeczeństwa o znaczeniu zimnicy (pogadanki,
ulotki, prasa, radio).

A kcja przeciwmalaryczna przeprowadzana była za pośrednic­
twem istniejących, zorganizowanych służb zdrowia, jak ośrodki 
zdrowia, lekarze okręgowi i fabryczni, Р. С. К., P. U. R., Ubezpie- 
czalnia Społeczna i przez sezonowe placówki p/zimnicze. Środki lecz­
nicze i dezynsekcyjne oraz sprzęt potrzebny do tej akcji, został przy­
dzielony Urzędom Wojewódzkim (Wydz. Zdrowia), za pośrednic­
twem których rozprowadzano go w terenie.

W okresie sprawozdawczym założone były następujące stacje 
i punkty przeciwmalaryczne: Warszawa —  7 przychodni przy 
ośrodkach zdrowia —  Pelcowizna, Grochów, Czerniaków, Żoliborz, 
Mokotów, śródmieście, Wola.
woj. warszawskie —  Kampinos, Marki, Nieporęt 

„ gdańskie —  Gdańsk, Orunia, Gdańsk —  Siedlice, Elbląg 

,, olsztyńskie —  Szczytno, Ukta

lubelskie —  Gwizdów, Wólka Szczecka 

„ kieleckie —  Magnuszew, Pacanów.

Personel zaangażowany na stacje i punkty przeciwmalaryczne 
na sezon 1949 r. został przeszkolony na specjalnie zorganizowanych 
3-dniowych kursach przy P. Z. H.

W  ramach kursów dla kontrolerów sanitarnych przeprowadza­
nych przez Państw. Szkołę Higieny, umieszczono dodatkowo w pro­
gramie 1 godzinę dla omówienia roli kontrolera sanitarnego przy 
zwalczaniu zimnicy.

Do obowiązków stacji przeciwmalarycznej należało przeprowa­
dzenie ambulatoryjnego leczenia chorych na zimnicę, leczenie p/na­
wrotowe wśród osób, które chorowały w roku ubiegłym (za podsta­
wę służyły kartoteki z 1947 roku), oraz przeprowadzenie akcji pro­
filaktycznej wśród dzieci w wieku szkolnym i osób zatrudnionych 
do robót czasowych na terenie ognisk.

Cała akcja lecznicza i profilaktyczna była prowadzona bezpłat­
nie.

Dn w alki z anophelizmem powołano specjalne kolumny, pracu­
jące bądź samodzielnie, jak kolumny miejskich zakładów sanitar­
nych w Warszawie, lub przy istniejących stacjach przeciwmalarycz­
nych, np. kolumna wojewódzka z Pruszkowa w Markach i kolumna 
Centr. Zespołu Przeciwepidemicznego w Nieporęcie, Gwizdowie i Ma­
gnuszewie.
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W yniki terenowej akcji przeciwmalarycznej na podstawie otrzy­
manych sprawozdań z miejscowości, gdzie istniały stacje i pracowa­
ły  kolumny za okres od kwietnia do października, przedstawiają się 
następująco:

udzielono porad —  8.416 osobom
wydano leki: atebrynę w tabletkach —  138.946 szt.

plasmochinę —  21.442 1»
paludrynę —  38.339 i»

przeprowadzono wywiadów w terenie —  7.768
zdezynsekowano obiektów —  12.569

o metrażu —  399.030 m2
opylono zbiorników wodnych 98 szt.

o powierzchni —  79.225 m2
zużyto: koncentratu D. D. T.

w solvent-nafcie —  1.364 lt
zieleni paryskiej —  103.75 kg
pyłu węglowego —  68.34 f«

Ogółem w roku sprawozdawczym zarejestrowano 9.941 przy­
padków zimnicy, a w roku 1947 —  8.659 przypadków. Współczyn­
nik zapadalności 3,6 wzrósł do 4,2. Najwięcej przypadków dało 
wojew. warszawskie —  3.606, w tym 1.875 zachorowań w W arsza­
wie; w wojew. olsztyńskim zarejestrowano 2.055, a wojew. kielec­
kim  —  1.458, lubelskim —  774 zachorowania.

B ł o n i c a

Po znacznym spadku liczby zachorowań na błonicę w 1947 ro­
ku w porównaniu z 1946 r. (rok 1946 —  22.507, a w r. 1947 — 13.813), 
w roku sprawozdawczym liczba zachorowań nieznacznie wzrosła, da­
jąc 14.634 przypadki ze współczynnikiem 6,1 wobec wskaźnika 5,7 
w r. 1947; jednak obecny wskaźnik jest w granicach przedwojennej 
zapadalności: w latach 1930— 38 wahanie współczynnika zapadalno­
ści na błonicę wynosiło od 5,7 do 7,0.

M. Łódź jest w dalszym ciągu miastem o największej zapadal­
ności, natomiast zasługuje na podkreślenie fakt, że wojew. poznań­
skie, które od wielu lat było najwięcej zaatakowane przez błonicę 
przy porównywaniu tegorocznych współczynników zapadalności za­
jęło 2 miejsce, natomiast na czoło wysunęło się wojew. gdańskie 
/Następne lata pokażą czy ten zaznaczający się spadek w  wojew. po­
znańskim, okaże się stały.
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Współczynniki zapadalności na terenach najwięcej zagrożonych 
błonicą przedstawiają się następująco:

1948 1947

m. Łódź 14,6 11,8
woj. gdańskie 9,9 7,3

„ poznańskie 9,3 11,6
.. pomorskie 8,6 9,3

Zapadalność powyżej przeciętnej dla całego kraju  wykazało 
woj. wrocławskie —  7,7, szczecińskie —  7,6, łódzkie —  7,0, biało­
stockie —  6,5 i  olsztyńskie —  6,2.

Zgodnie z planem, szczepienia przeciwbłonicze prowadzone by­
ły w wojew. pomorskim, poznańskim, gdańskim, łódzkim oraz w 
m. Warszawie i Łodzi.

P ł o n i c a

W  porównaniu z 1947 r. krzywa epidemiczna płonicy wykazu­
je dalszy wzrost. Współczynnik zapadalności w roku sprawozdaw­
czym wynosi 7,5 wobec 5,2 w 1947 r. Jednak przeprowadzając ana­
logię do okresu przedwojennego, wskaźnik ten nie może być uważa­
ny za szczególnie duży, ponieważ w latach 1928— 38 współczynnik 
wahał się w granicach od 13— 5,3.

W  m. Warszawie i m. Łodzi wskaźnik zapadalności na płoni­
cę pozostaje prawie bez zmian w porównaniu do roku ubiegłego: 
Warszawa —  30,3, Łódź —  15,8, a cztery województwa mają wskaź­
n ik  powyżej przeciętnej dla całego k raju : gdańskie —  14,3, krakow­
skie —  9,3, śląskie —  8,6, wrocławskie —  8,0.

Przebieg płonicy jest w dalszym ciągu lekki, z niską śmiertel­
nością, taką samą jak w zeszłym roku —  0,3, w latach 1936/38 
współczynnik ten wynosił 2,1.

O s p a  n a t u r a l n a

Ospy naturalnej w roku sprawozdawczym nie zarejestrowano.

N a g m i n n e  z a p a l e n i e  o p o n  m ó z g o w o  - r d z e n i o ­
w y c h

W roku sprawozdawczym zarejestrowano 1.755 przypadków wo­
bec 1.692 w 1947 roku; widzimy więc niewielki wzrost współczyn­
nika zapadalności: w 1947 r. —  0,68, w 1948 r. —  0,73, a w 1938 r.
—  0,18. Śmiertelność jest prawie identyczna z notowaną w roku
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ubiegłym: w  1947 r. —  20,1%, w 1948 r. —  20,7%. Największą 
liczbę przypadków dało woj. śląskie —  189 w tym 44 zgony, woj. 
pomorskie —  150, i m. Łódź —  144 przypadków.

P o r a ż e n i e  d z i e c i ę c e  ( C h o r o b a  H e i n e  M e d i n a ) .

Występowało jedynie w postaci sporadycznych przypadków, 
notowane jednak było częściej niż przed wojną; w 1948 r. wskaźnik 
wynosił 0,08, w 1947 r. —  0,11, a w 1938 r. —  0,03. Wobec pojawie­
nia się epidemii Heine Medina na terenie zachodniej Europy, nale­
ży liczyć się z możliwością zawleczenia tej choroby i na teren Polski.

O d r a

Zarejestrowano 26.756 przypadków, w tym 50 zgonów. Liczba 
zgłoszonych przypadków w roku sprawozdawczym jest najwyższą 
za okres ostatnich 3 lat: w 1947 r. —  15.761 zachorowań, w 1948 r.
—  9.420. Niewątpliwie przez nasz k ra j przechodzi obecnie okreso­
wa fala epidemii odry. Liczba zgonów nie odzwierciadla dokład­
nie śmiertelności z powodu odry, ponieważ większość chorych umie­
ra  na skutek powikłań i zgony te prawdopodobnie wciągane są czę­
sto do rubryk innych jednostek chorobowych.

K r z t u s i e c

W  roku sprawozdawczym notuje się wybitne zwiększenie liczby 
zachorowań na krztusiec. W porównaniu do roku 1947, liczba cho­
rych zwiększyła się prawie 4-krotnie: w 1947 r. —  4.075, w  roku 
sprawozdawczym —  15.997.

T ę ż e c

Zarejestrowano 338 przypadków wobec 300 w roku 1947 i 157 
przyp. w 1946 roku. Śmiertelność w roku sprawozdawczym wyno­
siła  27%,  a w r. 1947 —  22,4%.

W ś c i e k l i z n a

Pomimo szeroko zastosowanej propagandy o niezbędności 
dokonywania szczepień ochronnych w razie pokąsania przez chore­
go względnie nieznanego psa, są osoby, które dotychczas lekceważą 
te pouczenia i nie zgłaszają się do szczepień ochronnych. Najczę­
ściej to się zdarza w wypadku niegroźnych zadraśnięć, jak również 
w razie pogryzienia dzieci, które nie powiadamiają o tym rodzi­
ców.
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W  roku sprawozdawczym statystyka wykazuje 46 zgonów z po­
wodu wścieklizny oraz 5.038 przypadków pokąsań. W  1947 r. było 
33 zgony i 3.108 pokąsań.

W  1948 r. Ministerstwo Rolnictwa i Reform Rolnych —  Depar­
tament W eterynarii przystąpił do szczepień zapobiegawczych wśród 
(psów. Przymus szczepienia rozciągnięty był na Warszawę i woje­
wództwo warszawskie. Szczepienia te przeprowadzane były w okre­
sie jesiennym, więc w yniki tej akcji uwidocznią się dopiero w roku 
przyszłym. Zachorowania na wściekliznę i pokąsania według po 
szczególnych województw przedstawiają się następująco:

L.
P-

*  e s r j
W ojewództwo

1<U7 rok 1948 ro к 1949 rok

Zacl
wa

Pokqs.

oro-
nia Zgo­

ny

Zachoro­
wania Zgo­

ny

Zachoro­
wania Zgo-

j.y
WśnYlt. Pokqs. Wściek. Pnkas. Wściek

Ogółem 3.111 33 33 5.0-J2 46 46 3 261 37 37

1 Warszawa m. 195 3 3 539 — — 398 2 2
2 Warszawskie 458 1 1 612 — — 264 3 3
3 Łódź m. 195 — — 1 459 1 1 274 — —
4 Łódzkie 246 1 1 619 3 3 433 I 1
5 K ieleckie 284 1 1 391 3 3 214 2 2
6 Lubelskie 329 6 6 168 2 2 189 4 4

7 Białostockie 201 2 2 U l — — 55 2 2

8 O lsztyńskie 10 — — 56 1 1 13 1 1

9 Gdańskie 64 — — 167 2 2 30 — —

10 Pomorskie 162 4 4 463 6 6 355 2 2
11 Szczecińskie 47 1 1 56 — — 55 1 1

12 Poznańskie 50 1 1 250 5 5 308 5 5

1? W rocławskie 54 1 1 45 1 1 79 2 2

14 Śląskie 29 — — 161 4 4 137 3 3

15 Krakowskie 424 6 6 525 9 9 321 6 6

16 Rzeszowskie 363 6 6 410 9 9 136 3 3

17 M. Urz. Zdr.

Ś w i e r z b

Ogólna liczba leczonych z powodu świerzbu wynosiła w 1948 r. 
— ■ 71.344 przypadków, co w odsetkach wynosi 36.4% liczby leczo­
nych w 1947 roku. Liczby te mogą służyć za wskaźnik poprawiają­
cych się ogólnie warunków bytowania.
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W ł o ś n i c a

W  1948 r. zanotowano 412 przypadków włośnicy wobec 561 w
1947 r. Zmniejszenie liczby zachorowań na włośnicę jest prawdo­
podobnie wynikiem energicznej w alki z nielegalnym ubojem i han­
dlem mięsem.

G o r ą c z k a  w o d n a  (Leptospirosis)

W  lipcu 1948 r. na terenie wojew. lubelskiego i rzeszowskiego 
zanotowano liczne przypadki ostrego schorzenia o nagłym, gwałtow­
nym początku, dającym wysoką temperaturę, silny ból głowy i w y­
bitne osłabienie. Pierwotne rozpoznanie wahało się między durem 
plamistym, a brzusznym. B rak wysypki, ustąpienie objawów cho­
robowych w ciągu tygodnia, ujemne odczyny W idala i W eil-Felixa, 
zm usiły lekarzy do zmiany rozpoznania. Ponieważ w wywiadach 
tych wszystkich chorych podawana była praca przy sianokosach na 
terenach podmokłych, podejrzenia poszły w kierunku gorączki wod­
nej, jednostki chorobowej przed wojną w Polsce nie notowanej. Ze 
krw i chorych udało się wyeliminować krętek z grupy leptospira, 
charakterystyczny dla tej choroby. Ogółem wykazano 420 przy­
padków, w tym: 261 w wojew. lubelskim i 159 w wojew. rzeszow­
skim. Zarejestrowano 1 zejście śmiertelne.

P E R S O N E L P R Z E C IW E P ID E M IC Z N Y  I  JEG O  D ZIA ŁA LN O ŚĆ

Praca sanitamo-epidemiczna w terenie wykonywana była 
przez:

1) 11-osobowy zespół centralny przeciwepidemiczny przy M inister­
stwie Zdrowia, składający się z przeszkolonych kontrolerów sa­

nitarnych;

2) wojewódzkie kolumny przeciwepidemiczne;

3) kontrolerów sanitarnych i higienistki, zatrudnionych w akcji 
sanitarno-przeciwepidemicznej na terenie powiatów.
Personel wojewódzki i powiatowy, płatny z kredytów Minister­

stwa Zdrowia, wykonał łącznie:

1) odkażeń lub d e z y n s e k c ji............................. ...94.582
2) odkaził kompletów ubrań, pościeli itp. . . 192.795
3) o d w s z a w ił ...................................................... ...242.858 osób
4) uporządkował lub odkaził w terenie studzien 64,160

ustępów 90.741
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5) dokonał wywiadów o chorobach zakaźnych 38.400

6) wygłosił pogadanek sanitarnych . . . .  18.893

7) hospitalizował chorych zakaźnych . . . 17.415

8) przejrzał: osiedli
posesji

9) odświerzbił . .

50.482
344.725

56.356 osó|b

10) przepracował osobodni w terenie . . . .  62.415

Centralny Zespół Przeciwepidemiczny pracował w wojew. kra­
kowskim, powiat bocheński, na terenach objętych powodzią, gdzie 
w ramach akcji zapobiegawczej zaszczepił przeciwko durowi brzusz­
nemu 1.724 osoby. W  okresie sezonowej pracy p/zimniczej, prze­
prowadził dezynsekcję 20.672 m2 w Warszawie. Na terenie wojew. 
warszawskiego, lubelskiego i kieleckiego zdezynsekowano objektów 
mieszkalnych i gospodarczych 9.465 o kubaturze 214.856 m3. Pobra­
no preparatów krw i od chorych na zimnicę 2.403, zbadano m ikros­
kopowo 1.991 preparatów, przeprowadzono wywiadów w związku 
z zimnicą —  319, przygotowano 1.850 litrów koncentratu D. D. T. 
do odkomarzania.

W chwilach wolnych od akcji terenowej personel Centralnego 
Zespołu Przeciwepidemicżnego był przydzielany do ośrodków zdro­
wia w Warszawie, gdzie ich wykorzystywano dla pracy idącej w kie­
runku podniesienia stanu sanitarno-porządkowego w Stolicy, a prze­
de wszystkim w dzielnicach robotniczych oraz w akcji mlecznej (po­
bieranie próbek mleka na dworcach, targach przy rogatkach itp.).

Po»a tym dwie osnby z C. Z. P. były zatrudnione w P. Z. H. przy 
6porządzaniu wykresu w związku z akcją przeciwzimniczą oraz przy 
zakładaniu kartoteki stacji przeciwmalarycznej.

S Z C Z E P IE N IA  OCHRONNE

W  roku sprawozdawczym prowadzone były szczepienia prze­
ciw ospie, durowi brzusznemu, błonicy, czerwonce i durowi plami­
stemu.

Powszechne szczepienia przeciw ospie zarządzone były na tere­
nie całego kraju  w okresie od dnia 15 kwietnia 1948 roku do 1 lipca
1948 roku i od dnia 16 sierpnia do 1 października 1948 roku i obej­
mowały dzieci w wieku od jednego roku do 7-miu łat. Zaszczepiono 
1.455.754 dzieci.

Masowe szczepienia ochronne przeciw durowi brzusznemu, któ­
rym  podlegały osoby w wieku od 5 do 60 lat, dokonywane by-

33 — Przegląd Eptóemioloczny
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ly  w okresie od 1 kwietnia do 1 lipca 1948 r. na terenie m. W arsza­
wy i m. Łodzi oraz województw :olsztyńskiego, szczecińskiego, gdań­
skiego, pomorskiego, wrocławskiego, śląskiego, poznańskiego огаг 
niektórych powiatów z województw: białostockiego, łódzkiego i w ar­
szawskiego. Pewną przeszkodę w prowadzeniu szczepień nastręczał 
brak wyszkolonego personelu. Niektóre województwa, jak: po- 
znsńskie, olsztyńskie, wrocławskie, zaangażowały studentów medy­
cyny, którzy pod kontrolą lekarza dokonywali szczepień; punkty 
szczepienne, m. in. zorganizowane były również na miejscu pracy, 
w zakładach pracy, w szkołach itp. Szczepienia odbyły się planowa 
i dały wynik zadawalający, przekraczając o 1 ,5 ^  plan (planowano-
8.000.000, a zaszczepiono 8.144.773 osoby).

Do osiągnięcia tej liczby przyczyniło się użycie szczepionki en- 
dcdur, która wymaga jednorazowego szczepienia, co zachęciło lud­
ność do poddawania się szczepieniu i usprawniono również kontrol? 
akcji szczepiennej.

Z "rządzone przez wojew. olsztyńskie współzawodnictwo w ak­
cji szczepień okazało się słuszne i pomocne w osiągnięciu dużego 
procentu zaszczepionych, co wg dotychczasowego doświadczenia ma 
wielki wpływ na skuteczność szczepień. Zasada ta będzie zastoso­
wana w przyszłości.

Największy odsetek szczepień w stosunku do ludności zamiesz­
kującej na danym terenie, uzyskały:

Szczepienia przeciw błonicy, planowane w okresie wiosennym, 
zostały przesunięte na okres jesienny wskutek trudności wyprodu­
kowania przez Państwowy Zakład Higieny terminowo i w potrzeb­
nej ilości anatcksyny błoniczej. Szczepionka przeciw błonicy, spro­
wadzana z zagranicy: Szwajcarii i Czechosłowacji, wymagała kilku­
miesięcznego badania kontrolnego.

Szczepiono zgodnie z planem na terenach o największej zapa­
dalności w województwach: poznańskim, pomorskim, gdańskim i 
łódzkim oraz w m. Warszawie i m. Łodzi. Zaszczepiono ogółem 
386.908 dzieci.

Szczepienia przeciwko czerwonce uzależnione były od wskazań 
epidemicznych i prowadzone były tylko w ogniskach epidemicznych,

woj. olsztyńskie 

,, pomorskie 

„ poznańskie

m. Warszawa 84.5 

71.1

71.6

64.6
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stosowany był również bakteriofag przeciw czerwonce. Zaszczepio­
no 21.345 osób, wydano bakteriofagu 316,6 Itr. 1 186.300 tbl. prze­
ciwko czerwonce.

Szczepienia przeciw durowi plamistemu przeprowadzono w okre­
sie jesiennym, obejmując przede wszystkim personel sanitarny służ­
by zdrowia; zaszczepiono 7.831 osób.

Liczbę szczepionych w poszczególnych województwach ilustru­
je następująca tablica:

L. p. W ojewództwo 0>pa na- 
luralna

Dur Dur 
brzuszny plam isty

Czer­
wonka Błonica

ogółem 1.455.751 8.144.773 13.856 87.375 360.610

1 Warszawa m. 15.263 476.075 6.025 66.032 3.7(2

2 Warszawskie 94.354 346.115 — —
3 Łódź m. 20.957 260.110 — 39.28-.

4 Łódzkie 121.506 349,450 217 2.283 38.962

5 K ieleckie 124.723 2.725 167 — —
6 Lubelskie 114:023 58.679 509 2.(2 -

7 Bialostock ie 68.222 76.272 1.540 30 —

8 O ls/.tyi.skie 41.262 371.766 - — —

9 Gdańskie 59.326 413.98 ) 1.285 37 21.312

10 Pomorskie 104.793 1.003.001 857 — 49 833

11 Szczecińskie 56.49() 502.494 — — -

12 Poznańskie 154.287 1.616.238 — — 207.516

13 W rocławskie 104.957 898.131 146 — — fi

14 Śląskie 147.084 1.723.209 1.002 — -

15 Krakowskie 130.961 40.470 2.108 17.600 —

,6 Rzeszowskie 97.460 6 058 — 1.111 —

S Z P IT A L E  I  O D D ZIA ŁY ZA KA ŹN E

W 1948 roku przeprowadzona została dalsza likwidacja części 
łóżek zakaźnych, jako zbędnych wobec wygaśnięcia ostrych chorób 
zakaźnych.

Jak wykazuje niżej podane zestawienie porównawcze, liczbę 
szpitali zakaźnych zmniejszono o 8 jednostek, liczbę oddziałów za­

33*
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kaźnych o 23 jednostki; ogólna liczba łóżek zakaźnych zmniejszyła 
się o 17%.

L
P-

W ojewództwo

Na 1. I. 1948 r. Na 1. t. 1949 r,

sz
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ogółem 26 2.916 371 12.695 15.611 18 1.990 351 10.965 12.955

1 Warszawa m. 2 500 5 274 774 2 500 4 244 744

2 W arszawskie 4 195 24 698 893 4 175 20 648 833

3 ł.ódź m. — — 2 340 340 — — 2 250 250

4 Łódzkie 1 20 19 704 724 1 20 18 689 709

5 K ieleckie 2 210 14 460 670 1 110 14 400 510

6 Lubelskie — — 24 714 714 — — 24 689 689

7 Białostockie 2 210 18 514 721 1 120 17 469 589

8 O lsztyńskie — - 17 465 465 — — 17 440 440

9 G dańskie 1 70 14 490 5()0 1 150 14 477 627

10 Pomorskie 1 150 23 1.131 1.281 1 138 24 968 1.106

11 S /czec iń sk ie 2 365 20 7o7 1.132 1 400 17 513 913

12 Poznańskie — — 54 1.380 1 380 - — 53 1.372 1.872

13 W rocławskie 5 538 57 1.524 2.062 1 115 56 1.481 1.596

14 Śl. Dqbr. 4 188 54 2.C41 2.229 3 162 43 1Л36 1 498

15 Krakowskie 2 470 17 700 1.170 2 100 IV 539 639

16 Rzeszowskie — - 12 493 493 — — 11 450 450

Obłożenie szpitali i oddziałów zakaźnych przez chorych zakaź­
nych i gruźlików w stof unku do roku ubiegłego zwiększyło się ogó­
łem o 17,7%,  obłożenie przez chorych zakaźnych o 6,1%, co wyka­
zuje następujące zestawienie:

Procent
Liczba
łóżek

L i c z b a  ł ó ż k o - d n i O gólny

Rok obłożenia  
przez cho­
rych zak.

zakaźn. gruźl. ogółem
procent
ob łoże­

nia

1947 14,2 15.611 793.650 697.340 1 490.990 26,5

1948 20,3 12 955 959.324 1.102.766 2.061.C90 44,2

zw iększenie 6,1 °/o zw iększenie 17,7 °/0
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ŚRO D KI FIN A N SO W E

W roku sprawozdawczym wydatki na akcję sanitarno-przeciw­
epidemiczną przedstawiały się następujaco:

0 7 . § T ytuł kredytu

Przekazano 
ii a w oje- 

v, ództwa za 
pośredn. 

Izb sk a ib .

Przekazano 
do w ypłaty  

gotów kowej 
lub przelew.

Razem

9 19 Walka z chorobami zakaźnymi

a) szczepieni» ochronne 46 I35.O00 31.463.790 77.598 790

b) utrzym anie personelu snn.- 
epi«l. f pobory, d iciy , ot) ież 
zawodowa, sprzęt sanitarny) 84.<6 I.4d0 8.389.057 92 850.457

c) szkolenie dezynfektorów 4.125.000 282.000 9.407.000

d) zw alczanie zim nicy b.039.000 3U 1.04 1 9.340.041

e) akcja sanitarno-porządkowa 
i urządzenia sanitan e .49.s 25.000 .— 39.825.OCO

f) akcjaspołeezno-uświadam ia- 
j;(iu (druki, plakaty, ulotki) 400.000 3.578.712 3.9:8.712

razem §  19 185.895.4011 44.0 N.600 230.000.000

9 21 Leczenie chorych zakaźnie
prz\ musowo lubpitalizow anych 59,700X00 3.1150.000 62.750.000

9 29 Zakup środków leczniczych 5.860.000 73.390 000 7°.250.000

o g ó ł e m 251.545.400 120.454.600 372.П00.000

SP R A W Y  S A N IT A R N E

W roku sprawozdawczym praca sanitarna departamentu szła 
dwiema równoległymi drogami: drogą pracy normatywnej i drogą 
kontroli wykonania zarządzeń Ministerstwa Zdrowia.

Z dziedziny akcji sanitarno-porządkowej i deratyzacji prace 
koncentrowały się głównie na trzech zagadnieniach:

1) dalsze polepszenie stanu sanitarnego w kraju;
2) troska o dobre mieszkanie dla ludności;
3) walka z plagą szczurów.

Dla zaktualizowania rozporządzenia M inistra Opieki Społecz­
nej i Zdrowia Publicznego z dnia 26. IX . 1935 r. o utrzymaniu po­
rządku i czystości w nieruchomościach, opracowano projekt noweli­
zacji tego rozporządzenia, który to projekt przekazano do W ydzia­
łu Prawnego w celu uzgodnienia z zainteresowanymi resortami oraz 
opracowano 7 tez projektu do rozporządzenia w sprawie udziału 
czynnika sanitarnego (lekarskiego) odnośnie przymusowego dokwa- 
terowywania do mieszkań już zajętych.
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Za przykładem lat ubiegłych w roku sprawozdawczym została 
również zarządzona akcja sanitarno-porządkowa, zgodnie z okólni­
kiem N r 41/48 z dnia 11. V. 1948 r. w sprawie podniesienia stanu 
sanitarno-porządkowego, w okresie wiosny i lata 1948 roku.

Po zakończeniu tej akcji cztery zespoły Kom isji Międzyministe­
rialnej udały się w teren, celem skontrolowania wyników akcji sa- 
nitarno-porządkowej, a mianowicie na teren m. Warszawy i powiatu 
warszawskiego oraz województw: poznańskiego, wrocławskiego, 
krakowskiego, rzeszowskiego, warszawskiego i kieleckiego. Pod­
czas lustracji specjalnie uwzględniano dzielnice robotnicze.

Naogół stwierdzono poprawę, choć nieznaczną, w wyglądzie 
zewnętrznym miast i osiedli, zakładów wyrobu i obiegu artykułów 
żywności, zakładów usługowych i in.

Z protokółów i ze spostrzeżeń, poczynionych podczas lustracji, 
wyciągnięto wnioski, które wyzyskano przy wydawaniu zarządzeń 
dotyczących p^daiisienia ntanu sanitarno-porządkowego.

Niezależnie cd tej ogólnej akcji,, specjalna uwaga była zwróco­
na na dalsze odśmiecanie portów i miejscowości przybrzeżnych i ich 
cdszczurzanie. A kcja ta podyktowana była względami sanitarno- 
ep demicznymi, jak również i ogólno-gospodarczymi. Na ten cel 
departament: uzyskał dla samorządu terytorialnego osobny kredyt 
z komunalnego funduszu pożyczkowo-zapomogowego, łącznie w su­
mie złotych 55.835.000.—

Zakłady Oczyszczania Miast działają w 183 miastach.

O D SZCZU RZAN IE

W roku 1948 przeprowadzono deratyzację województw: gdań­
skiego, olsztyńskiego i szczecińskiego oraz niektórych powiatów 
województwa białostockiego i warszawskiego oraz m. Warszawy.

Deratyzację okrętów w portach prowadziły z wynikiem zadawa­
lającym  specjalne kolumny deratyzacyjne Portowych Zakładów Sa­
nitarnych Morskiego Urzędu Zdrowia.

Dla celów tępienia gryzoni stosowano fosforek-cynku, produko­
wany przez zakłady chemiczne „Azot“ , siarczan-talu, alfantynę, ce­
bulę morską, węglan baru i arsenian-sodu.

Ponieważ dotychczasowa akcja odszczurzania była niejednolita, 
a w yniki nasuwały wątpliwości co do jej pełnej skuteczności, w li­
stopadzie roku sprawozdawczego, odbyła się w Ministerstwie Zdro­
wia konferencja Międzyministerialna do rozpatrzenia całokształtu 
zagadnienia deratyzacji. W wyniku tej konferencji powołane zo­
stały przez Ministerstwo Zdrowia komisje, a mianowicie dla:
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1) opracowania przepisów, mających na celu stosowanie zasad 
szczuroszczelności (R at proof), jak przy wznoszeniu nowych 
budynków, tak i przy obdudowie zniszczonych;

2) opracowanie metod produkcji trutek, sposobu ich wykładania 
oraz tępienia szczurów;

3) opracowanie metod organizacyjnych akcji w terenie, je j kon­
troli, nadzoru oraz ustalenie podstaw finansowych.
Wnioski opracowane przez Komisję posłużą Ministerstwu jako 

materiał podstawowy dla ustalenia metod deratyzacji w latach na­
stępnych.

DOZÓR N AD Z A O P A T R Z EN IE M  LUD N O ŚCI W W ODĘ I  U SU W A­
N IE M  N IECZ Y STO ŚC I

Na odcinku zaopatrywania ludności w wodę do picia i potrzeb 
gospodarczych w 1948 roku zaznaczyła się dalsza poprawa, czego 
dowodem jest choćby następujące zestawienie:

1947 r. 1948 r.
1. liczba wodociągów publicznych znajdują­

cych się pod kontrolą sanitarną . . . .  463 529

2. liczba wodociągów, których woda badana
była o k r e s o w o ............................................  385 426

3. liczba wodociągw ze złą wodą do picia 77 48

4. liczba prób wody z wodociągów, studni 
i źródeł naturalnych, zbadanych w pracow­
niach P. Z. H .................................................  21448 32905

W roku sprawozdawczym dokonano pierwszego w Polsce spisu 
ważniejszych urządzeń do zaopatrywania ludności w wodę do picia 
i potrzeb gospodarczych. W ynik liczbowy tego spisu —  przed­
stawia dalej zamieszczona tablica.

Spis został dokonany siłami służby sanitarnej. Ze względu na 
duży niedostatek sił fachowych, spis nie całkowicie odzwierciadla 
stan faktyczny urządzeń do zaopatrywania ludności w wodę do pi­
cia i potrzeb gospodarczych.

Obserwacje w terenie w 1949 roku i dalszy rozwój prac nad 
kontrolą wody wskazuje, że najmniejszy błąd (in minus) popełnio­
no na odcinku wodociągów publicznych, nieco większy na odcinku 
ptudni publicznych oraz źródeł naturalnych publicznych o charak­
terze publicznym.
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Kw alifikacje wodociągów na „dobre“ , ,,wątpliwe“ i ,,złe“ były 
oparte na badaniach wody i określone przez Oddziały Wodne P.Z.H , 
kw alifikacje zaś studni i źródeł na ,,dobre“ , „niepewne" i ,,złe“ zosta­
ły oparte na odnośnych przepisach sanitarnych i .określone przez 
osoby dokonywujące spisu.

Z wodociągów korzystało 5.801.5C0 osób, tj. 24,7% ogółu lud­
ności (23.603.152). W 1948 r. zbadano na miejscu i w laboratorium 
2.423 studni publicznych, z czego było 20% dnbrych oraz 3.747 stud­
ni o charakterze publicznym, z czego dobrych okazało się 22% . Ogó­
łem dokonano w P. Z. H. rozbioru chemicznego 11.684 prób wody 
i zbadano bakteriologicznie 21.221 prób; woda pochodziła z 10.684 
obiektów.

Ze względu na dotkliwie odczuwany brak fachowców, w roku 
sprawozdawczym w Bydgoszczy przeprowadzono kurs przeszkolenio­
wy dla 22 wodociągowców, w celu zaznajomienia ich z wymaganiami 
sanitarnymi, dotyczącymi dobrej wody do picia. W 1947 roku po­
dobny kurs odbył się w Poznaniu.

Dla studentów kształcących się na inżynierów sanitarny :h, 
z kredytów Ministerstwa Zdrowia, przyznano 5 stypendiów po 5.COO 
zł. W ciągu roku prowadzono również studia nad ustaleniem dla 
cnłego kraju jednolitych typów studni.

SPRA W A  DOZORU N AD  A R T Y K U Ł A M I ŻYWNOŚCI I  P R Z E D ­
M IO TAM I U ŻYTKU

W związku z tym zagadnieniem departament poświęcił wiele 
czasu pracom legislacyjnym, w wyniku których zostały opubliko­
wane:

1) rozporządzenie M inistra Zdrowia z dnia 15. IV . 1948 r. o dozo­
rze nad wyrobem i obiegiem artykułów zastępczych (su ro g itó w ), 
artykułów żywności i przedmiotów użytku (Dz. Urz. R. P. N r 44 
poz. 167);

2) rozporządzenie M inistra Zdrowia z dnia 9. V II I .  1948 r. w spra­
wie sztucznych środków słodzących (Dz. U. R. P. N r 41 
poz. 299);

3) rozporządzenie M inistra Zdrowia z dnia 4. X I. 1948 r. o dozorze 
nad wyrobem i obiegiem lodów (Dz. U. R. P. N r 56 poz. 446). 
Specjalna uwaga była zwrócona na prace mające na celu podnie­

sienie jakości mleka i przetworów mlecznych, które bardzo często 
ulegają zafałszowaniu. Na 115.454 zbadanych prób mleka zakwe­
stionowano 27.990, czyli prawie 25%,  a z 18.356 zbadanych prób 
przetworów mlecznych, zakwestionowano 8.098, czyli prawie 50%.
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Wspólnie z przedstawicielami Ministerstwa Przemysłu i Handlu 
opracowano zagadnienie metod technicznych dla wytwórstwa mle­
czarskiego i surowców do przetwórstwa mleczarskiego; ustalono 
warunki, jakim powinny odpowiadać zakłady mleczarskie, a także 
opracowano wytyczne dla organizacji inspektoratów mleczarskich.

We wszystkich stołecznych zakładach mleczarskich przeprowa­
dzono inspekcję i wydano okólnik w sprawie wzmożenia dozoru nad 
mlekiem i jego przetworami.

Wobec tego, że w reku sprawozdawczym wykryto w niektórych 
miejscowościach liczne zachorowania na włośnicę i zatrucia pokar­
mowe, wydano pismo okólne:
1) o wzmożsniu dozoru nad mięsem i przetworami mięsnymi;
2) w sprawie organizacji dozoru nad artykułami żywności i przed­

miotami użytku.
Ponieważ masowe zatrucia kilkakrotnie wystąpiły w zakładach 

przemysłowych, zarządzeno wzmożenie dozoru nad stołówkami przy 
zakładach pracy. Stołówki te wykazują duże braki sanitarne, prze­
ważnie nie posiadają chłodni albo chociażby lodówek i niejednokrot­
nie prowadzone są przez niefachowe kierownictwo.

W  związku ze wzmożeniem dozoru nad mięsem i przetworami 
nręsnymi, do F ilii  P. Z. H. wstawiono etat lekarza weterynarii; le­
karze ci przeszli specjalne przeszkolenie na kursie w Puławach, sub­
sydiowanym przez Ministerstwo Zdrowia kwotą zł 2^0.000.—

Wystąpiono również z wnioskiem do Ministerstwa Rolnictwa 
i Reform Rolnych o rewizję ustawodawstwa weterynaryjnego, ze­
zwalającego dotychczas na ubój bydła, przeznaczonego do użytku 
domowego bez badania weterynaryjnego. Paragraf ten był traktowa­
ny bardzo liberalnie i, powołując się na powyższy punkt, stołówki 
pracownicze używały również mięsa nie badanego, przez co kilkakrot­
nie do stołówek przemysłowych tra fiły  sztuki zakażone włośnicą, 
wywołując zachorowania wśród stołujących się pracowników.

I

PRO PAGAN DA H IG IE N Y

Mając na celu walkę z chorobami zakaźnymi i jednocześnie dą­
żąc do podniesienia stanu sanitarno-porządkowego kraju, referat 
propagandy higieny działalność swoją wyraził w następujących pun­
ktach.
1) Na odcinku współpracy referatu z akcją społeczno-uświadamiają- 

cą Ministerstwo Zdrowia —  Departament Sanitarno-Epidemiolo­
giczny —  przyznał subwencje Kupieckiemu Instytutowi Wiedzy 
Zawodowej na druk ulotek, dotyczących stosowania zasad higie­
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ny w sklepach żywnościowych oraz dyplomów uznania dla osób 
wyróżnionych za czystość i porządek.

2) Na odcinku szerzenia haseł higieny za pomocą różnych wydaw­
nictw, referat propagandy higieny zaopatrywał swe agendy tere­
nowe w odpowiednie broszury, ulotki i plakaty;
a) wydrukowano i rozprowadzono w terenie 77.500 egz. różnych 

plakatów, dotyczących świerzbu, duru brzusznego, czerwonki, 
duru plamistego, błonicy oraz zabudowań wiejskich. Ze 
względu na pilność sprawy i trudności drukarskie w Stolicy, 
wzorem lat ubiegłych, zlecono Wojew. Kierownikom Oddz. 
San.-Epid., druk 2 plakatów propagandowych o treści na­
stępującej: „Wodę p ij tylko świeżo przegotowaną", oraz 
„Tęp muchy, przenoszą one choroby zakaźne“ —  w liczbie 
200— 300 egz. każdego wzoru na powiat, 

bj wydrukowano wzgl. zakupiono książki, broszury, ulotki, fo r­
mularze —  980.000 egz., potrzebne do prac w terenie, a mia­
nowicie: „D ur plamisty i jego istota", „Aktualne zagadnienia 
patogenezy i leczenia przyczynowego w błonicy", „Sprawo­
zdanie z działalności N. N. K. na rok 1947", „Grypa i je j 
zwalczanie", „Instrukcja o dezynfekcji, dezynsekcji i deraty­
zacji", „D ur brzuszny powstaje wyłącznie z nieczystości ludz­
kich", „Do ozdrowieńców po tyfusie brzusznym", „Strzeż si? 
czerwonki" —  oraz sześć rodzajów formularzy, odnośnie spi­
su urządzeń wodnych; 

c) rozprowadzono 150.0C0 egz. bibuł dla szkół, zaopatrzonych 
w hasła z dziedziny higieny osobistej oraz walki z chorobami 
zakaźnymi.

3. Opracowano projekt plakatu na temat walki z malarią oraz wyty­
powano województwa, w których mają być zorganizowane muzea 
higieny.

Z A O P A T R Z EN IE

I. A kcja szczepienna.

a) Zakupiono szczepionki:

1) p/durowi brzusznemu
2) p /o s p ie ............................................
3) p 'b ło n ic y .......................................
4) p/czerw o n ce...................................
5) bakteriofag czerwonkowy . . .
6) p/płonicy a 10 cc............................
7) p/durowi plamistemu Weigla . .

8 580 1 
1 836.573 porc. 

920,05 1

12.380 porc.

94 1 
292 1 
100 fl
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Sprzęt i materiał szczepienny:

1) strzykaw ki a 10 cc........................  1.998 szt.
2) igły do s t r z y k a w e k .................... 4 000 tuz.
3) s k a r y f ik a t o r y .............................  2.000 szt.

4) l ig n in a ............................................  15.000 kg
5) spirytus denatur. (zezw. na zak.) 10.000 1

b) Rozprowadzono szczepionki:

1) p/durowi brzusznemu . . . .  8 506 1
2) p /o sp ie ............................................  1.836.573 p.

3) p / b ło n ic y .......................................  905 05 1
4) p /czerw o n ce..................................  50 5 1

5) bakteriofag czerwonkowy . . . 316,6 1
6) p/płonicy a 10 cc............................  1.152 fl.
7) p/durowi p la m iste m u ...................  10 197 p.
8) tabletki p /d e z y n te rii.................... 186.300 tbl.

Sprzęt i materiał szczepienny:

1) strzykaw ki a 10 cc..........................  1.700 szt.
2) igły do s t r z y k a w e k .................... 3.156 tuz.
3) s k a r y f ik a t o r y .............................  1.825 szt.

4) l ig n in a ............................................  12.500 kg
5) spirytus denatur. (maksym, zez.

wolenie zakupu i użycia) . . . .  10.000 1
6) spirytus czysty (skażony) . . . 509 1

I I.  A kcja przeciwmalaryczna.

a) Zakupiono:

1) atebryna a 0,1 .............................  63 500 tbl.
2) woda destylowana a 5 cc. . . . 10 000 amp.

3) solvent .......................................  2.000 kg

b) Rozprowadzono:

1) atebryna a 0,1 .............................. 1.284.970 tbl.
2) „ „ 0,1 .............................. 6.600 amp.
3) „ „ 0,3 .............................. 3.425 amp.

4) woda destylowana a 5 cc. . . . 10.000 amp.
5) plasmochina ...................................104.450 tbl.

6) paludryna ................................... 97 270 tbl.
7) maść p /k o m a ro m ......................... 1.688 tub

8) s o lv e n t............................................  1.850 kg
9) zieleń p a r y s k a .............................. 225 kg
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I I I .  A kcja dezynfekcyjna i sanitarna, 
a) Zakupiono:

1) a z o t o x ............................................ .......14 500 kg
2) l i z o l ............................................ ............13.981.6 kg

3) wapno ch loro w an e......................... 220.430 kg
4) siarka ....................................... ....... 10 000 kg
5) mydło do p r a n i a ................................ 88.700 kg



SPRAW O ZD AN IA

X  ZJAZD M IKROBIOLOGÓW  P O LS K IC H  W GDAŃSKU 
(4 —  7. IX . 1949)

W dniach od 4 do 7 września 1949 r. odbył się w Gdańsku X Zjazd Mikro­
biologów Polskich, w którym wzięło udział 356 osób. Poza uczestnikami z kraju 
przybyli również goście zagraniczni, a mianowicie 13-osobowa delegacja mikrobio­
logów  czechosłowackich pod przewodnictwem doc. R a s z k i  z Pragi i doc. В l a s ­
k o  v i  t e a  z Bratysławy, oiaz 4 mikrobiologów węgierskich: prof. I w a n o w i с z. 
krof. F а г к a s, prof. F a r a g o  i dr H a v a s .

W godzinach przedpołudniowych odbywały się zebrania plenarne, na których 
wygłoszono nastenujace referaty programowe: nrof. F. P r z e s m y c k i :  ,,Grvpa- 
biologia, epidemiologia i immunologia", p n f  K. B a s s  a l i k:  ,.Mikrobiologic-ne 
badanie gleb ze stanowiska cko'og'i", prof. St L e g e ż y ń s k i :  „Nowoczesna tech­
nika rozpoznawania zakażeń wirusowych'1, prof, R. W e i g l :  , Rickettsiozy w świe­
tle nowych badań", prof. 1 B r i l l :  . Z zagadnień chorób wirusowych zwierząt", 
Doc A. K o z ł o w s k a :  „Utaionc wirusy w świccie roślin", dr P. S ł o n i m s k i :  
„Działanie akryflavinv na drożdże".

Po południu obradowano w 6 sekcjach: 1. mikrobiologii ogólnej, 2. immu­
nologii, 3. biochemii, antybiotyków i immunochemii, 4. mikrobiologii lekarskiej 
i weterynaryjnej, 5. wirusów, bakteriofagów i rickettsji i 6. mikrobiologii przemy­
słowej i rolnej. Ogoleni wygłoszono 155 referatów i doniesień we wszystkich 
sekcjach.

Sekcja I.

M i k r o b i o l o g i a  o g ó l n a

L. J a n o t a  omówiła przebieg zużywania kwasu szczawiowego przez Pseu- 
d o m o n a s  ex to rq u en s  К. Bassalik  w zależności od początkowej ilości komórek. W ięk­
sze początkowe ilości powodowały szybsze i znaczniejsze zużycie szczawianów. 
Bakterie rozkładające szczawiany czerpią zapewne energię z ich utleniania. Są one 
zdolne do redukcji CO>.

II. K ą k o l  wyizolowała z jelita końskiego pałeczkę Gram — ujemną, rozkła­
dającą tlenowo cellulozę. Pałeczka ma wymiary: 0 8 —0,9 X  1,3—2,9. Końce są za­
okrąglone. Jest ruchoma, posiada urzęsienic typu lophotricha. N a podłożach-stałych 
tworzy po 24—48 g. owalne zarodniki o położeniu środkowym. Najkorzystniejsza 
ciepłota dla wzrostu wynosi 37fl C., pH — 5,5—8,2, najkorzystniejsze — 7 2 do 
7,4. Dobrze rośnie na 1% wodzie peptonowej, kartoflu, oraz na takich węglowo­
danach, jak glukoza, galaktoza. maltoza, sacharoza i skrobia z dodatkiem fo foranu 
amonu, jako źródłem azotu Gorzej rośnie na mannitolu, glicerolu i etanolu. N ie  
rośnie na mleku, marchwi i żelatynie.
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M. R y b i c k i  stwierdził, że w ustroju gąsienicy Galleria mellonella  L. wosk 
zostaje rozłożony przy udziale drobnoustrojów. Zmienione warunki w doświad­
czeniu in vitro,  nagromadzenie się produktów przemiany materii drobnoustrojów, 
oraz wzrost jednego ze składników wosku działają hamująco na szybkość rozkładu.

S t. K r y ń s k i  i St .  W o y c i e c h o w s k a  prowadzili badania nad pasa­
żami R i prow azek i  w cyklu wesz-mysz-wesz-mysz itd. W związku z tym nasunął 
■się problem działania ubocznych zakażeń w płucach mysich na wszy. Paciorkowce 
szybko giną w jelicie wszy, gronkowce obficie rozmnażają się, ale są zupełnie nie­
toksyczne, E. coli i 4 Gram — ujemne pałeczki okazały się toksyczne. Trzy z tych 
pałeczek występują zarówno w płucach zakażonych R i p row azek i ,  jak i zdrowych, 
natomiast czwarta o typie pro teus  X  znajduje się wyłącznie w zakażonych zaraz­
kiem duru plamistego. Wszystkie 4 Gram — ujemne pałeczki działają zapewne swymi 
fermentami na jadro komórek jelita, powodując zniszczenie zrębu chromatynowego.

J. S c h m i d t ,  prowadząc badania nad coli-miano  wody, na podstawie bogate 
go materiału doszła do wniosku, że w szybkich próbach fermentacyjnych należy sto­
sować pożywki z żółcią i zielenią brylantową.

St. L e g e ż y ń s k i  omówił badania przeprowadzone w Zakł. Mikrobiologii 
U. j. w Krakowie nad działaniem iperytu azotowego. Podkreślił fakt, że stare prze­
twory są bardziej toksyczne dla organizmów, niż świeże. Działanie bakteriosta- 
tyczne iperytu azotowego występuje w rozcieńczeniu 1:500 do 1:1000. Te same 
Uawki są już toksyczne dla człowieka. Rozcieńczenia 1:20 000 do 1:40 000 działają 
tylko w połączeniu z penicyliną. Działanie podniecające iperytu azotowego na pow­
stawanie przeciwciał zostało stwierdzone przy użyciu antygenów pałeczek otoczko­
wych — Fridlandera i twardzicli, oraz В abortus.  Zjawiska tego nie stwierdzono 
przy antygenie pał. duru brzusznego. Iperyt azotowy m vitro  w dawkach 5,0—0,1/1 
ml niszczy dopełniacz. W dawce 0,1/1 kg in v ivo  nie ma wpływu na ten ostatni

Sekcja II. 

I m m u n o l o g i a

H. H i r s z f e l d o w i  i I. L i l l e - S z y s z k o w i c z  przebadały występo­
wanie grup krwi 0, A , B, oraz czynnika Rh w rodzinach, w których spotkano na­
stępujące wady rozwojowe: wodogłowie, mongołowatość, atrezję dróg żółciowych, 
wrodzone wady serca, karłowatość, mikrocefal ę i chor. Little a. Badania miały 
na celu stwierdzenie, czy istnieje zależność między konfliktem serologicznym, 
a wadami rozwojowymi. Na podstawie analizy ok. 100 rodzin n ’e stwierdzono 
zagęszczenia wad rozwojowych w przypadkach potencjalnego konfliktu między 
matką i dzieckiem. Zdaniem jednak prelegentek w przypadkach konfliktów serolo­
gicznych, w których występują wady rozwojowe, związek przyczynowy między 
nimi jest bardzo prawdopodobny.

L. H i r s z f e l d ,  I. L i l l e - S z y s z k o w i c z  i M.  O s i ń s k a  przeprowa­
dzili badania nad znaczeniem grup krwi w patologii ciąży. Starali się stwierdzić, 
czy istnieje jakaś zależność między liczbą poronień oraz erytroblastozą a grupami 
krwi 0, А , В i czynnik em Rh. Dla grup 0, А , В otrzymane liczby nie wykazały istot­
nych różnic, natomiast dla cechy Rh stwierdzono zagęszczenie ilości poronień i ery- 
troblastoz w małżeństwach o odmiennej cesze Rh. W  przypadkach poronień pra­
wie nigdy nie stwierdzono przeciwciał anti-Rh, r ’ tomiast zawsze były one w ery- 
troblastozie. Na tej podstawie prelegenci doszli do wniosku, że poronienie jest 
skutkiem allergii miejscowej, wywołującej skurcz mięśni gładkich macicy, a przy-
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.czyną erytroblastozy jest działanie przeciwciał humoralnych. Opierając się na tych 
przypuszczeniach, L. H i r s z f e l d  i St. K r z y s z t o p o r s k i  zastosowali 
w 13 przypadkach nawykowych poronień leczenie antystvną. W 10 przypadkach 
po trzydniowym doustnym podawaniu antystyny uzyskano wstrzymanie poronień. 
Ną 11 przypadków kontrolnych, leczonych zwykłymi metodami, wstrzymanie po­
ronień otrzymano tylko w 4

K. J a b ł o ń s k i ,  1. L i l l e - S z y s z k o w i c z  i M.  O s i ń s k a  stwierdzili 
wyraźny związek między poronieniami, połączonymi z łyżeczkowaniem, a wzrostem 
izoprzeciwciał matki w ciążach konfliktowych. Wzrost ten wystąpił w 52,6% przy­
padków. Wzrost izoprzeciwciał u matki kryje w sobie niebezpieczeństwo powsta­
nia zaburzeń w przebiegu przyszłych ciąż w postaci poronienia, obumarcia lub 
schorzeń płodu. Zdaniem prelegentów wzrost izoprzeciwciał w poronieniach, połą­
czonych z łyżeczkowaniem, mógłby tłumaczyć w pewnej mierze zjawisko bez­
płodności u kobiet po kilkakrotnym sztucznym przerywaniu ciąży.

S. S t e t k i e w i c z  podkreślił dużą wartość met. Combsa w oznaczaniu czyn­
nika Rh.

W. M a ń s k i  i J. S ł o m s k a  przeprowadzili badania nad biochemią Rh. 
Podali preparatykę subst. Rh, w której oddzielili nieaktywne mieszaniny lipoidów. 
Otrzymany hapten Rh usuwał całkowicie m  vivo  wysokie miano przeciwciał anti- 
Rh, otrzymanych przez uodparnianie świnek morskich. Ilość haptenu, potrzebna 
do doprowadzenia ciąży heteroswoistej do prawidłowego rozwiązania wymaga prze­
róbki ok. 20 1 krwi. Prelegenci podjęli badania, mające na celu znalezienie do- 
godn cjszego źródła preparatyki haptenu Rh. Ponadto stwierdzili wyraźny efekt ha­
mowania hemaglutynacji przez cholesterol i lecytynę.

M. M a ń s k i  zbadał za pomocą met. zahamowania aglutynacji 1030 soków  
żołądkowych na zawartość substancji grupowych. Grupę 0 stwierdził w 27,3%, 
grupę A — w 40,5%, grupę В — w 21,6, a grupę AB — w 10,6%. Opierając się na 
tych wynikach, prelegent doszedł do wniosku, że substancje grupowe A  i В spo­
tyka się w soku żołądkowym znacznie częściej, niż to usprawiedliwiają dane sero- 
antropologiczne. Tenże sam autor przeprowadził analizę chemiczną haptenów gru­
powych, otrzymanych z soku żołądkowego, Przebadał wszystkie grupy z soku 
żołądkowego ludzkiego i grupę A  z soku żołądkowego świńskiego. W wyniku ba­
dań rozpoznano jako składniki zasadnicze tylko galaktozę i N-acetylo-2-glukozo- 
aminę. N ie stwierdzono natomiast obecności mannozy i galaktozoaminy. Zdaniem 
prelegenta metylopentozy nie występują jako składniki zasadnicze, lecz najwyżej 
jako zanieczyszczenia. Analiza ilościowa wykazała stosunek 2 moli galaktozy na
1 mol N-acetylo-2-glukozoaminy, a nie 1:1. jak dotychczas podawano. Między po­
szczególnymi grupami n :e stwierdzono różnic ani jakościowych, ani ilościowych 
w części wielocukrowej, stanowiacej około 75% glikoproteidów grupowych.

F. M i l g r o m ,  A.  B e k i e r k u n s t ,  M.  T u s z k i e w i c z o w a  wvkazali 
w swej pracy związek między reaginami wasermanowskimi a izoaęlutyninami gru­
powymi. Przy wyadsorbowan u izoaglutvnin grupowych, lub reagin kiłowych pre­
legenci stwierdzali równoczesne obniżenie się poziomu miana przeciwciała hete- 
rologicznego (nie adsorbowanego).

Dodatek normalnej surowicy grupy 0 i czystych izoaglutynin anti-A i anti-B 
do surowicy kiłowej osobnika grupy A B  nie miał wpływu na poziom miana re­
agin kiłowych. Próby wykazania obecności heterologicznych przeciwciał w agluty- 
natach krwinek oraz kłaczkach odczynu citocholowego wypadały negatywnie. 
Stwierdzono natomiast dodatni odczyn Wassermanna w czystych izoaglutyninach 
grupowych, uzyskanych w ciepł. 56° C. z krwinek zaglutynowanych przy pomocy 
dodatnich surowic wasermanowskich.

Л4 — Przegląd Epidemiologiczny
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A . B e k i e r k u n s t  i F. M i l g r o m  przeprowadzili porównawcze badania 
nad odczynem odchylenia dopełniacza, używając surowic hypertonizowanych, oraz 
inaktywowanych. Hypertonizacja mogłaby zastąpić inaktywację, która w pewnej 
mierze dz«.ła niszcząco na reaginy kiłowe. Surowice hypertonizowane odpowia­
dały 1,45% roztworowi NaCl. Na materiale 106 surowic dodatnich i 188 ujemnych 
surowic wasermanowskich zaobserwowano zaledwie jedno samozahamowanie i ani.’ 
jednego odczynu nieswoiście dodatniego, mimo iż większość surowic pochodziła 
od ciężarnych. Na materiale 105 przypadków kiły rozpoznanej klinicznie spostrze­
gano 90,5% dodatnich odczynów z surowicą inaktywowaną, a 95,2% — z surowicą 
hypertonizowaną.

J. A d a m s k i  na podstawie swych doświadczeń doszedł do wniosku, że 
antygen Mc Intosha jest czulszy w większych rozcieńczeniach od zazwyczaj sto­
sowanego. Prelegent używa ok. 0,1 ml antygenu z dodatkiem 0,1 ml choleste­
rolu 1%.

Porównawcze badania nad antygenami Mc Intosha, Wadswortha i kardiolipi- 
nowym przeprowadzili F. M i l g r o m  i A.  B e k i e r k u n s t .  Zdaniem ich
2 pierwsze są bardziej czułe, lecz dają odczyny dodatnie w przypadkach klinicznie 
nieuzasadnionych.

А . В e r i S. S.t e t к i e w i с z opisali przypadek zimnej autohemaglutynacji 
u 34 letniej kobiety, u której po kąpieli w morzu wystapiła krótkotrwała gorączka, 
a następnie wybitna sinica rąk, nóg. uszu, nosa i brody. Objawy te pojawiały się 
tylko pod wpływem zimna. Po nakłuciu palca krew wyciekała w' postaci zlepio­
nych grudek, znikających w +  37° C. W miarę obniżania ciepłoty aglutynacja sta­
wała się coraz szybsza i intensywniejsza. Surowica zlepiała krwinki ludzkie w szy­
stkich gruo, oraz krwinki świnki morskiej, królika i barana. Krwinki zhemolizo- 
wane działaniem wody przekroplonej lub kwasu zlepiały sic podobnie jak krwinki 
normalne. Grupa krwi — A, miano izoaglutynin anti — В =  1:30: miano aglu- 
tynin zimnych w ciepł 0° =  1:6000: w 4,:> C. = 1:2000; w 8° C. =  1:1000; w 16° C. 
=  1:500; w 30° C. =  1:10; w 32° C. = 1:1. Leczenie polegało na podawaniu folli- 
kuliny, witaminu D i przetworów tarczycy.

St. K r z y s z t o p o r s k i ,  M.  O s i ń s k a  i L. H i r s z f e l d  przeprowadzili 
badania nad przechodzeniem przeciwciał matki do płodu w czasie porodu. Bez­
pośrednio po porodzie, jeszcze przed odwiązaniem pęnowiny, pobierano co minutę 
krew z żyły pępkowej i następnie badano poszczególne próbki na obecność prze- 
c wciął grupowych. Wyniki otrzymane można podzielić na 3 grupy: 1) nie stwier­
dzono obecności przeciwciał we krwi płodu. 2) stwierdzono obecność przeciwciał 
tylko w 1 próbce krwi, 3) w pierwszych próbkach obecności przeciwciał nie stwier­
dzono, a wykryto je dopiero w późniejszych lub też stwierdzono ilościową różnicę 
przeciwciał w próbkach wcześniejszych i późniejszych. Zdaniem prelegentów sam 
poród, jako taki, może spowodować zwiększenie konfliktu serologicznego między 
płodem ; matka. W ciążach różnogrupowych wczesne podwiązanie pępowiny jest 
bardzo wskazane.

S. S t e t k i e w i c z  stosował z powodzeniem immunotransfuzję w odrze 
i krztuścu

R. K a d ł u b o w s k i  stwierdził na zwieczętach doświadczalnych, że podawa­
nie sulfonamidów, a również metylotiouracylu powoduje obniżenia wskaźnika fa- 
gocytarnego. Jednocześnie podawanie jodu (0,013 m g) w przetworze tarczycy wy­
wołało wzrost wskaźnika. Na tej podstawie prelegent proponuje w leczeniu sulfona­
midowym podawać przetwory tarczycy.

J. R u t k o w s k i  i St. S t e t k i e w i c z  otrzymali pomyślne wyniki pr-y 
stosowaniu denaturowanej plazmy końskiej jako środka zastępczego w transfnzii.

Z. M i a n o w s k a  na podstawie swego doświadczenia doszła do wniosku.
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t
że ilościowe odczyny Kahna i Kolmera powinny być stosowane nie tylko w  kon­
troli leczenia kiły, lecz również dla celów rozpoznawczych.

H. D o b r o w o l s k a  przygotowała 4 rodzaje antygenów z Taenia saginata:  
1) wyciąg z tasiemca w roztw. fizj. NaCl, 2) wyciąg alkoholowy, 3) frakcję lipoi- 

dowo-węglowodanową i 4) frakcję węglowodanową. Pierwszy antygen dawał słaby 
odczyn wiązania dopełniacza z surowicami osób zakażonych Taenia saginała;  drugi 
dawał wyniki pomyślne, lecz odczyn również wypadał dodatnio przy użyciu suro­
wic kiłowych. Frakcja lipoidowo-węglowodanowa z surowicami osób zakażonych 
Taenia saginata  daje w dużym odsetku odczyny dodatnie, natomiast frakcja węglo­
wodanowa nie posiada własności antygenowych.

S. S t e t k i e w i c z  i ]. C h o j n o w s k i  na podstawie swych badań doszli 
do wniosku, że odczyn Hanganatzin-Deichera nie może być patognomicznym dla 
rozpoznania m ononuc leos is  infectiosa, lecz jedynie stanowi poparcie rozpoznania 
klinicznego. Natomiast odczyn aglutynacji adsorbcyjnej jest swoisty.

L. F l e c k  zreferował swe prace, dotyczące zagadnienia leukergii, nad którą 
pracuje od 1942 r. Polega ona na zlepianiu się białych ciałek w krwi cytrynianowej, 
przetrzymywanej przez pewien czas w cieplarce, w jednorodne cytologicznie gru­
py. Zjawisko to występuje w  niektórych stanach zapalnych, chorobach zakaź­
nych i w drugiej połowie prawidłowej ciąży. Leukergię można również wywołać 
sztucznie np. przez wstrzykn ęcie zawiesiny zabitych bakterii. Zdaniem prelegenta 
leukergia polega na zwiększonej lepkości leukocytów i płytek krwi, występującej 
w stanach zapalnych. Zlepy granulocytów, oraz zlepy płytek krwi powstają przez 
przypadkowe zderzenie się odnośnych ciałek, które potem mogą pozostać przy 
sobie lub też oddalić się ponownie. W  tym wypadku ciągnie się pomiędzy nimi 
nitkowate lub mostkowate połączenie, które czasami przerywa się, częściej jednak 
pozostaje i ułatwia następne zderzenia. Prelegent przypuszcza, że powstawanie zle- 
pów jednorodnych cytolog cznie możnaby wytłumaczyć tym, że identyczne sub­
stancje lepkie t. zn. występujące na powierzchni takich samych komórek, spajają 
silniej, niż substancje występujące na powierzchni różnych komórek. Regularne 
występowanie leukergii po odmie czaszkowej i po wstrząsach elektrycznych prze­
mawiałoby za istnieniem ośrodka leukergii w  mózgu. Sródskórny zastrzyk tuber- 
kuliny starej (1:10) lub PPD (1:1000) prowokuje wzgl. potęguje leukergię u kró­
lików zakażonych gruźlicą, w wypadku, gdy sprawa chorobowa jest czynna. U  kró­
lików, będących w okresie sprawy gruźliczej nieczynnej lub zakażonych prąt­
kami BGG, nie udaje sic wywołać leukergii przy pomocy tuberkuliny. Badania 
wykazały, że u ludzi zjawisko to przebiega podobnie. Prelegent dochodzi do 
wniosku, że próba tuberkulinowej prowokacji leukergi może być stosowana jako 
test na gruźlicę czynną.

Wspólnie z N i c e w i c z o w ą  przebadał na próbę leukergiczną ok. 200 do­
rosłych .świnek morskich różnego pochodzenia, nie wykazujących żadnych obja­
wów chorobowych. Okazało się, że u 85% świnek próba ta wypadła dodatnio. 
Świnki nowonarodzone dawały odczyn ujemny, a reakcja dodatnia pojawiała się 
u tych świnek najczęściej miedzy IV a VI tygodniem życia, jeśli były hodowane 
przy matce. Świnki izolowane natychmiast po urodzeniu i karmione pipetką udało 
się wyhodować w stanie wolnym od leukergii. Wśród 350 królików pozornie zdro­
wych znaleziono 30% wykazujących dodatnią reakcję leukergiczną. Badanie ana- 
tomo-patologiczne, oraz histopatologiczne zwierząt pozornie zdrowvch, lecz z do­
datnia próbą leukergii wykazało różne zmiany chorobowe, najczęściej w płucach, 
po7atem w wątrobie, nerkach, śledzionie, węzłach limatycznych i innych narzą­
dach. Kontrolne zw rr .̂ęta z ujemnym testem, zmian tych nie wykazywały. Na  
podstawie tych wyników prelegent dochodzi do wniosku, że przy pomocy próby
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na leukergię można wykryć schorzenia klinicznie bezobjawowe, najprawdopodob­
niej natury zakaźnej. Wniosek ten jest poparty stwierdzeniem leukergii u ludzi 
zdrowych, mających styczność z ludźmi chorymi na grypę. Leukergia byłaby tu 
wyrazem zakażenia utajonego.

Zagadnienie leukergii, oraz odczynu Biernackiego w kile i gruźlicy omówiła
D. B o r e c k a .

J. S z c z y g i e l s k a  przeprowadzała badania nad zagadnieniem wielkości 
bodźca, wywołującego sztuczną leukergię, oraz jej zależnością od poziomu agluty- 
n n. Jako bodźca leukergicznego używała zabitych pałeczek okrężnicy, oraz fok 
r.yny i anatoksyny błoniczej. U królików uodparnianych zawiesina bakteryjną ba­
dano leukergię, leukocytozę i poziom aglutynin we krwi. U królików uodparnia­
nych toksyną i anatoksyną błoniczą badano leukergię, reakcję skórną i miarecz­
kowano antytoksynę we krwi. W wyniku badań okazało się, że anatoksyna b ło­
nicza leukergii nie wywołuje. Wielkość bodźca minimalnego toksyny zależy od 
poziomu antytoksyn we krwi. Im jest on wyższy, tym bodziec musi być większy. 
Natomiast wielkość bodźca minimalnego z zabitych bakterii nie zależy od poziomu 
aglutynin. Reaktywność odczynu leukergicznego ulega wahań om, lecz nie w y­
czerpuje się. Jady tężcowy, zgorzeli gazowej i botulizmu leukergii nie wywołują.

Sekcja I I I  

B i o c h e m i a ,  a n t y b i o t y k i  i i m m u n o c h e m i a

G. B a g d a s a r i a n ,  W.  K u r y ł o w i c z  i W.  W o ź n i c k a  omówili che 
miczne i biologiczne sposoby oznaczania streptomycyny w płynach ustrojowych 
głównie w moczu. Zdaniem prelegentów met. chemiczna jest techniczn e łatwiejsza, 
Jecz mniej czuła. Najniższe stężenie streptomycyny, które dało się wykryć met 
chemiczną wynosiło 300—500 mg. na ml, podczas gdy czułość met. biologicznych 
leży w granicach 2,5 mg. na ml w met. płytkowej, a 0,075 mg/ml w met. probów­
kowej. Błąd met. płytkowej wynosi około 10%, a met. chemicznej około 3%. Po­
nadto stwierdzono, że streptomycyna, podawana pozajelitowo w jednej dawce 0,5—1 5 
g wydała się przez nerki w 80% w ciągu 24 godz. Dawki mniejsze wydalaja się 
szybciej. Większość wydalonej streptomycyny (90%) znika z ustroju w ciągu 
pierwszych 12 godz., a najwyższa szybkość wydalania przypada na pierwsze 4—6 
godz.

I. G a w e n d  a, W.  K u r y ł o w i c z  i W.  W o ź n i c k a  przeprowadzili po­
równawcze badanie biologicznych metod badania penicyliny: 1) cylinderkowej 
4-płytkowej, 2) cylinderkowej 27-płvtkowej i 3) probówkowej. Na podstawie swych 
doświadczeń doszli do wniosku, że met. cylinderkowa 4-plytkowa jest technicz­
nie trudna, czułość jej leży w granicach 0,24—1 5 J/ml. błąd waha się w granicach 
od 3,5 do 5%. Metoda ta nadaje się do oznaczania prób penicyliny o aktywności 
nie niższej od 0,5 J/ml. Metoda cylinderkowa 27-płytkowa jest również technicz­
nie trudna. Czułość jej leży w granicach 0,7—1,5 J/ml pen'cvliny. Błąd waha się 
od 4 do 6%, nadaie się do badania prób penicyliny nie niższej od 0,7 J/ml. Od 
poprzedniej jest bardziej ekonomiczna. Met. probówkowa ject łatwa i czuła. Po­
zwala wykryć stężenie 0,0075 J. penicyliny w 1 ml. Błąd zależy od sposobu spo­
rządzenia rozcieńczeń. Nadaje s'ę doskonale do oznaczania poziomu penicyliny 
w płynach ustrojowych.

M. R o z w a d o w s k a - D o w ż e n k o  i H.  L a m e r s  omówiły przypadki 
zakażeń szczepami gronkowca złocistego penicylinoopornymi. N a 63 chorych, ba-



X Z jazd M ikrobiologów s n

danych w I klinice chor. wewnętrznych w Warszawie 56 szczepów było wrażli­
wych na penicylinę, a 30 — niewrażliwych.

M. F i n с z e к wyizolował z gnijącej cebuli 5 antybiotycznych szczepów. 
Substancję czynną ekstrahował eterem. W ekstrakc e były 2 czynne substancje: 
A — krystaliczna, bezbarwna i В — ciecz żółta, o specyficznym zapachu. В jest 
czynniejsza od A. Przebadano antybiotyczne własności substancji w stosunku do 
gronkowca złocistego, bac. m yco ides  i pal. kwasoopornej PZH-279. Najsilniej dzia­
łały na tę ostatn ą, a najsłabiej na gronkowca. Substancje antybiotyczne są zupełnie 
nietrujące dla świnki morskiej.

J. P i a s e c k a  wyhodowała 2 szczepy saprofityczne o antybiotycznych wła­
snościach w stosunku do Gram — dodatnich ziarniaków, a w słabszym stopniu do 
pałeczek Gram — ujemnych.

T. L a c h o w i c z  i St. S l o p e k  w swych badaniach nad oznaczaniem po­
ziomu PAS’u we krwi stwierdzili, że najlepsze wyniki daje met. Tennent i Leland.

J. O p i e ń s k a  - B l a u t h ,  M.  K a ń s k i  i L. S t o b i ń s k a  w swych ba­
daniach nad mechanizmem gl kolizy w płynnych hodowlach E. coli doszli do wnio­
sku, że schemat Embden-Meyerhoffa-Parnasa jest wątpliwy, jeśli chodzi o gliko­
lizę E. c d i ,  przynajmniej w jej pierwszych fazach.

K. Z a k r z e w s k i  poruszył zagadnienie struktury antygenu somatycznego 
Shigella shigae. Referent ekstrahował antygen dwuetylenoglikolem i po oczyszcze­
niu rozkładał go za pomocą kwaśnej hydrolizy i dysocjacji alkalicznej W wyniku 
kwaśnej hydrolizy uzyskał nieczynny linoid i hapteny — prosty wielocukier i zło­
żone białko, a w wyniku alkal cznej dysocjacji — nieczynne białko proste i lipoid, 
oraz hapten w postaci złożonego wielocukru. Za pomocą analizy spektralnej i ja­
kościowej chemicznej stwierdź ł w białku złożonym i wiclocukrze złożonym obec­
ność nowego składnika tvpu nukleotydowego. N ie było go w białku prostym 
i wielocukrze prostym. Wyniki analizy immunochemicznej wskazują, że składnik 
nukleotydowy jest odpowiedzialny za połączenie białka i wielocukru w 1 molekułę 
antygenu. Zachowanie jej w stanie n enaruszonym jest warunkiem istnitnia włas­
ności immunologicznych.

W. K u r y l o w i c z ,  E. M i k u l a s z e k  i J. O s t r o w s k i  or"ówili w y­
niki swych badań nad antygenami cząstkowym1 I/TII Shigella paradysenteriae  
(Flexner). U żyto nastęnujących frakcji: 1) svmnleksu wielocukrowo-V^inowo- 
białkowego (frakcia I i II), 2) 2 frakcje wielocukrowe, izolowane z symnleksu za 
pomocą kwaśnej hydrolizy, 3) frakcję nukleoproteinowa, 4) zasadową frakcię biał­
kową. Wartości swoiste otrzymanych antygenów badali w odczynie wiazania do­
pełniacza z wysokowartościowymi tvnowvmi surowcami przeciwbaktervinymi. Na 
podstaw e otrzymanych wyników doszli do wniosku, że snośród 5 frakcji znaczna 
aktywność posiadały: sympleks wielncukrowv I frakci', nukleoprotein. hanteny wie­
locukrowe izolowane z symnleksu (frakcja I i II). Natomiast svmpleks wielocukro- 
wy II i białko zasadowe posiadały słaba aktywność, a bywały też serologicznie 
nieczynne. Swoistość typowa Dosiadały jedyn:e wielocukrv 1 i 2 izolowane z sym- 
pleksu. W całych sympleksach ulegała ona zatarciu, przechodząc w swoistość ga­
tunkową. Swoistość typowa antvtjenu I i III jest związana z frakcja wiclocukrową, 
gatunkowa — z białkami komórki baktervinej.

E. M i k u l a s z e k  i I, R z u  с 1 d ł  o przeprowadzili badania «V-ЬЛц che- 
m iczneTO symnlek-ów wielocukrowo-lipinowo-białkowych ze zmniennvch fo m  pa­
łeczki duru brzusznego. Na podstawie otrzymanych wyników wysnuli nastęnufące 
wn'o~ki: 1) flościowy skład symnleksów wielocukrowo-linmowo-białknwych nie iest 
stały, lecz waha sie zależnie od użytego szczepu, formy dysocjacvinej, a także me­
tody otrzymywania sympleksu; 2) zawartość wielocukrów w svmpleksie ze szczepu 
Vi jest wyższa, aniżeli w sympleksie ze szczepu O Pośr:dnie miejsce zajmują
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Z. S e m b r a t - N i e w i a d o m s k a  i J. Z w i e r z  badali gryzonie z woj. 
wrocławskiego na nosicielstwo pałeczek paradurowych. W 4,5% wyodrębnili 
5. enteritidis, a w 0,9% — 5. para typhi  В.

М. В i 1 e к omówił zachorowania na paradur B. w Domu Akademickim 
w Krakowie. Stwierdzono nosicielstwo wśród personelu kuchennego. Prelegent pod­
kreślił wartość pożywki Wilsona-Blaira w badaniach kalu.

Wł. P r a ż m o w s k i  przeprowadzi badania nad poziomem aglutynin anti-Vi 
u osób zdrowych i ozdrowieńców po durzę brzusznym celem stwierdzenia przy­
datności tej metody w wykrywaniu nosicieli. Zdaniem prelegenta sposób ten nie 
daje dobrych rezultatów.

Natomiast Z. S e m b r a t  ~ N i e w i a d o m s k a  metodą tą wykrywała nosi 
cielstwo w *90%.

J. W i z a  omówił znaczenie potraw roślinnych, jako naturalnej pożywki dla
5. t yp h i  murium .

E. P l a ż e  k, Z.  S k u r s k a  i W.  M a ń s k i  przedstawili wyniki swveh 
badań nad sulfetyną, która in vitro  nie wykazuje działania na pał. duru brzuszne­
go, natomiast w organizmie myszy wyjaławia jel to i kał, a u zakażonej daje efekt 
terapeutyczny.

J. Z w i e r z ,  B.  C h r z a n o w s k i ,  J. D u r l a k o w a  i J. T r z a s k o w s k i  
stwierdzili nosicielstwo leptospir u szczurów i myszy polnych na terenach w ol­
nych od leptospiroz tego typu.

J. Z w i e r z ,  B.  C h r z a n o w s k i  i ]. D u r l a k o w a  przeprowadzili ba­
dania różnicowe szczepów leptospir, wyhodowanych z terenu Polski. Otrzymali
3 gatunki leptospir: od szczurów — Leptcspira icterohaemorrhagiae,  od psów — 
Leptospira canicola i od ludzi i myszy polnych — Leptospira grippo-typhosa.

P a r n a s  )., W.  K u n i c k i  i S. S t ę p k  o w s к i przeprowadzili badania 
porównawcze nad szczepami wzorcowymi corynebacterium  i pochodzącymi z terenu

P. M e i s e 1 na podstawę swych doświadczeń doszła do wniosku, że N e is se ­
ria meningitidis  dobrze się hoduje na podłożach bezbialkowych, zawierających 
skrobię kukurydzianą.

1. G ó r s k a  i K.  P a k u ł a  przeprowadzili wstępne prace nad serologiczną 
metoda klasyfikacji pacinrkpwców. Z płonicy wyhodowali 208 szczepów. Oruna A 
stanowiła 92,8%, Paciorkowce innych grup — В, C, F, G i N  nie sa etiologicznie 
związane z- płonicą. W snrawach ropnvch izolowali prelegenci wyłącznie grupę A. 
Autoaglutynację przy aglutynacji szkiełkowej usuwali działaiac trypsyną Jeden 
z wyhodowanych szczepów był zbliżony, a nawet być może, identyczny z I typem 
serologicznym Griffitha.

E. M i k u l a s z e k  i A.  Ra  t o m s k i  opisali szczep wąglika, którv bvł ży­
wotny po 51 letniej parabioz e. W ykazywał on jednak objawy dvsocjacji bakteryj­
nej, objawiające się zmianami morfologicznym1, wyglądem kolonii i działaniem 
chorobotwórczym. W odczynie Ascoli ego szczep zachował swo ste własności se­
rologiczne. Różnic antygenowych w porównaniu ze szczepem normalnym nie 
stwierdzono.

J. A l k i e w i c z  omówił 6 przypadków grzybicy paznokci, z których wy­
hodował scopulariopsis brevicaulis,  uważaąc go za czynnik chorobotwórczy. D o­
świadczalnie wykazał, że grzyb ten rośnie in vitro  na rozmiękczonym paznokciu.

B. H o f f m a n  wyhodował 169 szczenów E. coli, z tego 119 z materiału 
patologicznego, a 50 z kałów ludzi zdrowych. Przebadał je serologicznie, oraz ich 
własności biochemiczne, hemolityczne i nekrotyczne. 80 szczepów z materiału pa­
tologicznego należało do grun od Oi do O n , 25 — od O ,, do 0 25, 14 nie dało 
się określić. 50 szczepów z bałów normalnych zostało zakwalifikowanych do na­
stępujących grup: 13 — od Oi do O i3, 25 — 0 , 4 do O zs 37 do grup wyższych
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Zdolność hemolizy krwinek ludzkich obserwował u 4 szczepów z materiału 
patologicznego i u 1 z kalu człowieka zdrowego. Szczepy nekrotyzujące w materiale 
patologicznym występowały w 52%, a w kale normalnym — w 8%. Sacharozę roz- 
czepiało 52% szczepów z mat. patologicznego i 34% z kału normalnego. Na pod­
stawie tego prelegent dochodzi do wniosku, że E. coli, należąca do p erwszych 
13 grup, przy równoczesnych własnościach hemolitycznych, nekrotyzujących i roz­
kładająca sacharozę jest typu chorobotwórczego.

F. B ł a w a t  omówił wyniki swych badań nad biologicznymi metodami od- 
tleniania hodowli beztlenowych. Jako wskaźnika używał 0,0015% błękitu metyleno­
wego w bulionie z 1% glukozą. Stwierdził, że tlenowce skutecznie odtleniają śro­
dowisko izolowanych płytek, przy czym Serratia marcescens  daje regularniejsze 
wyniki, niż B. subłilis. Siła odtlen ania w zamkniętych płytkach nie jest wprost 
proporcjonalna do powierzchni wysiewu.

I. R y b i c k a  przeprowadziła różnicową diagnostykę Clostrid ium per- 
tr ingens  na podstawie pewnych zespołowych cech biochemicznych. Brała pod uwa­
gę wytwarzanie hemolizy na agarze cukrowym z krwią, wytwarzanie lecytynazy 
na podłożu agarowym z zawieś ną żółtka jaja kurzego, własności redukcji Na^SO.^ 
w obecności FeCl3, oraz brak wzrostu na powierzchni płytek agarowych w warun­
kach tlenowych. Metoda ta umożliwia szybkie rozpoznanie Clcs tr id ium  perfr ingens  
w czystej hodowli, izolowanie z materiału ludzkiego lub zwierzęcego, ułatwia rów­
nież rozpoznanie różnicowe drobnoustrojów w wodzie. Zaletą jej jest prosta tech­
nika, nie wymagająca specjalnej aparatury i szybkie otrzymywanie wyników  
(1 8 -2 4  g ) .

H. M e i s e l ,  I. R y b i c k a  i P. M e i s e l  badali wpływ sulfonamidów na 
Cl. perfr ingens  i wytwarzanie przez niego toksyn. Sulfonamidy działają bakterio- 
statycznie z różną siłą na różne szczepy. Także nie wszystk e sulfonamidy są ak­
tywne. Pod wpływem sulfonamidów poziom hemotoksyn pozostaje albo identyczny 
z kontrolnymi hodowlami, albo też ulega silnemu obniżeniu. Cecha sulfonam dów. 
polegająca na obniżaniu poziomu hemotoksyn nie jest związana z wpływem sulfo­
namidów na wzrost komórki bakteryjnej.

Ci sami prelegenci zbadali również wpływ PABA na Cl. perfringens.  Obniża 
on bardzo energicznie poziom hemotoksyn. W  stosunku do sulfonamidów w y­
kazuje nie tylko brak jakiegokolwiek antagonizmu, lecz wręcz przeciwnie działa 
synergetyczn c. Analogicznie do PABA działały PAS i prokaina. Między dawkami 
PABA , prokainy i PAS'u, dadanymi do podłoża a zawartością hemotoksyn można 
zauważyć pewien ilościowy stosunek: im więcej dobano do podłoża wymienio­
nych wyżej zw ązków, tym mniejsze było miano hemotoksyn.

St. S 1 o p e к prowadził badania nad bakteriostatycznvm działaniem na prąt­
ki Kocha następujących przetworów: streptomycyny, P A S’u, kw. salicylowego, 
PABA, kalciferolu, oraz iperytu azotowego. Stwierdził, że działan:e bakteriostatvcz- 
ne w silniejszym stopniu posiadaia jedynie streptomycyna i PAS, nieco słab;ej 
działa kw. salicylowy. PABA  działa hamujaco w wysokich dawkach (1000 /ml.), 
w nisk ch natomiast ma wpływ pobudzaiacy na rozwój prątków. Kalcifernl i iperyt 
azotowy nie maia żadnego wpływu. PAS i streptomycyna najsilniej działają na 
tvp ludzki i BCG, słabiej na typ bydlecv a naisłabiei na ptasi Oporność wzglę­
dem 'treptomycvny nie wpływa na wrażl wość względem PA S’u.

Ten sam autor wspólnie z St. L e g e ż y ń s k i m  przebadał wnływ wszvstkich 
wyżej wymienionych preparatów na przebieg gruźlicy doświadczalnej u białych 
myszv. Na podstawie swych doświadczeń doszli do wniosku, że streptomycyna 
i PAS hamuja w silnym stopniu przebieg sprawy chorobowej, szczególnie, jeśli 
są podawane jednocześnie. Kalciferol, kw. salicylowy i iperyt azotowy nie wywie 
rają wpływu.
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Prelegenci badali również wpływ streptomycyny na przebieg doświadczalnej 
gruźlicy u świnek morskich. Zakażano wysok mi dawkami (1 mg.). Leczenie roz­
poczynali natychmiast i prowadzili przez 40 dni. Świnka otrzymywała 4 mg dzien­
nie. W tym okres e nie padła żadna ze świnek doświadczalnych. Kontrolne zgi­
nęły w 90%. Zo zaprzestaniu leczenia sprawa chorobowa rozwijała się i 90% zwie­
rząt padło. U  świnek leczonych streptomycyną spostrzegano zmiany gruźlicze 
w oponach mózgowych, natomiast nic było ich u kontrolnych. W ciągu 40-dnio- 
wego podawania streptomycyny oporność prątków w stosunku do tego antybiotyku 
wzrosła 8 do 128-krotnie w porównaniu ze szczepem wyjściowym.

Powstawanie streptomycynooporności u ludzi zostało potwierdzone przez 
J. K w a p i ń s k i e g o .

Prace nad metabolizmem prątka gruźlicy były prowadzone przez S y m a ,  
P a l e w i c z a ,  O s t a s z e w s k ą  i W e s t f a l o w ą .

T.  Z e b r o w s k i  podkreślił wyższość met. Hallberga nad met. Ziehl-Neel- 
sena w barwieniu prątków w celach diagnostycznych.

S. S t e t k i e w a c z  proponuje, by w met. Ziehl-Neelsena po odbarwieniu 
kwasem lub kwaśnym alkoholem stosować spłukiwanie ługiem, by uniknąć zabar­
wienia ziarnistości Ernst-Babesa błękitem metylenowym na kolor czerwony.

B. Z a b ł o c k i  zreferował swe prace nad wpływem czynn ka dyfuzyjnego 
(spreading  factor)  na prątki Kocha typu ludzk.ego i prątka BCG. Zdaniem pre­
legenta czynnik dyfuzyjny wpływa na natężenie, rozległość i szybkość znikania 
procesów patologicznych w miejscu wprowadzeń ia zarazka. Przy stosowaniu BCG 
i czynnika dyfuzyjnego stwierdził brak zmian w miejscu wstrzyknięcia i słabsze 
uodparnian e sie.

Sekcja V 

W i r u s y ,  b a k t e r i o f a g i ,  r i c k e t t s j e

D. B l a s k o w i c  (Czechosłowacja) prowadził badania nad zawartością 
przeciwciał przeciw grypie u noworodków. Stwierdził, że u noworodków, których 
matki przechodzły grypę typu В przed 1—2 mies., opadanie poziomu przeciwciał 
jest bardzo indywidualne. U  dzieci, karmionych przez matkę nie dłużej, niż 4 mie­
siące, w VI mies. życia pozom  przeciwciał miał bardzo niskie miana.

H. M a k o w e r  i Z.  S k u r s k a  w swych badaniach nad hemaglutynacją 
grypy stwierdzili, że różne krwinki ludzkie, należące do grupy O, wykazują bardzo 
różnorodny stopień zlep ania się pod wpływem tego samego wirusa grypowego. 
Natomiast krwinki tego samego osobnika zlepiają się zawsze w tym samym stopniu 
Zawiesina wirusa, naświetlana przez dłuższy czas prom eniami pozafiołkowymi nie 
wywołuje hemaglutynacji. Napromienianie płynu i krwinek powoduje pewne zmia­
ny w intensywność' hemaglutynacji pod wpływem wirusa. Krwinki garbowane ma­
łym i stężeniami taninv, a następnie przemyte zachowują w hemaglutynacji odmien­
nie od normalnych. Podobnie działa C u S 0 4. Występują tu tylko różnice ilościowe.

E. W a l k o w s k a  przeprowadzała próby adaptacji wirusa grypy typu A 
i В do myszy. Typ A  adaptował się łatwo, z typem В były pewne trudności.

F. P r z e s m y c k i ,  A.  S z e m b e r g  i E. W a l k o w s k a  przeprowadzali 
próby przygotowania szczepionki przeciw grypie. Posługiwali się metodą adsorbeji 
na krwinkach i adsorbeji przy ' pomocy fosforanów. Druga metoda jest lepsza 
i daje szczepionkę o silniejszych własnościach uodparniających.
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F. P r z e s m y c k i  i W.  H o r o w i c z  stwierdzili, że w 1948 grypa w War­
szawie była wywołana przez typ В, a w 1949 — przez typ A . Również epidemia 
grypy w Łodzi w 1949 r. była spowodowana przez typ A , jak to zbadali P r z e ­
s m y c k i  i P r a ż m o w s k i .  Także typ A  spowodował zachorowań a na grypę 
w 1949 r. na Wybrzeżu wedł. K i i h n b e r g a .

H.  M a k o w e r  i Z.  S k u r s k a  prowadzili badania nad zawartością prze­
ciwciał grypowych u ludzi w okresie wolnym od ep demii. Przebadano 700 surowic. 
Tylko w 5%  przypadków nie stwierdzono obecności przeciwciał grypowych. Stę­
żenie przeciwciał przeciw typowi В było znacznie większe, niż przeciw typowi A.

F. P r z e s m y c k i  i W.  H o r o w i c z  obserwowali u 11 osób, które prze- 
chorowały grypę, zachowanie s'ę poziomu przeciwciał przez pewien okres. Przeciw­
ciała pojawiały się już w 3—5 dni po zachorowaniu i utrzymywały się przez pe­
wien czas na wysokim poziomie, potem następował powolny spadek. Zaznaczał się 
on już po upływie 4 tygodni.

F. P r z e s m y c k i ,  Wł .  P r a ż m o w s k i  i R. S e m k o w  przebadali ok 
100 surowic na poziom przeciwciał przeciw opryszce zwykłej. Stwierdź Ii, że poziom 
tych przeciwciał waha się w zależności od wieku. U niemowląt jest on minimalny, 
potem podwyższa się. Najwyższe miano osią?:, między 11 a 15 r. życia. Po 16 r. 
następuje spadek, a po 20 — ponowny wzrost.

G ł o w a c k a  W.  i S. S o b o l e w s k a  podkreślły dużą wartość met, Web- 
stera-Habela w mianowaniu szczepionki przeciw wściekliźnie.

St. L e g e ż y ń s k i  i St. S l o p e k  stwierdzili, że szczep onka przeciw wście­
kliźnie chroni przeciw 1 000 000 jedn. MLD szczepu homologicznego, a tylko 
70—10 000 MLD wirusów heterologicznych. Szczeoionk; glicerolowo-karbolowe 
przygotowane met. Umeno-Doi-Kendo zachowują pełną wartość przez 10—12 mie­
sięcy. Iperyt azotowy nie zwiększa stopnia uodparniania przy jednoczesnym stoso­
waniu go ze szczepionką.

St. W o y c i e c h o w s k a  przedstawiła wyniki swych badań nad ciałkami 
wtrętowymi w tkankach pladów w wirusowym ronieniu klaczy. Obecność ich 
stwierdziła w komórkach miąższu wątroby, otaczających ogniska martwicze, w na­
błonku przewodów żółciowych, fibroblastach przydanki naczyń krwionośnych, na­
błonku oskrzelików i komórkach pęcherzyków płucnych. W jądrach znajdowało 
się zawsze tylko 1 ciałko wtrętowe, przeważna okrągłe lub owalne, położone cen­
tralnie.

Posiedzenie, na którym omawiano problem bakteriofagów otworzyła J. L i p ­
s k a  wspomnieniem pośmiertnym o prof. d H e г e 11 e.

J. M o r z y c k i ,  M.  M o r z y c k a  i A.  P o g o r z e l s k a  przeprowadzki 
badania nad optymalnymi warunkami wzrostu bakteriofaga tyfusowego anti-Vi. 
Stwierdzili, że 8-godzinne hodowle dają najwyższy jego wzrost. Optimum pH =  7,5 
do 8,5. Opt mum gęstości zawiesiny wynosi 250 000 000/ml. Bakteriofag rośnie 
lepiej przy wolniejszym wzroście pałeczek Vi ( +  27° C.). Najwyższą koncentrację 
osiąga po 12 g. Początkowe jego stężenie nie wpływa na ostateczny wynik. Pro­
dukty przemiany materii pałeczki Vi sa n eszkodliwe dla bakteriofaga, natomiast 
ujemnie działają nań katabolity innych drobnoustrojów.

A. Ga 1 i s - M a 1 e j с z у к i Cz. Z w i e r z, przeprowadzając próby leczenia 
u zw erząt doświadczalnych za pomocą bakteriofaga anti-Vi, stwierdzili, że bak­
teriofagi swoiste dla typów chronią białe myszki w 80—100%, nieswoiste — w 20— 
40%. Zmniejszenie dawki bakteriofaga do 0,1 ml. w rozcień czen i 1:100 nie w pły­
wa na odsetek myszy ochron onych przed zarażeniem. Można stosować mieszanki 
durowe różnych typów pod warunkiem, by moc poszczególnych bakteriofagów nie 
została zbyt osłabioną. Ochronne działanie otrzymali, stosując bakteriofaga
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w 2 godz. po zakażeniu durem brzusznym. W 4 godz. wyniku już nie było. Pre 
legenci są zdania, że mechanizm ochronnego działania bakteriofaga nie polega na 
zwiększeń u fagocytozy.

A. G a l i s - M a l e j c z y k  stwierdziła w Polsce typ pałeczki duru brzuszne­
go wrażliwy na bakteriofaga D i N. Nazwała go typem D /N .

Z. B u c z k o w s k i  i K. L a c h o w i c z  omówili problem wykorzystania 
epidemiologicznego typowania 5. t yph i  za pomocą bakteriofagów. Zdaniem ich ty- 
powan e to nie ma zbyt wielkiego praktycznego zastosowania i winno być uzupeł 
nione badaniem biochemicznym. Typ, nie spotykany przedtem nie dowodzi, te 
jest zawleczony, bo mógł tylko nie ujawnić się w przypadkach chorobowych.

Występowanie terenowe typów pałeczki duru brzusznego, określonej przy 
pomocy bakteriofaga było przedm otem paru doniesień. М. В i 1e к i W. S w i e- 
c h o w s k a  prowadzili badania na terenie woj. krakowskiego i rzeszowskiego, 
P r a ż m o w s k i  i S t ę p i e ń  ■— łódzkiego, M. M a c i e r e w i c z  — warszaw­
skiego, a L. D r y l  i A.  G a l i s - M a l e j c z y k - — wrocławskiego.

J L i p s k a  omówiła przypadek lizy M ycobac ter ium  luberculcsis,  którą praw­
dopodobnie spowodował bakteriofag.

J. S t a r z y k  omówił wyniki swych doświadczeń nad działaniem aureomycy- 
ny, streptomycyny, penicyliny i iperytu azotowego na Rick. p row azek i  w zawiesini 
z jelit wszy zakażonych. Zawiesiny te po różnym czasie działania badanego prze­
tworu były wstrzykiwane wszom met. Weigla. Okazało sie, że Rick,  p row azek i  
in si tro  jest wrażliwa na wszystkie wyżej wymienione środki, przy czym kolejność 
siły ich działania jest następujaca: najskuteczniejszą jest aureomycyna, po niej pe 
nicylina, streptomycyna, a najsłabszym — iperyt azotowy.

F. P r z e s m y c k i ,  E. W o j c i e c h o w s k i  i E. M i k o ł a j c z y k  stwier­
dzili, że aureomycyna działa rickettsjobójczo nie tylko w zawiesinie, lecz również 
wpływa na przeb eg choroby wszy sztucznie zakażonej met. Weigla. 0,03*^ roz-wor 
aureomycyny, wstrzykiwany w 3 g. po zakażeniu, a potem kolejno przez 6 dni 
co 24 g w zupełności zapobiega rozwojowi zakażenia.

Działanie niektórych barwników na r ckettsje zostało omówione przez St 
K r y ń s k i e g o .  Przebadał on działanie błękitu metylenowego, błękitu toluidyny, 
rivanolu. zieleni malach towej i czerwieni Kongo. Ta ostatnia okazała sie zupełnie 
nieszkodliwa dla Ri prow azek i .  Silniejszym było działanie rivanolu i zieleni mala- 
chjtowej, ale to doświadczenie było komplikowane toksycznością tvch barwników 
dla wszy. Najskuteczniejszymi okazały się błękit metvlenowy i błękit toluidyny 
Oba te barwniki wywierały silne bakteriobójcze działań e na Ri pro w a zek i  in vitro  
w zawiesinie z jelit wszy zakażonych. Okazało się, że oba wymienione barwiki 
dz ałają przede wszystkim w świetle. W ciemni działaja słabo i to M ko w w y­
sokich stężeniach. Pod wpływem barwnika w wvpadku gdy nie wszystkie rirkettsje 
zgina tworzą =ie często postacie olbrzymie do 5 « długości. Ri pedicułi  nie jest 
wrażliwa na działanie błękitu metylenowego.

E. W o j c i e c h o w s k i  przedstawi wyniki badań porównawczych szczepu 
Rick. p row azek i ,  hodowanego w jelicie wszy, w woreczku żółtkowym i płucach 
myszy. Zdolność uodparniajaca szczepionek z zabitveh rickettsii, hodowanych w je­
litach wszy i' w woreczkach żółtkowych była większa, niż hodowanych w płu­
cach myszy. Natomiast zjadliwość dla świnek była jednakowa.

Jan K o s t r z e w s k i  omówił zagadnienie epidemiologii gorączki okopowej 
w św etle wlasnvch badań w zakładach produkcji szczepionki Weigla. Zdaniem pre­
legenta w szerzeniu się tej choroby ogromna rolę odgrywa nosicielstwo zarazka, 
bardzo częste w ogniskach endemicznych, jakimi sa wyżej wymienione zakłady. 
Schorzenia poronne i bezobjawowe należą do częstych. Nawroty mogą wystąpić
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po к lku miesiącach, a nawet latach. W rozpoznaniu prelegent stosował z dobrym 
wynikiem mikroaglutynację. Odczyn wiązania dopełniacza nie nadaje s ę wsKUtek  

trudności otrzymania odpowiedniego antygenu.

Sekcja V I 

M i k r o b i o l o g i a  p r z e m y s ł o w a  i r o l n a

J . S u p i ń s k a - J a k u b o w s k a  om ów ią drożdże rasy „Gdańsk", które 
wykazały cechy charakterystyczne dla Saccharom yces  cerevisiae H ansen .  Drożdże 
rasy „Gdańsk" dawały szybsze zafermentowanie od innych, używanych w Polsce 
ras, a pozatem fermentacja miała intensywny przebieg i otrzymywano najwyższą w y­
dajność alkoholu etylowego przy jednoczesnym największym plonie komórek.

H. P i e t r a s z k i  e w i c z  otrzymała 20 czystych kultur drożdżowych, w y­
izolowanych z nektaru kwiatów różnych roślin. Zakwalifikowała je do 2 grup: za­
rodnikujące — Saccharomvcetaceae  i niezarodnikujące — Torulaceae. Wykryte 
przez prelegentkę szczepy o wysokiej zawartości tłuszczu znajdą prawdopodobnie 
zastosowań e w przemyśle drożdżowym.

J. J a n i c k i  i A.  S k w a r a  omówili wpływ pH melas buraczanych na za­
wartość cukrów fermentujących i niefermentujących. Zbadali melasy z 62 cukrowni 
polskich z kampan i 1947/48. Oznaczali pH, zawartość wody, popiołu i gęstość. 
N a podstawie otrzymanych wyników wybrali 10 melas najbardziej charaktery­
stycznych i przeprowadzili szczegółowe badania na zawartość cukru inwertowa­
nego (przed inwersją), cukru redukującego (po inwersji), zasadowość wzgl. kwa­
sowość, własność', buforowe, oraz oznaczali współczynnik czystości. Okazało się, 
że najwięcej cukrów niefermentujących znajduje się w melasach o najniższym pH, 
najmniej w melasach o pH =  7,0 do 8,0. Jak z tego wynika r>H melas do­
starczonych z cukrowni ma duży wpływ na ilość zawartych w nich cukrów nie­
fermentujących. Tłumaczyć to należy przejściem cukrów redukujących w cukry 
niefermentujące w czasie przerobu wzgl. przy przechow yw ani melasy.

J. S u p i ń s k a - J a k u b o w s k a ,  omawiajac samofermentację konserwowa­
nej miazgi pomidorowej, podkreśliła, że dawki kw. benzoesowego lub jego soli 
sodowej winny zależeć od charakteru konserwowanej substancji, od pH środowi­
ska i od kwasowości ogólnej, co wpływa na stopień dysocjacji antyseptyka, a na­
stępnie zmniejsza jego działanie konserwujące.

St. G r a b i e c ,  W.  S z y b a l s k i  i W.  T u s z y ń s k i  opisałi wyhodowany 
przez siebie szczeń P se u d cm o n a s  m ucido lens  G d a ń s k , który jajkom nadaje inten­
sywny zanach stechlego siana.

M. P i e c h o w s k a  wyhodov/ała 7 szczepów bakterii zarodnikujących, Gram 
— dodatnich, mezofilowych i aerobowych, oraz 3 szczepy streptomyces.  Wszystkie 
wyhodowane drobnoustroje rozkładały keratynę.

J. G o ł ę b i o w s k a  omówiła wpływ nawożenia na zespoły m i k r o f l o r y  

w nieurodzajnych torfach. W  I roku po nawożeniu organicznym stwierdzono po­
lepszenie jakości drobnoustrojów i wartości plonów z łak na badanych torfach. 
Mikroflora reagowała jednak na nawożenie tvlko okresowo. W  następnym roku 
nie stwierdzono natomiast dodatniego działania nawożenia na mikroflorę. D zia­
łanie na zespoły roślinne było natomiast bardziej długotrwałe

W. S z y b a l s k i  poruszył zagadnienie mikrobiologicznej korozji żelaza.

Stefan K r y ń s k i  i Albin K u c h t a
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R E G U L A M I N

ogłaszania prac w „Przeglądzie Epidemiologicznym".

1. Przegląd Epidemiologiczny zamieszcza prace oryginalne, oraz 
referaty i streszczenia z zakresu epidemiologii, bakteriologii, pa­
razytologii lekarskiej, patologii i kliniki epidemicznych chorób 

zakaźnych.

2. Prace należy nadsyłać pod adresem: Redakcja „Przeglądu Epi- 
demiologicznego“, Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej 
Gdańsli-Wrzcszcz, ul. Morska 1 c.

3. W pracach oryginalnych należy wymienić imię i nazwisko au­
tora, jego stanowisko, tytuł pracy, zakład i kierownika zakładu, 
z którego praca pochodzi, oraz datę wykonania pracy.
Po tekście rtależy podać wykaz piśmiennictwa, z którego autor 
korzystał. Każda praca cytow ani zawierać winna: nazwisko au­
tora, pierwszą literę jego imienia, tytuł pracy, nazwę, rok, tom 
i stronicę czasopisma, w którym praca ta była opublikowana.

4. Do prac oryginalnych należy dołączyć streszczenie w języku 
polskim. Streszczenie to zostanie przetłumaczone na język ro­
syjski i angielski.

5. Prace nadsyłane do „Przeglądu Epidemiologicznego" winny być 
napisane na maszynie, po jednej stronie arkusza, z zachowa­
niem marginesów i należnych odstępów pomiędzy wierszami. 
Redakcja zastrzega sobie prawo dokonywania poprawek sty li­
stycznych nadsyłanych prac.

6. Autorzy prac oryginalnych, zamieszczonych w „Przeglądzie Epi­
demiologicznym" otrzymują bezpłatnie 25 odbitek swojej pracy. 
Większa liczba odbitek może być dostarczona na koszt autora.
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W y k r e s  V.
ZA CH O RO W A N IA  N A  DUR BRZUSZNY w W A R S Z A W IE  

wg miesięcy w % %  liczb rocznych

Epidemia 1939 r. o tyle wpłynęła na procentowy rozkład przy­
padków podług miesięcy, że wybuchając w jesieni skupiła olbrzy­
mią większość zachorowań bo aż 82,88% w kwartale zimowym ( li­
stopad, grudzień, styczeń), obniżając przez to stosunkowo odsetki 
przypadające na inne miesiące.

N a s i l e n i e  w d z i e l n i c a c h .  W yraźny spadek nasile­
nia wystąpił w okresie poszczepiennym we wszystkich okręgach



о

• t.tł

WYKRES VI
DUR B R Z U S Z N Y  w W A R S Z A W IE

Zopodalność no 10 000 mieszkańców pg okręgów
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