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robach pokrewnych. Badania szty dwoma drogami: 1) stosowanie
w rickettsjozach sulfonamidéw skutecznych w zakazeniach innymi
zarazkami i 2) synteza nowych zwigzkoéw i przeprowadzenie z ni-
mi doswiadczen na zwierzetach.

Niektérzy autorzy otrzymali pomysSine rezultaty stosujac
eubazyne w gorgczce okopowej (65, 80) oraz rubiazol, Be 1034 (129),
plurazol (135), eubazyne (69), sulufidyne (134) i inne znane sulfo-
namidy w durze plamistym. Wyniki ich sg jednak niezupetnie prze-
konywujace, gdyz liczba obserwowanych przypadkow jest mala.
czesto zupeinie nie ma kontroli, poprawa stanu chorych raczej nie-
wielka. W grupie badann nad goraczka okopowag brak dostatecznych

; podstaw diagnostycznych. Sami nawet autorzy (129) podchodza
sceptycznie do swych wynikéw.

Badania Toppinga (cyt. wg 5) ogtoszone w 1939 r. wykazaly,
ze sulfapirydyna i prontosil posiadajag dziatanie niekorzystne
-w doswiadczalnym durze plamistym i gorgczce plamistej Gor Ska-
»listych. Podobne wyniki daty sulfatiazol, sulfatiazol sodowy, sul-

faguanidyna i sulfadiazyna (cyt. wg 5). Zwierzeta leczone tymi
, przetworami ginety szybciej od kontrolnych (cyt. wg 5).

Sulfonamidy miatly natomiast dziata¢ na rickettsje in vi-
tro (99). Okazato sie jednak, ze dodatek ich do zawiesiny R. pro-
wazeki przediuzat zycie zarazka (118). Wyjatowienie normalnej za-
wiesiny z jelit wszy zakazonych durem plamistym nastepowato
po 132 godz. Dodatek sulfatiazolu przediuzat ten czas do 156 godz.
To samo zjawisko obserwowano w stosunku do R. pediculi, gdzie
zawiesina kontrolna tracita swa zakazno$¢ po 17 dniach, a z dodat-
kiem sulfatiazolu — po 26 dniach. Badania in vitro potwierdzity
wyniki otrzymane in vivo.

Niepowodzenia ze znanymi sulfonamidami skionity do podje-
cia préb syntezy nowych $Srodkéw z tej grupy i przebadania ich
wiasnosci przeciwrickettsjowych. Z licznych preparatéow jedynie
2 tj. V-147 i V-186 (1, 2, 21) speiniaty konieczne warunki: bytly
mato toksyczne dla zwierzat, a dziataty silnie na rickettsje. Dawka
lecznicza V-147 stanowita 1/6 dawki tolerowanej, a dla V-186 sto-
sunek ten wynosit 1 : 12. Budowa chemiczna obu przetworéw jest
nastepujaca (2):

Wszelkie zmiany w strukturze wymienionych zwigzkéw zwiek-
szaty ich toksycznos$¢ i ostanialy dziatanie przeciw rickettsjom. Oba
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.przetwory nie daly sie zobojetni¢ kwasem para-aminobenzo-
esowym (1).

Badania biologiczne przeprowadzono gtéwnie na myszach ze
szczepami duru plamistego klasycznego i szczurzego. Jako chorobe
uwazano wystepowanie zmian w plucach. Poczatkowe doswiadcze-
nia z V-147 nie daty pomysinych wynikéw, Lek podawano raz
dziennie w najwyzszej tolerowanej dawce, przy czym pierwsza by-
ta zastosowana na 2 godz. przed wprowadzeniem zarazka. Okazato
sie, ze V-147 jest szybko wydalany i nalezy podawa¢ go 2 razy
dziennie. Mysz otrzymywata lek szeSciokrotnie: 1 raz — przed za-
kazeniem, nastepnie przez 2 dni dwa razy dziennie i raz — w 3 dniu
choroby. W ten sposéb zapobiegano w zupetnosci rozwojowi zmian
wywotywanych normalnie przez R. proiuazeki w plucach myszy.
V-186 dziatat réwniez dodatnio, moze nawet w stopniu silniejszym
niz V-147. Lek dawat tym lepsze wyniki, im wczesniej go zastoso-
wano. Wywierat jednak wplyw nawet, gdy podano go w 42 godz.
po wprowadzeniu zarazka. Dziatat zaréwno na R. prowazeki, jak
i na R. mooseri. V-147 chronit tylko przed normalnym zakazeniem,
bez znaczenia byt natomiast w zakazeniu masowym wywotujgcym
Smier¢ toksyczng. In vitro oba leki nie dziataty na R. prowazeki.

V-147 i V-186 nie datly zadawalniajgcych wynikéw u $Swinek
morskich zakazonych dootrzewnowo R. prowazeki. Gorgczka u nich
miata przebieg zupetnie normalny.

Wyniki otrzymane w Kklinice nie spetnity nadziei poktadanych
w obu sulfonamidach. Pierwsze badania byly przeprowadzone
w Péinocnej Afryce i na Srodkowym Wschodzie. Wynik otrzyma-
ny w Algierze nie byt zachecajgcy: V-186 podawany w 2 tygodniu
choroby nie wywierat zadnego wptywu na przebieg duru plamiste-
go i nie zmniejszal odsetka $miertelnosci. Wigzano to z p6éznym
przywozeniem chorych do szpitala i doborem szczegdlnie ciezkich
przypadkow. W poézniejszych badaniach w Po6tnocnej Afryce stwier-
dzono, ze V-186 dziata w stabym stopniu, skracajgac nieco czas trwa-
nia gorgczki. Jeden z chorych otrzymat 75 g. w ciagu 4 dni i lek
wywart toksyczny wptyw na nerki, wskutek czego wystgpita
mocznica.

Dalsze badania przeprowadzono w Neapolu. Tu ani V-186
(31 chorych) ani V-147 (3 chorych) nie daty wynikéw rzucajacych
sie bezposrednio w oczy. Grupa kontrolna i leczona byly starannie
dobrane. Zwracano uwage na okres choroby, wiek i pte¢ chorego
oraz symptomatologie. Czas trwania choroby od chwili przybycia
do szpitala u leczonych wynosit 7,2 dni, u kontrolnych — 7,0. Ogol-
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ny czas trwania choroby w grupie pierwszej réwnat sie 12,9 dni,
a w drugiej — 13,8. Ws$rod leczonych zmarto 7 na 30, wsréd kon-
trolnych — 5 na 30. Czas rozpoczecia leczenia nie odgrywat roli (21).

2. K,was para-aminobenzoesowy (PABA)

a. Badania dos$wiadczalne.

Niepomysine wyniki otrzymane z sulfonamidami, ktére nie tyl-
ko nie hamowaty wzrostu rickettsji, ale wrecz przeciwnie — sprzy-
jaty ich rozwojowi, nasunety Snyderowi, Maierowi i At\r
dersonowi mys$l uzycia w celach leczniczych $rodka antagonis-
tycznego tj. kwasu para-aminobenzoesowego (cyt. wg 5, 42).
Wstepne badania przeprowadzone z R. mooseri na myszach wyka-
zaly, ze PABA podany na pare dni lub na pare godzin przed zaka-
zeniem daje pomyslne wyniki. W$réd myszy kontrolnych przezyto
2 na 35, a wsrod tych, ktore otrzymaty lek — 27 na 34. Zmiany za-
palne w ptucach byly u nich mniej liczne i nie tak rozlegte, jak
u zwierzat kontrolnych.

Kwas meta- i orto-aminobenzoesowy, benzoesan sodowy (37,
41, 42), kwas folowy (39, 102), kwas benzoesowy (42) oraz szereg
innych zwigzkéw chemicznych zblizonych do kwasu para-aminoben-
zoesowego byty zupelnie nieczynne w stosunku do rickettsji (42,
91, 102). Rowniez nie wykazaly rickettsjostatycznego dziatania:
ryboflawina, chlorek tiaminy, chlorek choliny, Bc, biotyna, fizo
stygnina i kwas jodooctowy (37). Natomiast s6l sodowa kwasu
para-aminoben”™oesowego NaPAB — dziatata w tym samym stop-
niu co i kwas (37).

Myszy rasy dba zakazone durem plamistym szczurzym, kto-
rym do pozywienia dodawano 3% PABA, przezyty chorobe w 100%,
podczas gdy kontrola zgineta (37).

Rowniez silne dziatanie PABA zostalo wykazane w hodowli
w woreczkach z6ttkowych zarodkéw kurzych (37, 39, 41, 42, 73,
102). Lek ten stosowany w ilosciach od 2 do 4 mg na jajo powodo-
wat w przypadku zakazenia R. yrowazeki lub R. mooseri: 1) zmniej-
szenie odsetka Smiertelnosci (kontrola — 100%, leczenie w durze
klasycznym — 79,5%, w durze szczurzym 73,9%), 2) przediuzenie
okresu zycia tych, ktore zginety, 3) zmniejszenie liczby ricekttsji
(42). Zasadnicza role odgrywat czas rozpoczecia leczenia. Stwier-
dzono (42), ze im po6zniej podano lek, tym wynik byt stabszy. Do-
datni rezultat otrzymano stosujac go w 48 godz. po zakazeniu. Po
72 godz. byt juz nieskuteczny. Natomiast wysokos¢ dawki nie po-
siadata gtebszego znaczenia (37, 42). W dalszych badaniach (41)
przeprowadzono doswiadczenia z innymi rickettsjami i wirusami.
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Okazato sie, ze najbardziej podatng jest R. rickettsii. Zakazenie
jaj gorgczka plamistg Goér Skalistych powoduje normalnie $mierc¢
zarodkéw w 4—5 dni po wstrzyknieciu zarazka. W padlych jajach
nie stwierdza sie zazwyczaj duzych ilosci rickettsji, gdyz wywierar
ja one silnie toksyczne dziatanie na zarodek. Podanie PABA row-
noczesnie z zawiesing R. rickettsii nie tylko przedtuzato okres zy-
cia, ale réwniez zmniejszato odsetek Smiertelnosci do 54% wobec
100% u kontroli. Jak wida¢ R. rickettsii byta podatniejsza na dzia-
tanie PABA od R. prowazeki i R. mooseri. Stabsze bylo dziatanie
kw. para-aminobenzoesowego na inne rickettsje z grupy goraczek
plamistych. Poludniowo-afrykanska goraczka kleszczowa  {tick-
bite-fever) przy leczeniu PABA data 84% 3$miertelnosci, brazylij-
ska goraczka plamista (tyfus Sao Paulo) — 83%. Jeszcze gorsze
wyniki otrzymano z kolumbijskg gorgczkg plamistg — 92% i go-
raczka guzkowatg (fievre boutonneuse) — 98,3% (41). R. burneti,
wirusy psittacosis i lymphogranuloma venereum nie byly podatne
na dziatanie PABA (41).

Badania prowadzone na swinkach morskich zakazonych go-
rgczkg plamistg Gor Skalistych dalty wynik pomysiny (3, 4, 5, 6).
Zwierzeta zazwyczaj zachorowujg na nig w 72 godz. po wprowa-
dzeniu zawiesiny $ledziony lub krwi $winek zakazonych R. rickett-
sii. Choroba trwa 5—8 dni i w 100% konczy sie $miercig. Podawa-
jcie PABA rozpoczynano albo 24 godz. przed wprowadzeniem za-
razka albo réwnoczesnie z zawiesing albo tez 24, 48 lub 72 godz. po
zakazeniu. Leczenie trwato 5—7 dni. Wyniki byly tym lepsze, im
wczesniej rozpoczeto podawanie leku. NajpomysSiniejsze wyniki
terapeutyczne otrzymywano dodajac PABA do pozywienia. Zwierze
w tych warunkach pobierato go czesto w niewielkich dawkach. Po-
dawanie pozajelitowe lub doustne przymusowe dawato duzo gorsze
wyniki, nawet przy stosowaniu wyzszych dawek. Przyczyng tego
byt szybki spadek poziomu PABA we krwi. W 1 godz. po podaniu
leku wynosit on np. 10 mg%, a po 2 godz. spadat juz do 1,7 mg%.
W razie stosowania droga pozajelitowa nalezy uzywac¢ raczej soli
sodowej kwasu para-aminobenzoesowego — NaPAB (6).

U sSwinek leczonych, ktére nie gorgczkowaty, stwierdzano jed-
nak zmiany charakterystyczne dla gorgczki plamistej w postaci zar
palenia ptuc i powiekszenia $ledziony. Réwniez narzady tych zwie-
rzat byly zakazne. Nalezy wiec przypuszczaé, ze dziatanie PABA
jest raczej rickettsjostatyczne niz rickettsjobéjcze (3, 4, 5, 6).

Badania nad R. orientalis byly przeprowadzone na gerbilach
(76, 115, 133) i daty wynik dodatni. Uzyto szczepéw pochodzacych
i réznych ognisk (Kalkuta, Ceylon, Nowa Gwinea). Lek podawano
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w formie soli sodowej NaPAB, ktorg stosowano w sposéb kombino-

wany — doustnie i pozajelitowo. Zie wyniki, jakie otrzymali
Peterson i Fox oraz Grant i Mc Limans (60), byly spo-
wodowane stosowaniem kwasu i to tylko droga doustng (115).

Gerbile, ktore przezyly tsutsugamushi wykazywaty pelng odpor-
nos$¢ nawet wobec szczepdéw heterologicznych R. orientalis. Zdaniem
autorow (133) jest to dowdd, ze lek dziata bakteriostatycznie.

Badania prowadzone na wszach daly wyniki sprzeczne.

Weyer (128) twierdzi, ze PABA jest toksyczna dla wszy, a w sto-
sunku do R. prov?azeki, R. mooseri i rickettsji zewnetrzkomorko-

wych nie wykazuje dziatania. Natomiast Starzyk i Westrych
(117, 118, 119) otrzymali wyniki dodatnie w stosunku do
R. prowazeki i R. pediculi. Zawiesina z jelit wszy zakazonych

R. prowazeki z dodatkiem PABA wyjatawiata sie do 66 godzj,
a kontrolna do 132 godz. PABA wprowadzony razem z zawiesing
zarazka powodowat, ze zakazalo sie tylko 79% wszy. Rowniez po-
mysine wyniki otrzymali stosujac lek zapobiegawczo, natomiast bez
rezultatu byto jego wstrzykiwanie po zakazeniu wszy. Badania mo-
je  przeprowadzone w 1943 r. wspdllnie z Baranowskim
i, Korzybskim (nie ogtoszone drukiem) potwierdzaja wyniki
Starzylui i Westrycha. R. pediculi jest o wiele mniej wrazliwa
na dziatanie PABA. Zawiesina kontrolna wyjatawiata sie po
17 dniach, zawiesina z dodatkiem kw. para-aminobenzoesowego —
po 15 dniach.

PABA in vitro zobojetniata toksyne R. prowazeki (2— 32 da-
wek toksycznych). Unieczynniony jad byt badany na myszkach
(99, 100).

b. Badania kliniczne.

Na temat toksycznosci PABA dla cztowieka zdania sa podzie-
lone. Szereg autoréw uwaza lek ten za nietrujacy (19, 52). Inni znéw
obserwowali leukopenie (89, £0, 122), granulocytopenie (122), kwa-
sice (30, 89, SO), zaburzenia watroby (122). Jeden przypadek za/-
konczyt sie zejsciem Smiertelnym zapewne z powodu kwasicy. Po-
ziom PABA we krwi byt tam szczeg6élnie wysoki, bo wynosit aZ
262 mg% (30). Celem zapobiezenia kwasicy stosowano sdél sodo-
wg NaPAB (130), wzglednie podawano mleczan sodowy (89,90)
lub dwuweglan sodu (89, 92, 130). W czasie leczenia za pomoca;
PABA nalezy bacznie obserwowac¢ poziom leukocytéw i w razie
wystgpienia leukopenii ponizej 3000 natychmiast przerwac¢ poda-
wanie leku.
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Najlepsze wyniki otrzymano z PABA w goraczce plamistej
Gor Skalistych (26, 30, 89, 90, 92, 122, 130). Przede wszystkim
wsrod leczonych nie byto Smiertelnych przypadkow (89, 122, 130).
Przebieg choroby pod wptywem PABA stawat sie lzejszy, zmniej-
szaly sie objawy toksyczne (122). Choroba trwata krécej (26, 92,
122, 130). Jedni autorzy (130) podajg przecietny czas dla przy-
padkow leczonych 5,8 dni, a dla kontrolnych — 15,7. U innych (26)
stosunek ten wynosit 10,5: .17,5. Spadek goragczki rozpoczynat sie
po 24 godz. (92) wzglednie po 2—4 dniach (26). Dawkowanie le-
ku byto raczej wysokie. Rozpoczynano od 8 (130), a nastepnie
podawano 2—3 g pro dosi co 2 godz. (26, 92, 122, 130). Catkowita
iJos¢ leku dochodzita do 327 g (26). Poziom we krwi wahat sie
w szerokich granicach. Najlepsze wyniki otrzymano, jesli wynosit
30—60 mg% (26, 90, 122, 130), przekraczanie 80 mg% jest ryzy-
kowne (90), gdyz moga wystapi¢ objawy zatrucia. Leczenie nalezy
rozpoczat wczesnie (26, 92, 130) do 7— 8 dnia choroby (26). Nie-
ktérzy autorzy (30) otrzymali poprawe i w okresach pézniejszych.

Wyniki przytoczone powyzej sa bardzo zachecajace. Nalezy
jednak podchodzi¢ do nich z pewnym zastrzezeniem, gdyz autorzy
albo w ogdle pomijaja zagadnienie przypadkéw kontrolnych (30,
89, 90, 92), albo pochodza one z irmych okreséw czasu (26, 122,
130). Rowniez liczba przypadkéw, na podstawie ktérych wyciag-
nieto wnioski jest nieduza, przecietnie wynosi 4 do 10 (26, 30, 89,
90, 122), a najwyzej 17 (130).

Badania nad dziataniem PABA w durze plamistym klasycz-
nym byly prowadzone w Egipcie i w obozie w Dachau bezposred-
nio po ukonczeniu Il wojny $wiatowej (116, 132). Stwierdzono,
ze PABA podawany wcze$nie, w pierwszym tygodniu choroby, po-
wodowat obnizenie goraczki, skrécenie czasu trwania choroby,
zmniejszenie liczby powiktan i odsetka $miertelnosci. Poziom
skuteczny we krwi winien wynosi¢ 10 mg%. Podawanie w drugim
tygodniu byto o wiele mniej skuteczne (116, 132). Istniejg jednak
réwniez gltosy przeciwne (22), uwazajacej PABA za lek bez znacze-
nia w durze plamistym.

Pomys$ine wyniki otrzymano w durze szczurzym (19, 20, 52,
113). Czas trwania choroby u leczonych byt krétszy (19,20, 113).
Poprawa zaznaczata sie po 1—2 dniach (19,20), a goraczka spa-
data w ciggu 4 dni (19), Czas trwania choroby u leczonych wyno-
sit przecietnie 8,7 dni, u kontrolnych — 15 (20). Dawkowanie by-
to podobne jak w goraczce plamistej Gor Skalistych tj. 2 g co 2 go-
dziny (20). Leczenie wczesne dawato duzo lepsze wyniki. Wyniki
w |1 tygodniu choroby byly gorsze, a nawet wrecz nieznaczne (74).



Stefan Krynski

Zawiodta natomiast PABA w tsutsugamushi (scrub typhus,
goraczka rzeczna). Dodatni wptyw obserwowany przez niektérych
autorow (123) ograniczat sie do skrécenia czasu choroby, zmniej-
szenia liczby powiktan i odsetka Smiertelnosci. U wiekszosci jed-
nak chorych lek zawodzit (cyt. wg 5). Poziom PABA we Kkrwi wi-
nien wynosi¢ 30 mg% (116).

Na podstawie wynikow doswiadczen na zwierzetach i obser-
wacji klinicznych mozemy stwierdzi¢, ze kwas para-aminobenzoeso
wy stanowit powazny krok w lecznictwie duru plamistego i cho-
rob pokrewnych. Byt to pierwszy lek, ktéry dat pewne rezultaty
dodatnie dziatajac specyficznie na rickettsje i to nie tylko w do-
Swiadczanych rickettsjozach u zwierzat, ale réwniez i w organiz-
mie czlowieka.

3. Barwniki

Dziatanie barwnikéw na rickettsje zostalo po raz pierwszy
stwierdzone w 1936 r. przez Otto i Schafera (cyt. wg 23), ktérzy
zauwazyli leczniczy wptyw biekitu metylenowego w przebiegu do-
Swiadczalnego duru plamistego szczurzego u myszy. Badanie ca-
tego szeregu innych autoréw wykazaty ze barwniki, gtéwnie tioni-
nowe i akrydynowe, posiadajg wlasnosci rickettsjobdjcze wzgled-
nie rickettsjostyczne.

A. Barwniki tioninowe

a Badania dos$wiadczalne

Aktywnos¢ w stosunku do rickettsji wykazaly nastepujace
barwniki: biekit metylenowy (23, 29, 38, 51, 59, 60, 83, 91), bitekit
toluidyny (23, 29, 38, 82, 83, 91), azury A, B i C (23, 29, 91), bry-
lantowy biekit krezylu (23, 29, 91), forbisen (82), btekit tioniny
(23, 29, 91), nowy bitekit metylenowy (23) i chlorowodorek 3-dwu-
etyloamino — 7-dwu-n butyl-aminofenaztioniny (23, 91).

Najwiecej badan przeprowadzono z bilekitem metylenowym,
ktory wykazat najsilniejsze dziatanie w stosunku do rickettsji. Po-
twierdzono (29,51) dodatni wpyw leczniczy barwnika w przebiegu
zakazenia R. mooseri u myszy. ROwniez podatne okazaly sie
R. orientals (29, 60, 83) i R. prowazeki (59). Ujemne wyniki
otrzymano natomiast z R. quintanae (59). Podobnie, cho¢ nieco
stabiej dziata biekit toluidyny.

Badania nad zastosowaniem obu barwnikéw w doswiadczal-
nym tsutsugamushi byly gtdéwnie prowadzone na biatych myszach.
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Stwierdzono (83), ze chronig one zwierzeta przed S$miertelnym za-
zwyczaj zakazeniem R. orientalis nawet juz po wystgpieniu obja-
wow chorobowych (60, 83). Podanie biekitu metylenowego w po-
zywieniu (0,2%) w 96 godz. po wprowadzeniu zarazka zmniejszy-
to Smiertelnos¢ z 90— 100% do 30—40% (60). Barwnik byt sku-
teczny nie tylko woéwczas, gdy zwierze zakazono dootrzewnowo,
ale rowniez przy domoézgowym wprowadzeniu zarazka. Stosowa-
nie nawet bardzo wysokich dawek barwnikéw nie przeciwdziatato
mnozeniu sie R. orientalis, ale zapobiegato umiejscowieniu sie ich
w mobzgu (29,83) i wystepowaniu typowych zmian anatomo-pato-
logicznych w narzadach wewnetrznych. Watroba i krew leczo-
nych myszy byty zakazne, lecz nie w tym stopniu co u kontrolnych
(29). , |

Bardzo pomysine wyniki otrzymano (60) w doswiadczalnym
tsutsugamushi u myszy stosujgac jednocze$nie z bilekitem metyle-
nowym tlen. Smiertelnos¢ obnizyta sie do 20—30% nawet wow-
czas, gdy leczenie rozpoczeto dopiero w 192 godziny po wprowa-
dzeniu zarazka.

Zasadniczg wada barwnikéw jest ich toksycznos$é¢ (23, 29, 51,
83). Btiekit metylenowy, szczegdlnie przy wprowadzeniu pozajeli-
towym, niszczy czerwone ciatka krwi (23, 83). O wiele pomysl-
niejsze wyniki otrzymano podajac lek doustnie z pozywieniem.
Skutecznos¢ jest niemniejsza, a trujgce dziatanie — slabsze. Pro-
bowano stosowa¢ S$rodki odtruwajace. Niektorzy autorzy (cyt.
wg 23 i 83) otrzymali pomysine rezultaty z nitroprusydkiem sodo-
wym. Zdaniem innych (83) wptyw ten jest nieznaczny.

In vitro dziatanie barwnikéw na R. orientalis wystepowato
w stosunkowo silnych stezeniach. Z biekitem toluidyny otrzyma-
no dodatnie wyniki w rozcienczeniu 1:1000, a z btekitem metyleno-
wym — 1:200. Obecnos¢ tlenu i Swiatla nie miaty znaczenia (29).

Badania nad dziataniem barwnikéw na R. mooseri byty row-
niez przeprowadzone na myszach (29, 51, 82). Podawanie biekitu
toluidyny dato pomysine wyniki (82). Barwnik zaczynano stoso-
wac¢ na 24 godz. przed zakazeniem. Najlepsze rezultaty otrzymano
wowczas, gdy zwierzetom podawano po 5 do 20 mg biekitu tolui-
dyny dziennie. Znaczny odsetek leczonych myszy nie wykazywat
objawoéw chorobowych i nie ginat. W nielicznych przypadkach
Smiertelnych dato sie stwierdzi¢ przedtuzenie zycia w pordwnaniu
z kontrola (82). Biekit toluidyny w stosunku do R. mooseri wy-
kazat réwniez dziatanie in vitro w stezeniu 1:10.000. Na R. prowa-
zeki miat stabszy wptyw (82).
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Doswiadczenia z R. prowazeki zostaly przeprowadzone na
wszach (59). Biekit metylenowy okazat sie bardzo aktywny w za-
wiesinie z zakazonych jelit, nie dat natomiast rezultatow przy sto-
sowaniu leczniczym i zapobiegawczym.

b. Badania Kkliniczne

Biekit metylenowy nie dai zadawalajgcych wynikow w lecze-
niu tsutsugamushi (cyt. wg 23 i 82). Stabe dziatanie barwnika
przy podawaniu doustnym skionito autoréow do wstrzykiwania go
dozylnie. Doprowadzato to czasami do powstawania zakrzepow.
U wszystkich leczionych wystepowat spadek liczby czerwonych
krwinek i ilosci hemoglobiny. Dob6r bardzo ciezkich przypadkéw
chorobowych uniemozliwit ostateczng ocene wartosci leku. Pewne
dane wskazywalty, ze barwnik zastosowany wczesnie i u lzej cho-
rych moze wywrzeé dodatni wptyw (cyt. wg 82).

B. Zwigzki akrydynowe

a Badania dos$wiadczalne

Fussganger stwierdzit, ze niektére potaczenia akrydynowe
chronig mysz zakazong R. mooseri przed Smiercig (cyt. wg 101).

W dalszych badaniach (101) uzyto 2 podstawowych przetwo-
row: 1) nitroakrydyny 3582 (dwuchlorowodorek-6 tnitro-9  (dwu-
etyloamino-hydroksy propy-amino)-akrydyny) i 2) rutenolu, ktory
jest sola arsenowa nitroakrydyny 3582. Doswiadczenia przepro-
wadzano w hodowli w woreczkach zottkowych zarodkéw kurzych
ze szczepami R. prowazeki, R. mooseri} R. rickettsji i R. onentalis.
Stwierdzono, ze istnieje mata rozpietos¢ miedzy dawkg lecznicza
a dawkg toksyczng. Stosunek ten wynosi 1:2 lub 1:4, podczas
gdy dla PABA — 1:10. Najsilniejsze dziatanie oba leki wywieraty
na R. mooseri} R. Ricketsji, najstabsze — na R. orientalis.

b. Badania kliniczne

Nitroakrydyne 3582 i rutenol stosowano w durze plamistym
(47, 48). Wynik byt raczej watpliwy. To samo mozna powiedzieé
o atebrynie (67, 68) i sontoquinie — SN 6911 (cyt. wg 101),

s C. Inne barwniki

e Zbadano bardzo wiele barwnikoéw, ale nie wykazywaty one na-
ogo6t wiasciwosci rickettsjobdjczych. Wyniki otrzymano z seleno-
wym biekitem metylenowym, zwigzkiem bardzo zblizonym chemicz-
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nie do biekitu metylenowego. Zamiast siarki wystepuje tu selen
(cyt. wg 23 i 29). Poza, tym pewne rezultaty dala zielen malachi-

towa (91).

4. Penicylina

a Badania dos$wiadczalne

Greiff i Pinkerton (36) stwierdzili w 1944 r., Ze penicylina
wywiera dziatanie rickettsjostatyczne w hodowli w woreczkach
zO0ttkowych zarodkéw kurzych. Autorzy badania swe przeprowa-
dzili ze szczepem typu szczurzego. Zakazili nim 36 jaj. Potowa stu-
zyta jako kontrola. Penicyling uzyli w formie zdéttej soli sodowej
w ilosci 325 j. ox. pro dosi. Z 18 jaj leczonych 6 otrzymato anty-
biotyk w 2, 4 i 6 dniu, a 12 — w 3, 5i 7 dniu. Wyniki oceniono na
podstawie czasu, jaki uptynat od chwili wprowadzenia zarazka, do
Smierci zarodka oraz stopnia zakazenia woreczkow zéttkowych.
Kontrola padta miedzy 9 a 13 dniem. Liczba rickettsji byta wyso-
ka. Zarodki leczone, z wyjatkiem 4, ktdre zginety przed okresem
masowego zakazenia, pozostalty zywe, lecz mozna byto w nich
stwierdzi¢ mikroskopowo obecnos¢ rickettsji, mniej jednak licznych
niz w kontrolnych. Swinki morskie zakazone zawiesing zaréwno
z woreczkéw zéttkowych kontrolnych, jak i leczonych zachorowa-
ty na dur plamisty szczurzy w spos6b typowy. Dowodzi to, ze pe-
nicylina dziata jedynie hamujgco. Antybiotyk ten szybko znika
w woreczkach zéktkowych i nalezatloby podawa¢ go czesciej, ale
obraz doswiadczenia zaciemnialyby zbyt liczne przypadki $mierci
pourazowej zarodkéw.

Dziatanie rickettsjostatyczne otrzymano (36, 37) stosujac
1000 jedn. penicyliny na jajo, natomiast 10 i 100 jedn. dawato sta-
be zahamowanie. Roéwnoczesnie przeprowadzone badania na my-
szach rasy dba (72) potwierdzity wyniki otrzymane w hodowli
w woreczkach zoéttkowych. Najlepsze, rezultaty dato dootrzewno-
we wstrzykiwanie antybiotyku w ilosci 640—1100 jedn. w 6—48
godz. po wprowadzeniu zarazka.

W latach 1945— 1946 zauwazony, ze penicylina stracita swe
rickettsjostatyczne witasciwosci (40). Po wyodrebnieniu poszcze-
gélnych frakcji okazato sie, ze najsilniej dziata na rickettsje pe-
nicylina X (40, 91). Penicylina G zdaniem jednych (40) zajmuje
drugie miejsce, wedtug innych (91) jest najmniej skuteczng frak-
cja w stosunku do rickettsji. Badania te nie wyjasnity jednak
przyczyny silnego dziatania penicyliny w 1944 r., gdyz nie mogta

3 — Przeglad epidemiologiczny



18 Stefan Krynski

ona zawiera¢ czystej frakcji X. Bardzo prawdopodobne, ze iloscio-
wy stosunek poszczegoélnych frakcji posiada znaczenie decydujace
(40). t |

Dziatanie penicyliny na rickettsje zostato réwniez stwierdzone
w badaniach prowadzonych na wszach (87, 120, 121, 128). Anty-
biotyk wywierat wptyw bezposredni na R. prowazeki w zawiesinie,
ktora pod wplywem penicyliny wyjatowita sie po uptywie 108 go-
dzin, a kontrolna — dopiero po 132 godz. (121). Wszy, ktérym
wstrzyknieto zawiesine zarazka bezposrednio po dodaniu do niej
penicyliny, zakazaly sie z opdznieniem (87, 120), a u pewnego od-
setka osobnikéw w ogo6le nie stwierdzato sie obecnosci rickettrji
(120, 121. 128). Ro6wniez otrzymano dodatnie wyniki stosujac pe-
nicyline wszom zapobiegawczo (120) i leczniczo (120, 128).

Leczenie swinek morskich zakazonych R. rickettsji dato wy-
nik niepomysiny (24). Podawanie antybiotyku rozpoczeto dopie-
ro po wystgpieniu objawow chorobowych. Penicylina nie ztago-
dzita przebiegu doswiadczalnej gorgczki plamistej i wszystkie
zwierzeta padly. Wynik byt gorszy niz w kontroli, gdzie na 16 zgi-
neto 8.

b. Badania kliniczne

W klinice rickettsjoz penicylina zawiodta. Badania przepro-
wadzone w durze plamistym klasycznym (21), tsutsugamushi (10)
i gorgczce Q (77) daly wynik catkowicie ujemny.

5, Streptomycyna

Streptomycyna, podobnie jak penicylina, dala dodatnie wyniki
w doswiadczalnych rickettsjozach, natomiast w klinice nie odegra-
ta zadnej roli (91).

Najsilniejsze dziatanie w hodowli w woreczkach zéttkowych
wykazata streptomycyna w stosunku do R. akciri (102) i R. burneti
(49). Gorsze wyniki otrzymano z R. prowazeki i R. mooseri (73,
102) oraz R. rickettsji (102). R. orientalis okazata sie w ogoéle nie
podatna na dziatanie tego antybiotyku.

Streptomycyna krystaliczna dala) gorsze wyniki lecznicza
(102). Bardzo pomyslne rezultaty szczegélnie w stosunku do
R. prowazeki, R. mooseri i R. rickettsji otrzymano (102) #gczac
streptomycyne z PABA lub nitroakrydyng. Autorzy przypusz-
czaja, ze wymienione $rodki dziataja synergetycznie.
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Wyniki leczenia streptomycyna w doswiadczalnych rickettsjo-
zach u zwierzat byty réowniez pomysine (32, 49, 73, 102).

Antybiotyk ten wywierat takze dziatanie na rickettsje in vi-
tro. Wykazano to po prébie skérnej u krélikéw (32) i w doswiad-
czeniach na wszach (121). Zdaniem Starzyka (121) streptomycy-
na w stosunku do R. prowazeki jest stabszg od penicyliny.

6. Chloromycetyna (chloramphenicol)

Chloromycetyna zostata otrzymana przez Ehrlicha i wspoétpra-
cownikéw ze Streptomyces venezuelae n. sp.. Wykazata ona wy-
bitng aktywno$¢ w stosunku do rickettsji, Borrelia recurrentis,
grzybkéw i niektérych Gram ujemnych pateczek. Dziata réwniez
na mycobacterium tuberculosis, lecz w stabszym stopniu od strep-
tomycyny (114). Chloromycetyna syntetyczna, wyprodukowana
przez Crooksa i wspotpracownikdow data identyczne wyniki z natu-
ralng (106).

a Badania dosSwiadczalne

Chloromycetyna okazata sie mato toksyczng dla zwierzat (114).
Dawka w wysokosci 0,1 g na kg wagi wstrzyknieta dozylnie myszy
lub domiesniowo psu jest dobrze znoszona. Przy diugotrwatym
stosowaniu pozajelitowym rozwija sie u psow niedokrwistos¢. Po-
dawanie doustne nie wywotuje zupetnie szkodliwego dziatania. Lek
jest niszczony wzglednie catkowicie wydalany w czasie od 6 do 9
godzin. W moczu mozemy znalez¢ zaledwie 10% dawki. Reszta
jest usuwana innymi drogami lub tez niszczona przez organizm
(114).

Smadel i Jackson (112) w 1947 roku przeprowadzili badania
na zarodkach kury zakazonych szczepem Breinla (dur klasyczny).
Przy opracowaniu wynikow nie brali pod uwage jaj, ktére zginety
przed 4 dniem po zakazeniu ich zawiesing zarazka. Doswiadczenie
prowadzili przez 14 dni. Pozostate przy zyciu zarodki zabijali i ba-
dali mikroskopowo. Pierwsze doswiadczenia byty robione z suro-
wym przesgczem i nie daly wynikow zadawalajgcych. Dopiero
uzycie czystej, krystalicznej chloromycetyny przyniosto bardzo po-
mys$ine rezultaty. Leczenie zarodkéw rozpoczynano w 3 dniu po
wprowadzeniu zarazka. Antybiotyk wstrzykiwano 4-krotnie. Jed-

na grupa otrzymata w sumie 167 mg, druga — 333 mg, a trzecia —
667 mg. Juz najstabsza dawka powodowata przediuzenie zycia za-
rodkéw i zmniejszata liczbe rickettsji. W drugiej grupie wynik

a
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(byt lepszy, a w trzeciej 8 jag na 24 nie zgineto do 14 dnia, a tylko
3 z nich wykazywaty obecnos$¢ rickettsiji.

Badania zostaly rozszerzone i na inne rickettsje (107). Uzyto
szczepow R. protvazeki, R. mooseri, R. rickettsji, R. onentalis,
R. akari i R. burneti. Doswiadczenia prowadzono z krystaliczng
chloromycetyna w hodowli w woreczkach zéttkowych zarodkéow
kurzych. Wstrzykiwanie antybiotyku na ¥2—1 godziny przed za-
kazeniem dato pomyslniejsze wyniki niz stosowanie go w 24—48
godzin po wprowadzeniu zarazka. Wyjatek stanowita R. burneti,
ktéra jest najmniej podatna z rickettsji na dziatanie chloromycety-
ny. Lepsze wyniki otrzymano tu w leczeniu niz zapobieganiu
(107).

Dalsze badania przeprowadzono na myszach (107). R. akari
i R. mooseri okazaly sie podatne. Zwierzeta zakazone typem
szczurzym i leczone chloromycetyng ginety w mniejszym odsetku
niz kontrolne. Zupeilnego zabezpieczenia antybiotyk nie dawal.
Wyniki z R. rickettsji byty stabsze od otrzymanych w hodowli jajo-
wej. Z tkanek leczonych zwierzat zarazkéw nie wyhodowano. Po-
datnosc¢- R. orientalis zalezata od szczepu. Najlepsze wyniki otrzy-
mano z ,,Karp“ i ,,Kostival*. Wiekszo$¢ myszy pozostata zywa.
Najstabiej reagowaty ,Serangayee“ i ,Buie“. Tu nalezato stoso-
wacé¢ dawki wieksze i przez diuzszy czas, by otrzymac¢ dodatnie wy-
niki. Dwa inne szczepy zajmowaly stanowisko posrednie. Z tka-
nek zwierzat leczonych mozna bylo wyhodowaé¢ R. orientalis (107)

Czy chloromycetyng dziata tylko rickettsjostatycznie, czy réw-
niez i rickettsjobdjczo, zdania sa podzielone. Smadel’, Jackson
i Cruise (107) nie stwierdzili dziatania in vitro i sg zdania, ze dzia-
tanie antybiotyku ma charakter wytgcznie rickettsjostatyczny. Gi-
roud i wspoétpracownicy (33, 34, 35) na podstawie swych badan
przeprowadzonych za pomocag testow skornych u krélikow wyka-
zali rowniez i wilasciwosci rickettsjobéjcze. Zawiesina z pluc za-
kazonych myszy zmieszana z chloromycetyng i trzymana przez
20 godzin w -}- 5° C zmniejszata swag zakaznos$¢: 15 mg tkanki ptuc-
nej poddanej dziataniu antybiotyku odpowiadato 3 mg kontroli
(35). 0,1 mg chloromycetyny zobojetniat catkowicie 3 mg zakazo-
nej tkanki ptucnej, a czesciowo — 9 mg i 15 mg (34)." Wiasciwo-
sci antygenowe rickettsji byty w petni zachowane (35).

Powaznym postepem byto wprowadzenie preparatu syntetycz-
nego. Badania (106) przeprowadzone w hodowli w woreczkach
z6ktkowych zarodkéw kurzych z R. akari, R. mooseri, R. orientalis,
R. rickettsji oraz wirusami psittacosis i lymphogranuloma vene-
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reum wykazaly, ze lek syntetyczny dziata tak samo jak naturalny
aintybiotyk. W doswiadczeniach na myszach (106) stwierdzono,
ze syntetyczna chloromycetyna zabezpiecza przed 40 dawkami
Smiertelnymi R. orientals. Podobnie dziatata w psittacosis (106).
W poréwnaniu z kwasem pararaminobenzoesowym, streptomycy-
nag i biekitem metylenowym chloromycetyna data wyniki bez po-
réwnania lepsze (114).

b. Badania kliniczne.

Chloromycetyna jest Srodkiem mato toksycznym. W pojedyn-
czych przypadkach stwierdzono (109) wystgpienie lekkiej bezsen-
nosci i euforii. Wymioty pojawiajgce sie czasami w przebiegu le-
czenia (85) nalezy raczej wigza¢ z przykrym smakiem leku. Sa
przypuszczenia (79), ze chloromycetyna jest korzystna dla orga-
nizmu cztowieka dziatajgc tonizujgco na miesienn sercowy. Bardzo
pomys$ine wyniki otrzymano stosujgc chloromycetyne w durze pla-
mistym klasycznym (78, 79, 103, 105, 108), goraczce plamistej Goér
Skalistych (85) i tsutsugamushi (104, 105, 108, 111).

Przetwdr syntetyczny dawat te same wyniki co i naturalny an-
tybiotyk (110). Leczenie w durze plamistym (103) rozpoczynano
od 40 mg na kg wagi. W dalszym ciggu podawano 35 mg na kg
pro die dawkami co 2 godziny. Z chwila wystgpienia oczywistej
poprawy stanu chorego ilo$¢ leku zmniejszano na 20 mg na kg
pro die. Leczenie prowadzono do 13— 14 dnia od poczatku choro-
by. Inni autorzy (78, 79) stosowali 1,5 gr pro die przez 3 dni. Lek
mozna podawac¢ zaréwno doustnie jak i dozylnie. Pod wptywem
chloromycetyny objawy chorobowe szybko cofaty sie (78, 79). Juz
w 3 godziny po pierwszym wstrzyknieciu dozylnym ustepowat bdl
gtowy i zaburzenia psychiczne (78), a cieptota wracata do normy
po 24—54 godzinach (79). Przy podawaniu doustnym wynik opo-
Zzniat sie o 11— 12 godzin (79).

W gorgczce plamistej Gor Skalistych (85) pod wpitywem sto-
sowania chloromycetyny objawy ustepowaly przecietnie w 2,2 dni
od chwili rozpoczecia leczenia, a zakaznos¢ — w 2 dni.

Badania nad dziataniem antybiotyku w tsutsugamushi byty
przeprowadzone w Kuala Lumpur (104). Leczenie rozpoczynano
miedzy 3 a 11 dniem choroby. Objawy ustepowaty w 10 do 90 go-
dzin. RoOwnoczes$nie ze spadkiem goraczki znikata wysypka i za-
kaznos¢. Miano z OX—K natomiast wzrastato. Ws$réd leczonych

nie bylo ani powiktan, ani przypadkéw Smierci.
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Przeprowadzono réwniez badania nad dziataniem zapobiegaw-
czym antybiotyku. Szczepionki w tsutsu*gamushi zawiodty na ca-
tej linii (109), a zapadalno$¢ na terenach hyperendemicznych byta
bardzo duza (84). Podawanie zapobiegawcze chloramphenicolu
nie speinito poktadanych nadziei. Co prawda choroba wystepowa-
ta z opOznieniem (109), miata przebieg tagodny (110), ale za to
dawata czeste nawroty, nie spotykane w przebiegu normalnym
(111).

Na podstawie wynikéw doswiadczalnych i danych klinicznych
mozemy stwierdzi¢, ze chloromycetyna jest pierwszym $rodkiem
niezaprzeczalnie dziatajacym na ilickettsje i posiadajagcym istpt-
nie lecznicze dziatanie w durze plamistym i chorobach pokrew-
nych.

7. Aureomycyna (duomycyna)

Aureomycyna zostata otrzymana w 1948 r. przez Duggara ze
Streptymeces aureofaciens n. sp. Czysty produkt jest zitocistozot-
tym krystalicznym chlorowodorkiem. W wodzie tatwo sie rozpusz-
cza, ale w tej formie szybko ulega zepsuciu. Kwasowos$¢ antybio-
tyku powoduje bolesnos¢ przy wstrzykiwaniu podskérnym, dlatego
nalezy stosowa¢ z 1% roztworem prokainy. Dziata on na wiele
Gram-dodatnich i Gram-ujemnych bakterii, ale na szczegélng uwa-
ge zastuguja wiasciwosci rickettsjo- i wirusobdjcze (7, 8, 91, 131).

a) Badania doswiadczalne.

Wong i Cox (cyt. wg 91) w 1948 r. stwierdzili, ze aureo-
mycyna w hodowli w woreczkach zéttkowych przedtuza zycie za-
rodkow lub wrecz zapobiega ich Smierci w zakazeniu rickettsjami
duru szczurzego, klasycznego, tsutsugamushi, goraczki plamistej
Gor Skalistych,, gor. guzkowatej, potudniowo-afrykanskiej gor.
kleszczowej, ospy rickettsjowej, p6tnocno -queenslandzkiej gor.
kleszczowej i gorgczki Q. Ci sami autorzy wykazali lecznicze dzia-
tanie aureomycyny w doswiadczalnej gor. plamistej Gér Skalistych,
durze klasycznym i gor. Q u sSwinek morskich, a ospy ricettsjowej,

duru szczurzego i tsutsugamushi u myszy (cyt. wg 91).
Anigstein, Whitney i Beninson (7, 8) potwierdzili wyniki
Wonga i Coxa, leczac aureomycyng doswiadczalny dur pla-

misty i gorgczke plamistg Gor Skalistych u swinek morskich. Ustg-
pienie lub zmniejszenie gorgczki w obu chorobach otrzymali sto-
sujac antybiotyk bezposrednio po wprowadzeniu zarazka Ilub
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w 24— 48 godzin po zakazeniu. Leczyli przewaznie 7 dni, wstrzyku-
jac codziennie po 1 do 3 mg aureomycyny podskoérnie. Dobre wyni-
ki otrzymali rowniez stosujac antybiotyk co drugi Ilub co trzeci
dzien. U wszystkich zwierzat leczonych aureomycynag stwierdzili
odpornos¢ na nastepowe zakazenie szczepem homologicznym, co
zdaniem autorow ¢pwodzi bakteriostatycznego dziatania antybio-
tyku <7, 8).

Wong i Cox (cyt. wg 86) sa zdania, ze aureomycyna
in vitro nie dziata rickettsjobojczo, tylko hamujgco. Wyniki otrzy-
mane przez Giroud (34) oraz doswiadczenia przeprowadzone
na wszach przemawiaja przeciw tym pogladom. Giroud na pod-
stawie swych badan przeprowadzonych za pomocag testow skdrnych
u kroélikéw stwierdzit, ze 0,1—0,25 mg aureomycyny zobojetnia
15 mg tkanki ptucnej zakazonej myszy, a 0,01 mg — 3 mg tkanki.
Jeszcze dawka 0,0001 neutralizuje czesciowo 3 mg tkanki.

W doswiadczeniach prowadzonych na wszach (86) stwierdzo-
no, ze R. prowazeki w 0,1% roztworze aureomycyny ginie natych-
miast. Wszy, ktérym wstrzyknieto takg zawiesine, nie zakazity sie.
Roztwér 0,05% dziatat wolniej, ale w kazdym razie po godzinie
zgineta wiekszo$¢ zarazkéw, czego dowodem bylo zakazenie sie za-
ledwie 0,5% wszy i to dopiero w 17 dniu. Aureomycyna w stezeniu
0.01% wykazata jeszcze stabszy wptyw, powodujac jednak w ciggu
godziny ostabienie zawiesiny. Wszy zakazone nig czerwieniaty
z op6znieniem. Autorzy (86) sa zdania,- ze aureomycyna 0,01% wy-
wiera wptyw juz nierickettsjobdjczy, lecz tylko ricekttsjostatyczny.
WnJcsek ten wydaje sie jednak niestuszny, gdyz kazdy $rodek bak-
teriobdjczy w stabszych stezeniach dziata wolniej. Podobnie spra-
wa przedstawia sie z wptywem aureomycyny na zarazek duru pla-
mistego. Okazato sie (121), ze nawet 0,0001% roztwdér antybiotyku
zabijat R. prowazeki, ale dopiero po 30 godzinach. Kontrola wyja-
towita sie po 132 godzinach. Otrzymano réwniez dodatnie wyniki
stosujgc aureomycyne leczniczo u wszy uprzednio zakazonych (86).
Autorzy podkres$laja, ze rickettsje wyizolowane z jelit wszy nie
roznity sie ani morfologicznie, ani serologicznie od kontrolnych.

b) Badania kliniczne.

Aureomycyna jest lekiem mato toksycznym powodujgcym cza-
sami nudnosci i wymioty (18, 94, 95), ale to tylko po pierwszych
dawkach (94). Wielka zaleta jest wchianianie sie w jelicie. Umozli-
wia to leczenie doustne. W celach terapeutycznych podajemy 3—6 g
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pro die (18, 44, 94). Bardzo dobre wyniki dat nastepujacy sposoéb
stosowania antybiotyku (94): dawka poczatkowa wynosita 2 do
5 mg na kg wagi. Powtarzano jag dwukrotnie z przerwag jednogo-
dzinng, potem co 2 godziny az do drugiego dnia po spadku goracz-
ki, nastepnie co 4 godziny. Leczenie trwato cztery i pét dnia, a cal-
kowita dawka wynosita srednio 9,5 g.

Aureomycyna data pomysine wyniki w szeregu rickettsjoz:
w goraczce plamistej Gor Skalistych (13, 18, 44, 94), w chorobie
Brilla (97), durze plamistym szczurzym (95) i potudniowoafrykan-
skiej goraczce kleszczowej (31, 46). Wyleczenie nastepowato
po 24 — 72 godzinach od chwili rozpoczecia podawania antybioty-
ku. W przeciwienistwie do PABA aureomycyna dziatata réwniez
w pébzniejszych okresach choroby.

8. Inne Srodki chemoterapeutyczne

o dziataniu przeciwrickettsjowym

Poza dotychczas wymienionymi $rodkami chemoterapeutycz-
nymi przebadano setki zwigzkéw organicznych i nieorganicznych.
Niektére z nich wykazywaly bezsprzeczne dziatanie i wymagaja
dalszych badan, wiele jest watpliwej wartosci, a wiekszo$¢ nie po-
siada zadnego znaczenia leczniczego.

Omoéwie kilka najwazniejszych.

Zwigzki antymonowe.

Otrzymano (81) pomysine rezultaty stosujagc w 8 przypadkach
gorgczki okopowej tartarus stibiatus.

Sole miedzi.

Siarczan miedzi o stezeniu 0,0002 — 0,002% dziatat zabodjczo
na R. prov;azeki in vitro. Wstrzykiwany wszom zapobiegawczo
i leczniczo nie dat wynikéw (57). R. pediculi byla niepodatna na
dziatanie 0.002% CuSO04 in vitro (57).

Iperyt azotowy.

Iperyt azotowy wyjatawiat zawiesine z jelit wszy zakazonych
R. prowazeki w ciggu 96 godzin. (Kontrola po 132 godzinach). Daw-
ka wynosita 10,7 mg na wesz.
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Zwigzki salicylowe.

Kwas salicylowy posiada w pewnym stopniu wilasciwosci
rickettsjostatyczne (91). Sa one jednak o wiele stabsze niz PABA.
PAS w ogo6le nie dziata na rickettsje.

Niektorzy autorzy (22) otrzymali dobre wyniki podajac w du-
rze plamistym aspiryne.

Preparat Pb 852.

Jest to 2, 2, 2, — tréjchloro — 1,1 — dwu (4’ — nitrofenyl) —
etan. Zwigzek ten jest nierozpuszczalny w wodzie, a rozpuszczalny
w oliwie lub preparacie ,Solvent M“. Toksyczno$¢ jego jest nie-
wielka. Dopiero 40 mg wstrzykniete podskdrnie lub 70 mg podane
doustnie zabija myszke wagi 20 g. Pomys$iny wynik leczniczy w za?
kazeniu Ft. mooseri otrzymano stosujgc 2,5—5,0 mg przez 6 dni (11).

Kwas askorbinowy.

Kwas askorbinowy wykazywat dziatanie lecznicze w doswiad-
czalnym durze plamistjrm u $winek morskich (cyt. wg 91) i w ho-
dowli w woreczkach zéttkowych (91).

Nukleinian sodu.

Nukleinian sodu (50) dat pomysiny wynik u chorego na dur

plamisty.
CZESC I
BADANIA WEASNE
1. Metodyka badan
A. Barwniki i ich przygotowanie.

Barwniki odwazano w jatowych naczyniach na wadze analitycz-
nej i rozpuszczano w odpowiedniej ilosci jalowego piynu fizjologicz-
nego. Roztworu barwnika nie wyjatawiano. Wykonywano jedynie
posiew na bulionie. Sarwujk przechowywano badz w lodéwce
w —3-4° C, badz tez w cieptocie pokojowej (ok. + 20° C) w erlen-
mayerkach zamknietych korkiem i zaparafinowanjch. Punktem
wyjsciowym byly roztwory 0,2%.
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Uzywano nastepujacych barwnikow:

a. Biekit metylenowy: Methylenblau medic, chem. rein u. chlor-
zinkfrei (Methylenum coeruleum). Biekit ten nie zawiera cyn-
ku, ktéry moégiby zaciemnia¢ obraz doswiadczenia.

b. Biekit toluidyny.

c. Biekit Wiktorii 4R.
d. Zielen malachitowa.
e. Rivanol.

f. Eozyna

g.

Czerwien Kongo.

B. Szczepy.

Do badan uzyto 4 szczepy R. prowazeki: ,Betzyce 4“ (pow.

Putawy rok 1945), ,Tomaszow" (pow. Tomaszow Lubelski
rok 1945), ,Wotyn“ (szczep od. repatrianta z Wotlynia otrzymany
ze szpitala w Tomaszowie Lubelskim rok 1945), ,B°g-“ (szczep

z zakazenia labortoryjnego od nie szczepionego 5-letniego chiopca,
prawdopodobnie pochodny szczepu ,Betzj*ce 4“ rok 1946). Wszyst-
kie te szczepy byty pasazowane wytacznie na wszach. Szczegdtowa
charakterystyka ich zostata podana w innej pracy (56). Poza tym
uzyto szczepu ,Tomaszow" parokrotnie pasazowanego przez myszy
i potem znéw przez wszy (,,66“) oraz tego samego szczepu pasazo-
wanego raz przez zarodek kury i z powrotem przez wszy (,KT-3%).

C. Materiat doswiadczalny.

Wszystkie doswiadczenia byty przeprowadzone na wszach, kto-
re zakazano metodg Weigla. Ogo6tem uzyto w tej pracy 150 000
wszy. Jedng zawiesing zakazano 100 lub 150 lub tez 200 wszy.
W poszczegolnych doswiadczeniach pochodzity one od jednego kar-
miciela. Jezeli uzywano wszy z paru klatek wowczas mieszano je
przed zakazeniem. Wiek wynosit 12— 13 dni. (-(-34° C.). Ostatnie
karmienie odbywato sie 18 godzin przed zabiegiem.

D. Przygotowania zawiesiny.

Temat ten zostat juz omdéwiony w innej pracy (58), wiec ogra-
nicze sie jedynie do pewnych szczeg6tdw. Jelita rozcierano w ma-
tych mozdziezykach Weigla i odpowiednio rozcienczano ptynem
fizjologicznym, po czym rozlewano zawiesine do probdéwek po
0,5 ml. Do kontroli dodawano 0,5 ml pitynu fizjologicznego, a do
doswiadczalnych po 0,5 ml roztworu barwnika. Proboéwki z zawiesi-
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ng przebywaty w cieptocie pokojowej (ok. -j- 20° C). Inne warunki
zmienialy sie zaleznie od doswiadczenia.

E. Zakazanie wszy.

Zagadnienia techniczne zwigzane z zakazaniem wszy doswiad-
czalnych metoda Weigla zostaly opracowane przez Radkowiar-
ka (88), wiec nie bede ich tu omawiat, nadmienie tylko, ze czas po-
trzebny do nabrania zawiesiny, doktadnego i spokojnego jej wstrzy-
kiwania, skontrolowania wszy, usuniecia uszkodzonych i zamknie-
cia do klatki wynosit dla 200 wszy 15 minut, a dla 100 — 10 minut
(zespo6t dwuosobowy). W doswiadczeniach nad fotodynamicznym
dziataniem Swiatta zastosowano czarne mikrokapilary (88).

F. Postepowanie z wszami zakazonymi.

Po zakazeniu wszy umieszczono w -j- 34° C. na przecigg 2—6 go-
dzin, po czym karmiono je przez 30 minut. Pierwsze sortowanie od-
bywato sie w 24 godziny po zakazeniu, dalsze — w 15— 18 godzin
po kazdym karmieniu. Codziennie obliczano liczbe czerwonych, bia-
tych niezdolnych do dalszego zycia (forma porazenna) oraz straty
(wyschniete). Klatke likwidowano, gdy liczba biatych nie przekra-
czata 20%. Jezeli w ciggu 15 dni wszy nie poczerwieniaty koniczono
doswiadczenie. Poza tym stosowano typowe postepowanie (54). Za-
kazsnie wszy i ich hodowla byly prowadzone przez moich wspétpra-
cownikéw: Eugeniusza Becle, Helene Cwiklinska, Anne Kisielowag
i Dobroslawa Radkowiaka.

G. Ocena wynikow.

Przy ocenie ostatecznej wynikéw brano pod uwage nastepuja-
ce dane:

a) w ktérym dniu po wstrzyknieciu zawiesiny pojawity sie pier-
wsze wszy czerwone (poczatek czerwienienia),

b) dzien likwidacji klatki z wszami zakazonymi,

c) wskaznik czerwienienia tj. stosunek liczby wszy czerwonych do
liczby dni, ktére uptynety od wstrzykniecia zawiesiny do lik-
widacji klatki,

d) odsetek bialych niezakazonych,

e) odsetek strat,

f) stopien zakazenia (na podstawie preparatow mazanych),

g) ksztatt rickettsji, wystepowanie form nietypowych itp.

Tabelki podane w pracy zawierajg Srednie obliczone na podsta-
wie kilku identycznych dos$wiadczen.
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Objasnienie skrétéw uzywanych w tabelkach:

2. Badania nad toksycznym dziataniem

barwnikéw na wszy

Przed przystapieniem do doswiadczen nad dziataniem barwnikow
na R. prowazeki ustalitem ich stezenia toksyczne dla wszy.

DosSwiadczenie A i B.

TEMAT: Oznaczanie dawki toksycznej biekitu metylenowego.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: wszy pochodzace z 1 klatki podzielono
na 5 grup po 100 wszy. Biekit metylenowy uzyto w stezeniach: 0,01%, 0,05%,
0,1%, 0,2%. Roztwory barwnika wstrzykiwano met. Weigla. Kontrola otrzymata
ptyn fizjologiczny. Wszy trzymano po 10 dni postepujac w sposéb typowy.
W wynikach podano wysoko$¢ wskaznika strat tj. stosunek odsetka strat do liczby
dni, ktéra uptyneta od wstrzyknigecia barwnika do likwidacji klatki.

WYNIK:

Roztwoér 0,2% okazal sie toksyczny. Wszy byly zabarwione na niebiesko
wskutek przechodzenia barwnika przez uszkodzony nabtonek do jamy ciata (59).

Doédwiadczenie C i D.

TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej biekitu toluidyny.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach A i B.
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WYNIK:

Roztw6r 0,2% biekitu toluidyny okazat sie toksyczny. W doswiadczeniu D
rowniez cze$¢ wszy zgineta pod wpitywem 0,1% roztworu. Owady, ktére zginety

po 48 godzinach byty barwy ciemno-niebieskiej.

Doswiadczenie E.
TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej czerwieni Kongo.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doéwiadczeniach A i B.

WYNIK: Czerwien Kongo 0,2% okazata sie zupeinie nie toksyczna dla wszy.*

Doswiadczenie F.

TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej zieleni malachitowej.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu A i B z roztworami:
1.10-2, 1.10-3, 1.10-4, 1.10-e.

WYNIK:

Zielen malachitowa okazata si¢ toksyczng w dawce 1.10-3, a roztwér 1.10-2
zabit wszy w ciggu pierwszej doby. Owady byty barwy brunatno-zielonej.

Doswiadczenie G i H.

TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej riwanolu.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu A i B z roztworami:
1104, 1103, 1102, 1101, 2.101.

WYNIK:

Riwanol wywierat na niektére wszy dziatanie toksyczne juz w stezeniu 1.10-4.

Zdecydowanie trujacy wptyw miat roztwér 0,2%.
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Doswiadczenie |
TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej biekitu Wiktorii.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w dos$wiadczeniu A i B z roztworami:
2.10-5, 2.10-4, 2.10-3, 2.10-2, 2.10-1.

WYNIK:

Bitekit Wiktorii okazat sie silnie toksyczny w dawce 2.10-2, a roztwo6r 2.10-1
zabit wszy po 24 godzinach.

Doswiadczenie J

TEMAT: Oznaczenie dawki toksycznej eozyny.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: iak w doswiadczeniach A i B.
WYNIK: Eozyna 0,2% okazata sie dla wszy zupetnie nie toksyczna.

| * o *

Omowienie wynikow:

Eozyna i czerwien Kongo okazaly sie nietrujgcymi dla wszy
w stezeniu 0,2%. Biekit metylenowy wywierat umiarkowanie tok-
syczny wptyw w stezeniu 0,2%, a biekit toluidyny — w 0,1%
i 0,2%. Najsilniej toksyczng dla wszy okazata sie zielen malachito-
wa zabijajgca owady po 24 godzinach w stezeniu 0,01%, a stabe
trujgce dziatanie wywierat juz roztwoér 0,001%. Roéwniez 0,02%
btekit Wiktorii byt bardzo szkodliwy dla wszy a 0,2% usSmiercal je
po 24 godz. Rivanol powodowat niewielkie straty niezaleznie od ste-
zenia (0,0001% — 0,1%).

3. Badania nad wptywem barwnikow
na R. ‘'prowazeki in vitro w zaleznosci od stezenia

iczasu dziatania

A. Biltekit metylenowy.

Doswiadczenie 1—5. 23. XI. 48 — 14. XIl. 48 r.
TEMAT: Dziatanie 0,01%, 0001% i 0,0001% btekitu metylenowego na R.
prowazeki w zawiesinie z jelit wszy zakazonych.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesina z barwnikiem i kontrola bytly

trzymane w cieptocie pokojowej (okoto + 20°C.) i w Swietle. Poza tym postepo-
wanie typowe.
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W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastgpujace S$rednie:

Uwaga: Straty wystepowaly gtdwnie w podzniejszych dniach doswiadczenia
i byly powodowane prawdopodobnie naturalnym wymieraniem wszy, a w pewnej
mierze uszkadzaniem w czasie codziennego sortowania.

Doswiadczenie 8—11 9. XIl. 48 — 4, 1. 49 r.

TEMAT: Dziatanie 0,001% bitekitu metylenowego w czasie od O min. do
60 minut.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesing z barwnikiem podzielono na
3 czesci: 1 zaczeto wstrzykiwa¢ natychmiast (czas wahat sig od 0 minut do
12 minut), druga — po 30 minutach (od 30 min. do 42 min.), trzecia — po
60 min. (60 min. 'do 72 min.). Dalsze postgpowanie typowe.

WYNIK: Na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Doswiadczenie 12—14 14. X1l. 48 — 6. 1. 49 r.
TEMAT: dziatanie 0,01% bitekitu metylenowego w czasie od O do 60 min.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w do$wiadczeniu 8— 11.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace Srednie:
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Doswiadczenie 15—32 14. XII. 49 — 22. |. 50 r.

TEMAT: wptyw biekitu metylenowego w zaleznosci od stezenia

dziatania.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA:

i czasu

btekit metylenowy w stezeniach od

1.10-2 do 1.10-7 rozpoczynano wstrzykiwa¢ wszom po 0,30 i 60 minutach dziatania.
W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:
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Omoéwienie wynikow:

Biekit metylenowy w stezeniu 1.10-2i I.10.s zaczynat dziataé
rickettsjcbéjczo juz w pierwszych minutach. Dowodem na to byto
niezakazanie sie pewnego odsetka wszy, poézZniejsze czerwienienie
i znaczne obnizenie wskaznika czerwienienia. Natomiast liczba
rickettsji we wszach, ktére zakazity sie, byla niemniejsza niz w kon-
trolnych. Po p6t godziny nastepowal gwattowny spadek zakaznos-
ci, a nawet czasami wyjatowienie zawiesiny. Wskaznik czerwienie-
nia byt bardzo niski, odsetek wszy nie zakazonych wzrastat. Tu
rowniez dat sie zauwazy¢ wpltyw roztworu I.ICM polegajacy na nie-
znacznym zmniejszeniu sie wskaznika. Liczba rickettsji we wszach,
ktore zakazity sie, niewiele roznita sie od kontroli. Po jednej godzi-
nie zakaznos$¢ zawiesin z blekitem metylenowym w rozcienczeniu
1,10 2i 1.10. s spadata w dalszym ciggu. Tu daly sie juz zauwazyc¢
réznice i w stopniu zakazenia, ktory byt nierébwnomierny i nizszy
niz w kontrolnych. Roztwory 1.10—4i 1.10-5wywieraty réwniez pe-
wien wptyw po 1 godzinie. Przejawial sie on mniejszym lub wiek-
szym obnizeniem wskaznika czerwienienia. Na specjalna uwage za-
stuguje pojawianie sie form patologicznych rickettsji. We wszach
zakazonych zawiesing z biekitem metylenowym nawet w stabych
stezeniach (1.10-5— 1.10-6) pojawiaty sie rickettsje duzo wieksze
od normalnych, przy czym ksztalt ich byt zupelnie prawidiowy.
Podzielitem je na formy duze dochodzace do 2 mikr. dtugosci i for-
my olbrzymie, ktére osiggaty az 5 mikr. Podobne zjawisko obser-
wowalismy juz z Czuczwarem (55) w dziataniu fenolu w sto-
sunku do R prowazeki, a Herzig - Weiglowa — w stosunku
do R. pediculi (Rozpr. P.A.U. t. 8 r. 1947). Postacie duze i olbrzy-
mie byly wynikiem zahamowania podziatow komorki bakteryjnej.
Barwnik poza dziataniem bakteriobdjczym wywierat dziatanie bak-
teriortatyczne. Prawdopodobnie dochodzito tu do powazniejszego
uszkodzenia rickettsji, skoro jeszcze w przeszto 10 dni po wprowa-
dzeniu zawiesiny do wszy mogliSmy spotka¢ formy patologiczne.

B. Btekit toluidyny.

Doswiadczenie 33— 37. 2. 111, 49 — 26. IIl. 49. r.
TEMAT: dziatanie 0,01%, 0,001% i 0,0001% btekitu toluidyny.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w do$wiadczeniu 1—5.

t — IFrzeglad epidemiologiczny
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WYNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastgepujace Srednie:

Doswiadczenie 38—39 9. IIl. 49 — 24. Ill. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dzialania 0,0001% bitekitu toluidyny i 0,0001% bite-

kitu metylenowego.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA:
na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

typowy. Czas dziatania — 1 godzina.

WYNIK:

Doswiadczenie 40—42 21. I1l. 49 — 6. IV. 49 r.
TEMAT: poréwnanie 0,0001% biekitu toluidyny i 0,0001% bitekitu metyle-
nowego w zaleznosci od czasu dziatania.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu 8—11.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:
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Doswiadczenie 43—45 1 IV. 49 — 18 IV. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,001% bitekitu toluidyny i 0,001% biekitu
metylenowego w zalezno$ci od czasu, dziatania.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w do$wiadczeniu 8-11.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace Srednie:

Doédwiadczenie 46—57 30. XI. 49 — 120. XII. 49 r.

TEMAT: wpityw biekitu toluidyny w zaleznos$ci od stezenia i czasu dziatania.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w dos$wiadczeniu 15— 32.
W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastgpujace Srednie:
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Omoéwienie wynikéw:

Biekit toluidyny dziata na R. prowazeki podobnie do biekitu
metylenowego, lecz w stabszym stopniu. Spostrzezenia te sg zgodne
z danymi z piSmiennictwa (83). W badaniach poréwnawczych,
w ktérych prowadzono doswiadczenia z jedng wspdlng zawiesing
wyjsciowa, okazato sie, ze roztwor 0,0001% bitekitu metylenowego
przejawiat swo6j wpltyw wczesniej.

Rowniez i po po6t godziny i po 1 godzinie wskaZnik czerwienie-
nia wszy zakazonych zawiesing z biekitem metylenowym byt nizszy
od wskaznika u zakazonych zawiesing z biekitem toluidyny. Tak
samo przedstawiata sie sprawa ze stopniem zakazenia.

' Natomiast roztwor 0,001% biekitu toluidyny byt bardziej
rickettsjobdjczy od 0,001% biekitu metylenowego. W pierwszej fa-
zie coprawda wiekszy odsetek osobnikéw nie zakazonych wystgpit
wsrod wszy, ktorym wstrzyknieto zawiesine z bilekitem metyleno-
wym, W poézniejszej (p6t godziny do 1 godziny) jednak liczba nie
zakazonych byta wyzsza ws$rdéd tych, ktdre otrzymaty zawiesine
z biekitem toluidyny. Wskazniki czerwienienia i liczba rickettsji we
wszach, ktére sie zakazity, nie wykazywaty istotnych réznic w obu
grupach.

Zjawiskiem zastugujacym na uwage bylo silniejsze dziatanie
rickettsjobdjeze 0,001% biekitu toluidyny od 0,01% roztworu tego
barwnika. WskaZnik czerwienienia i liczba wszy zakazonych byty
wieksze wéréd wszy, ktére otrzymaty zawiesine z 0,01% biekitu
toluidyny niz wsréd tych, ktérym wstrzyknieto zawiesine 0,001%
barwnika. Rozcienczenie 0,001% okazato sie najbardziej czynne
w stosunku do R. prowazeki. Najnizsza dawka toksyczna biekitu



Dziatanie niektérych barwnikéw na R. prowazeki 37

toluidyny dla R. prowazeki wynosita 1 *1CM (btekit metylenowy
— 1 *10-5).

Fermy patologiczne pojawiaty sie réwniez pod wptywem bie-
kitu toluidyny. Wystepowaty gtéwnie we wszach stabo zakazo-
nych (+ ).

C. Czerwien Kongo.

DosSwiadczenie 43a—46a 11. IV. 49 — 24, IV. 49 r.

TEMAT: dziatanie 0,1% czerwieni Kongo w ciaggu 1 godziny.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: typowy.

WYNIK: 0,1% czerwien Kongo nie wywarta zadnego wptywu na R. pro-
wazeki w ciggu 1 godziny.

Doswiadczenie 47a—5la 11. 1IV. 49 — 30. IV. 49 r.

TEMAT: dziatanie 0,01% czerwieni Kongo w ciagu 24 godzin.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesiny kontrolne i z barwnikiem po-
dzielono na dwie czesci. Jedna wstrzyknigto wszom bezposrednio po zrobieniu
zawiesiny, druga — po 24-godzinnym trzymaniu w lodéwce w + 4°C.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujgce $rednie:

Omdéwienie wynikow:

Czerwien Kongo nie wywiera dziatania szkodliwego na R. pro-
wazeki. Wynik jest zgodny z danymi z piSmiennictwa (91).

D. Zielen malachitowa.

Doswiadczenie 52a—54a 19. 1IV. 49 — 21. VI. 49 r.
TEMAT: dzialanie 0,00001% zieleni malachitowej po 1 godzinie
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: typowy.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:
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Doswiadczenie 55a—57a 20. VI. 49 — 28. VI. 49 r.
TEMAT: poréwnanie dziatania 1:10-4, 1105 i 1 «10-6 zieleni malachitowej

TEMAT: poréwnanie dziatania
i identycznych rozcienczen biekitu metylenowego po 1 godz.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: typowy.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujgce $rednie:

Omoéwienie wynikow:

. Zielen malachitowa w stezeniu 1 *10_3okazata sie toksyczng dla
wszy, w stabym co prawda stopniu, lecz sumowanie sie dwoéch czyn-
nikéw szkodliwych, barwnika i zarazka, mogtyby zaciemnia¢ obraz
doswiadczenia, dlatego tez uzywalem rozcienczen od 1 *10~4 do
1 «ICH3 Zielenh malachitowa w stezeniu 1 «10-4 dziatata rickettsjo-
boéjczo, w stabszym jednak stopniu niz biekit metylenowy w tej sa-
mej koncentracji. Roztwo6r 1 *10~5 zieleni malachitowej, réwniez
jeszcze czynny w stosunku do rickettsji, dziatat identycznie z bieki-
tem metylenowym.

E. Rivanol.

Doswiadczenie 58—60 6. VIII. 49 — 24. VIIl. 49 r.
TEMAT: dziatanie 0,01%, 0,001% i 0,0001% rivanolu na R. prowazeki
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu 1—5.

WYNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujgce $rednie:
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Doswiadczenie 61—63 19. VIII. 49 — 3. IX. 49 r.
TEMAT: dziatanie 0,01% rivanolu po O minut, 30 min. i 60 min.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w dos$wiadczeniach 8—11.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastgpujace S$rednie:

Omoéwienie wynikow:

Rivanol okazatl sie czynny w stezeniu 0,01% do 0,0001. Po-
czatkowo dziatanie jego byto stabe, dopiero po 60 minutach ginie
przewazajgcy odsetek R. prowazeki, a nawet zawiesina moze sig
catkowicie wyjatowi¢. Formy patologiczne pojawiajg sie bardzo
rzadko i to wylgcznie postacie duze do 2 mikr. diugosci.

F. Btekit Wiktorii.

Doswiadczenie 64—66 1. X. 49 w1l X. 49 r.

TEMAT: dziatanie 1 10-8, 1 *10-4, 1 «10-5 btekitu Wiktorii na R. prowazeki.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 1—5.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

Doswiadczenie 67—69 13. X. 49 — 24. X. 49 r-

TEMAT: dziatanie 1 +10-3 biekitu Wiktorii w ciggu 8 godzin.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: typowy. Wszy zakaza sie zawiesing kon-
trolng $w;eza, kontrolng 8-godzinng i z biekitem Wiktorii po 8 godz.
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W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace Srednie:

Doswiadczenie 70—72 20. X. 49 — 31. X. 49 r.
TEMAT: dziatanie 1 «10-3 biekitu Wiktorii w ciggu 2 i 4 g.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: wszy zakaza sie zawiesing kontrolng
Swieza, 2 i 4-godzinng oraz zawiesing z biekitem Wiktorii po 2 i 4 godz.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

Omowienie wynikow:

Biekit Wiktorii w dawkach tolerowanych nie wywart dziatania
w stosunku do R. prowazeki w ciggu 1 godziny, a w rozcienczeniu
1 <103 dato sie zauwazy¢ toksyczny wplyw barwnika na wsze. Po
dwoéch godzinach stwierdzono rickettsjobdjcze dziatanie 1 *10~3roz-
tworu biekitu Wiktorii. Wszy zakazone zawiesing z barwnikiem po
4 godzinach zakazity sie w niewielkim odsetku, a po 8 godzinach na-
stgpito zupetne wyjatowienie. Formy duze wystepowatly bardzo-
rzadko.
/

G. Eozyna.

Doswiadczenie 73—75 17. X. 49 — 29. X. 49 r~
TEMAT: dziatanie 0,1%, 0,01% i 0,001% eozyny na R. prowazeki.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 1—5.
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WYNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujgce Srednie:

Doswiadc zenie 76778 22. X. 49 — 31 X. 49 r.
TEMAT: dziatanie 1103, 12104, 1 «10-5eo0zyny na R. prowazeki w ciagu 1g.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 1—5

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

Doswiadczenie 79—96 21. X1. 49 — 15. XIl. 49 r.
TEMAT: wptyw eozyny na R. prowazeki w zaleznosSci od stezenia i czasu

dziatania.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA:

jak w doswiadczeniach 15— 32.
na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie

WYNIK:
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Omdéwienie wynikow:

Eozyna okazata sie czynng w stosunku do R. prowazeki jesz-
cze w dawce 1 <lO-5. Najsilniej dziataty roztwory 0.1%, natomiast
0,01% wywart stabszy wptyw rickettsjobdjczy od 0,001%, czego do-

wodem byt odsetek wszy nie zakazonych.

Dziatanie eozyny byto wolniejsze niz biekitu metylenowego.
Wystepowato ono dopiero po uptywie pot godziny lub nawet jednej
godziny. Eozyna powodowata réwniez powstawanie postaci olbrzy-

mich.



Dziatanie niektérych barwnikéw na R. prowazeki 43

4 Wptyw Swiatta na dziatanie barwnikow
na R. prowazeki

Juz w 1900 r. Raab (cyt. wg 96) stwierdzit, ze barwniki
fluoryzujgce, eozyna i akrydyna, dziatajg na parametium tylko
w Swietle. Badania (98) prowadzone nad bakteriofagiem gronko-
wcowym wykazaty, ze biekit metylenowy unieczynnia go w ciggu
6 do 12 godzin. Podobnie wptywat biekit toluidyny (16). Jezeli za-
wiesiny poddano dziataniu swiatta stonecznego, to biekit metyleno-
wy zabijat bakteriofaga juz po 5 minutach (17). W atmosferze azo-
tu i w prézni leukobiel biekitu metylenowego byta nieczynna. Doda-
tek 0.01% chlorowodorku cysteiny powodowat, ze barwnik w Swie-
tle nie wywierat wptywu na bakteriofaga (17). Podobne znaczenie
posiadaty kazeina, rezorcyna i tyrozyna (cyt. wg 17).

Dziatanie biekitu metylenowego w $Swietle zostato réwniez wy-
kazane w stosunku do paciorkowca, pneumokoka typu 1, przecin-
kowca cholery, maczugowca btonicy (124), Trypanosoma brncei
(126), gonokoka (14), wiruséw poliomyelitis (93), opryszczki, ospy
prawdziwej, nosowki psiej i bakteriofagow (cyt. wg 93 i 96). W ba-
daniach stwierdzono, ze biekit metylenowy w Swietle dziata 100 ra-
zy silniej niz w ciemni.

Podobne doswiadczenia przeprowadzono i z innymi barwnika-
mi (14, 96, 125, 127), ktore réowniez wywieratly silniejsze dziatanie
w Swietle. Eozyna w ciemni byta 10 000 razy mniej czynng, a mer-
kuchrom — 1000 razy (125).

Barwniki w Swietle wywieraty wptyw réwniez i na jady bakte-
ryjne. Toksyna btonicza pod wptywem biekitu metylenowego i Swia-
tta tracita swa jadowito$¢, a zachowywata w petlni whasciwosci an-
tygenowe, nawet w stopniu silniejszym od typowej anatoksyny
(61, 62). Wyniki te nie potwierdzity sie w stosunku do toksyny tez-
cowej (63), ktéra po dodaniu biekitu metylenowego i naswietlaniu
tracita réwniez wiasnosci antygenu.

W badaniach nad dziataniem barwnikéw na rickettsje rola swia-
tta byta na ogét pomijana, jedynie w doswiadczeniach nad wptywem
biekitu metylenowego i biekitu toluidyny na R. orientalis in vitro
stwierdzono (29), ze sita dziatania tych barwnikéw nie zalezy od
obecnosci Swiatta.

A. Swiatto petne.

Doswiadczenie 9?7—102 29. XIl. 48 — 6. IV. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,001% btekitu metylenowego w Swietle
i w ciemni.
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SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesing z dodatkiem btekitu metyleno-

wego podzielono na dwie czesci: jedng z nich umieszczono w ciemni, druga —

w Swietle dziennym (nie w stoncu) na przecigg 1 godziny. Poza tym stosowano
postepowanie typowe.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

Doswiadczenie 103—104 5 1.4 — 25. 1. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,001% bitekitu metylenowego w Swietle elek-
trycznym i w ciemni.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w do$wiadczeniu 97— 102 z tg tylko

réznica, ze zawiesinge naswietlano nie $wiattem dziennym, lecz zaréwka elektryczna
o sile 100 $wiec z odlegtosci 50 cm.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:

Doswiadczenie 105— 107 9. 1. 49 — 28. I. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,01% biekitu metylenowego w Swietle

dziennym i w ciemni.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA:
WYNIK:

jak w doswiadczeniach 97-102.

na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace $rednie:
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Doswiadczenie 108— 110 23. V. 49 — 14. VI. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,0001% biekitu metylenowego w Swietle
dziennym w ciagu jednej godziny i w ciemni w ciagu 24 godzin.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesine z dodatkiem biekitu metyle*
nowego podzielono na trzy czesci: jedng z nich trzymano w Swietle dziennym
w ciagu jednej godziny, druga — w ciemni w ciagu jednej godziny, a trzecia
w ciemni w ciggu 24 godzin. Zawiesing kontrolng zakazono wszy po 1 i 24
godzinach.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Doswiadczenie 111— 113 21. 11l. 49 — 12. IV. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,001% biekitu toluidyny w Swietle dzien-
nym i ciemni.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 97-102.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Doswiadczenie 114—116 16. VIII. 49 — 31. VIII. 49 r.
TEMAT: poréwnanie dziatania 0,01% rivanolu w $wietle dziennym i w
ciemni.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 97— 102.
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W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Doswiadczenie 117— 119 25. VIII. 49 — 4. 1X. 49 r.

TEMAT: porownanie dziatania 0,001% rivanolu w $wietle dziennym i vr
ciemni.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 97— 102.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Dodwiadczenie 120—122 26. X. 49 — 9. XI. 49 r.

TEMAT: poréwnanie dziatania 0,1% eozyny w S$wietle dziennym i w ciemni.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniach 97— 102.

WYNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujgce Srednie:

Doswiadczenie 123-125 31. X. 49 - 9. XI. 49 r.

TEMAT: porownanie dziatalnosci 0,001% eozyny w Swietle dziennym i w
ciemni.
SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w dos$wiadczeniach 97— 102.
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W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Omoéwienie wynikow:

Swiatto w silnym stopniu uczynnialo barwniki w stosunku do
R. prowazeki. Tyczy sie to zaréwno Swiatia dziennego jak i elek-
trycznego. Roztwdr bilekitu metylenowego 0,001% i 0,0001% w cie-
mni dziatat w bardzo stabym stopniu obnizajac nieznacznie wskaz-
nik czerwienienia. Pojawiaty sie rowniez formy patologiczne. Roz-
twor 0,01% tego barwnika wywierat w ciemni bardziej zdecydo-
wany wptyw, jednak i tu dziatanie w Swietle byto bez poréwnania
silniejsze.

Podobnie przedstawiata sie sprawa z innymi barwnikami: bile-
kitem toluidyny, rivamolem i eozyng. Rivanol 0,001% w ciemni byt
nieczynny, dziatajac w tym stezeniu jedynie w Swietle. Roztwor
0,01% wywart pewien wptyw rickettsjobdjczy, lecz o wiele stabszy
niz w Swietle. Stosunkowo malg réznice otrzymaoio w Swietle
i w ciemni z 0,1% eozyng, natomiast 0,001% roztwér tego barwnika
byt czynny jedynie w Swietle.

B. Swiatio jednobarwne.

Tappeiner (cyt. wg 96) stwierdzit, ze eozyna dziatata za-
bojczo na parametium przede wszystkim w Swietle zielonym, a akry-
dyna — w fiotkowym.

P6zniejsze badania Ch’in przeprowadzone z gonokokami (14)
wykazaty, ze biekit metylenowy jest bardziej czynny w Swietle po-
maranczowym, eozyna — zielonym, a merkuchrom — pomaranczo-
wym i zéktym. Z rickettsjami zadnych badan w tym kierunku nie
robiono.

Doswiadczenie 144—146 10. V. 50 — 22. V. 50 r.

TEMAT: wpityw Swiatta na dziatanie 0.001% biekitu metylenowego na jK
prowazeki w zaleznosci od diugosci fali Swietlnej.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: zawiesing z jelit wszy zakazonych po-
dzielono na 9 czeéci. Do 8 z nich dodano biekitu metylenowego. Dziewigta stu-
zyta jako kontrola. Po dodaniu barwnika zawiesine poddano dziataniu Swiatta
w ciggu jednej godziny. Jednag zawiesine naswietlono pelnym, pozostate jedno-
barwnym $wiattem. Uzyto filtrow przepuszczajacych $wiatto o nastepujacych diu-
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gosciach fali: |

. filtr = 680 mmikr., II.
filtr =

filtr = od najdiuzszej do 556 mmikr., IlI.
550 mmikr., 1V filtr = 510 mmikr., V filtr = 424,5 mmikr.
402 mmikr. Wszystkie filtry otrzymatem z Zaktadu Fizyki
skiej od p. inz.

i VI filtr

Politechniki Gdan-
Bernasika. Poza tym postepowanie byto typowe.
WYNIK:

na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace Srednie:

Doswiadczenie 147—149 22. V. 50 6. VI. 50 r.
TEMAT: wptyw Swiatta na dziatalnos¢ 0,0001% biekitu metylenowego na
R. prowazeki w zaleznosci od dtugosci fali

SPOSOB PRZEPROWADZENIA:

WYNIK:

Swietlnej.
jak w doswiadczeniu 144— 146.
na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastgpujgce Srednie:
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Doswiadczenie 150— 152 15. V.. 50 — 27. V. 50 r. ,

TEMAT: wpltyw (Swiatta na dziatanie 0,001% biekitu toluidyny na R.
prowazeki w zaleznosci od diugosci fali Swietlnej.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu 144— 146.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace S$rednie:

Doswiadczenie 153—155 3. V. 50— 15 V. 50 r.

TEMAT: wplyw Swiatta na dziatanie 0,01% eozyny na R. prowazeki w za-
leznosci od diugosci fali Swietlnej.

SPOSOB PRZEPROWADZENIA: jak w doswiadczeniu 144—146.

W YNIK: na podstawie otrzymanych wynikéw ustalono nastepujace Srednie:

4 — Przeglad epidemiologiczny
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Omoéwienie wynikow:

Najsilniejszy wptyw wywieralo wszedzie $wiatlo petne. Swia-
tto jednobarwne dziatato na poszczegdlne barwniki zaleznie od diu-
gosci fali Swietlnej. Biekit metylenowy okazat sie najbardziej czyn-
ny w pomaranczowym, biekit toluidyny — réwniez w pomaranczo-
wym, a eozyna — w zO6ttym i zielonym. Najstabsze dziatania otrzy-
mano z biekitem toluidyny i metylenowym w S$Swietle niebieskim,
d z eozyng — w czerwonym i pomaranczowym.

5. Dziatania barwnikéw na R. prowazeki

w ustroju wszy

Poza badaniami in vitro przeprowadzono doswiadczenia nad
dziataniem barwnikéw na R. prowazeki w ustroju wszy. Okazato
sie, ze ani biekit metylenowy, ani eozyna wstrzykniete zaréwno przed
zakazeniem, jak i po wprowadzeniu zarazka nie wywierajg na niego
zadnego wptywu.

STRESZCZENIE WYNIKOW | WNIOSKI

Sposérdd 7 przebadanych barwnikéw 6: biekit metylenowy, bile-
kit toluidyny, btekit Wiktorii, eozyna, zielen malachitowa i rivanol
wykazaty wilasnosci rickettsjobojcze. Czerwien Kongo byta nieczyn-
na w stosunku do rickettsji. Najsilniejsze dziatanie wywierat biekit
metylenowy. Wystepowato ono bezposrednio po dodaniu barwnika
do zawiesiny zarazka. Biekit toluidyny, rivanol i eozyna dziataty
wolniej, przewaznie dopiero po uptywie 30 do 60 minut. Najstab-
szym okazal sie biekit Wiktorii. Do jednej godziny nie obserwowa-
to sie zadnego wptywu tego barwnika na R. prowazeki w dawkach
tolerowanych przez wszy. Dopiero po uptywie 2 godzin stwierdzono
nieznaczne dziatanie.

Dziatanie biekitu metylenowego wedtug ogdlnie panujacych
pogladow jest zwigzane z jego wiasnosciami utleniajgcymi. Barwnik
ten jest Swiattoczuly i dziata tylko w obecnosci tlenu. Leukobiel jest
zupelnie nieczynna (17). Tego rodzaju ujecie zagadnienia mechani-
zmu dziatania barwnikéw jest nie wystarczajgce. Tionina, zwigzek
bardzo zblizony chemicznie do biekitu metylenowego i posiadajgca
taki sam potencjat oksydoredukcyjny nie wywiera zadnego dziata-
nia rickettsjobdjczego (29). Prawdopodobnie chodzi tu réwniez
0 szczego6ty strukturalne.
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Zjawiskiem zastugujacym na szczegdlng uwage bylo pojawia-
nie sie postaci nietypowych, R. prowazeki dochodzacych do 5 mikr.
dtugosci, przy czy ksztatt ich byt zupetnie prawidtowy. Wystepowa-
nie form olbrzymich R. prowazeki dowodzi, ze barwniki dziataja nie
tylko rickettsjobéjczo, ale roéwniez rickettsjostatycznie. Obser-
wujgc doktadnie przebieg doswiadczen mogtem stwierdzi¢, ze naj-
pierw mamy do czynienia z uszkodzeniem drobnoustroju, ktore pro-
wadzi do zahamowania podziatdw. Zarazek ros$nie osiggajgc niemal
dziesieciokrotnie wieksze rozmiary od normalnych. W drugim eta-
pie wystepuje dziatanie rickettsjobodjcze.

Niezmiernie wazng role przy dziataniu barwnikéw odgrywa
Swiatto. W ciemni Srodki te wywieraty staby wptyw na R. provxizeki.

Moze mie¢ to znaczenie przy poréwnywaniu wynikéw otrzymy-
wanych in vitro i in vivo.

W ustroju wszy nie zauwazono zadnego szkodliwego wptywu
barwnikéw na zarazek duru plamistego. Zagadnienie dziatania tych
zwigzkéw na rickettsje w organizmie zwierzecym nie zostato zupet-
nie wyjasniane. Moze by¢ ono zwigzane albo wptywem bezposrednim
albc posrednim przez wzmozenie procesOw przemiany materii ko-
morek gospodarza, * co nie sprzyja rozwojowi R. prowazeki.

Druga mozliwos¢ wydaje sie prawdopodobniejsza, gdyz R. pro-
wazeki jako zarazek wewngtrzkomoérkowy znajduje sie w krwiobie-
gu w bardzo ograniczonym czasie, a barwnik w ciemni dziata stabo
i to w stezeniach, ktére nie mogtyby by¢ tolerowane przez organizm.

Na komoérki jelita wszy barwniki widocznie nie wywieraja wpty-
wu, prawdopodobnie wskutek szybkiego ich wydalania przez owada.

C. KpblHbCKM
NMCCNELOBAHINA
HAL lCI,EI7ICTBI/IEM HEKOTOPbIX KPACUTEJNEN
HA R. PROWAZEKI

COAEPXAHWNE

N3 uucna 7 kpacutenein, nccnefgoBaHHbIX aBTOPOM, 6, a UMEHHO:
MeTuneHoBass CMHbKa, TONyUAMHOBAsA CUHbKA, 303UH, puBaHoONia, mMa-
naxuTtoBas 3efleHb N CUHbKa BuUKTOpMU NpoAaBuan NPOTUBO PUKKETT-

*

Metabolizm komérek gospodarza posiada bardzo duzy wpityw na rozwoj
rickettsji i wirus6w. Wzmozenie proceséw przemiany materii moze hamowac¢ lub
pobudza¢ wzrost wewnatrzkomoérkowych zarazkéw. Rickettsje lepiej rozwijaja sie

W $rodowisku, w ktérym poziom przemiany materii jest niski (27, 37, 38, 39, 71),
natomiast zywy metabolizm jest korzystny dla matych wiruséw np. poliomyelitis

(15, 27, 28).
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MO3Hble cBolicTBa. KpacHas KOHro He okasblBana TaKoro AeiicTBuSA
Ha R. promazeki. Hanbonee cunbHOe felicTBMEe OKasblBana MeTwue-
HOBasi CUHbKa.

CBeT aKTuBM3MpPOBan Kpackun. MeTuneHoBas CUHbKA WU TONywu-
OVHOBXSI CUHbKa OKas3blBann Haumbonee CUIbHOE MPOTUBO PUKKETT-
CNO3HOe JelicTBME B OpaHXXeBOM CBeTe, a 303UH — B 3€e/IeHOM
n >xentom. OfgHako Hambonee cunbHoe AeCTBME OKa3blBan MOMHbINA
cBeT. B TemMHOTe BAMAHWE KpacuTenen 6bINO0 3HaA4YUTenbHO 6onee
cnabbiMm ©n BbiCTynano npu 6onee BbICOKUX KOHLEHTpauusx.

KpacuTenn B nepBoM nepuoge AeiicTBoBanun 6GakTepuocTtaTu-
YecKkW, A0Ka3aTeNbCTBOM Yero CAy>XWUao NosiBAeHWE TMraHTCKUX opm
OTVMHOW A0 5 MUKPOH.. X dopma 6bina CcoBepLUIEHHO HOpPMa/bHON,
TONbKO BO BTOPOM Mepuoge Kpacutenb yomBan R. promazeki.

S. Krynski

INVESTIGATIONS ON THE EFFECT OF SOME DYES
ON RICKETTSIA PROWAZEKI.

From among 7 dyes which have been examined by me, six: methylene blue,
toluidine blue, eosine , rivanol, malachite green and Victoria blue have shown
ricketts-killing properties. The Congo red had no harmful effect on R. prowazeki.
The strongest effect has been that of methylene blue.

Light activized the dyes. Methylene blue and toluidine blue were most strong-
ly ricketts-killing in the orange light, and eosine — in the green and in the yellow
lights. The strongest effect however was that of full light. In the darkness the
effect of the dye was considerably smaller and appeared rather at strong concen-
trations of the dye.

The effect of the dyes had been bacteriostatic in the first period, the proof
of this being the appearance of enormous forms reaching 5 microns in lenght.
Their shape had been absolutely normal. Only in the Il period the dye killed R.
prowazeki.
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BADANIA NAD DZIALANIEM NIEKTORYCH BARWNIKOW
NA PALECZKE ODMIENCA OX19

(2 'Zaktadu Mikrobiologii A.M.G. i Panstwowego Instytutu
Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdanhsku)

Zagadnienie odmierica ox19 nalezy do najciekawszych w bak-
teriologii zaré6wno ze wzgledu na jego zmienno$¢, jak i na niewy-
jasniony dotychczas stosimek do R. prowazeki.

W pracy naszej postanowiliSmy zbadac¢, jak dziataja na odmien-
ca OX19 barwniki, ktére w naszych doswiadczeniach R. prowazeki
wykazaty w stosunku do niej szczeg6lnie silne dziatanie bakterio-
bdéjcze i bakteriostatyczne.

L METODYKA BADAN

1. Barwniki i ich przygotowanie.

Barwniki odwazano w jatowych naczyniach na wadze analitycz-
nej. Rozpuszczone w jatowym ptynie fizjologicznym 0,2% roztwory
przechowywano w zakorkowanych i zaparafinowanych erlen-
mayerkach. Doswiadczenia zostaly przeprowadzone z 3 barwnikami:

Biekit metylenowy.
Biekit toluidyny.
Eozyna .

2. Szczepy.

Badania przeprowadzono z 4 szczepami odmiernca OX19 pocho-
dzacymi z nastepujacych laboratoriow: PZH w Warszawie, Stat.
Zdr. Ustaw w Pradze, Inst. Listera w Londynie i Inst. Roberta Ko-
cha w Berlinie. Pierwszy z nich traktowano jako standartowy, po-
zostate stuzyly dla celéw poréwnawczych. Szczepy: praski, londyn-
ski, i berlinski otrzymano ze Stat. Zdr. Ustawu w Pradze za po-
Srednictwem PZH w Warszawie. W tym' miejscu pragniemy podzie-
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kowa¢. P. Doc. H. iMeislowi i P. dr P. Meislowej zata-
skawe uzyczenie nam do badan wszystkich wyzej wymienionych
hodowli.

3 Przygotowanie zawiesiny.

Hodowle 18—20 godzinng odmiennca OXI9 sptukiwano ptynem
fizjologicznym i rozcienczano tak, by stezenie wynosito ok.'
80 000 000 bakterii w 1 ml. Zawiesine rozlewano do probowek po
5 ml do kazdej, po czym do kontroli dodawano 5 ml ptynu fizjokv-
gicznego, a do pozostatych — tylez odpowiedniego roztworu bar-
wnika.

4. Sposo6b przeprowadzania doswiadczen.

Wszystkie doswiadczenia rozpoczynano o godz. 7—8 rano. Po-
siewy zawiesin z barwnikiem wykonywano po uptywie: 0, 1, 2, 3,;
6, 12, 24, 36 i 48 godzin, kontrolnych — po O, 12, 24, 36 i 48 godzi-
nach. Badania przeprowadzano zarowno w S$wietle jak i w ciemni.
Zrodio Swiatla w czasie trwania kazdego doswiadczenia ulegato zmia-
nom. Byto nim na przemian dzienne rozproszone i elektryczne.
W naszych dawniejszych badaniach prowadzonych z R. prowazeki
nie stwierdziliSmy istotnych ré6znic miedzy wpltywem obu rodzajéw
Swiatta na dziatanie barwnikéw. Jednak celem zmniejszenia ewen-
tualnego btedu, jaki madgtby powsta¢, powtarzaliSmy kazdg prébe
kilkakrotnie w réoznych okresach czasu i czesto stosowalismy do-
Swiadczenia poréwnawcze.

Probowki z zawiesing przeznaczong do badan w ciemni
umieszczaliSmy w szczelnie zamknietej puszce blaszanej. NaturaK
nie doswiadczenia w Swietle i w ciemni byty prowadzone jednocze$-
nie i w jednakowej cieptocie otoczenia (-f~ 20° C).

Poczatkowo stosowaliSmy réwniez 2 zawiesiny kontrolne. Po
stwierdzeniu, ze nie ma zadnych réznic w Swietle i w ciemni, pozo-
stawiliSmy tylko pierwsza.

Doswiadczenie prowadziliSmy do 48 godzin. Liczbe zywych pa-
teczek obliczaliSmy za pomocg metody lanych ptytek agarowych.
Posiewalismy 1 ml.

M. DZIALANIE BARWNIKA W ZALEZNOSCI OD CZASU,
STEZENIA | OBECNOSCI SWIATLA

W badaniach naszych braliSmy pod uwage przede wszystkim
3 czynniki: stezenie barwnika, czas jego dziatania i wplyw Swiatta.
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Wszystkie doswiadczenia byty tu przeprowadzone ze szczepem war-
szawskim. Wyniki opracowaliS§my w formie tabelek (1—6). Cyfry
tam przedstawione sg Srednimi otrzymanymi z Kilku préb (3—6).
Doswiadczenia o przebiegach znacznie odbiegajgcych od pozostatych
nie byly brane pod uwage przy obliczaniu $rednich, gdyz mogty spa-
czy¢ caly obraz eksperymentu. Zostang one omdéwione osobno w na-
stepnym rozdziale.

1. Bitekit metylenowy.

Tabela 1

A. Swiatto (tab. 1): Barwnik w stezeniu 1.10—1 przeja-
wiat swe bakteriobdjcze dziatanie w stosunku do odmienca OXi9 —
— Warszawa juz w ciggu 1 godziny powodujac dziesieciokrotny spa-
dek liczby zywych drobnoustrojow. Zupelne wyjatowienie nastepo-
wato po 6— 12 godzinach. Po 24 godz. nigdy juz nie stwierdzano
obecnosci zywych pateczek.

Podobnie, cho¢ chwilami nieco wolniej przebiegat ten proces
pod wptywem roztworéw 1.10~2 cho€¢ i tu zawiesina wyjatawiata sie
rowniez po 6— 12 godzinach, wyjatkowo po 24 godz.

Po zadziataniu 0,001% biekitu metylenowego obserwowano po
uptywie 1 godziny 5-krotny spadek liczby zywych pateczek. Wszyst-
kie bakterie ginety dopiero po 24— 36 godzinach, a czasami nawet
po 48 godz.

Roztwér 1.10 4 przejawiat dziatanie dopiero po 3 godzinach.

Do 48 godz. nigdy nie wyjatowit zawiesiny.

Stezenie barwnika 1.10~5i 1.1Q-6 wywieraty wptyw nieznaczny.
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Tabela 2

B. Ciemnia (tab. 2): Roztwér 1.10-1 w ciemni dziata
identycznie jak w $wietle, natomiast 1.10-2 nie zawsze zabijat
wszystkie drobnoustroje w ciggu 48 godzin. W 5 kolejnych doswiad-
czeniach zaledwie 2-krotnie wyjatowit zawiesine. Przecietny spadek
liczby zywych pateczek byt 1 000-krotny. Stezenie 1.10-2 w ciemni
odpowiadato mniej wiecej 1.10-4 w Swietle. Btitekit metylenowy
0,001% dziatat tak samo jak 0,01%. Stezenia nizsze wywieraty
wplyw nieznaczny.

2. Btekit toluidyny.

Tabela 3

A. Swiatto (tab. 3): Btiekit toluidyny 0,1% wyjatawia
zawiesine w ciggu 6— 12 godzin. Juz po uptywie 1 godziny obserwo-
walismy 100-krotny spadek liczby zywych pateczek (biekit metyle-
nowy — 10-krotny). Za to roztwoér 1.10-2 wywierat duzo stabszy
wplyw niz analogiczne rozcieniczenie biekitu metylenowego. Biekit
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toluidyny dawat istotny efekt (10-krotny) dopiero po 6 godzinach
i niezawsze doprowadzat do zupeinego wyjalowienia zawiesiny
w ciggu 48 godzin. Stezenie 1.1Q-3dziatato niemal identycznie, a na-
wet chwilami silniej niz 1.10—2 Podobne zjawisko obserwowalismy
z R. prowazeki. Roztwor 1.104 nigdy nie wyjatawiat do 48 godzin.
Wptyw jego uwidaczniat sie rOéwniez dopiero po 6 godz. (10-krot-
ny). Wynik w tym wypadku byt taki sam, jak z biekitem metyleno-
wym. Roztwdér 1.10 5 biekitu toluidyny wywierat stabe dziatanie,
1.10-6 — zadnego.

Tabela 4

B. Ciemnia (tab. 4): Biekit toluidyny 0,1% w ciemni da-
walt identyczny efekt jak w Swietle, natomiast 0,01% wywierat sta-
by wptyw w tych warunkach (300 razy). Nizsze stezenia nie daty
dodatnich wynikow.

3 Eozyna

Tabela 5

A. Swiatto (tab. 5): Z 3 badanych barwnikéw eozyna wy-
kazata najstabsze dziatanie bakteriobdjcze w stosunku do OXi*
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Warszawa. W 0,1% roztworze pateczki zaczynaly ging¢ dopiero po
3 godzinach, a zupeine wyjatowienie nastepowato po 12— 36 go-
dzinach.

Eozyna 0,01% nie zawsze zabijata wszystkie bakterie do 48 go-
dzin (w 2 na 3 doswiadczenia). Stezenia 1.10-3i 1.10-4 wywieraty
stabe dziatanie, a 1.10-5— Zzadnego.

Tabela 6

B. Ciemnia (tab. 6): Eozyna w tych warunkach wywie-
rata pewien wptyw jedynie w rozcienczeniu I.Kh1l

4. Kontrola. 9

Spadek liczby zywych pateczek OXi9 w zawiesinie kontrolnej
w ciggu 48 godzin by}l nieznaczny. Podajemy Srednie ze wszystkich
naszych doswiadczenn. Po O mieliSmy przecietnie 38.106 po 24 go-
dzinach — 33.106i po 48 godz. — 32.106.

JIl. WAHANIA WRAZLIWOSCI PALECZKI ODMIENCA OXi9
— WARSZAWA NA DZIALANIE BARWNIKOW

W poprzednim rozdziale wspomnieliSmy, ze niektére doswiad-
czenia nie mogty by¢ brane pod uwage przy ustalaniu Srednich, gdyz
przebieg ich zbyt sie réznit od pozostatych. Pomijajac nawet przy-
padki skrajnie odbiegajace od przecietnych nalezy stwierdzi¢, ze
wyniki, szczegélnie przy uzyciu nizszych stezen barwnika, wykazy-
watly znaczne wahania zaréwno w szybkosci spadku liczby zywych
pateczek jak i efekcie koncowym (po 48 godzinach). Podamy Kil-
ka przyktadéw. Bierzemy tylko doswiadczenia w ciemni, by uniknac¢
zarzutu, ze mogta tu odgrywac role sita Swiatta. R6znice wrazliwo$-
ci nie mogty wigzac sie ani z wiekiem hodowli, ani z cieptotg otocze-
nia, gdyz oba wymienione czynniki w trakcie naszej pracy nie ule-
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gaty istotnym zmianom. Podobne zjawisko obserwowaliSmy swego
ezasu w doswiadczeniach przeprowadzanych z R. prowazeki.

Celem otrzymania istotnego obrazu dziatania srodka bakterio-
béjczego musimy eksperyment powtarza¢ kilkakrotnie i dopiero na
tej podstawie ustala¢ wynik ostateczny.

Tabela 7
Dziatanie 0,01% btekitu metylenowego w ciemni

Tabela 8
Dziatanie 0,01% biekitu toluidyny w ciemni

V. DZIALANIE BARWNIKOW NA ODMIENCA OX®
W ZALEZNOSCI OD SZCZEPU

OX19 — Warszawa jest szczepem uzywanym w Panstwowym
Zaktadzie Higieny do wykonywania odczynu Weil-Felixa. Celem
utrzymania formy S pasazuje sie go co 3 miesigce przez swinki
morskie. Odznacza sie on duzag stato$cig cech biologicznych. Do na-
szych badan dostaliSmy go raz w kwietniu, drugi raz we wrzesniu
1950 roku.

Szczepy: berlinski, londynAski i praski otrzymaliSmy z muzeum
Stat. Zdr. Ustawu w Pradze za posrednictwem PZH w Warszawie.
Kontrola serologiczna i biochemiczna przeprowadzona przez
dr Meislowa potwierdzita, ze sg to szczepy odmienca OXi#.

5 — Przeglad epidemiologiczny
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W pracowni rickettsjowej Panstwowego Instytutu Medycyny Mor-
skiej i Tropikalnej prowadziliSmy ich hodowle na 2 rodzajach aga-
row: 1. przygotowywany na bulione miesnym i 2. na wyciggu droz-
dzowym. Po Kilku pasazach zwréciliSmy uwage, ze szczepy OXi9,
praski i londynski, na podtozu z wyciagiem drozdzowym daty wzrost
typowy dla form H. Badania mikroskopowe potwierdzity nasze
spostrzezenia. Dalsze obserwacje wykazaty, ze i na agarze z bulio-
nem miesnym, cho¢ o wiele rzadziej, tworzyty sie sporadyczne kolo-
nie form H. W jednym z doswiadczen to samo zjawisko wystgpito
ze szczepem berlinskim. Z dotychczasowych naszych badan wynika,
ze niezbednym warunkiem do powstania postaci H jest odpowied-
nia wilgotno$¢ atmosfery, w jakiej znajduje sie hodowla. Zagadnie-
nienie tworzenia sie form H z O jest przedmiotem naszych dalszych
badan.

1. Bitekit metylenowy.

Doswiadczenia nad dziataniem biekitu metylenowego na 4 wy-
zej wymienione szczepy odmienca przeprowadziliSmy w 2 seriach.
W pierwszej badaliSmy kolejno OX19 londynski, berlinski i praski
w poréwnaniu z warszawskim. Ten ostatni traktowalismy jako stan-
dard W drugiej serii wykonaliSmy 3 doswiadczenia ze wszystkimi
szczepami jednocze$nie. Uzywalismy biekitu metylenowego w 2 roz-
cienczeniach: 1.10-1 i 1.10-2 Badania przeprowadzilismy zaréwno
w Swietle jak i w ciemni. Posiewy zawiesin z barwnikiem robiliSmy
po O, 3, 6, 12, 24, 36 i 48 godzinach, kontrolnych — po 0O, 24 i 48 go-
dzinach.

A. Szczep .,Lister" (Londyn). W pierwszej serii ble-
kit metylenowy 0,1% wyjatowit zawiesine szczepu londynskiego

Tabela 9
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy: ,Lister” i ,Warszawa” w <wietlt
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Tabela 10
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy: ,Lister” i ,Warszawa” w ciemni

w Swietle (tabl. 9) po 24 godzinach, warszawskiego — po 12, nato-
miast w ciemni (tabl. 10) nie dat ze szczepem ,Lister” catkowicie
dodatniego wyniku do 48 godzin. Roztwo6r 1.10-2 spowodowat za-
rowno w Swietle (tabl. 9), jak i w ciemni (tabl. 10) jedynie 100 krot-
ny spadek liczby zywych pateczek szczepu londynskiego. Warszaw-
ski natomiast pod wptywem 0,01% biekitu metylenowego zginat
i w Swietle i w ciemni w ciggu 6 godzin.

W drugiej serii wyniki byty stabsze: ani razu nie doszto do wy-
jatowienia zawiesiny OXi9 ,Lister" w 0,1% bitekicie metylenowym.
Przecietny spadek w Swietle (tabl. 15) byt stokrotny, w ciemni
(tabl. 16) — dziesieciokrotny. Identycznie podziatat roztwér 1.10—2
Nalezy podkresli¢, ze wyniki ze szczepem warszawskim byty row-
niez nieco stabsze, gdyz stezenie 1.10~2 w ciemni nie doprowadzito

do zabicia wszystkich pateczek.

B. Szczep ,Koch*® (Berlin). W pierwszej serii doswiad-

czen (tabl. 11 i 12) biekit metylenowy nie wyjatowit zawiesin szcze-

Tabela 11

Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy: ,Koch” i ,Warszawa” w Swietle

S*
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Tabela 12
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy: ,Koch” i ,Warszawa” w ciemni

pu berlinskiego. W stosunku do warszawskiego barwnik wykazat
normalng aktywnos¢, jedynie stabszy wynik otrzymaliSmy z 0,01%
roztworem w ciemni. Szczep ,Koch* okazat sie wiec mniej wrazliwy
od szczepu ,,Lister“. Odmienny rezultat mieliSmy w drugiej serii.
W jednym z trzech wykonanych przez nas doswiadczenn nastgpito
w ciggu 24 godzin wyjatowienie zawiesiny OXi9 ,,Koch“ w Swietle
pod wptywem 0,1% btekitu metylenowego. To samo stezenie w cie-
mni zabito réowniez niemal wszystkie pateczki. ROwnoleglty wynik
z OXi<, ,Lister* byt o wiele stabszy. Przecietne $rednie (tabl. 15i 16)
obu szczepéw nie wykazujag istotnych réznic. Nalezy poza tym pod-
kresli¢, ze OXY, ,Koch®“ parokrotnie silniej zareagowatl na steze-
nie 1.10—2 niz na rozcienczenie 1.10—.

C. Szczep ,Praga". Sizczep praski we wszystkich
szych doswiadczeniach (tabl. 13, 14, 15, 16) wykazat niewielkg wraz-
liwos¢ na dziatanie blekitu metylenowego.

Tabela 13
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy: ,Praga” i ,.Warszawa” w Swietle

na
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Tabela 14
Dziatanie btekitu metylenowego na szczepy: ,Praga” i ,Warszawa” w ciemni

Tabela 15
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy OXie w Swietle

Tabela 16
Dziatanie biekitu metylenowego na szczepy OX19 w ciemni
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2. ptekit toluidyny.
*
Z biekitem toluidyny wykonalismy 3 doswiadczenia (tab). 17

i 38) ze wszystkimi szczepami jednocze$nie w sposéb analogiczny
jak z biekitem metylenowym.

A. Szczep ,Lister*“. Biekit toluidyny okazat sie w sto-
feunku do szczepu londynskiego o wiele bardziej aktywny niz btekit
metylenowy. Roztwor 0,1% dwukrotnie wyjatowit zawiesine ,Li-
ster" zaréwno w Swietle jak i w ciemni w ciggu 24 godzin, a 0,01%
— jednokrotnie w 36 godzinach. Biekit toluidyny 0,01% dal bardzo
rézne wyniki, wykazujgc raz silne, drugi raz stosunkowo stabe dzia-
tanie bakteriobdjcze w stosunku do szczepu londyniskiego. Nalezy
podkresli¢, ze rezutaty otrzymane ze szczepem warszawskim byty
gorsze niz w dawniejszych doswiadczeniach.

B. Szczep ,Koch?®. Szczep berlinski dat identyczne wy-
niki ze szczepem warszawskim, a nawet chwilami okazat sie wrazliw-
szy. Biekit toluidyny, jak z tego wynika, i tu byt bardziej czynny
od biekitu metylenowego.

C. Szczep ,Prag a“. Szczep praski dat wyniki dos¢ po-
dobne z londyriskim. Tu réwniez 0,1% roztwdor barwnika spowodo-
wal dwukrotne wyjatowienie zawiesiny w S$wietle, a trzykrotne
w ciemni. Nieco stabsze rezultaty otrzymaliSmy w stosunku do
OX19— Praga z rozcienczeniem 1.10-2, gdyz nie doszto tu nigdy do
zabicia wszystkich pateczek w ciggu 48 godzin. Nalezy podkreslic,
ze w jednym z doswiadczen wynik w ciemni byt pomysiniejszy nii
w Swietle.
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Tabela 17
Dziatanie biekitu toluidyny na szczepy OX19 w Swietle

Tabela 18
Dziatanie biekitu toluidyny na szczepy OX19 w ciemni

71



2 Stefan Krynski i Eugeniusz Becla

3. Eozyna.

Z eozyng wykonano réwniez 3 doswiadczenia (tabl. 19 i 20) po-
dobnie jak z poprzednimi barwnikami.

Tabela 19
Dziatlanie eozyny na szczepy OX19 w Swietle

Tabela 20
Dziatanie eozyny na szczepy OX19 w ciemni



Dziatanie barwnikéw na pateczke odmienca 3

A. Szczep ,Lister®“. Eozyna w stosunku do szczepu
warszawskiego w tej serii doswiadczen okazala sie na ogét mato
aktywna. Zaledwie raz i to tylko w Swietle roztwory 0,1% i 0,01%
doprowadzity do wyjatowienia zawiesin. W pozostatych otrzymalis-
my rezultaty raczej stabe. Szczep ,Lister" byt bardziej wrazliwy
na dziatanie eozyny niz ,Warszawa". Dowodem na to sga wyniki po-
szczegblnych doswiadczen i Srednie przytoczone na tablicach 19 i 20.
Na uwage zastuguje dziatanie 0,01% roztworu, ktory w Swietle oka-
zal sie bardziej bakteriobd6jczy niz 0,1%. OX.. ,Lister" byt wraz-
liwszy na dziatanie eozyny niz biekitu metylenowego, ale najsilniej
nann dziatat biekit toluidyny.

B. Szczep ,Koch". Szczep berlinski wykazat w stosun-
ku do eozyny wrazliwos¢ podobng do warszawskiego, a moze nawet
nieco wieksza. ZauwazyliSmy, ze roztwor 0,01% w Swietle dziata sil-
niej niz 0,1%. W ciemni stwierdziliSmy sytuacje odwrotna.

C. Szczep ,Prag a". Szczep praski dat na ogét wyniki
zblizone do londynskiego, cho¢ chwilami nieco stabsze.

V. OMOWIENIE WYNIKOW

W pracy naszej stwierdziliSmy, ze OX:.s jest podatny na dzia-
tanie biekitu metylenowego, biekitu toluidyny i eozyny. Niewatpli-
wie wyniki sg bez poréwnania stabsze niz z R. prowazeki.

Ten sam szczep odmienca OXuy, wykazuje bardzo duze wahania
wrazliwosci na wyzej wymienione barwniki. Réwniez ogromne roz-
nice wystepuja miedzy szczepami pochodzacyihi z poszczegdlnych
laboratoriow. ZbadaliSmy 4 szczepy: warszawski, londynski, ber-
linski i praski. W stosunku do biekitu metylenowego podatnos¢ ich
moznaby ustali¢ wedlug nastepujacej kolejnosci: ,Warszawa",
.Koch", ,Lister", ,Praga". Z biekitem toluidyny wynik byt po-
dobny, z tym, ze ,Koch" dawat chwilami lepszy rezultat niz ,War-
szawa".

Zupetnie odmiennie uksztattowal sie obraz doswiadczenn z eozy-
na. Tu najwrazliwszym okazat sie szczep ,Lister", po nim szly
,Praga", ,Koch" i ,Warszawa". Szczep warszawski by}t najbardziej
zblizony do berlinskiego, a londynski do praskiego.

Zjawiskiem godnym uwagi byto pojawienie sie postaci H gtow-
nie w hodowlach OXi, ,Lister" i OX s ,Praga", a o wiele rzadziej
OXi. ,Koch", a nigdy OX.s ,Warszawa".

Zagadnienie, czy istnieje tacznos¢ miedzy wrazliwoscig poszcze-
gblnych szczepéw na barwniki i zdolnoscia wytwarzania form H,
wymaga dalszych badan.
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€ KpblHbCKU wu E bBeunsa
MCCNEOOBAHWE LI,EI7ICTBI/IFI HEKOTOPbIX KPACUTENEW
HA B. PROTEUS OX.

COAEPXAHUE

B cBoeln paboTe aBTOpbl uUccnegoBann [elcTBUE METUNEHOBOW
CUHW, TONYWAMHOBOW CUHU M 303MHa Ha wWTammbl B. proteus OXis.
BapwaBckuii wtamMm 6bl1 MPUHAT 3a CTaHAapTHbIA, a LwWTamMmbl,
npoucxogsawme n3 ,Stat. Zdréw. Ustaw.“ B lMpare, NHcTutyTa Jin-
cTtepa B JloHAoHe u NHcTuTyTa PobepTta Koxa B BepnmHe cny>Xuvunm
ONna uenei cpaBHeHUA.

0,00 N o, 1% pacTBOpbl METUNEHOBOW CMHU CTEPUIN30BANN CyC-
neHsn oxi19 — BapwaBa 3a 24 yaca, a BpeMeHaMM faxke 3a s 4ya-
coB. PactBop 0,001°/0 geirictBoBan meaneHee, go 24 — 48 vacoB; 60-
fiee HU3KMEe KOHLUEeHTpauuu He JaBanv MoJHOW cTepunmsayuun go 48
YyacoB, Bbl3blBasd OAHaKO YMeEHblLUeHWNe 4Yuncna >XWMBbIX Manoyek. 0,1%
pacTBoOp AeiicTBOBan B TEMHOTE TakKXXe KakK U Ha cBeTy, 605ee HU3-
KVe KOHLUEeHTpauunm obHapy>XmBanm B TEMHOTE 3Ha4duUTeNbHO 6onee
cnaboe pgenicTBMe 4YeM Ha cBeTy. TonymguHoBas CUHb AeiicTBOBana
HEMHOro cnabee 4yeM MeTWUNeHOBasl CMHb, O0COGEHHO B TeMHoTe. Euie
6onee cnaboe pgeiicTBMe oOKa3sbiBan 303UMH Ha BaplaBcknii wutamm.

MpoBeas HECKONbKO CEPUHBLIX UccnefoBaHWn ¢ BapwaBckummn
wTaMmamMuy, aBToOpbl MNPULLIAN K Y6EXXAeHU, 4YTO YYyBCTBUTENbHOCTb
€ro K Kp >XWUTeNsM nMoABepraeTcsd 3HauyuTeNHbIM KonebaHuAM. ITO
0COGEHHO CUNbHO 3aMeTHO MNpY MNPUMEHEHUU HU3KUX KOHLUEHTpauui
KpacuTens.

O6Hapy>xuBaloTca 6onblive pasinuma  Mexay OoTAeNbHbIMU
wTtammamu. Hawmbonee 4yBCTBUTENbHbIM MO OTHOLWIEHWUID K MeTune-
HOBOW CMHU oOKasanca BapwaBckuii wTamm, MeHee UYYBCTBUTENb-
HbiIM — BepnnHckuin, 3atem JIOHAOHCKUI, a MNpaXKCKU 0B6HapPY>XXWUN
He3Ha4YNTeNbHYIO YYBCTBUTENbHOCTb K [OeACTBUIO 3TOro KpacuTens.
MopobHble pe3ynbTaTbl 6bIMXM MNONYYEHbl C TONYUAUHOBOW CUHBLILO,
npuyem bBepavHCKMIA wWTaMM BpemMeHaMun pfaBan nyduwimne pe3yib-
TaTbl YyeM BapwaBckuii. CoBepLleHHO obpaTHble pe3ynbTaTbl 6blIU
nofy4vyeHbl NpPM NPUMEHEHUU 303MHaA. 3[ecb Hanbonee BOCMPUUMUUN-
BbIM OKasancs JIOHAOHCKWI wTamMMm, 3aTeM [pa>kckuii, BepamHckuii
n BapliaBCKuii.

OuyeHb WMHTEPECHbIM fIBieHWEM 6blio nodABneHune cgopm H rnas-
HbIM 06pa3oM B Ky/ibTypax LUTaAaMMOB 0X19 JIOHAOHCKOro un lMpax-
CKOro, B BuAe WUCKItoYeHUss BepamHckoro v HM pasy BepluaBckoro.
Mepexog ¢opm O B H npoucxogun rnaBHbIM 06pa3om Ha arape,
NMPUIroTOBNEHHOM Ha APOX>KEBbIX BbITAXKax U B BUAE WUCKIKYEHUS
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Ha MACHbIX BbITAXXKax. HEI'IDEMeHHbIM ycnosmem dBnsanacb 60Nb-
wasa BNa>XHOCTb BO3AyXa, B KOTOPOM Ky/nbTUBMpPOBalIMUCb LWTaMMbl.

Mpo6nema cyuiecTBOBaHUSA CBSA3M MEXXAY BOCMPUMMUMBOCTbLIO OT-
OeNbHbIX LITAaMMOB K WCCeAyeEMbIM KpPacuUTenssM U CMOCOBHOCTbIO
obpazoBaHusa d¢opm H uns3 cdopm O sABnseTcA HepaspelleHHOW U co-
CTaBUT MnpegmeT nagbHeMWwnNX uccnegoBaHUin aBTOPOB.

S. Krynski and E Becla

RESEARCHES ON THE EFFECT OF CERTAIN DYES ON PROTEUS OXie

We have taken into consideration in our researches the effect of methylene
blue, toluidine blue and eosine upon the strains OXi19. We have treated the
Warsaw strain as a standard one and the strains coming from the Stat. Zdrow-
Ustaw in Praha, Lister Institute in London and Robert Koch Institute in Berlin
have been used for comparison aims.

The methylene blue 0,1% and 0,01% has sterilized the emulsion OX19 War-
saw in the time up to 24 hours, and sometimes even up to 6 hours. The solution
0,001% had a slower effect, in the time up to 24 — 48 hours; lower concentrations
did not sterilize the emulsion completely up to 48 hours, causing the decrease of
the number of living bacilli. In the darkness the 0,1% solution had the same
influence as in the light; the lower concentrations, however, have shown a con-
siderably weaker effect in the darkness than in the light. The toluidine blue had
a somewhat weaker effect than the methylene blue, especially in darkness. A still
weaker effect has been that of eosin in relation to the Warsaw strain.

In several sugessive experiments with the Warsaw strain we have found out
that its succeptibility to dyes varies considerably. It is to be noted with an especial
strength when the lower concentrations of the dye are used. s

Considerable differences appear amoung separate strains. In relation to the
methylene blue the most susceptible proved to be the Warsaw strains, less suscept-
ible — the Berlin strain, after it — the London one The Praha strain has shown
an inconsiderable susceptibility to the effect of that dye.

Similar results have been obtained by us with the toluidine blue; besides the
Berlin strain has given sometimes better results than the Warsaw one. The situation
methylene blue the most susceptible proved to be the Warsaw strain, less suscept-
to be the London strain, followed by Praha, Berlin and Warsaw strains.

A very interesting phenomenon has been the appearance of the form H,
mostly in the cultures of the strains O X19: London and Praha ones; exceptionally,
in the Berlin strain and never in the Warsaw'strain. The transformation of the
form O into H has taken place mostly upon the agar prepared over the yeast
extract; exceptionelly — with the meat extract. An indispensable factor was to be
found in the great moisture of the atmosphere in which the strains had been
cultivated.

A problem whether there is a connection between the susceptibility of sepa-
rate strains to the dyes investagited by us and the capability to create the form
H out of the form O, is an open one and will constitute a subject of our further
researches.
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WPLYW KARMICIELA NA PRZEBIEG ZAKAZANIA
R. PROWAZEKI WE WSZY

WsSrdd szeregu zagadnien zwigzanych z produkcjg szczepionki
Weigla duze znaczenie posiada problem karmicieli wszy zakazo-
nych. Od dawna zwrécono uwage, ze material szczepionkowy po-
chodzacy od réznych krwiodawcéw wykazuje czesto powazne roz-
nice w stopniu zakazenia. Takze i liczba dni uptywajgca od chwi-
li wstrzykniecia zawiesiny do czasu catkowitej likwidacji klatki
bywa bardzo rézna. Naturalnie nalezy tu wykluczy¢ szereg mo-
mentéw diodatikowyoh, jak zjadliwo$s¢ szczepu (.:), stezenie za-
razka w zawiesinie (.:), zagadnienia techniczne zwigzane z zaka-
zaniem wszy (15) i ich hodowlg (10).

Prowadzgc produkcje szczepionki przeciw durowi plamistemu
met. Weigla w Lublinie (1945-46) postanowitem przeprowadzic¢
masowy eksperyment oparty na catoksztalcie produkcji Zaktadu
i opracowany teoretycznie w Instytucie prof. Weigla we Lwowie
(1942-44). Dzieki wysitkowi catego zespotu Zakiadu w Lublinie,
starannej kontroli i odpowiednio przygotowanym zawiesinom (::)
mozna z duzym prawdopodobiefnstwem otrzymane wyniki zwigzac'
z osobag karmiciela wszy zakazonych.

W doswiadczeniu wzieto pod uwage nastepujace dane: wiek, <
pte¢, odzywienie, grupe krwi, ilos¢ hemoglobiny, liczbe czerwonych
ciatek krwi, przebycie duru plamistego, karmienie wszy zakazonych
przed okresem doswiadczalnym, ogdlng liczbe wykarmionych wszy,
czasokres karmienia, przecietng miesieczng. W wynikach uwzgled-
niono przecietny stopien zakazenia, czas karmienia i ,wskaznik wy-
dajnosci". Postaram sie pokrétce omoéwi¢ poszczegdlne punkty:

1. Wiek. Karmicielami byli na ogé6t ludzie miodzi. Wiek
wahat sie w granicach 22— 35 lat, jedynie trzy osoby byly starsze
(38, 39 i 61 lat). Na podstawie otrzymanych wynikéw nie stwier-
dzilismy, by wiek odgrywat role w naszym doswiadczeniu. Iden-
tyczny wskaznik mieli 17 (24 lata) i 14 (61 lat).
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2. Pte¢. Mezczyzn byto 13, kobiet s . Tu roéwniez nie stwier-
dzilismy zadnych istotnych réznic. Wskaznik dla mezczyzn wynosit
przecietnie 1,33 a dla kobiet — 1,3.

3. Odzywienie. Pod stowem odzywienie rozumiem sto-
sunek wagi do wzrostu. Bardzo dobre oznacza otyto$¢ (waga po-
nad SO kg), dobre — prawidtowy stosunek wagi do wzrostu, Sred-
nie — waga ponizej normy, stabe — bardzo duza rozbiezno$¢ mie-
dzy wzrostem i wagga. W pierwszej grupie bylo 2 osoby, w drugiej
— 12, w trzeciej — s, w czwartej — 1. Nalezy tu podkresli¢, ze
spos6b odzywiania sie i warunki zyciowe wszystkich karmicieli nie
réznity sie w sposob zasadniczy. Przecietne wskazniki w poszcze-
g6lnych grupach byty nastepujace: | — 1,43, Il — 1,35, 11l — 1,24,
IV — 1,26.

4. Grupa krwi. Grupe A posiadato 4 karmicieli, B-5,
AB-1 i 0-9, u 2 oséb sa mi nie znane. Wskaznik dla osobnikéw
z grupa A wynosit 1,32, zB — 1,24,z AB — 135,i 0 — 1,28.

5 Hemoglobina i czerwone ciatka krwi. Wy-
niki badania krwi, zarowno grup, jak i hemoglobiny i czerwonych
ciatek krwi otrzymatem od lekarza Zakladu w Lublinie, dra med.
L. Tomaszewskiego, ktory opracowywat zagadnienie wpitywu kar-
mienia wszy na ustrdj cztowieka (16). Badania przeprowadzano raz
w miesigcu. Cyfry podane przeze mnie przedstawiajg granice, w ja-
kich wahata sie ilos¢ hemoglobiny i liczba czerwonych ciatek krwi.
Niestety wyniki sg niezupetne, gdyz u 7 krwiodawcoéw brak Scistych
danych. Jest mi tylko wiadomo, ze karmiciele 4, 5, s, 7, 14 i 23 nie
wykazywali niedokrwistosci. Badania u nich byty przeprowadzane
nieregularnie, wiec nie zostaly uwzglednione w pracy Tomaszew-

*skiego. Co do 18 brak mi jest jakichkolwiek danych. Karmicieli

wszy zakazonych mozna podzieli¢ na 3 grupy: | — nie wykazujaca
zadnych istotnych zmian we krwi, Il — z obnizonym poziomem he-
moglobiny do 70%, Il — u ktérych ilos¢ hemoglobiny opadata po-

nizej 70%. Biore tu gtownie pod uwage hemoglobing, gdyz przy
karmieniu wszy wystepuje niedokrwistos¢ wtérna niedobarwliwa
(16). W I grjpie znajdowato sie 16 oséb, w it — 3, awlll — 1.
Mozemy stwierdzi¢ istnienie pewnej zaleznosci miedzy stanem
krwi a intensywnoscig rozwoju rickettsji, gdyz sposréd 3 o0so6b
Il grupy tylko 1 (19 karm.) jest wsrod krwiodawcoéw dodatnich tj.
posiadajacych wskaznik powyzej 1,34. Karmicielka 22, ktéra wy-
kazywata szczeg6lng nietolerancje ukiadu krwiotwérczego na kar-
mienie wszy, miata bardzo niski wskaznik, wynoszacy zaledwie 1,09.
«. Przebycie duru plamistego. Sposréd 21 oséb
13 przebyto objawowy dur plamisty, s objawowo nie chorowato, g u
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2 brak mi danych. W grupie | wskaznik wynosit 1,33, aw N — 1,3.

7. Karmienie wszy przed okresem doswiad-
czalnym tj. w Instytucie prof. Weigla i Inst. Behringa we Lwo-
wie w latach 1939-1944." Dawnych karmicieli wszy zakazonych byto
12, nowych — 9. Wskaznik dla grupy | wynosit 1,32, a dla Il —
rowniez 1,32.

s. Liczba wykarmionych wszy zakazonych.
Krwiodawcow mozna podzieli¢ na 3 grupy w zaleznosci od liczby
wykarmionych wszy: | — ponizej 100.000, Il — od 100.000 do
300.000 i Il — powyzej 300.000. W pierwszej byto s os6b, w dru-
giej — s, a w trzeciej — 7. Przecietny wskaznik dla | grupy wy-
nosit 1,31, dla Il — 1,32, adla IIl — 1,31

9. Czasokres karmienia. Tu mozemy krwiodawcéw
podzieli¢ na 2 grupy: | — karmiacy ponizej 1 roku i Il — powy-
zej 1 roku. W grupie pierwszej byto 13 oséb i sredni wskaznik wy-
nosit 1,29, w drugiej — s przy wskazniku 1,37.

10. Przecietna miesieczna. Tu réwniez podzielitem
karmicieli na 2 grupy: | — u ktdrej przecietna miesieczna byta po-
nizej 20.000, i Il — powyzej tej liczby. Sredni wskaznik dla pierw-
szej wynosit 1,34, a dla drugiej — 1,3.

11. Przecietny czas karmienia 1 klatki zostat obliczony na
podstawie zeszytu karmiciela. Klatke likwidowano, gdy liczba
wszy czerwonych przekraczata 60—70%. Srednia ogélna Zaktadu
w Lublinie wynoszaca 4,5 zostata otrzymana na podstawie cato-
ksztattu produkciji.

12. Stopien zakazenia okreSlano met. Weigla z ma-
teriatu szczepionkowego. Wprowadzono skale 1 do 14 (10). Sred-
nia ogo6lna Zakladu wynosita 5,9.

13. Wskaznik wydajnosci. Jesli przejrzymy tabli-
ce, to stwierdzimy, ze istniejg bardzo rézne wyniki w czasie kar-
mienia i stopniu zakazenia. Najkorzystniejszym karmicielem dla
produkcji jest osobnik, u ktérego wszy zakazajg sie i szybko i sil-
nie. Oba elementy: czas i koncowa liczba rickettsji razem wziete
stanowiag dopiero podstawe do zakwalifikowania krwiodawcy do
grupy dodatniej lub ujemnej. Celem uwzglednienia obu czynni-
kéw wprowadzam wskaznik wydajnosci, ktéry otrzymuje dzielgc
przecietny stopienn zakazenia przez przecietnag liczbe dni karmienia.
Dla catego Zaktadu w Lublinie wskaznik wynosit 1,34. Krwiodaw-
céw, ktoérzy wykazali wskaznik wyzszy zaliczam do grupy dodat-
niej, a ktérzy nizszy — do ujemnej.
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Jesli przeanalizujemy cato$é, to stwierdzimy, ze wiek, pteé,
przebyty dur plamisty, liczba wykarmionych wszy, czasokres i prze-
cietha miesieczna nie majg istotnego znaczenia. Pewne roéznice
otrzymatem w zaleznosci od grup krwi. Najlepsze wyniki mieli
osobnicy z grupg A, najgorsze — z B. Zagadnienie to jednak wy-
magatoby dalszych badan, gdyz r6znice moga by¢ tylko pozorne,
niezalezne w rzeczywistosci od grup Kkrwi.

Niewatpliwie da sie stwierdzi¢ pewng role ilosci hemoglobiny
i liczby czerwonych ciatek krwi. Moze to by¢ wptyw bezposredni
lub posredni przez wesz. Jak wiadomo (9) hemoglobina posiada
w zyciu wszy duze znaczenie i u ludzi z niedokrwistoscig odzywia-
nie sie owada mogtoby by¢ uposledzone. Jednak biorac pod uwa-
ge, ze jakos$¢ wszy zalezy w pierwszym rzedzie od krwiodawcy, kté-
ry karmit w okresie przed zakazeniem (12— 14 dni), a nie od kar-
miciela zakazonych (4- s dni) skltaniam sie raczej do wptywu bez-
posredniego.

Najbardziej istotne réznice wskaznika otrzymatem w zalez-
nosci od odzywienia. Jak zaznaczylem waga naszych krwiodaw-
cow pozostawata w zwigzku nie tyle z ich odzywianiem sig, gdyz
warunki zyciowe byty niemal identyczne, co z ich ogdlng konstytu-
cja.

Wyniki przytoczone w powyzszej pracy moga stanowi¢ pewien
przyczynek do zagadnienia powstawania obrazu klinicznego duru
plamistego. Rozwazajac problem choroby zakaznej bierzemy pod
uwage obok odpornosci zaatakowanego organizmu i zjadliwosci za-
razka réwniez opornos¢ (resistentio) czyli wedtug innych autoréow
— odpornos$¢ naturalng (immunitas naturalis). Jest ona zwigzana
nie z obecnoscig przeciwcial czynnie zwalczajgcych drobnoustrdj,
lecz z brakiem substancji i fermentéw koniecznych dla zycia bak-
terii wzgl. wirusa lub z obecnoscig systemu enzymatycznego anta-
gonistycznego w stosunku do czynnika chorobotwérczego (e).
Zdaniem szeregu autoréw opornos¢ posiada bardziej zasadnicze
znaczenia w powstawaniu i przebiegu choroby zakaZnej niz czynna
obrona zwiazana z przeciwciatami. Z zagadnieniem tym laczy sie
réwniez dziatanie lecznicze srodkéw chemoterapeutycznych (14).

Hamowanie lub pobudzanie wzrostu rickettsji jest zwiazane
z procesami metabolizmu komorki gospodarza. Dobre warunki roz-
woju znajduje zarazek duru plamistego tam, gdzie poziom przemia-
ny materii jest niski (3, s, 7, s). Nawiasem nalezy doda¢, ze z ma-
tymi wirusami, np. wirusem ostrego zapalenia rogéw przednich sy-
tuacja przedstawia sie wrecz odwrotnie (2, 4, 5). Ogromng role
w zakazeniu rickettsjowym odgrywajg witaminy. Pinkerton
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i Bessey w 1939 r. (cyt. wg ) stwierdzili, ze komérki btony otrzew-
nowej szczura stajg sie wrazliwe na zakazenie rickettsjami wow-
czas, gdy pozoawimy go ryboflawiny. Podanie jej hamuje rozwgj
zarazka. Nie jest to dziatanie bezposrednie, gdyz u myszki z na-
tury wrazliwej na zakazenie rickettsjami ryboflawina zupetnie nie
posiada leczniczego wptywu. Roéwniez brak witaminy C (cyt. wg 3)
powoduje wiekszg wrazliwos¢ swinek morskich na zakazenie durem
plamistym. Mechanizm dziatania PABA opiera sie prawdopodo-
bnie w gtdéwnej mierze na wzmozeniu proceséw oddechowych ko-
morki (s ). Podobnie dziala podwyzszenie cieptoty otoczenia
(7,13). Cox (cyt. wg 7) wykazat, ze liczba rickettsji w woreczku
z6ttkowym jest wyzsza woOwczas, gdy jaja trzyma sie w +35° C,,
a nie w -j-39° C. Greiff i Pinkerton (7) w -f-400C. otrzymali nie-
mal zupeine zahamowanie wzrostu rickettsji.

Odwrotnie czynniki wptywajace na obnizenie metabolizmu, jak
fluorek sodu (s), cyanek potasu (7), sulfonamidy i niska ciepto-
ta (7,13) sprzyjaja rozwojowi zarazka duru plamistego.

Fitzpatrick (3) przeprowadzita badania nad wrazliwoscia szczu-
row zywionych deficytowo na zakazenie durem plamistym. Obnize-
nie opornosci wigzato sie u nich zaréwno z brakiem biatka, jak
i witamin grupy B, szczego6lnie kwasu pantotenowego, ryboflawiny
i tiaminy.

Zagadnienie opornosci w chorobach zakaznych i przeanalizo-
wanie czynnikoéw, ktére wptywaja na jej ksztattowanie sie, podej-
Scie do organizmu gospodarza jako poditoza zyciowego dla zaraz-
ka, wyjasnienie roli witamin, hormondéw, proces6w przemiany ma-
terii i ich wplywu na przebieg zakazenia bedg moglty nam w przy-
sztosci wiele wyjasni¢ w dziedzinie choréb zakaznych i da¢ pod-
stawy racjonalnej terapii.

C. KpblHbCKM

BINAHWE KOPMWTENA HA TEYEHWE 3APAXEHWNA
R. PROWAZEKI ¥ BLWA

COLOEPXAHWNE

Cpean psga BOMPOCOB, CBA3@HHbLIX C MNPOAYKLUMWEN CbIMHOTUGO3-
Holn BaKuWuHbl Weigl'a, 60onblloe 3HayeHMe uMeeT Mpobrema KOopMU-
Teneh 3apaeHHbIX Bleii. [laBHO obpalleHO BHMMaHWe Ha TO, 4TO
BaKUWHHbI MaTepuan, NpPoOUCXoAsW N OT pas3/MYHbIX AOHOPOB, 4a-
CTO MPOSABASAET 3aMeTHble pasnunsa B TAXKECTU 3apadkeHus. Takxke
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6bIBaET OYEHb PAa3NUYHbLIM M YNCNO AHEN, NPOTEKalUWMX OT MOMEH-
Ta BBeEHWS B3BECU [0 BPEMEHW MONMHOW /NUKBUAALUN KNETKU.
34ecb KOHEYHO creflyeT WCKIOUUTbL psf  A06aBOYHbIX MOMEHTOB,
KaK BUPYNEHTHOCTb LWITaMMa, KOHLUEHTpaLus Bo36yAMTeNsi BO B3BECH,
TEXHUYECKME MOMEHTbI, CBA3AHHbIE C 3apaKeHWEeM BLUW U UX KY/b-

TUBUPOBaHMEM.
MaTtepuan pans  gaHHoii pa6oTbl npoucxoguT wu3 WHcTUTyTa

MpoayKuMM NpPoTUBOCLINHOTUM(O3HOW BakKuuHbl UM. R. Weigl'a B /1t0-
6nnHe 3a roabl 1945 — 46. bnarogapsa ycuamam Bcero nepcoHana
MHCTUTYTa M COOTBETCTBEHHO MPUIrOTOBNEHHbLIM B3BEeCAM MOJlyYeHHble

pe3ynbTtaTbl MOXXHO C 60/bLUOM BEPOATHOCTbIO CBA3aTb C IMYHOCTbLIO
KopMunTtensa 3apa)KEHHOI7I BLUW.

Mpu wnccnegoBaHMAX YyuTeHbl: BO3pacT, Moj, NuUTaHwve, rpynna
KpPOBW, KOAMYECTBO remMornobmHa, Ko/JM4YeCcTBO 3PUTPOLUTOB B KPOBWU,
MepeHeceHHbI CbINMHOM TUd, KOpMAeHMe 3apa)keHHbIX BLUel nepepg
OnbITHbIM nepuogomMm (1939 — 44), o6uiee UYNCNO BbIKOPMAEHHbIX
BWeEN, Mnepuoj KOPMIeHUs W CcpedHAas MecsyHasd. B pesynbTaTtax
YUTEHbl CpefHAsA CTerneHb 3apaXeHus, BPeMs KOPM/EHUA U ,KO3-
DUUMEHT NPOAYKTUBHOCTU”, KOTOPbIA MonyyaeTca AefeHuem cTerne-

HN 3apaXeHunda Ha BpeMA KOpMeHUud.
O6Hapy>XeH0, 4TO BO3pacT, MOJ, MNEepPeHECEHHbIA CbINHOW TUQ,

KOpMfeHne [nepen wccnegyeMblM MepUOAOM, YUCIO BbIKOPMJEHHbIX
BLUE, Mnepuos BPEMEHU W CPeAHAs MecsyHasi, He WMEelT CyLW,ecT-
BEHHOro 3HaydeHus. OnpepgeneHHble pas3nuuusa 6blnv NOAy4YeHbl B 3a-
BUCUMOCTM OT rpynn KpoBu. Halnydywwune pesynbtathl .11 nvua
c rpynnoin A, Haihxygwue — c B. OgHako 3aTa npobnema Tpeb6oBana
6bl ganbHelW X wuccnefoBaHuii, 60 pasnnumMsa MOTyT TbiTb TONbKO
KaXXyLWnMncs, B [ENCTBUTENbHOCTU >Xe& He3aBUCUMbIMU OT rpynn
KpOBW. HECOMHEHHO MOX>XHO O06Hapy>XUTb onpefeNeHHY pPONb KO-
nmyectBa remorno6bmHa v 3puUTPOLUTOB B KPOBU. 3ITO MOXKET ObITb
KaK HenocpeAcTBEHHOeE TaK M BTOPUYHOE BAUsiHME 4Yepe3 Bow. Kak
M3BECTHO remMornobuH uvmeetT 60/bLIOE 3HAYeHME B >XW3HW BLUU
M Yy MaloKpPOBHbIX NoAei NUTaHWe HaCEKOMOro MOXET oOKa3laTbCA
HepocTaToyHbiM. OfHaKo, MNpUHUMas BO BHMMaHWE, 4YTO Ka4yecTBO
BLUM 3aBUCUT B MEpBYK o04epedb OT AOoHOpa, KOTOpPbIA KOpMUA B ne-
puoge Ao 3apaxeHus (12 — 14 gHeil), a He OT KOpMUTens 3apa-
XXEeHHbIX BLIEhH (4 — « AHeln), aBTOpP CK/IOHSAETCSA CKopee K BAUSAHWUIO
HemocpeacTBeHHOMY. Hawnbonee cywecTBeHHble 3HA4YeHUS MONy4YeHbI
B 3aBUCMMOCTU OT nMuTaHusA. [log cnoBoM NuMTaHWe aBTOpP MOHMMAaeT
OTHOLWIEHMEe Beca K pocTy. Bec poHopoB, 6paBLIMX y4yacTue, CBSA3aH
He CTONbKO C >XMW3HEHHbIMW YCNOBUSAMW U NUTaHWeM, W60 He3zame-
YEHO TYT CYLLECTBEHHbIX pasNnyunii, CKONbKO C WX KOHCTUTYLMEN.
O>kunpeBlwne Ccyb6beKTbl UMeNN CcpegHun KoapuumeHT = — 143»

B* *
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Cy6beKTbl C HOpMaibHbIM OTHOLWeHMeM Beca K pocTy — 1,35, a xy-
oble — 1,24, 3TOo sIBNeHUWEe BEpPOSATHO CBs3aHO C 06MEHOM BeLLeCcTB
KopmuTensa. B nuTepaType yKasblBaeTCs, U4TO PUKKETTCUU OXOTHee
pa3MHOXalTCsa B KNeTKaxX C MOHWXXEeHHbIM 06MeHOM.

PesynbTaTbl, NpuBeAeHHblIe B HacToAwew paboTe MOryT NpoanTb
CBET Ha BOMPOC O MPOUCXOXKAEHUN KIWHWYECKOW KapTWUHbI CbIMHOIO
Tnda.

S. Krynski ,

THE INFLUENCE OF THE FEEDER ON THE COURSE OFTHE INFECTION
OF LICE WITH R. PROWAZEKI

Summary

Among d number of problems connected with the production of Weigl's vac-
cine, a great importance is attached to a problem of feeders of infected lice. It is
a long time already since the attention has been turned to the fact, that a vac-
cination material coming from various blood donors show frequently considerable
differences in the degree of infection. Also a number of days elapsing from the
moment of the injection of the emulsion up to the time of the complete liquidation
of the cage varies considerably. Of course, there must be excluded here a number
of additional elements such as the virulence of the strain the concentration of the
organism in the emulsion, the technical problems connected with the infecting of
lice and their culture.

The material for the work comes from the R. Weigl's Institute of Production
of the Vaccine against exanthematous typhus in Lublin from the years 1945 —.
1946. Thanks to the efforts of the whole staff of the Institute as well as to the
properly prepared emulsions, the obtained results may be connected with a great
probability with the person of a feeder of infected lice.

In the experiment there have been taken into consideration: age, sex, nutri-
tion, the group of the blood, the amount of hemoglobn, the number of red blood
corpuscles, the fact of passing through exanthematous typhus, the feeding of
infected lice before the experimental period (1939—1944), the general number
of nourished lice, the duration of feeding and the monthly average. In the results
there have been taken into account: the average degree of infection, the time
of feeding and the ,index of efficiency” which | am obtaining by dividing the
degree of infecton by the time of feeding.

We have” ascertained that the age, sex, the passing through exanthematous
typhus, feeding before the experimental period, a number of nourished lice,
the duration and monthly average have no essential significance. | have obtained
certain differences depending on the groups of the blood. The best results have
been ascertained in persons with the group A; the worst ones — in persons with
the group B. This problem, however, would require further investigations because
the differences may be only illusory, independent actually of the groups of blood.
Undoubtedly there may be ascertained a certain influence of the amount of
hemoglobin and of the number of red blood corpuscles. It may be a direct influ-
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ence or an indirect one through the louse. It is known that hemoglobin possesses
an importance in the life of a louse, and the feeding of the insect might be
insufficient in the persons with anemia. However taking into consideration that
the quality of the lice depends in the first place on the blood donor who has
fed them in the period before the infecting (12— 14 days), and not on the feeder
of the infected ones (4—6 days). | am in favour rather of the direct influence.

The most essential differences | have obtained depending on the feeding
By this term | understand the proportion of the weigt to the height. The weight
of our blood donors remained in connection not so much with the living condi-
tions and with the feeeding because there were no essential differences here,
but with their constitution. Individuals with obesity had an average index 1,43%;

individuals with a normal proportion of weight to height — 1,35%; lean indivi-
duals — 1,24%. This phenomenon is being connected probably with the meta-
bolism in the feeder. li is mentioned in the medical literature that rikettsiae are

more likely to divide wthin the cells of a lowered metabolism.

The results mentioned in the above paper may constitute a certain contri-
bution to the problem of the arising of the clinical picture of exanthematous
typhus.
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BADANIA NAD WYDAJNOSCIA METOD ODDZIELANIA
BAKTERIOFAGA ANTY-VI OD ZAWIESINY BAKTERYJNEJ

(Z Zaktadu Mikrobiologii Akademii Medycznej i Panstwowego
Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdanhsku)

Waznym zagadnieniem produkcji bakteriofaga jest otrzyma-
nie bezbakteryjnyeh zawiesin bakteriofagowych o jaknajwyzszym
mianie. *

Liczba czgsteczek bakteriofaga rozmnazanego na hodowli bak-
teryjnej wzrasta nieraz bardzo znacznie, jednak nie ulega watpli-
wosci, ze podczas oddzielania zawiesiny bakteriofagowej od zawiesi-
ny bakteryjnej duzy odsetek czgstek wirusowych ginie. Zadaniem
naszej pracy byto przekontrolowanie stosowanych metod oddziela-
nia bakteriofaga od zawiesiny bakteryjnej, okreslenie ich wydajno-
§ci i przydatnosci dla celéw praktycznych. W tym celu przebada-
lismy w stosunku do swoistego bakteriofaga anty-Vi nastepujace
metody oddzielania go od zawiesiny bakteryjnej:

1. wirowanie na zwyktej wiréwce bakteriologicznej 3.500 obr/

min;

~

aos oW

wybiércze ogrzewanie zawiesiny;
filtrowanie przez filtry Seitza;
filtrowanie przez filtry Chamberlanda;
ultrafiltracje;

s . zabijanie bakterii za pomocg tymolu.

Do doswiadczen uzywano bakteriofaga swoistego anty-Vi wy-
hodowanego od ozdrowienca po durze brzusznym, bakteriofaga ho-
dowano na szczepie durowym ,Bathnagar“. Stosowany w do-
Swiadczeniach bakteriofag posiadat czasteczki o $rednicy okoto
40 milimikronoéw (okresSlone za pomoca ultrafiltracji przez blony
kalibrowane). Miareczkowanie zawiesin bakteriofagowych wyko-
nywano za pomoca metody posiewu zawiesin na podtozu statym
i obliczania tysin w réznych rozciehczeniach.

Badane zawiesiny bakteriofaga miaty pH 7,3.

WYNIKI BADANIA

1. Wymiiareczkowang bezbakteryjng zawiesine -bakteriofaga
wirowano przez 60 minut na wiréwce elektrycznej 3.500 obr/min.,
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po czynt odwirowany ptyn (ptyn z nad osadu) powtdrnie miarecz-
kowano. Doswiadczenie wykonano z dwoma réznymi zawiesinami
tego samego bakteriofaga. W wyniku tego doswiadczenia stwier-
dzono, ze w wyzej wymienionych warunkach wirowanie nie ma
wplywu na stezenie zawiesiny bakteriofagowej (tabela 1), ktérej
miano pozostaje bez zmian. Jednoczesnie odwirowanie zawiesiny
bakteryjnej wykazato niejatowos¢ ptynu z nad osadu odwirowa-

nego.
Tabela |

2. Poddano 24 godz. hodowle bulionowg pateczki durowej
,Bathnagar® 60 minutowemu ogrzewaniu w }azni wodnej w tempe-
raturach: 45°C, 52°C, 56°C i 60° C, po czym badane zawiesiny ba-
dano na zywotnos¢. W wyniku stwierdzono, ze 60 minutowe ogrze-
wanie zawiesiny w 52° C zabija wszystkie bakterie zawiesiny da-
nego szczepu (tabela I1).

Tabela 1l

Zawiesine bezbakteryjng bakteriofaga o znanej liczbie czaste-
czek w 1 ml. ogrzewano w #tazni wodnej przez 60 minut w tempe-
raturach: 40°C, 45°C, 52°C, 56°C i 60°C, po czym poszczeg6lne
prébki ponownie miareczkowano. Doswiadczenie powtdérzono trzy-
krotnie z zawiesinami o réznej koncentracji poczatkowej. W wy-
niku stwierdzono, ze w miare wzrostu temperatury miano zawiesi-
ny bakteriofagowej obniza sig, jednak nawet w 60° C czesS¢ czastek
bakteriofagowych jeszcze zyje. Godzinne ogrzewanie w 52° C za-
bojcze dla bakterii durowych pozostawia przy zyciu okoto 40%
bakteriofaga (straty wynosza tutaj okoto 60%) (tabela III).
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Tabela Il

3. Wymiareczkowajng bezbakteryjng zawiesine bakteriofaga

przesgczono przez azbestowy filtr Seitza, po czym filtrat zmiarecz-
kowano. W wyniku stwierdzono, ze filtr tego typu pochtania okoto

95% czastek bakteriofagowych (tabela V).

Tabela 1V

£ Wymiareczkowane zawiesiny bakteriofagéw o roéznej kon-

centracji przesgczono przez $wiece Chamberlanda L5i L2 po czym
W wyniku stwierdzono, ze Swiece L5 po-

filtraty zmiareczkowano.
(tabela

chianiajg okoto 75% bakteriofaga, a Swiece L2 okoto 65%

Vi V).
Tabela V

Tabela VI
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5. Wymiareczkowane bezbakteryjne zawiesiny bakteriofaga

przesaczono przez btony kalibrowane koltodionowe (gradocolowe)
o0 Srednicach porow 50— 200 milimikronéw. Po przesgczeniu zawie-
siny bakteriofagowe miareczkowano. W wyniku tego doswiadczenia
stwierdzono, ze przy stosowaniu bton o Srednicy poréw ponad 100
milimikronéw okoto 20% bakteriofaga ulegato pochtonieciu, pod-
czas gdy przy blonach o mniejszej S$rednicy porow straty te byty
znacznie wieksze, osiagajac przy 50 milimikronach Srednicy poréw
95% (Tabela VII).

Tabela VII

6. Opierajac sie na pracach autoréw francuskich (R. Wabhl,

P. Grabar) wyprébowano wybiércze dziatanie tymolu na zawiesiny
bakteryjne i bakteriofagowe. Do 24 godzinnej hodowli pateczki du-
ru brzusznego szczepu ,,.Bathnagarn« dodawano krysztatek tymolu,
po czym w réwnych odstepach czasu badano zawiesine bakteryjng
na zywotno$é, przetrzymujac ja w lodéwce (-f6°C). \y wyniku
stwierdzono, ze po 24 godzinach bakterie gina. To samo badanie
wykonane z miareczkowang zawiesing bakteriofaga nie wykazato
zmniejszania sie jego miana po tygodniu (tabela VIII, 1X).

Tabela VIII

Tabela IX
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Tabela X
Wydajnos$¢ réznych metod oddzielania bakteriofaga od zawiesiny bakteryjnej

WNIOSKI

Opierajac sie na powyzszych doswiadczeniach stwierdzamy, ze
najwydatniejsza metoda oddzielania bakteriofaga anty-Vi od za-
wiesiny bakteryjnej jest metoda polegajaca na odwirowaniu bak-
terii i dodaniu do ptynu z nad osadu (zawiesiny bakteriofagowej)
krysztatka tymolu. Po 24 godzinnym pobycie w lodéwce zawiesi-
na jest jatlowa i miano bakteriofaga nie ulega obnizeniu.

Druga pod wzgledem wydajnosci metoda jest ultrafiltracja
przez btony kollodionowe o duzej srednicy poréw, (co najmniej 100
milimikronéw), straty w tej metodzie wynoszg okoto 20%.

Metoda polegajac™ na odwirowaniu bakterii i nastepowym
ogrzewaniu Zawiesiny bakteriofagowej przez 60 minut w 52° C daje
okoto 60% strat.

Filtrowanie zawiesiny przez Swiece Chamberlanda L2 daje
65% strat.

Filtrowanie przez Swiece L5 daje straty okoto 75%.

Najmniej wydajna metodg £ badanych okazato sie saczenie
przez filtry azbestowe Seitza, gdzie straty zawiesiny bakteriofago-
wej siegaty 95%.

Otrzymane wartosci winny by¢é uwazane jako orientacyjne
i wahac¢ sie one moga niewatpliwie w zaleznosci od badanego bakte-
riofaga i szczepu bakteryjnego, jednak utatwi¢ mogg wybor metody
i orientuja w wydajnosci poszczegdlnych metod.
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A. MoroXxenbckKa

MCCNEAOBAHVNE HAL 3PEKTUMBHOCTbLIO
METOOOB OTAOENEHNA BAKTEPUO®ATA AHTW — VI
OT BAKTEPUA/TbHOW B3BECWU

COOEPXAHVE

Llenbto paboTbl 6bINO0 wuccnegoBaHue, MNPUMEHAEMbIX MeTOA0B
oTaeneHus 6GakTtepuocdhara oT 6akTepuanbHO cycneH3mn. Hawnbonee
9(heKTUBHBLIM OKasanca MeTo[, 3aKIlnyarlwnicsa B LeHTpUdyrnpo-
BaHUM GaKTepuii ¢ npubaBneHMeM K B3Becu bakTepuodhara Kpuctan-
nnmka Tumona. llocne 24-yacoBoro rpebbiBaHUA B pedpurkepartope
B3BECb OKa3blBaeTCsA CTepPU/IbHON N He N3MeHseT CBOero TuTpa.

Mpn ynbTpadunbTpaunm yepes Konnogmesblie MembpaHbl ¢ 601b-
WM AguameTpoM rMop MoTepu cocTaBnasdAloT okono 20°/0. MeTtogd, 3a-
KAloyarwmniica B ULeHTpudyrnposaHnm bbakKTepnini ¢ NOCAeAYOLWNM
HarpeBaHuem 6akTepnod'aroBoii B3BeCUM Ha MNPOTAXKEHUU 60 MUHYT
npu 52° C paeT okofo 60°/0 noTepb. ®uUnbLTpoBaHMe B3BecU 4epes
ceeun LUWambepnaHa L. paetr 65% noTepb, a 4yepe3 cBevn LS OKoO-
no 75%.

HarmeHee 30eKTMBHbIM MeTOAOM OKasanocb puATpoBaHuE 4e-
pe3 asbecToBble (UAbTPbI 3eiTua, NpM KOTOPOM MoTepu 6akTepuo-
thara coctaBasaoT 95%.

A 1 Pogorzelska

INVESTIGATIONS ON THE EFFICIENCY OF METHODS OF SEPARATING
PACTERIOPHAGE ANTI-VI FROM THE BACTERIAL EMULSION

%
Summary

The aim of this work has been to examine the methods in use of separating
the bacteriophage from the bacterial emulsion. The most efficient has proved
to be the method consisting of the centrifugation of bacteria and of adding
the crystal of thymol to the bacteriophage emulsion. After 24 hours’ stay in the
refrigerator the emiilsion is sterile and has not lost its titer.

At the ultrafiltration through collodion membranes with a big diameter of
pores, the losses amount to 20%. The method consisting of the centrifugation
of bacteria and of the subsequent heating of bacteriophage emulsion at 52°C
during 60 minutes gives about 60% of losses.

The filtration of the emulsion through Chamberland’s filters L2 gives 65% of
losses; through Ls candles — about 75% of losses.

The least efficient method has proved to be the percolation through Seitc
asbestos filtres, where the losses of the bacteriophage amount to 95%.
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BADANIA NAD WPLYWEM BIOLOGICZNEGO OCZYSZCZANIA
SCIEKOW NA ZAWARTY W NICH SWOISTY BAKTERIOFAG
ANTY-VI

(Zz Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku).

Stwierdzenie istnienia wiruséw chorobotwoérczych szerzacych
ede droga przewodu pokarmowego (Poliomyelitis), jak réwniez
stwierdzenie roli epidemiologicznej sciekéw w tych chorobach, w zu-
peinie nowym Swietle stawia sprawe oczyszczania Sciekéw. Stoso-
wane obecnie oczyszczalnie $ciek6éw budowane sg pod katem oczysz-
czania ich z bakterii pochodzacych z przewodu pokarmowego czto-
wieka i pod tym wzgledem stosowane obecnie oczyszczalnie na ogo6t
role swoja spetniajag. Nie jest natomiast wyjasnionym, czy stoso-
wane obecnie metody oczyszczania Sciek6éw niszcza zawarte w nich
wirusy, istnieja nawet pewne dane, ktore zdajg sie wskazywac¢ na
to, ze wirusy przechodza przez oczyszczalnie $ciekéw, ktére nie
stanowiag dla nich bariery.

Bezposrednie badanie wiruséw ludzkich i zwierzecych ewentu-
alnie zawartych w $ciekach, nastrecza bardzo duze trudnosci ze
wzgledu na trudng technike ich wykrycia, totez dla zorientowania
sie w losach wirusa zawartego w $cieku ulegajgcym biologicznemu
oczyszczeniu postanowiliSmy postuzy¢ sie w tym celu przesledze-
niem losé6w wirusa bakteryjnego — bakteriofaga tyfusowego anty-
Vi, rozmnazajgcego sie jedynie na zawierajacych antygen Vi pa-
teczkach duru brzusznego.

Istnieja wprawdzie miedzy bakteriofagami a wirusami choro-
botwérczymi zwierzat i ludzi liczne rdznice, jednak odpornos¢ bak-
teriofagow na czynniki szkodliwe jest zblizona do opornosci na nie
wirusow chorobotwérczych, a i wielko$¢ czasteczek bakteriofago-
wych nie odbiega zbytnio od wielkosci tych wirusow.

Celem naszej pracy byto przesSledzenie zawarto$ci swoistego
bakteriofaga anty-Vi w miejskim $cieku kanalizacyjnym doptywa-
jacym do biologicznej oczyszczalni $ciekow w Gdansku (na Zas-
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pach) oraz w Scieku oczyszczonym opuszczajgcym te oczyszczalnie,
Badanie to miato by¢ dokonane w réznych okresach dziatalnosci
oczyszczalni. .

Badania na oczyszczalni $ciekéw rozpoczeto w zimie 1949 r.,
w okresie gdy oczyszczalnia biologiczna jeszcze nie dziatata w ca-
tej peini, a oczyszczanie ograniczato sie do mechanicznego zatrzy-
mywania czesci grubszych $cieku. Dalsze badania byly przepro-
wadzone w okresie uruchomienia witasciwego oczyszczania biolo-
gicznego.

TECHNIKA BADANIA

Probki $cieku badano kazdorazowo na miano coli, na miano
bakteriofaga anty-Vi oraz okreslano w nich liczbe bakterii mezo-
filnych.

Miano coli okreslano posiewajgc rozcienczenia badanego Scie-
ku na pozywke z laktozg i rurkg fermentacyjng, sprawdzajac wyro-
ste drobnoustroje na pozywce Endo.

Celem okres$lenia ilosci bakterii mezofilnych posiewano 0,05 ml
rozcienczen badanych $ciekéw na ptytki z agarem, po czym po 34
godzinach pobytu w 37° C obliczano ilo$¢ kolonii.

Dla okres$lenia miana bakteriofaga badane prébki Sciekdw wi-
rowano przez 30 min. przy szybkosci 3000 obr/min. Nastepnie
ptyn saczono przez filtry Chamberlanda L2. Przesacz rozciencza-
no bulionem do :.:0 milionéw po czym do poszczegélnych rozcien-
czen dodawano réwng ilos¢ zawiesiny 24 godzinnej hodowli szczepu
Vi (Bathnagar) na agarze, sptukanej 2 ml bulionu. Posiewy sta-
wiano na 24 godz. w 25° C i po odwirowaniu bakterii, ptyn mieszano
z zawiesing bakteryjna Vi i wysiewano na ptytki agarowe, na kté-
rych po 24 godzinach pobytu w cieplarce stwierdzano lize (tysiny)
bakteriofagowa. Za miano przyjmowano najwyzsze rozcienczenie,
w ktérym powyzszg metodg dawato sie stwierdzi¢ lize bakteriofa-
gowa.

Ogétem wykonano 9 serii badan okresowych. Ponadto, celem
stwierdzenia ewentualnych krdétkookresowych wahan bakteriofaga
w Scieku miejskim, przeprowadzono serie¢ badan prébek $cieku po-
branych w odstepach ¥2 godzinnych w okresie .. godzin.

WYNIKI BADANIA

1. Badania przeprowadzone w okresie gdy wiasciwe oczysz-
czanie biologiczne Sciekéw nie byto jeszcze czynne wykazaty, ze tak
miano coli jak miano bakteriofaga nie ulegaly w trakcie procesu
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oczyszczania zmniejszeniu réwniez ilos¢ bakterii mezofilnych ule-
gata nieznacznemu tylko zmniejszeniu (Tabl. I. bad. I-V).

2. Badania przeprowadzone po uruchomieniu witasciwego bio-
logicznego oczyszczania $ciekow wykazaty znaczny wzrost miana
coli, bardzo znaczne zmniejszenie sie po oczyszczeniu liczby bakterii
mezofilnych natomiast miano bakteriofaga nie wykazato zmniejsza-
nia sie jego liczby po oczyszczeniu (Tabl. I. bad. VI—IX).

3. Badanie probek scieku pobranych w odstepach V2 godziny
W czasie :» godzin nie wykazatly wyraznych wahan w tym okresie
miana coli i miana bakteriofagowego. Liczba bakterii mezofilnych
wykazata duze wahania.

WNIOSKI

Na podstawie wynikéw badann mozna wyciagna¢ nastepujace
whnioski:

1. W Scieku z miasta stwierdza sie w ciggu roku duze sezonowe
wahania zawartosci w nim bakteriofaga anty-Vi.

2. Nie stwierdza sie wiekszych wahan w zawartosci bakterio-
faga w Scieku w krétkich :. godzinnych okresach.

3. llo$¢ bakteriofaga anty Vi w $cieku nie ulega zmniejszeniu
po przejsciu przez oczyszczalnie biologiczng.

A Biologiczne oczyszczanie SciekObw nie niszczy zawartego
w nich bakteriofaga anty-Vi, a wiec zapewne nie zniszczone zostaja
i wirusy chorobotwdrcze.

STRESZCZENIE

Celem niniejszej pracy byto stwierdzenie loséw swoistego bak-
teriofaga anty-Vi w oczyszczalni biologicznej s$ciekow. Badania
przeprowadzone byty w przeciggu roku. Oznaczano miano coli, ilos¢
bakterii mezofilnych i miano bakteriofaga. Stwierdzono, ze w Scie-
ku z miasta w ciggu roku sg duze wahania sezonowe w zawartosci
bakteriofaga. Nie obserwuje sie wiekszych wahan w zawartosci
bakteriofaga w scieku w okresie 12 godzinnym. Miano bakteriofar
ga anty-Vi w Scieku nie ulega zmniejszeniu po przejsSciu przez
oczyszczalnie biologiczng, wobec czego mozna sadzi¢, iz oczysz-
czanie biologiczne zapewne nie niszczy znajdujgcych sie w Scieku
wirusow chorobotwdrczych'.
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E. Tcop'rna gec

NCCNELOBAHUNA BAVNAHUA BUONIOTMYECKOM OUYNCTKM
CTOYHbIX BOJ HA COAEPWMXKAWWNCSH B HUX
CAEUVNOUNYECKNIA BAKTEPUO®AT AHTU — VI

COAEP>XAHWE

Llenbto gaHHOM paboTbl 6b10 BbIACHEHWE cyAb6bl cheuunduryec-
Koro 6aktepuodpara aHTM — Vi Ha 6MONOrMYECKOl OYUCTHOW CTaH-
UMM Ansa CTOYHbIX BOA. WccnegoBaHuA MPOBOAWINCE B TeYeHUE ro-
pa. Onpepgensanca TuTp coli, Konn4yecTBO Me30(UNbHbIX 6aKTepui
n TMTp b6akTepmnodara. O6HapPY>XeHO 4YTO B FOPOACKUX CTOYHbIX BO-
Jax B TeueHue roga Hab6bnwpgaTca 60nblUMe Ce30HHble KoebaHus
6akTepuodara. He 3ame4eHbl 60/blIMe KonebaHUA cogepXaHns 6ak-
Tepnodpara B CTOYHbIX Bogax B 12-yacoBom nepuoge. TuTp bakTe-
puodara aHTM — Vi B CTOYHbIX BOAAaX He yMeHbluaeTca nocne 6uo-
NOTNYECKOM OUUCTKU 3TUX BOL W MNO3TOMY MOXXHO CUUTaTb, 4TO
6rnonormyeckas O04YMNCTKaA BEPOATHO He YHUUTOXXaeT BUPYCOB, Haxo-
OAWNXCA B CTOYHOW Boge.

G. Georgiades

INVESTIGATION ON THE EFFECT OF THE BACTERIOLOGICAL
PURIFICATION OF SEVERS ON THE SPECIFIC BACTEROPHAGE
ANTI-VI EXISTING THEREIN.

Summary

The aim of this work has been to ascertain the fate of the specific bacterio-
phage anti-Vi in the biological purifier of sewers. The investigations have been
carried out during one year. There has been fixed the titer of coli, the number
of mesophilic bacteria and the titer of the bacteriophage. It has been ascertained
that in the sewer from the town there are considerable seasonal fluctuations
during a period of one year in the contents of the bacteriophage.

No big fluctuations are to be observed in the contents of the bacteriophage
in the sewer during the 12 hours’ period. The titer of the bacteriophage anti-Vi
in the sewer does not decrease after having passed through bacteriological purifier;
therefore it may be presumed that biological purification probably does not
destroy morbigenous viruses existing in the sewer.

— Przeglad epidemiologiczny
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|
BADANIA NAD SEZONOWYMI WAHANIAMI ZANIECZYSZ-
CZENIA WODY MORSKIEJ ZATOKI GDANSKIEJ

(Zz Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
0 w Gdansku i Zaktadu Mikrobiologii Akademii Medycznej
w Gdansku)

Przeprowadziwszy w lecie roku 1948 orientacyjne badanie za-
nieczyszczenia bakteriologicznego wody morskiej Zatoki Gdanskiej,
przystapilismy w roku 1949 do przeprowadzenia badan majacych
na celu stwierdzenie sezonowych wahan bakteriologicznego zanie-
czyszczenia wody morskiej, jak réwniez stopnia jej zasolenia. Ba-
dania te, tak jak i poprzednie bytly przeprowadzone na obszarze Za-
toki Gdanskiej, przy czym jako punkty obralismy:

a) Silnie zanieczyszczony basen portowy w Nowym Porcie w Gdan-
sku w poblizu ujscia do niego $cieku z oczyszczalni Sciekéw.

b) Koniec mola spacerowego w Sopocie.
c) Plaze przy tazienkach Péinocnych w Sopocie.

W tych 3 punktach pobierano co miesigc w ciggu catego roku
1949 prébki wody morskiej, ktére poddano badaniu na miano coli,
na liczbe bakterii mezofilnych oraz na stopien zasolenia.

WYNIKI BADANIA

Woda z basenu portowego w Nowym Porcie

Jak wynika z tab. I. woda morska pobrana w tym punkcie nie
wykazuje silniejszych wahan sezonowych, utrzymujac sie przez caty
okres badawczy na poziomie okoto 0,00001. Roéwniez liczba bakte-
rii mezofilnych, cho¢ wykazujgca znaczne réznice w poszczegélnych
badaniach, nie wykazuje jednak wyrazniejszych wahan sezonowych.
Zasolenie wody tego basenu w ciggu okresu badawczego wahato sie
nieznacznie w granicach 0,45— 0,60%.

7%
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Molo w Sopo cie

Jak wynika z tab. Il, zanieczyszczenie wody pobieranej z mola
w Sopocie wykazuje wyrazne wahania sezonowe. W okresie od
kwietnia do sierpnia woda wykazuje zwiekszone zanieczyszczenie
bakteriologiczne przejawiajgce sie tak obnizeniem miana coli, jak
i zwiekszeniem sie ilosci bakterii mezofilnych w wodzie. Zasolenie
wody wykazuje w ciggu okresu badawczego nieznaczne jedynie wa-
hania w granicach 0,60—0,69%, bez wyraznej regularnosci.

Plaza przy tazienkach Po6tnocnych w Sopocie

Jak wynika z tab. LWLl, woda morska pobrana w tym punkcie
wykazuje rownie wyraznie jak i poprzednia wahania sezonowe.
W okresie od maja do sierpnia nastepuje wyrazny wzrost zanie-
czyszczenia bakteriologicznego wody, przejawiajgcy sie zaréwno
w zmniejszeniu sie miana coli, jak i zwiekszeniu sie liczby bakterii
mezofilnych. Wahania w zasoleniu byly tu réwniez nieznaczne

w granicach 0,60 — . s % bez jakiejkolwiek regularnosci.
»
WNIOSKI
1. Woda basenu portowego nie wykazuje jakichkolwiek sezo-

nowych wahan bakteriologicznego zanieczyszczenia bakteriami me-
zofilnymi.

-Tabl iv
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2. Woda morska pochodzaca z plazy i mola w Sopocie wykazuje
wyrazne sezonowe wahania stopnia bakteriologicznego zanieczysz-
czenia, przy czym okresem zwiekszonego zanieczyszczenia wody jest
okres czerwiec— sierpien, a wiec w sezonie kagpielowym.

3. Zaréwno w basenie portowym, jak na molo i na plazy
w Sopocie wahania roczne stopnia zasolenia wody sa znieznaczne
i nie wykazuja zwiazku z sezonem.
\

M. MoXuuyka

NMCCNEOOBAHUA HAAL CE30OHHbIMW KONEBAHUMAMU
3ATPA3HEHWA MOPCKOW BOAbI
FMAHBCKOIO 3AJIMBA

COJEXAHUE

MccnegoBaHbl Ce30HHble 3arpsA3HeHUss MOPCKOM  BOoAbl  Me30-
PUNbHLIMU 6aKTepuaAMM U KonebaHUSA CONEHOCTU BOAbI.

WccnegoBaHua nNpomsBogUANCL B TpexX MecTax: B NMOpToBoM 6Ga-
celiHe HoBoro [MopTa, B KOTOPOM Ce30HHble KonebaHmsa He ob6Hapy-
KEHbl, Ha nNns>e U Ha mMony B ConoTe, rAe oO6GHapy>XeHbl 3aMeT-
Hble Ce30HHble KonebaHuUs cTeneHW 6aKTEepPUONIOrMYecKOro 3arpsi3He-
HUSA, [OCTUTaloLWero MakcMmyma B UOHE — aBrycTe. »

M. Morzycka

RESEARCHES ON THE SEASONAL FLUCTUATIONS OF THE DIRTYINGS
OF SEA WATER IN THE GULF OF GDANSK

Summary

There have been examined the dirtyings of sea water by mesophilic bacteria
and the fluctuations of the salting of this water.

The examination have been carried in three places: in the port basin of the
New Port where no seasonal fluctuations have been ascertained as well as on
the beach and on the pier in Sopot, where water shows distinct seasonal fluc-
tuations of the degree of bacteriologic dirtying, reaching the maximum point in
the months June-August.

Annual fluctuations of the degree of salting are inconsiderable in all those
ylaces and do not show any connection with the season.



Albin Niewiarowski

BADANIA NAD WYSTEPOWANIEM | POCHODZENIEM
WELOSKOWCOW ROZYCY U RYB MORSKICH | PRACOWNIKOW
PRZEMYStU RYBNEGO

(Z Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku.
Dyrektor: prof, dr Jerzy Morzychi
Z Zaktadu Epizoocjologii — Wydziatu Weterynaryjnego
Uniwersytetu Warszawskiego
Kierownik: prof, dr A. Stryszak.)

Paleczka rézycy Swin — erysipelothrix rhusiopathiae suis jest
drobnoustrojem ubikwitarnym. Spotyka sie ja nie tylko w orga-
nizmach chorych $win, ale takze u drobiu, koni, bydta, ludzi i ryb.
Krukowski (1937) z witasnej praktyki podaje przypadek zakazenia
rézycg cztowieka po ugryzieniu go w noge przez psa oraz inny po
skaleczeniu reki przez wrone. Steben i Gerland stwierdzili rézyce
u ludzi wskutek zetkniecia sie z warzywami.

Jaroscli wyosobnit witoskowca rozycy z padiych indykéw. Van
Es-Me Grath (1947) i Grey (1947) opisali przypadki wyosobnienia
wiloskowca rézycy z organizmu owiec, bydia, koni i pséw. Hay
(1948) wyosobnit witoskowca rozycy z cielecia i krowy. De Mendonca
Machado A. wyhodowat witoskowca rézycy z gotebia, pochodzacego
z gotebnika, w ktéorym wybuchta choroba o charakterze epizootycz-
nym. Grouge (1936) donidést o epizoocji rézycy wsrdéd szczurdw.
Drake i Holi (1947) przypuszczajg, ze szczury czesciej niz sie sadzi
sg zakazone rézyca.

ROZYCA U LUDZI — Erisipeloid

Na rézyce najczesciej chorujg ludzie, ktérzy stykaja sie z cho-
rym zwierzeciem lub z jego zwiokami, a wiec lekarze weterynaryjni,
kaleczac sie igtg przy szczepieniach Ilub podczas sekcji, rzeznicy
oraz gospodynie domowe. Mierzecki opisuje przypadki rézycy u lu-
dzi, ktérzy w ogéle nie stykali sie z miesem zwierzat cieptokrwi-
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stych i ryb. Malcolm Woodbine (1950) odré6znia 4 postacie klinicz-
ne rézycy u ludzi:

1. Erysipeloid Rosenbachi — jest to tagodna posta¢ skérna,,
wystepujaca na rekach ludzi.

Wystepuje od maja do wrzesnia, a wiec w cieptych porach ro-
ku. Stwierdzenie tego schorzenia na drodze bakteriologicznej jest
dos$¢ trudne z uwagi na to, ze drobnoustréj usadawia sie w gtebo-
kiej warstwie rogowej skory.

2. Forma posocznicowa wystepuje bardzo rzadko
u ludzi. Russel i Lamb opisali przypadek wyosobnienia wtoskowca
rozycy z krwi cztowieka zmartego, u ktérego drobnoustréj ten spo-
wodowal zapalenia wsierdzia. Wg Krukowskiego posta¢ posocznico-
wa daje wysokg gorgczke i wysypke podobng do ptonicy, z obrzeka-
mi stawoéw i zapaleniem wsierdzia, trwajgcym szereg miesiecy.

3 Infekcja pokarmowa wystepuje réwniez bardzo
rzadko i zostata ona stwierdzona po zjedzeniu solonego miesa wiep-
rzowego. Preisz (1929) wyosobnit z katu chtopca chorego na z6t-
taczke duze ilosci wioskowca rézycy.

.. Forma skdérna uogélniona powstaje przez bezpo-
Sredni kontakt z chorg sSwiniag. Zmiany chorobowe zjawiaja sie tu
nie tylko na rekach, ale i na ramieniu, karku i powiekach.

Jezeli chodzi o okres wylegania rozycy u cztowieka, to zdaniem
wiekszosci autoréow trwa on od 1 do 2 dni ( Gottron, Bierbaum) albo
3— 10 dni (Bencze). Spostrzezenia Trawinskiego i Mierzeckiego po-
twierdzajg moznos$¢ wystepowania 24-godzinnego okresu inkubacyj-
nego, jednak wspomniani autorzy stwierdzili takze i okres 14-dniowy

Zdaniem wiekszosci badaczy rézyca u cztowieka wystepuje naj-
czesciej jako zakazenie przyranne. Mianowicie w miejscu uszkodze-
nia skoéry, gtéwnie na grzbiecie jednego palca, wyjagtkowo dwéch
palcéw albo obu rgk wystepuje wyniosta, sinawoczerwona plama,
wyraznie odgraniczona od otoczenia, ktéra rozposciera sie na
grzbiecie reki i tylko wyjatkowo przechodzi na dton. Chory odczu-
wa swedzenie, pieczenie i nieznaczny bdél. Wezly i naczynia chionne
sg nie zmienione, cieptota ciala podwyzszona, a okolica stawéw pal-
cowych jest niekiedy bolesna. Badania Mierzeckiego | Trawinskie-
go wykazuja, ze rézyca wystepuje najczesciej u kobiet, nadto ata-
kuje dzieci i mitodziez oraz starcéw. Autorzy ci sg zdania, ze scho-
rzenie to jest zespotem objawowym, wywolanym przez rozmaite za-
razki, a nie tylko przez wioskowiec rézycy.

Obserwacja i badania wykazatly jednak, ze nie tylko zetknie-
cie sie z miesem wieprzowym moze wywota¢ rézyce u ludzi, ale ze
cztowiek réwniez moze ulec zakazeniu przez zetkniecie sie z ryba
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(Baker). | tak np. Klauder (1926) donosi o wystepowaniu rézycy
u ludzi pracujacych w przetwdérstwie rybnym. Stefanski i Grueyi-
feld (1930) opisuja epidemiczne zjawienie sie réozycy w Odessie u lu-
dzi, ktorzy stykali sie z rybami, dostarczonymi z Dniepru i Bugu.
R6zyce u ludzi wywotang przez stycznos¢ w rybami stwierdzili
réwniez Bierbaum i Tottron (1929), Verga (1933), Trawinski
(1940), Mierzecki (1948). W 1949 r. Skinner J. R. i Mallof C. C.
opisali rézyce u robotnikéw zatrudnionych w przemys$le rybnym.
Einarsson stwierdzat czesto rézyce wsréd pracownikow przemystu
rybnego w Islandii. Kinsley (1928) opisuje zakazenie ludzi wioskow-
cem roézycy, ktére nazywa ,salt wator erysipelas". Gilchrist stwier-
dzit 323 przypadki rozycy u rybakéw na skutek ukagszenia przez
kraby. Jak wynika z publikacji pochodzacych z krajow, w ktdérych
silnie rozwiniete jest rybotdwstwo i przemyst rybny, jak ZSRR,
Anglia, Islandia, Niemcy, Ameryka, Japonia, rozyca ragk u ludzi
zatrudnionych w tym przemysle jest bardzo czestym zjawiskiem
i istnieje tam opinia, ze nalezaloby jg zalicza¢ do schorzenn zawodo-
wych. Niemiecki badacz Schoop (1936) znajdowat stosunkowo cze-
sto witoskowca réozycy w $luzie skornym i na kolcach ptetw u naste-
pujacych ryb morskich: kurkéw szarych, S$ledzi, tupaczy, karmazy-
noéw, tososi morskich, lamn, skartacic i. dorszy. Ryby te pochodzi-
ty z Morza Pé6inocnego. Drobnoustréj znajdywano tylko w miesig-
cach letnich, od maja do pazdziernika, w zimie natomiast nie udato
sie go nigdy wyhodowaé. Okazal sie on identyczny z zarazkiem roé-
zycy trzody chlewnej. Schoop interesowal sie¢ rOéwniez sprawg po-
chodzenia wiloskowca na ‘rybach morskich. Posiewatl wyhodowane
szczepy na pozywkach zawierajgcych 2,7% soli, tj. tyle, ile zawiera
woda Morza Po6tnocnego, skad pochodzity badane ryby. Szczepy po-
siane na takich pozywkach nie rozmnazaty sie. Z doswiadczenia te-
go Schoop wyciagnat wniosek, ze wioskowiec w Morzu Pdétnocnym
nie zyje i ze osiedla sie na rybach dopiero po ich ztowieniu, miano-
wicie na statkach lub tez po wytadunku.

Brunner (1938) i Hettche (1937) uwazajg, ze witoskowce rozy-
cy dostaja sie Sciekami kanalizacyjnymi do rzek i tam zakazajg
ryby. Po sztucznym zakazeniu mozna byto znalez¢ wihoskowca ro-
zycy w narzadach ryb stodkowodnych jeszcze po 5 tygodniach,
u ryb morskich w ciggu 3 tygodni.

BADANIA WELASNE

Pracujac od 1948 roku w porcie gdynskim w charakterze por-
towego lekarza weterynaryjnego zauwazytem, ze rézyca wystepuje
dos¢ czesto u personelu zatrudnionego w zakiadach rybnych Cen-
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trali Rybnej i to w wiekszosci przypadkéw u ludzi zajetych przy
patroszeniu ryb stodkowodnych, rzadziej zas morskich.

Prawie w 90% zapadajg na te chorobe kobiety, ktére zajete sa
przy patroszeniu i filetowaniu ryb. MezczyZzni, nie majacy bezpo-
Srednio do czynienia z rybami, zapadajg rzadziej. Objawy Kklinicz-
ne, ktére stwierdzitem u tych ludzi, byly nastepujace: w miejscu
domniemanego zadrasnigcia sig, tworzy sie sinawoczerwona plama,
ostro odgraniczona od otoczenia watowatym brzegiem. Plama ta
wystepuje na jednym palcu lub dwéch. Miejsce zapalne jest bole-
sne i czesto swedzace. Zmiany czesto rozposcierajg sie po grzbie-
cie reki i przechodzg na dion w okolicy poduszek palcowych. Cho-
roba trwa okoto 3 tygodni i nie pozostawia po sobie odpornosci,
czesto bowiem ludzie zakazajg sie powtoérnie i przechodza chorobe
wsérod tych samych objawéw klinicznych. Okresu wylegania rézycy
w nastepstwie skaleczenia sie rybg dokladnie ustali¢ nie mogtem,
gdyz chorzy, wskutek zupeilnie niewidocznego zadrasniecia sie,
z reguty nie mogli poda¢ dnia, w ktérym to nastapito.

Z przeprowadzonych wilasnych obserwacji wynika, ze przypad-
ki rézycy zasadniczo zdarzajg sie w ciagu catego roku, jednak naj-
wieksze nasilenie tego schorzenia obserwuje sie w cieptych porach
roku, tj. poczawszy od miesigca marca do wrzesnia.

Przytoczone ponizej tabele ilustrujg liczbe przypadkow rézycy.
stwierdzonych w poszczegoélnych miesigcach roku 1949 i 1950 u pra-
cownikéw Zaktadéw Rybnych Nr 1 i Nr 3 w Gdyni oraz w Centrali
Rybnej w Dartowie.

Tabela Nr 1
Wykaz pracownikéw chorych na rézyce w Zaktadach Rybnych Nr 1i Nr 3w Gdym
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Tabela Nr T
Wykaz schorzenh na rézyce u pracownikéw Centrali Rybnej w Dartowie
w ciagu 1949 r.

Nalezy jednak podkresli¢, ze précz rézycy u ludzi zatrudnio-
nych w przemys$le rybnym, wystepuje tez schorzenie zwane ,red
feed“, wywotane przez skorupiaki, ktérymi odzywia sie makrela.
Pracownicy zajeci przy patroszeniu makreli zapadajg czesto na
schorzenie rgk, objawiajace sie opuchnieciem, zaczerwienieniem
skéry wraz z drobnymi wrzodami na ditoni i miedzy palcami. W od-
réznieniu od rézycy schorzenie to trwa krétko i szybko sie goi.
Schorzenie to, o do$¢ duzym nasileniu, wystepuje u nas w sezonie
makrelowym od pazdziernika do grudnia, chociaz notowane sg wy-
padki wystepowania w miesigcach wiosennych (marzec, kwiecien)
kiedy makrele importujemy z Danii.

Schoop (1936) przypuszczat, ze wiloskowiec rézycy, znaj-
dujacy sie na rybach morskich, jest lgdopochodny. Autor ten nie
miat jednak moznosci zbadania ryb natychmiast po ztowieniu i przy-
puszczenia swoje opart na badaniach posrednich. Badania
Schoopa dotyczyly ryb pochodzacych =z Morza P6inocnego, zo-
stala wiec otwarta kwestia pochodzenia witoskowcow na rybach
Morza Battyckiego, ktoérego zasolenie wynosi zaledwie od
1 — 0,3%.

Brak w pracy Schoopa ostatecznego wyjasnienia zrddia
pochodzenia wiltoskowca rézycy u ryb morskich oraz stosunkowo
duze nasilenie rozycy wsrod personelu zatrudnionego w naszym prze-
mysle rybnym, skionito mnie do podjecia badann celem Scistego usta-
lenia zrodta”pochodzenia tego zarazka na naszych rybach morskich.
Wykrycie tego zrédia datoby bowiem mozno$¢ wszczecia odpowied-
niej akcji, ktéra zapobiegtaby masowemu zakazeniu sie ludzi i zwig-
zanym z tym stratom roboczogodzin w okresie wykonywania przez
nas 6-letniego planu gospodarczego.

Badania swoje przeprowadzitem w czasie od miesigca lipca
3949 r. do korica miesigca pazdziernika 1950 r.

W pierwszej czesci badan chodzito o ustalenie czestosci wyste-
powania witoskowca rézycy u poszczegélnych gatunkéw ryb, w réz-
nych porach roku.
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Do doswiadczen uzylem zasadniczo ryb morskich, zyjacych
w Batltyku. Pobieratem je systematycznie co miesiac bezposrednio
ze statkéw, z zakiadow rybnych, z patroszalni i z samochodéw, do-
starczajacych ryby morskie do Gdyni z portu rybackiego Witadysta-'
wowo. Ponadto do badan uzytem szeregu ryb stodkowodnych do-
starczonych samochodami z Zalewu Wislanego, oraz 30 sztuk dor-
szy pobranych jatowo z morza w odlegtosci .o mil od brzegu.

Badania przeprowadzitem na nastepujacych gatunkach ryb
morskich:

1) Dorsz (wattusz lub pomuchla) — Gadus morrhua —
potawiany przez caty rok w najwiekszych ilosciach w wodach giebi
Gdanskiej, jak réowniez na giebi Bornholmskiej i Gotlandzkiej, oraz
na potnoc od Helu i Ustki. Ryba drapiezna odzywiajgca sie rybami
i drobng faung denna.

2) Sledz — Clupea Imrengus — potawiany na wschéd od
Gdanska, w rejonach przybrzeznych na poéinoc od Koszalina, na po6t-
nocny zachod od Kotobrzegu, oraz na péinoc i potudnie od Rugii.
Ryba w zasadzie planktonozerna, ale w wieku dojrzatym nie gardzi
takze rybkami, zwlaszcza miodymi dobijakami. Potawiany w mie-
sigcu maju, czerwcu, lipcu, wrzesniu i pazdzierniku.

3) Gtadzica — Pleuronoctes platessa — potawiana w re-
jonach zachodnich Battyku, w okolicach tawicy Odrzanskiej oraz
w zachodnich rejonach basenu bornholmskiego. Przywigzana jest
ona do przestrzeni o dnie mulistym. Potawiana w miesigcach od
maja do konca pazdziernika.

«) Sprot — Clupea sprathus — chetnie przebywa w wo-
dach cieplejszych Battyku, towiony w rejonie Zatoki Gdanskiej
i Baltyku srodkowego.

Z Ryb stodkowodnych uzylem do badan:

1) Ptoc biata — Leudscus rutilus L. — 1t wystepujaca
w Zalewie Wislanym, w Zatoce Puckiej i w innych wodach zalewo-
wych i przyujsciowych.

2) Certe — Abramis vimba — zyjaca w wodach zaréwno
stodkich, jak i morskich. NajczeSciej przebywa w okolicach o dnie
mulistym.

3) Okonia — Perca fluviatilis L. — ryba stodkowodna, wy-
stepuje rowniez w okolicach stonawych, w zatokach, zalewach i na
terenach przyujsciowych.
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Zasadnicze badania opartem jednak na materiale pobra-
nym z dorszy, liczac sie z tym, ze ryba ta jest potawiana bez
przerwy przez caly rok kalendarzowy oraz, ze zajmuje ona iloscio-
wo pierwsze miejsce wsrod, potawianych przez naszych rybakoéw,
ryb Battyku. Okoliczno$¢ ta data mi moznos$¢ korzystania z tej ry-
by, jako materialu doswiadczalnego, we wszystkich porach roku

i miesigcach.

Badany materiat liczcbowo przedstawia sie nastepujgco:

Rybymorskie:

D orsze : 275 sztuk, w tym 30 sztuk pobranych wprost z morza, 195 sztuk
pobranych bezposrednio ze statkéw rybackich, 38 sztuk pobranych ze skrzyn
w patroszalniach, 12 sztuk pobranych z samochodéw przybytych z portu Wita-

dystawowo.

Sledzie: 14 sztuk pobranych bezposrednio ze statkéw rybackich.

Gtadzice: 5 sztuk pobranych bezposrednio ze statkéw rybackich.

12 sztuk pobranych ze skrzyn w patroszalni.

Ryby stodkowodne:

Ryby te byty zitowione na Zalewie WisSlanym w dniu 19. 7. 49 i dostarczone
samochodem do Zaktadéw Rybnych Nr 1 w Gdyni w skrzyniach starych, silnie
zanieczyszczonych i zalodowane lodem naturalnym. Temperatura powietrza wy-

nosita 22°C, ryby — + 12°C.

Jako material do badan S$cislejszych zostaly uzyte osobno:
a) tuski i ptetwy grzbietowe, piersiowe, ogonowe;
b) tuski, ptetwy i skrzela;
c) skrzela.

8 sztuk: 3 ptocie, 3 okonie, 2 certy.

Poszczeg6lne materiaty w nieznacznej ilosci pobieratem do wysterylizowanych
mozdzierzy, dodatem 20 ml roztworu fizjologicznego NaCl i rozcieratem. Uzy-
skang w ten spos6b zawiesing materialu w ptynie fizjologicznym szczepitem pod-
skoérnie biate myszki wagi okoto 15 g w dawce po 0,5 ml lub gotebie domigsniowo
w dawce po 1 ml. Myszki padaly na 4, rzadko na 5 dzien po szczepieniu, gotebie
za$ na 3 dzien. Objawy chorobowe u myszek zjawialy sie na trzeci dzien i wy-
lazaty sie zanikiem apetytu, posmutnieniem, apatia, S$wiatlowstretem i ropnym
zapaleniem spojéwek, potgczonym ze zlepieniem sie powiek. Na 4 lub 5 dzien
myszki padaly. Na sekcji stwierdzitem: obrzek i przekrwienie watroby, powie-
kszenie $ledziony i obrzek nerek

Wyniki tych badan, z uwzglednieniem wszystkich badanych gatunkéw ryb,

« zestawione na tabeli Nr 3.
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Tabela Nr 3

Tabela Nr 4
Wyniki badan, otrzymanych przy uzyciu materialu, pobranego wytacznie z dorszy,
w poszczegbélnych miesigcach okresu badawczego.

*) SiedZz uzyty do doswiadczen pobrany byt bezposrednio ze statkéw rybac-
kich w miesigcu pazdzierniku 1949 r.

**) Gtladzice pobrane w miesigcu sierpniu, wrzesniu i pazdzierniku 1949 r
w ilosci: 5 sztuk bezposrednio ze statkéw rybackich a 13 sztuk ze skrzyn w patro-
szalni. U ryb, pobranych ze statkéw rybackich otrzymatem wynik ujemny, nato-
miast u sztuk wzietych ze skrzyn, w 10 przypadkach wynik byt dodatni, a w trzech

ujemny. Ryby pobrane jatowo z morza daly wynik za kazdym razem ujemny.
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IDENTYFIKACJA WYOSOBNIONYCH SZCZEPOW

W celu zidentyfikowania wyosobnionych szczepéw wiloskowca
rozycy stosowatlem nastepujace metody:

1) Badanie bakterioskopowe.

2) Badanie bakteriologiczne.

3) Préba patogennosci.

4) Okre$lenie wihasnosci biochemicznych.

5) Préba dziatania odpornosciowego surowicy przeciwrozyco-
wej na wyosobnione szczepy.

s ) Préba wigzania (neutralizacji) wioskowcéw z wyhodowa-
nych szczepow przez surowice przeciwrdézycowas.

7) Odczyn zlepny.

s ) Szczepienie gotebi.

1) Badanie bakterioskopowe — polegato na do-
konaniu preparatéw mazanych z wycinkéw watroby, serca, Sledzio-
ny i nerek padtych myszek — barwionych metodg Grama. W pre-

paratach stwierdzitem nieliczne cienkie pateczki gramdodatnie,
uktadajgce sie pojedynczo, lub po dwie, czasem pod katem lub lan-
cuszkowato, morfologicznie identyczne z wioskowcem rézycy.

2) Badanie bakteriologiczne. W tym celu po-
bratem materiat z wycinkéw watroby, serca, $ledziony, nerek i wy-
siewatem go na agar plytkowy, ktdéry przetrzymywatem w termo-
stacie w temperaturze -]- 37° C od 16 do 24 godzin. Na pozywkach
wyrastaty drobne, przejrzyste kolonie w ksztatcie kropelek rosy..
Kolonie te przesiewalem nastepnie na bulion oraz agar skosny. Na
pozywce bulionowej nastgpito stabe zmetnienie; po wstrzasnieciu
probéwki powstawaty w ptynie stabe obtoczki, ktére szybko znikaty.!

3) Proba patogennosci. W celu sprawdzenia patogen-
nosci wyhodowanego szczepu zakazatem powtdérnie myszki o.. ml
Swiezej hodowli bulionowej podskérnie. Myszki w ten sposdéb zaka-
zone padaly na 4 i 5 dzien wsrod objawow chorobowych, charakte-
rystycznych dla rézycy. Zmiany anatomopatologiczne stwierdzone
na sekcji byty réwniez typowe dla tego schorzenia. Rozpoznanie zo-
stato potwierdzone badaniem mikroskopowym i bakteriologicznym.
Otrzymywane hodowle wioskowca rézycy pasazowatem niejedno-
krotnie przez kilka rzedéw myszek, otrzymujgc zawsze wyniki do-
datnie.

4) Wtasciwosci biochemiczne. Do wykonywania
préb biochemicznych postugiwatem sie 24-godzinng hodowlg bulio-
nowg wioskowca rézycy Nr 40, Nr 104, Nr 107.
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Nr 40 byt oznaczony szczep, uzyskany przez zaszczepienie mysz-
ki materiatem z dorsza (tuski, ptetwy),

Nr 104 —szczep uzyskany przez zaszczepienie myszki materiatem
z dorsza (skrzela, ptetwy, tuski),

Nr 107 — szczep uzyskany przez zaszczepienie goiebia materia-
tem z dorsza (skrzela, ptetwy, tuski).

Wynik przedstawia tabela Nr 5.

T abela Nr 5

Jak wynika z powyzszego zestawienia, zbadane szczepy wyka-
zaty wszelkie cechy wioskowca roézycy.

5) Préba dziatania odpornosciowego surgc
wicy przeciwrdézycowej na wyosobnione szcze-
py. Do wykonania tego doswiadczenia uzylem 24-godzinnej hodo-
wli bulionowej witoskowca rézycy Nr 104 i Nr 107. Hodowle te roz-
cienczytem pitynem fizjologicznym w stosunku 1 :9. Rozcienczonag
hodowlg zaszczepitem 8 myszek:

4 myszki otrzymaty dootrzewnowo po 04, ml. rozc. hod. Nr 104,

4 myszKki otrzymaty dootrzewnowo po 04 ml. rozc. hod. Nr 1C

Jednoczesnie te same myszki otrzymatly podskoérnie surowice
przeciwrdzycowa, rozcienczong w ptynie fizjologicznym NaCl w sto-
sunku 0,8 ml surowicy na 7,2 ml NaCl. Z mieszaniny tej myszki do-
stawaty po 1 ml. Myszki byty obserwowane przez 10 dni. W tym
czasie zadna z w ten sposéb traktowanych myszek, nie padia.

Rownolegle dla kontroli zaszczepitem dootrzewnowo po 2 mysz-
ki rozcienczong hodowlg bulionowag wtoskowca rézycy Nr 104 i Nr
107 w dawce po 0,1 ml. Wszystkie 4 myszki kontrolne, na trzeci
dzien po zakazeniu stracity apetyt, posmutnialy i wykazaly Swia-
tlowstret z ropnym zapaleniem spojowek. Na 4 dzien padty 3 mysz-
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ki, z tego 2 zaszczepione rozc. hod. bul. Nr 104 i jedna rozc. hod.
bul. Nr 107. Czwarta myszka padia na 5 dzien. Dokonana sekcja
oraz badanie bakteriologiczne potwierdzity rozpoznanie — rézyca.

s) Prédba neutralizacji. Do préby tej uzyltem réow-
niez szczepéw Nr 104 i Nr 107. 0,15 ml hodowli bulionowej witos-
kowca rézycy Nr 104 rozciennczytem 1,2 ml roztw. fizj. NaCl, po
czym dodatem do tego 4 ml surowicy przeciwrézycowej rozcienczo-
nej w stos. 1:9 (0,4 ml surowicy przeciwrézycowej zmieszanej
a4 3,6 cm roztw. fizj. NaCl). Mieszanine hodowli zarazka i surowi-
cy, po dokiadnym zmieszaniu wstawitem na przecigg jednej godzi-
ny do cieplarki posiadajacej temperature + 37° C. W analogiczny
spos6b postgpitem ze szczepem Nr 107. Wymienionymi mieszanina-
mi, bezposrednio po wyjeciu ich z cieplarki, zaszczepitem s myszek
dootrzewnowe, a mianowicie: 4 myszki otrzymaty po 1,3 ml miesza-
niny Nr 1 (szczep 104) a 4 dalsze myszki po 1,3 ml mieszaniny
Nr 2 (szczep 107). Na drugi dzien po szczepieniu padia 1 myszka
zaszczepiona mieszaning Nr 1. Na sekcji stwierdzitem wylew krwa-
wy od jamy brzusznej. Badania mikroskopowe i bakteriologiczne da-
ty wynik ujemny. Za przyczyne padniecia tej myszki uwazam silny
uraz mechaniczny powstaty podczas zabiegu (myszka silnie szarpa-
ta sie). Reszta myszek w ilosci 7 sztuk w ciggu 10-dniowej obser-
wacji nie zdradzata widocznych zmian chorobowych. Dla kontroli
zakazitem jednoczes$nie 4 myszki doctrzewnowo analogicznie rozcien-
czong hodowlg bulionowg witoskowca rézycy Nr 104 i Nr 107. Mysz-
ki te padty na 4 dzien na rézyce.

7) Odczyn zlepny. Do wykonania odczynu zlepnego uzy-
tem dwodch, 24-godz. hodowli wioskowca rézycy Nr 104 i Nr 107 na
agarze skosnym, zmytych 5 ml roztworu fizjologicznego NaCl. Jako
surowice uzytem przeciwrézycowag surowice odpornosciowag produk-
cji Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego w Putlawach. Antygen
stanowita zawiesina danej hodowli agarowej wiloskowca rézycy
w ptynie fizjologicznym. Sama probe wykonatem w zwykly sposéb:
mianowicie do pierwszej probowki wprowadzitem 0,93 ml antygenu
Nr 104 oraz 0,05 ml surowicy przeciwrdézycowej, do nastepnych zas
wprowadzitem po 0,5 ml antygenu Nr 104. Po doktadnym wymie-
szaniu zawartosci pierwszej probéwki przeniostem z niej 0,5 ml
zawiesiny do drugiej probéwki, i tak dalej, otrzymujagc w ten spo-
sO6b nastepujace rozcienczenia surowicy:

1/20, 1/40, 1/80, 1/160, 1/320, 1/640, 1/1280.

Osma probéwka stuzyta jako kontrola samego antygenu. W ten
sam sposob postgpitem z hodowlg wiloskowca rézycy Nr 107. Tak
przygotowane probowki wstawitem do cieplarki o temp. 4- 37° C

* — Przeglad epidemiologiczny
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na . godziny, po czym do nastepnego dnia przechowywatem w tenv-
peraturze pokojowej. Odczytanie wynikéw nastgpito po 24 godzi-
nach: szczep Nr 104 aglutynowat wyraznie do miana 1 :1280,
a szczep Nr 107 do miana 1 : 640.

s ) Szczepienie gotebi mialo na celu zapobiegniecie
zarzutowi, ze otrzymane szczepy sa pochodzenia mysiego
(b. munsepticus). W tym celu szczepitem 3 golebie zawiesing z tu-
sek i ptetw ryb w roztworze fizjol. NaCl (przyrzadzong w ten sam
spos6b jak do szczepien myszek i przechowang w chtodni w tempe-
raturze + 4° C), — dawka 1 ml. Zawiesing tg szczepitem goiebie
wtedy, gdy szczepione nig przedtem myszki padly z objawami ro~
zycy.

Wszystkie gotebie szczepione padaly juz na trzeci dzien po
szczepieniu. Zmiany anatomo-patologiczne przy sekcji jak i dokona-
ne badania bakterioskopowe i bakteriologiczne potwierdzaty do-
Swiadczenia dokonane na myszkach.

Druga czes¢ badann miata na celu ustalenie zrédia pochodzenia
wiloskowcow rozycy, stwierdzonych na rybach morskich. W tym ce-
lu wykonatem nastepujace badania:

1) Badanie tresci przewodu pokarmowego.

2) Badanie nerek.

3) Badanie mutu dennego.

4) Badanie ryb pobranych jalowo wprost z sieci przed zetknie-

ciem sie ich ze statkiem.

3) Badanie tres$ci przewodu pokarmowego:

Do badan uzylem ogoétem:
35 dorszy, 7 Sledzi i 5 gtadzic.

Materiatlem skladajagcym sie z zoladkéw i jelit wraz z tresciag
pokarmowa, roztartych w wysterylizowanym mozdzierzu z dodat-
kiem roztworu fizjologicznego NaCl, zaszczepitem ogétem 16 my-
szek dawka po 0,5 ml podskoérnie. Zawiesine z poszczegélnych ga-
tunkoéw ryb przygotowatem osobno w kilkunastu partiach.

2) Badanie nerek:

Do badan tych uzylem 14 sztuk dorszy.

Materiat stuzacy do szczepienia zwierzat sktadat sie z nerek
roztartych w wysterylizowanym mozdzierzu z dodatkiem 50 ml roz-
tworu fizjologicznego NaCl. Otrzymang w ten sposob zawiesing
zaszczepitem 3 myszki dawka po 0,5 ml podskérnie. W obu badar-
niach z ryb, uzytych do wyzej opisanych doswiadczern pobratem dla
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kontroli rowniez materiat ze skrzeli, tusek i ptetw, ktéry roztartem
w mozdzierzu wysterylizowanym z dodatkiem 30 ml roztworu fizjo-
logicznego NaCl i otrzymang zawiesing zaszczepitem s myszek
dawka po 0,5 ml podskdrnie.

3) Badanie mutu dennego:

Dorsze sa rybami dennymi, zerujacymi gtdéwnie na dnie i po-
tawiane tzw. wlokami dennymi. Ryby te po wydobyciu na powierz-
chnie sg zawsze nieco zanieczyszczone mutem dennym. Wobec
stwierdzenia wtoskowca rézycy jedynie na zewnetrznych powlokach
ryb, zachodzita potrzeba wyjasnienig ewentualnej obecnosci wlo&-
kowca w mule.

Odpowiednie doswiadczenia wykonatem dwukrotnie we wrzes-
niu 1949 r. i w tym samym miesigcu 1950 r. Mut do doswiadczen zo-
stat pobrany z dna Baltyku na gtebokosci ok. 60 m. Technika po-
brania byta nastepujaca: we wloku w ktérym wyciagnieto dorsze,
znajdowata sie pewna ilos¢ mutu, ktéry za pomoca wysterylizowa-
nej tyzeczki pobratem do dwéch jatowych kolb. W trzy godziny po
pobraniu mutu nastgpit powrdét do portu.

Po powrocie z morza przystgpitem natychmiast do wykonania
badan. Jedna kolbe z mutem wstawitem do lodowki o temperaturze

5° C, a wiec réwnej temperaturze wody morskiej na gitebokosci
60 m. Z drugiej kolby pobratem 5 g mutu i roztartem go w wystery-
lizowanym mozdzierzu z 20 ml roztworu fizjologicznego NaCl. Za-
wiesing ta w iloSci po . ml zaszczepitem . myszki podskdrnie oraz
. ml domiesniowo : gotebia. Tak myszki jak i gotab w ciagu .. -dnio-
wej obserwacji nie wykazaty objawoéw chorobowych. Jednoczesnie
pipeta miarowg pobratem 0,05 ml tej samej zawiesiny i posiatem
na 2 agary plytkowe. Jedng ptytke wstawitem na 24 godziny do cie-
plarki w temperaturze -f- 37° C. Celem uzyskania jaknajlepszego
wzrostu wiloskowca rézycy, druga ptytke pozostawitem w tempera-
turze pokojowej -j- 19° C, celem uzyskania wzrostu bakterii psy-
chrofilnych. Na ptytkach wyrosty liczne kolonie biate i z6tte rdéznej
wielkosci. Kolonii charakterystycznych dla wiloskowca rézycy nie
zauwazytem. W preparatach mikroskopowych barwionych metodg
Grama, stwierdzitem oprécz ziarenkowcéw, przewazajgca liczbe
gramoujemnych pateczek réznej wielkosci, a nawet drobnoustroje
zarodnikujgce, charakterystyczne dla gtebszych warstw mutu den-
nego morza. Paleczek wloskowca rézycy nie zauwazytem. Po pieciu
dniach od chwili pobrania mutu, zaszczepitem powtérnie dwie mysz-
ki zawiesing mutu przechowywanego w chtodni. W ciggu 10-dniowej
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obserwacji mys-zki nie zdradzity zadnych objawow chorobowych.
Takie same doswiadczenia przeprowadzitem ponownie we wrzes$niu
1950 r. réwniez w wynikiem ujemnym. ,

4) Badanie ryb pobranych jatowo wprost z sie-
ci przed zetknieciem sie ich ze statkami:

Do badan uzytem 30 sztuk dorszy.

Dorsze pobratem na morzu w odlegtosci 20 mil o<l brzegu, ja-
towo wprost z sieci, — w miesigcu sierpniu i wrzesniu 1949 r.
i 1950 r. Miejsce potowu wynosito 60 m giebokosci.

Materiat stuzgcy do szczepienia zwierzat skladatl sie kazdora-
Z0WOo Z:

1) tusek, ptetw i skrzeli,

2) przewodu pokarmowego (zotadek, jelita wraz z trescig po-

karmowa) ,
3) nerek,
roztartych w trzech wysterylizowanych mozdzierzach z dodatkiem
50 ml roztworu fizjologicznego NaCl. Otrzymanymi zawiesinami

zaszczepitem ogoétem 20 myszek.
Wyniki wszystkich tych badan sa uwidocznione na tabeli Nr B.
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DYSKUSJA

Z przeprowadzonych przeze mnie badah przy uzyciu ryb mor-
ekich, pobranych zaréwno ze statkéw rybackich, jak i wprost z mo-
rza wynika, ze wiloskowce rézycy stwierdzone na rybach morskich
sa pochodzenia ladowego i ze ryby te zakazajg sie tymi drobno-
ustrojami po ztowieniu — na statkach lub w portach. Przemawia-
ja za tym nastepujgce fakty: wloskowce rézycy zostaly stwierdzo-
ne jedynie na powilokach zewnetrznych ryb, nie wykryto ich nato-
miast w przewodzie pokarmowym i nerkach ryb, w mule dennym
oraz na rybach pobranych jatlowo wprost z morza.

Wioskowiec rézycy nie moze utrzymywaé sie w wodzie mor-
skiej, gdyz, jak wynika z badan Stryszaka (1949) nad zacho-
waniem sie drobnoustrojéow grupy Salmonella w wodzie Zatoki
Gdanskiej, drobnoustroje mezofilne nie moga rozmnaza¢ sie¢ w wo-
dzie morskiej z powodu dziatania licznych bakteriowrogich czynni-
koéw (pierwotniaki, dyspersja, Swiatto, bakteriofagi itp.) i szybko
ulegajg w niej zniszczeniu.

Rozmnazanie sie wiloskowca rézycy w morzu uniemozliwiajg
tez zbyt niskie temperatury wody morskiej. Wahania temperatury
Battyku na gtebokosciach, w ktérych zyje dorsz wynosza: od 2,0° C
do 7,2° C. Pomiary te dokonane zostaly na obszarze Giebi Gdan-t
ekiej (miejsce potowu dorsza) od lipca 1949 r. do maja 1950 r. przez
Wydziat Hydrograficzny Morskiego Instytutu Rybackiego w Gdyni.

Ponizsze tabele ilustrujg stan temperatury na obszarze Giebi

Gdanskiej oraz przecietng temperature morza przy Helu w latach
1926 — 1935.

Tabela Nr 7
Stan temperatury na obszarze Giebi Gdanskiej
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Tabela Nr 8
Przecietna temperatura morza przy Helu w latach 1926— 1935

Biorgc pod uwage, ze wloskowiec rézycy rozmnaza sie dopiero
w temperaturach powyzej -(- 14° C, — w gitebokosciach, w ktorych
przebywaja dorsze, nie znajduje on warunkéw do zycia. Ale réw-
niez bardziej powierzchowne warstwy wody wykazujag tylko w lip-
cu, sierpniu i wrzesniu temperatury, ktore odpowiadajg wymaga-
niom cieplnym wloskowca. Tymczasem drobnoustrdj bywa znalezio-
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ny na rybach juz w maju (temp. wody 8,7°), a rOwniez jeszcze
w pazdzierniku (temp. wody 11,7°).

Wioskowiec zostaje stwierdzony na rybach morskich jedynie
w cieptych porach roku, a wiec réownolegle 2z nasileniem rézycy
u trzody chlewnej. Wskazuje to na wzmozone rozmnazanie sie wito-

skowca rézycy w zewnetrznym s$rodowisku ladowym pod wptywem
wyzszych temperatur letnich.

Ro6zyca wystepuje tylko wsrdod ludzi zatrudnionych bezposred-
nio przy cbrobce ryb w zaktadach rybnych, natomiast brak tego
schorzenia u rybakéw kutrowych i dalekomorskich. Rybacy kutro-
wi, wyjezdzajgc na potéw jednodniowy, wzglednie dwudniowy
wprawdzie ryb ztowionych nie patrosza, lecz przewoza je w stanie
niepatroszonym do portu. Wskutek tego sg oni w mniejszym stopniu
narazeni na skaleczenie sie lub zadradniecie sie tuskg i koscig ry-
big, a tym samym na zakazenie sie r6zycg. Natomiast rybacy dale-
komorscy, pracujacy na trawlerach przebywaja na rejsie potowowym
dorsza od s do 20 dni. Dorsze ztowione zostajg na statku przez nich
patroszone. Warunki patroszenia ryb na statkach sg gorsze niz na
ladzie, gdyz ryby patroszone sg bezposrednio na pokitadzie i brak
biezgcej wody do czestego optukiwania ryby. Sprzyja to niewatpli-
wie zakazeniu sie rozyca. Biorac jednak staly udzial w odprawach
sanitarnych statkéw rybackich od lipca 1949 r. do sierpnia 1950 r.
(w ktérym to czasie weszto do portu rybackiego w Gdyni 238 stat-
kow rybackich) nie stwierdzitem u zadnego rybaka patroszacego
dorsza schorzenia rézycowego.

Witoskowce rbézycy nie zostaly znalezione na rybach, pobranych
z kutréw w miesigcu maju i czerwcu 1950 r., w ktérych to miesiag-
cach byta przeprowadzana przez organa Portowego Urzedu Zdro-
wia stata kontrola sanitarna kutrow wychodzacych w morze, a kté-
ra zmusita rybakéw do doktadnego mycia kutréw i zatadowanych
skrzyn przed wyruszeniem na poldéw, jak rowniez do utrzymania
swoich statkéw w czystosci. W miesigcach lipcu i sierpniu 1950 r.,
w ktérych kontrola sanitarna statkéw zostata zawieszona, wioskow-
ce pojawity sie ponownie na rybach kutrowych. Niewatpliwie ryby
ulegaly zakazeniu przez brudne skrzynie lub tez w Zle wyczyszczo-
nych komorach tadunkowych statkow.

WNIOSKI

1) Wioskowiec rézycy (erysipelothrix rhusiopathiae) jest czesta
przyczyna zakazenia ludzi zatrudnionych w morskim przemy-
Sle rybnym.
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2) Wloskowiec rozycy wystepuje na rybach morskich tylko w cie-
ptych porach roku od maja do wrzes$nia.

3) Wloskowiec rozycy znaleziony u ryb morskich jest pochodze-
nia ladowego, gdyz wystepuje jedynie na powiokach zewnetr”
nych ryb morskich pobranych ze statkéw lub z zakladéw ryb-
nych, nie wystepuje natomiast w przewodzie pokarmowym
i nerkach ryb oraz w mule dennym i na rybach pobranych ja-
towo wprost z morza.

4) Wszystkie wyosobnione szczepy wioskowcow rozycy okazatly sie
identyczne z zarazkiem rézycy trzody chlewnej.

5) Przypadki zachorowan na rézyce dotyczyly przede wszystkim
ludzi zatrudnionych na lgdzie przy patroszeniu ryb, przy czym
najczestsza przyczyna zachorowan na rézyce byty ryby stodko-
wodne, a w szczegélnosci ryby jeziorowe i stawowe.

s ) Nie zanotowano ani jednego przypadku rézycy u zatogi kutréw
i statkéw dalekomorskich (trawlerow).

) Zrodiem zakazenia ryb wioskowcem rézycy mogg by¢é Zle czysz-
czone skrzynie, komory tadunkowe, 16d i sprzet stuzacy do
obrébki ryb.

s ) Woda morska i basenowa nie jest Zzrodtem zakazenia ryb, gdyz
mycie kutréw wodg morska wzgl. basenowag nie powoduje nasi-
lonego zakazenia ryb. Poza tym wiloskowce nie znajduja w wo-
dzie morskiej odpowiednich warunkéw rozwojowych.

9) Zapobieganie zakazeniu ryb, a w nastepstwie i ludzi wtoskow-
cem rozycy polega na skrupulatnym przestrzeganiu czystosci
na statkach rybackich i w zakladach przetworczych, w maga-
zynach i na czystym utrzymaniu srodkéw przewozowych.

A. HeBdapoBcCcKMN

MCCNEAOBAHNA
HAL MNOABAEHVWEM U NCTOYHUKOM BO3BYAUTENIA POXWN
CBVWHEW (ERYS1PELOTHR1X RHUSIOPATHIAE) ¥ MOPCKWUX
Pblb M PABOTHVWKOB PblIBHOW MPOMBbIWJEHHOCTW

COOEP>XAHWE

1) Bo3byantenb poxm cBuHen — erysipelothrix rhusiopathiae
ABNAETCA 4acTo MNpPUYMHOW UHAQEeKUUn y nwgen, paboTarowmx
B MOPCKOM PbIOGHOA MPOMbILLNEHHOCTN.

2) Bo3byauTenb pOXXW CBUHEN MOSABASETCA Ha MOPCKUX pblbax

TO/IbKO B TeNnjaoe BpeMs roga OT Mas A0 CeHTS6pS.
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3) Bo3byauTenb poOXW CBUHEN, HaW[eHHbIA Yy MOPCKUX pPbib
ABNAETCA 6eperoBoro MPOUCXOXKAEHUSA, TaK KaK obHapy>XuBaeTcs
TONbKO Ha Hapy>XHbIX MOKPOBax MOPCKUX pblb6 Ha cygax WAN Ha
pbIGHbLIX NpeanpuATUSAX. Bo36yanTens He o6Hapy>XmBaeTcs B KU-
LWe4YHOM TpaKTe M Mo4ykax pblb, a Taxke B JOHHOM ufie U Ha pblbax,
BblNNIOB/IEHHbIX CTEPWU/IbHO HenocpeaACcTBEHHO W3 MOPA.

4) Bce BblfeneHHble WTaMMbl AaHHOro BO36yAnTens okKasanauchb
MAEHTUYHBLIMU C BO3OYAUTENAMU POXW AOMALUHUX CBUHel — erysi-
pelothrix rhusiopathiae.

5) Cnyyaun 3a6oneBaHuli poXkeil CBUHel Kacanncb Npexae BCEro
nopgen, paboTarwwmx Ha 6epery npu MNOTPOLUEHUU PbIG, MPU YeM
Hambonee 4YacToli MNPUYMHOM 3aboneBaHU pPoXKeid CBUHEN 6Gblnn
NnpPecHoBOAHble pPblbbl B 0CO6EHHOCTU «pblbbl 03epHble W MNpPYyAOBbIE.

s) He 3apernctpupoBaH HW OAMH CAy4al POXXW CBUHEN cpegun
3KMnaxka pblbaybuX KaTepoB W CyA0B [JanbHero nnaBaHus (Tpay-
nepos).

7) \CTOYHMKOM 3apakeHusi pbi6 BO30yAUTENEM POXMW CBUHE
MOTYT O6bITb MJIOXO OYULLEHbI AUWMKW, CKNaAbl, nef N WHCTPYMEH-
Tapuii, cny>kawuin ans o6paboTku pbib.

s) Mopckass n b6acceiiHoBass Boja He SIBNSeTCA WCTOYHUKOM 3a-
pa>keHUs pbib, TaK KaK MbITbe KaTepoB MOPCKOM MAN 6GacceMHOBOWM
BOAOV He BbI3blBaeT yBe/IMUYEHUsI CTeMNeHU 3apakeHus pbi6. Kpome
TOro BO3O0yAMTeNb He HaxoguT B MOPCKOW BOAe COOTBETCTBYHLLUX
yCNnoBuUii gns pasBuTUs.

9) MNpocmnakTuka 3apakeHuUst pbib, a B ganbHelwem n ntogeii
po>Kell CBUHEW COCTOUT B TWaTeNbHOM MoAAepP>XUBAHUN MpaBun
UNCTOTbI Ha pblGaybuX cydax, Ha NMpeanpusaTUAX, NepepabdaTbiBato-
WKUX pbiby, CKNagax W TPaHCMNOPTHbIX CpeacTBax.

A. Niewiarowski

INVESTIGATIONS ON THE APPEARANCE AND ORIGIN OF ERYSIPEL-
OTHRIX RHUSIOPATHIAE IN SEA FISH AND IN THE WORKERS
OF FISH INDUSTRY.

Summary

1. Erysipelotrix rhusiopathiae is a frequent cause of infection in person*
employed in sea fish industry.

2. Eryspelothrix rhusiopathiae appears on sea fish only in hot seasons, from

3. Erysipelothrix rhusiopathiae found in sea fish is of continental origin,
because it appears only on the external part of sea fish which have been taken
from the boats or from fish undertakings, while it does not appear in the digestive
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tract nor in the kidneys of the fish; neither it appears in the mud at the bottom
of the seaorin the fish taken directly from the sea.

4. All isolated species of erysipelothrix rhusiopathiae proved to be identical
with the virus of the erysipeloid in cattle.

5. Te cases of the occurrence of erysipeloid have taken place particularly
in persons employed on land at the disembowelling of fish; moreover the most
frequent cause of the occurrence of erysipeloid has been found in sweet water
fish, especially in lake and pond fish.

6. Not a single case of erysipeloid has been observed in the crew of the
cutters and oversea boats (trawlers).

7. A source of the infection of fish by erysipelothrix rhusiopathiae may be
found in badly cleaned boxes, loading chambers, ice and equipment serving for
the preparation of fish.

8. Sea water and basin water cannot constitute a source of the infection
of fish, because the washing of cuttres with sea water or with basin water does
not cause an increased infection. Besides the erysiplolhrix rhusiopathiae do not
find development conditions in the sea water.

9. To prevent the infection of fish, and consequently of people by erySi-
pelothrix rhusiopathiae, it is necessary to observe scrupulous cleanliness in the
fishing boats, in the manufacturing undertaking, in magaznes and in the trans-
portation means.
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Tadeusz Przyborowski

WPLYW WARUNKOW METEOROLOGICZNYCH NA

PRZESUNIECIA W CZASIE OKRESOW NAJWIEKSZEJ

PLENNOSCI DZIKICH SZCZUROW W PORTACH
GDYNI | GDANSKA. LATA 1946/49

Celem tej pracy byta che¢ stwierdzenia, czy w ciggu roku wy-
stepujg wahania w plennosci dzikich szczuréw i czy zwigzane to jest
w jakimkolwiek stopniu z wystepujacymi w tym czasie zmianami
klimatycznymi, jak réwniez, czy zmienne dane meteorologiczne, wy-
stepujace w analogicznych porach roku, moga mie¢ wptyw na prze-
bieg krzywych plennosci.

Zagadnienia te miaty cele praktyczne, chodzito o wytypowanie
najlepszych okreséw dla przeprowadzenia masowego tepienia
szczurdow.

MATERIAL

Materiat stuzacy za podstawe niniejszej pracy pochodzi z praco-
whni badania szczurow PZH. Filia Morska w Gdyni, — sg to szczury
z terenow portowych Gdyni, c,zesciowo Gdanska, w niewielkiej lica-
bie ze Swinoujécia i Szczecina.

Badania zostaly przeprowadzone w okresie od 20.X. 1946 do
31.X11. 1949 r. Ztapane w tym okresie szczury nalezaty do dwéch ga-
tunkow i jednej jego odmiany.

1. Szczur rudy — Epimys Norvegicus 86,6%
2. Szczur $Sniady — Epimys Rattus 6,8%
3. Szczur aleksandryjski — Epimys Rattus Alexan. 6,6%

Na terenie portow jak dotad wystepuje wyrazna przewaga
ezczura rudego, z kazdym rokiem ulega ona zmniejszeniu, majac
tendencje do osiagniecia stanu z roku 1938.

Rok 1938 Ep. Norvegicus 50,6%
Ep. Rattus 49,4%
1946 Ep. Norvegicus 94,8%

Ep. Rattus 5,2%
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Na statkach fumigowanych w naszych portach wystepowaty te
same gatunki szczura, lecz w zupetnie innym stosunku.

Ep. Rattus Alexandrinus — 32,4%
Statki Ep. Norvegicus — 6,6%
Ep. Rattus — 61,0%

Wobec dotychczasowej utrzymujgcej sie na terenach porto-
wych wybitnej przewagi szczura rudego, badania przeprowadzone
zostaly tylko nad tym jednym gatunkiem. Liczba osobnikéw innych
gatunkoéw stosunkowo byta tak mata, ze nie nadawata sie do wy-
ciggniecia jakichkolwiek wnioskéw czy czynienia poréwnan. Szczu-
ry pochodzace ze statkow zostaty wylaczone z naszych obliczen, po-
niewaz przebywajg one w ciagle zmiennych warunkach klimatycz-
nych, poza tym pogtowie szczura na statkach ulega o wiele czestszym
zmianom niz to jest mozliwe na ladzie.

Wptyw na catos¢ materiatu, mozliwego przenikania szczura ru-
dego ze statkow na lad, wobec matego ich tam procentu, jest bez
wiekszego znaczenia.

Ogétem zostato zbadanych 4 811 szczurdéw rudych.
METODA | TECHNIKA BADANIA

Badania przeprowadzono w trzech zasadniczych kierunkach..
A. Okreslano na podstawie znalezionych embrionéw, odsetek
samic ciezarnych w poszczegélnych miesigcach.
B. Odsetek samic w okresie laktacji.
C. Odsetek osobnikéw miodych w stosunku do ogélnej ilosci
ztowionych szczuroéw.
Grupy A nie rozbijano na rézne okresy zaawansowania cigzy.
Do grupy B zaliczono samice o0 wyraznie powiekszonych sutkach
r, wyrazng wydzieling. Do grupy C zaliczono osobniki o dtugosci tu-
towia ponizej 15 cm i wadze mniejszej niz 100 — 120 g. Ten podziat
przyjeto na podstawie dotychczasowego materiatlu, w ktorym
u szczura rudego nie spotkaliSmy dotgd samicy w ciazy lub okresie
laktacji o tutowiu krétszym niz 15 cm. Przecietna dtugos¢ tutowia
u osobnikéw dorostych na naszym terenie wynosi:
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Ep. Norvecficus
Ep. Rattus
Ep. Rattus Alexandrinus

Z danych klimatycznych wzieto pod uwage, Srednig cieptote
miesigca i Srednig ilos¢ opadéw w milimetrach. Procent wilgotnos-

ci z powodu bardzo matych w ciggu roku wahan Srednich miesiecz-
nych, nie zostal uwzgledniony.

W ciggu calego okresu badan, szczury tapane byly w tych sa-
mych powtarzajgcych sie okresowo miejscach, ta sama metoda,

przewaznie przy pomocy tapek, w bardzo malym procencie przy po-
mocy trucizn.

Fala deratyzacji trutkowej przechodzita przez port przecietnie
czterokrotnie rocznie, tapki wystawiane byty stale w réznych czes-
ciach portu, jednorazowo od 50— 70 sztuk.

Szczury zlapane w inny sposoéb, jak zalewanie wodag, wybijanie
reczne lub chwytanie psami, zostaty z tego materiatu wytgczone. Bo-
wiem tych sposobdw uzywano przewaznie do likwidowania gniazd
w okresie najintensywniejszego mnozenia sie szczuréw, totez pro-
cent osobnikéw miodych byt zawsze bardzo wysoki — lecz charak-
teryzowat tylko poszczegdlne punkty w wybranym czasie a nie ca-
tos¢ portu w ciggu catego roku.

Poza tym metod tych ze wzgledéw terenowych nie da sie sto-
sowaé wszedzie, w poréwnaniu do innych sg to metody doszczetne,
totez nie mozna bylo zestawi¢ wynikéw osiggnietych metodami
o tak réznej skutecznosci.

Z trzech sposobéw badania naszego materiatu, najmniejszy
blad w technice badania mozna byto popetni¢ okreslajgc samice cie-
zarne. Ciagze stwierdzono na podstawie znalezionych embrionéw wi-
dzianych gotym okiem, przeoczenie byto nieprawdopodobne z tym,
ze zostat pominiety caty materiat tyczacy bardzo wczesnych okre-
s6w cigzy.

Podziat na osobniki mtode i stare oparty byt na obserwacji
przeszto 5000 szczurdw, ewentualny biagd w zalozeniu moze mieé
istotne znaczenie, zwilaszcza, ze obserwacyjny materiat jest liczbo-
wo niewielki, dalsze obserwacje przekonaja nas, czy zalozenia na-
sze byty stuszne.

Najmniej doktadne sa okreslenia samic w okresie laktacji,
stwierdzenie faktycznego stanu rzeczy nie zawsze jest rzecza tat-
wa, totez btedy wynikle z techniki okreslania moga by¢ duze.



128 Tadeusz Przyborowski

Stabg strong tego w ten sposéb posegregowanego materiatu jest
krotkos¢ szeregu liczb, przecietnie mniejsza niz 200 obserwacji

W miesigcu.
W poszczegélnych miesigcach odsetek samic ciezarnych do
og6tu ztapanych samic jest nastepujacy:

Tabela |

Poszczeg6lne liczby réznig sie miedzy soba wyraznie. Naleza-
to rozstrzygnaé, czy ten fakt jest spowodowany przypadkowoscia
zebranego materiatu, czy tez jest odbiciem faktycznego stanu w te-
renie.

PrzeanalizowaliSmy wiec caly material stosujac wzo6r na biad

Sredni
n — liczba obserwacji jednego szeregu
q — liczba obserwacji drugiego szeregu
p — n—q

przyjmujac, ze wnioski wyciggane z zestawiern dwéch szeregéw ob-
serwacji sag wtedy istotne, jezeli liczby szukane sa wieksze od trzy-
krotnego bledu sSredniego.

Obliczenia przeprowadzono dla kazdego miesigca.

W tych miesigcach, gdzie liczby bezwzgledne samic ciezarnych
bylty wieksze lub prawie réwne trzykrotnemu btedowi S$redniemu,
przyjeliSmy, ze odsetek samic ciezarnych jest charakterystyczny
dla stosunkéw terenowych, panujacych w danym czasie. Po skory-
gowaniu w ten spos6b Tabeli | pozostaty miesigce:
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DYSKUSJA

Krzywa temperatury wykazuje poczatkowo, rok 1947, Srednie
miesieczne siegajgce w styczniu i lutym ponizej zera — zima
1946/47 — przy dalszym w ciggu nastepnych lat, mniej wiecej row-
nomiernym przebiegu krzywej dajacej obnizenia zimowe wahajace
sie koto zera z najwiekszymi wzniesieniami przypadajgcymi na li-
piec i sierpien. Zima 1946/47 byta Sniezna i mrozna, zjawisko dosé
rzadkie w naszym nadmorskim klimacie, nastepne mialy raczej
przebieg tagodny z temperaturg wahajacg sie kolo zera.

W ciggu lata i jesieni nie zachodzity w obserwowanym okresie
wieksze wahania temperatury, krzywe maja rownomierny przebieg.
Bardziej zmienny ma krzywa opadéw, wykazujgc Sniezng zime
1946/47 i mokra wiosne tegoz roku, z charakterystycznymi dla
wszystkich tych lat duzymi wzniesieniami w lecie.

Jesien roku 1947 byta dzdzysta, wysoki poziom opaddéw, przy su-
chej i pogodnej roku 1948. W roku 1949 przy bardzo suchym wrzes-
niu i pazdzierniku nastgpit nagly wzrost opadéw w listopadzie
i grudniu.

Rok Wiosna Lato Jesien Zims$
1947 mokra mokre mokra mokra
1948 sucha mokre sucha Sred. mokra
1949 Sred. mokra % mokre sucha Sred. mokra

Wiosna i jesien roku 1947 byla zupelnym przeciwienstwem ro-
ku 3948. W kwietniu i grudniu roku 1947 wypadajg maxima opa-
doéw, gdy w 1948 w tych samych miesigcach minima. Po ostrej zi-
mie 1946/47 wiosna byta chtodna i wyjatkowo pdézna.

ODSETEK MtODYCH

Krzywa liczby mtodych w roku 1947, przy wiosnie péznej, zim-
nej i mokrej (srednia temp. marca ponizej zera) wykazuje wzrost
rozpoczynajacy sie dopiero w maju, osiggajacy maximum w czerw-
cu i lipcu.

W analogicznym okresie roku 1948 przy matych i srednich opa-
dach wczes$niejszym i réwnomiernym wzroscie temperatur, (Srednia
marca powyzej zera) wzrost krzywej ilosci mtodych rozpoczyna sie
juz w marcu, osiggajac maximum w kwietniu, maju i czerwcu.
W roku 1949, w ktérym notowalismy tagodnag i sucha zime, wysoki
poziom Krzywej wystepuje juz w marcu.
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W miesigcach letnich w ciggu tych trzech lat, wystepuje dos¢
wyrazny spadek krzywych nie osiggajac jednak nigdy zerowego
poziomu.

Ten spadek jest poOzniejszy w lecie 1947 (lipiec), podobny
w dwoch nastepnych latach, w ktérych przebiegi krzywych letnich
opadow i temperatur rowniez sg podobne.

Jesien roku 1947 byta dzdzysta i zimna, krzywa odsetku mito-
dych osigga swe maximum w pazdzierniku przy niewysokim ogdl-
nie przebiegu.

Jesien roku 1948 byta krancowo odmienna jesli chodzi o ilos¢
opadow, Srednie miesieczne temperatur niewiele sie roznig. Krzywa
opadéw, przy gwattownym spadku osigga minimum w grudniu na
rzadko spotykanym poziomie 2,7 mm.

Tej jesieni, krzywa odsetku mitodych osigga rdéwniez swe
maximum, w pazdzierniku ma jednak wyzszy przebieg, przy po-
wolnym spadku utrzymujac wysoki poziom przez listopad i gru-
dzien.

Jesien roku 1949 byta ciepta, majac w grudniu najwyzsza spo-
strzegang przez nas temperature $rednig, przy suchym wrzes$niu
i pazdzierniku, srednio mokrym listopadzie i grudniu. Krzywa mto-
dych utrzymuje wysoki poziom przez listopad i grudzien.

Dane zimowe sg niekompletne, og6lnie biorgc majg one wyraz-
ne tendencje znizkowe (styczen, luty).

Krzywa liczby samic ciezarnych zostata
uwzgledniona tylko fragmentatrycznie (krétkie szeregi liczbowe).
Te czesSciowe odcinki maja na ogo6t rownolegty przebieg do krzywych
ilosci mtodych, sg one cofnigte w czasie przecietnie o miesigc, co
odpowiada mniej wiecej okresowi cigzy.

Wykazuja réwniez zwyzki wiosenne i jesienne, przy spadkach
letnich i zimowych.

Wydaje sig, ze wzrost tych krzywych rozpoczyna sie przeciet-
nie w lutym, potem sierpniu i wrzesniu.

Krzywa odsetkow samic bedgcych w okre-
sie laktac.ji uwzgledniono réwniez tylko czedciowo, przebie-
ga ona na ogo6t rownolegle do krzywej samic w okresie cigzy, jest
troche przesunieta w czasie wykazuje te same wahania.

Przytoczone dane zdajg sie wyraznie wskazywac¢ na istnienie,
na naszych miejskich terenach, dwéch wyraznych okreséw inten-
sywniejszego mnozenia sie szczurow rudych, wiosenny i jesienny.
Krzywe wiosenne osiggaja wyzsze poziomy. Obserwacje te, oparte
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sg nha materiale szczura rudego, bytujgcego na terenach portowych
w warunkach miejskich, na og6ét w pomieszczeniach zamknietych.

Jest mozliwe, ze w polu wptywy warunkéw klimatycznych be-
da bardziej wyrazne, zwlaszcza na krzywag odsetka liczby miodych.
Wydaje sie, ze na podstawie tego materialu, mimo szczuptych jego
rozmiaréw, z duzym prawdopodobienstwem mozna przewidzie¢c —
opierajgc sie gtownie na przebiegach temperatury w mniejszym
0 wiele stopniu na ilosci opadéw, czy okresy najintensywniejszego
mnozenia sie szczurdéw rozpoczng sie wczesniej niz pézniej — czy
beda diugie czy kroétkie.

To cate zagadnienie ma dla terenowych akcji deratyzacyjnych
wazne praktyczne znaczenie.

Jak wykazujg nasze doswiadczenia, niszczenie szczurOw opar-
te na truciu czy zaktadaniu tapek, jest o wiele skuteczniejsze wéréd
osobnikéw miodych.

tapane czy zatrute szczury sg to przewaznie osobniki wagi od
100 — 250 g i biorgc nawet pod uwage fakt, ze w kazdej populacji
jjest najwiecej orobnikow w wieku srednim, poza tym ze sg one w tym
wieku najbardziej ruchliwe, stgd wieksza szansa trafienia do tapki
czy na trucizne — nie mozna pomija¢ wptywu wieku a co za tym
idzie braku doswiadczenia, mniejszej roztropnosci na te obserwo-
wane zjawiska.

Szczury stare sg zawsze o wiele trudniejszym przeciwnikiem.
Rowniez wybijanie jak najwiekszej liczby samic ciezarnych daje
w ogo6lnym efekcie najskuteczniejsze wyniki.

Uwzglednianie wiec, przy planowaniu akcji deratyzacyjnych
aktualnych danych meteorologicznych, wydaje sie, moze mieé
wptyw na koncowe efekty.

STRESZCZENIEI

Obserwacje danych temperatury i ilosci opadéw w ciggu trzech
lat, wykazujg duze roznice ilosciowe i jakosciowe w tych samych
porach roku.

Krzywe — obrazujgce: odsetek samic w okresie cigzy, w okre-
sie laktacji i liczby mitodych wykazujg wyrazne wzniesienia przypa-
dajace mniej wiecej na wiosne i jesien, lecz ktérych minima

1 maxima przypadaja nie w jednakowym czasie.

Przeanalizowanie krzywych pozwala z duzym prawdopodobien-
stwem przypuszczaé, ze warunki klimatyczne a przede wszystkim
wahania temperatury, moga mie¢ wptyw na przesuniecia w czasie,
okres6w najwiekszej plennosci szczuréw.
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T. lDM6opoBCKM

BNNAHWNE METEOPOJIOTUYECKMX YC/IOBUN
HA CABWUI MEPMOAOB HAMBO/MLWEW MNOAOBUTOCTU
ANKNX KPbIC B MOPTAX TAblHMN N TOAHBbCKA
3A TOAbl 1946 — 49

COOEPXAHUNE

HabniogeHna Hag TemnepaTypoidi M KONMYecTBOM OCafKoB Ha
MPOTSHKEHUN Tpex neT 06HapPY>XMBaAKT 3HAYUTENbHbIE KONNYECTBEH-
Hble N KayeCTBEHHble KOnebaHUsA B OAHUX W TeX >Ke BpeMeHax roga.

KpuBble npeacTaBnsiiowme: MNPoOUEHT caMOK B Mepuoae naktayum
n Konn4yectea MOA0AbIX >XXWUBOTHbIX 06Hapy)KI/IBaIOT ACHO BblpaXeH-
HOe MOBbILLEHVWE MNPUXOAsLLMECA Ha BeCHY W OCEHb, OAHAKO UX mi-
nima i maxima He coBnagatoT.

AHanM3 KPUBbIX KANMATONOMMYECKUX [AaHHbIX U KPUBbIX MNNo-
JOBUTOCTU KpPbIC MO3BONAIOT NpeanonaraTb ¢ 60/blIOW BEPOATHOCTbIO,
UTO KAuMaTumyeckme akKTopbl U NpeXxae Bcero KonebaHus Temne-
paTtypbl MOryT OKa3blBaTb B/IUSAHWE Ha CABUIM BO BPEMS MNEPMOAOB
HanbonbLwer MNIoA0BUTOCTU KpbIC.

T Przyborowski

EFFECT OF METEOROLOGICAL CONDITIONS ON THE SHIFTING OF
THE PERIODS OF THE GREATEST FERTILITY OF WILD RATS IN THE
PORTS OF GDYNIA AND GDANSK. YEARS 1946— 1949.

Summary

The observations of the data of temperature and of the quantity of atmosphe-
tic falls in the course of three years show big quantitative and qualititative diffe-
rences in the same seasons. §

The curves illustrating: the percentage of females in the period of pregnancy,
m the period of lactation as well as the number of the young ones show distincly
the upward elevations taking place approximately in Spring and in Autumn but
their minima and maxima do not appear at the same time.

The analysis of the curves of the climatic data as well as of the curves show-
xng the fertility of rats enables to presume with a great probability that climatic
conditions, and in the frst place the fluctuations of temperature may have the influ-,
encer on the shifting of the periods of the greatest fertility of rats.
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BADANIA NAD ISTOTA WYSTEPUJACEGO W POLSCE
EPIZOOTYCZNEGO ZAPALENIA MOZGU | RDZENIA
y LISOW SREBRZYSTYCH *
Z Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
W Gdansku
(Dyrektor prof, dr Jerzy Morzycki)
i z Zaktadu Epizoocjologii Wydziatu Weterynaryjnego
Uniwersytetu Warszawskiego w Warszawie
(Kierownik prof, dr Abdon Stryszak)

Choroby zakazne ludzi i zwierzat, spowodowane przez wirusy,
ktore atakuja osrodkowy wukiad nerwowy dzieli Saxer na dwie
grupy.

Do pierwszej grupy autor ten zalicza schorzenia wywotane
przez wirusy o wybitnie neurotropowych wasciwosciach, np. choro-
be bornaska koni i owiec, enzootyczne zapalenie moézgu u bydia,
wscieklizne, chorobe cieszynnska swin, nagminne zapalenie moézgu
u ludzi.

Do drugiej grupy klasyfikuje choroby, wywotane przez wirusy
o wiasciwosciach wiscerotropowych i neurotropowych np. enzo-
otyczne zapalenie mozgu i rdzenia koni, chorobe Marecka drobiu,
zapalenie moézgu przy pomorze swin, zapalenie mézgu przy pomorze
kur, noséwke oraz epizootyczne zapalenie mézgu i rdzenia lisow.

Zarazki pierwszej grupy charakteryzujg sie wybitnym powi-
nowactwem do tkanki nerwowej. Siedliskiem zarazkéw jest szara
substancja mézgowa, w ktérej powstajg nacieki okotonaczyniowe;
nie sg one natury ropnej, a skitadaja sie z limfocytéw, komorek

*-O0d Redakcji: Praca niniejsza jest pierwszym etapem badan nad zapa-
leniami mézgu wirusowymi zwierzat i ludzi wystepujagcymi na Wybrzezu. Badania
zapoczatkowane nad tym zagadnieniem przez Panstwowy Instytut Medycyny Mor-
skiej i Tropikalnej w Gdansku sa diugofalowa praca catego zespotu pracownikéw
Dziatow Epidemiologii i Bakteriologii oraz Parazytologii i Entomologii Instytutu
Wyniki tych prac beda ogtaszane w kolejnosci stopniowego ich wykonywania.
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plazmatycznych i duzych jednojadrzastych elementéow. Przy wscie-
kliznie wystepujg ponadto w naciekach wielojgdrzaste leukocyty.
Neurogleja jest w stanie rozplemu i tworzy rozlane ogniska. W ko-
morkach zwojowych znajdujg sie ciatka wtretowe. W tkankach
i narzadach brak jest wybroczyn. Wirus rozprzestrzenia sie wzdtuz
nerwow.

Zarazki drugiej grupy posiadajg powinowactwo do narzadéw
wewnetrznych i do ukladu nerwowego. Przede wszystkim sg atako-
wane narzady wewnetrzne i tu uwidaczniajg sie zmiany anatomo-
patologiczne, a dopiero potem jest atakowany osrodkowy ukitad
nerwowy. Choroby te charakteryzujg sie typowa wirusemja —
obecnoscig wirusa we krwi. W osrodkowym uktadzie nerwowym
zmiany dotycza zaréwno biatej, jak i szarej substancji mézgowej.
Nacieki okoto matych i $rednich naczyn krwionosnych skiladajg sie
z limfocytéw, komodrek plazmatycznych i duzych jednojadrzastych
elementéw. Stwierdza sie réwniez ogniska naciekowe réznej wiel-
kosci w tkance mozgowej. Zwykle dolacza sie uszkodzenie réznego
stopnia komoérek zwojowych.

Epizootyczne zapalenie mdzgu lisow stato sie zagadnieniem
z chwilg powstania ferm zwierzat futerkowych i zgromadzenia na
jednym miejscu duzej ilosci zwierzat. U zwierzat trzymanych w nie-
woli i nieodpowiednio zywionych zostaje obnizona oporno$¢ natu-
ralna, w wyniku czego tatwo dochodzi do wybuchu epizoocji
(Saxer).

Chaddock okresla epizootyczne zapalenie mozgu lisow jako
chorobe zwierzgt trzymanych w niewoli.

Przez diugi okres czasu epizootyczne zapalenie moézgu liséw
byto identyfikowane z noséwka. Po wojnie $Swiatowej stwierdzono
ogromne nasilenie noséwki wsréd pséw, powodujgcej olbrzymie
straty wsrod tych zwierzat. Ogromny procent przypadkéw stano-
wity schorzenia przebiegajgce z objawami nerwowymi. W tym cza-
sie zostata opisana jakby nowa forma noséwki réznigca sie klinicz-
nie od dotychczas spotykanej. Charakteryzowata sie ona brakiem
podwyzszenia temperatury, brakiem apetytu, biegunkami przewaz-
nie krwawymi i olbrzymim procentem Smiertelnosci po kroétkich na-
padach nerwowych. Ta nowa forma byla notowana u zwierzat sta-
rych i miodych, sztucznie uodparnianych i u tych, ktére przecho-
rowaly kiedy$ nosoéwke. Dopiero w roku 1929 etiologia tych przy-
padkéw wyjasnita sie na podstawie badan przeprowadzonych przez
Greena w Ameryce. Zostata po raz pierwszy wyosobniona i opisa-
na choroba, ktéra nosi nazwe epizootycznego zapalenia mézgu
i rdzenia lisbw i pséw. Choroba ta atakuje przewaznie zwierzeta
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mitode, czesciej samce niz samice, charakteryzuje sie kurczami to-
niczno-klonicznymi, porazeniami, czaserr* przebiegajaca bezobja-
wowo. Choroba ta do dzi$ jest iedng =z najgrozniejszych infekcji
w fermach liséw srebrzystych w USA. Straty w zagrodach, w kté-
rych zwierzeta sie koncentruje przed ubojem na futra, dochodza do
80%. W fermach hodowlanych straty przecietne wynosza okoto 25%.

W Europie pierwsze przypadki epizootycznego zapalenia moz-
gu lisébw zostatly opisane w roku 1930 we Francji (Levaditi), w Ro-
sji choroba pojawita sie w 1933 r. (Kiur - Muratéw) i porobita tam
olbrzymie straty. Dzi$ schorzenie to w ZSRR zostato opanowane
(Wyszelesski).

W Niemczech pierwsze duze epizoocje byly notowane przez
Schopa w r. 1936.

W Polsce do drugiej wojny $wiatowej choroba ta nie byla zna-
na. Pierwsze epizoocje, ktore miaty miejsce w 1947 roku i nastep-
nych latach zostaly opisane przez Stryszaka. Wedtug Stryszaka
epizootyczne zapalenie mézgu u lisbw przedostato sie do nas z Nie-
miec. Pierwsze przypadki zachorowan miaty miejsce u lisow uloko-
wanych w domkach, w ktérych uprzednio miescity sie lisy ponie-
mieckie. Obecnie zaryzykowa¢ mozna twierdzenie, ze prawie wszyst-
kie fermy na terenie kraju sg dotkniete tg chorobg. Trudno ustali¢
przyczyny tak szybkiego rozprzestrzenienia sie zarazy.

Epizootyczne zapalenie mézgu lisbw wywotane jest przez zara-
zek przesaczalny. Zarazek ten przechodzi przez filtry bakteriolo-
giczne. W 40% glicerynie w temp. 2° C do 7° C zachowuje on zjadli-
wos¢ przez diugi okres czasu (Wyszelesski 152 dni; Beller i Bie-
Hng — pare lat). Wirus przechowywany w 40% glicerynie w temp.
20° C do 25° C traci zjadliwos¢ juz po 2 dniach {Wyszelesski).
0,4% formol zabija wirus w 5% zawiesinie tkanek w temp. cieplar-
ki w ciggu czterech dni. Bardzo szybko niszczy wirus wapno chloro-
wane i zasady. Wirus najlepiej przechowuje sie w stanie wysuszo-
nym (Wyszelesski).

Istniejg dwa rodzaje wirusa: 1) amerykanski, 2) wyosobniony
w ZSRR. Wirusem pierwszym daje sie zakazi¢ lisy i psy; wirusem
drugim — lisy i tchorze domiesniowo, a swinki morskie i miode psy
(szczenieta) — domébzgowo.

Wedtug Bellera i Bielinga wirus zapalenia moézgu lis6w stwier-
dzi¢ mozna we wszystkich tkankach. Posiada on witasciwosci pan-
tropowe. Wyszelesski podaje, ze wirus mozna stwierdzi¢ w mozgu,
we krwi i w $ledzionie paditych lub chorych zwierzat.

Choroba ta u liséw przejawia sie brakiem apetytu, biegunka-
mi przewaznie krwawymi i réznorodnymi zaburzeniami nerwowy-



140 Zbigniew Kawecki

mi. Czasem wystepuja drgawki ndg i szczek, jednoczesnie toczy sie
obficie pienista Slina. W innych przypadkach stwierdza sie wzmo-
zong pobudliwo$¢ nerwowg. Zjawienie sie cztowieka powoduje na-
pady kurczow epileptoidalnych. Zwierze traci przytomnos$¢ i pada
w konwulsjach. Czasem zdarza sie silny swigd skéry oraz przypad-
ki zapalenia rogowki znikajace czasami w ciggu jednego dnia. Chéd
jest chwiejny, zwierze zatacza sie. Wystepuja periodyczne kurcze
toniczno-kloniczne. Wreszcie dochodzi do porazenia konczyn. Brak
jest podwyzszenia temperatury.

Przy formie nadostrej zwierze dostaje nagle drgawek i szybko
ginie.

Przy formie skrytej mozna zauwazy¢ jedynie brak apetytu
i biegunke.

Wrotami zakazenia wedtug Bellara i Bielinga jest przewéd po-
karmowy i gérne drogi oddechowe. Stryszak jednak opisuje fakt,
ze lisy po zjedzeniu zwiok swego towarzysza padiego na epizootycz-
ne zapalenie mézgu nie zachorowaly. Autor ten przypuszcza, ze za-
burzenia Zzotgdkowo jelitowe powstate na skutek skarmiania nie-
zbyt sSwiezej karmy moga zaostrzy¢ przebieg epizoocji. Zwraca on
tez uwage na owady jako ewentualnych przenosicieli choroby.

Lisy, ktore przechorowaly majag by¢ w olbrzymim procencie
nosicielami zarazka, przy czym zarazek utrzymuje sie przez dluzszy
czas w gornych drogach oddechowych.

Okres inkubacji moze trwa¢ od 2—5 dni, a nawet czasem do
miesigca (Wyszelesski). Choroba trwa 2— 15 dni: forma nad-
ostra — kilka godzin. Wirus moze powodowac¢ poronienie, obumie-
ranie ptodéw oraz okresy bezpiciowe wystepujgce czesciej u samic
niz u samcow. Liczba przypadkdéw poroniern w fermach dotknietych
ta choroba w poréwnaniu z fermami wolnymi od zarazka znacznie
wzrasta {Wyszelesski).

Na sekcji padtych lisbw stwierdza sie przekrwienie opon
modzgowych. Substancja moézgowa jest obrzekla. Pod oponag twarda
znajduje sie zotty wysiek; widoczne sa punkcikowate wylewy
krwawe w.modzgu, pod oponami mézgowymi, pod wsierdziem i na-
sierdziem, czasem w btonie Sluzowej pecherza, w skorze i w tkan-
ce podskérnej i w migzszu ptuc (Stryszak).

Sluzéwka zotadka i jelit cienkich bywa obrzekla, pokryta wy-
broczynami i wylewami krwawymi. Czesto oprécz wybroczyn spo-
tyka sie nadzerki, ktére prowadza czasami do perforacji sciany je-
lita. W zotadku i jelitach zbiera sie krew tworzgc ,masy smoto-
we'*. Watroba jest koloru gliniastego.
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Na oponach mézgu i rdzenia stwierdza sie wylewy krwawe
i nacieczenia zapalne w postaci nagromadzenia komoérek dookota
naczyn biatej i szarej substancji mézgu.

Beller i Bieting podajg, ze po przechorowaniu epizootycznego
zapalenia mézgu lisy nabywajg trwatej odpornosci i ze mozna ja
wywotaé sztucznie przez domigsniowe wprowadzenie zywego wiru-
sa, jednak duzo lepsze wyniki daje oddzielanie zwierzat zdrowych
od chorych i nosicieli oraz czesta i gruntowna dezynfekcja po-
mieszczen.

Wyszelesski twierdzi, ze przebycie choroby nie zawsze pozo-
stawia odpornosé. U czesci lisow choroba przebiega skrycie i te
stajg sie nosicielami wirusa. Surowica rekonwalescentéw ma wia-
snosci lecznicze. Gtéwny nacisk kladzie wspomniany autor na sa-
nitarne s$rodki zapobiegawcze. Kkir-Muratow prébowat stosowac
szczepionke tormolowg. Reizultat szczepienn nie jest jednak po-
dany.

Na naszym terenie Stryszak stosowat szczepionke sporzadzonag
z roztartych moézgow padtych lisow inaktywowang formolem.
W jednych przypadkach osiagnat on wyniki dobre, w innych zmien-
ne. Prawdopodobnie wchodzita tu w gre rézna koncentracja wiru-
sa w tkance modzgowe;j.

BADANIA WELASNE

Celem mojej pracy byto ustalenie czynnika etiologicznego
choroby lis6w srebrzystych opisanej przez Stryszaka, a przebie-
gajacej z objawami podobnymi do tych jakie zostaly opisane przez
Greena, Wyszelesskiego i innych przy epizootycznym zapaleniu
mozgu u lisow.

Badania bakteriologiczne wiekszosci paditych liséw byty prze-
prowadzane przez Wojewddzkie Zakitady Higieny Weterynaryjnej.
Nie stwierdzono jednak podczas tych badan bakterii, ktére mogty-
by by¢é uwazane za sprawcéw epizoocji. Badania swe opartem
na zbieraniu danych epizoocjologicznych, klinicznych i sekcyjnych,
na swoich wilasnych obserwacjach, szczepieniu materiatem pobra-
nym z padtych lisbw zarodkéw kurzych i zwierzat doswiadczal-
nych oraz na wykonaniu odczynéw serologicznych.

Badania rozpoczatem pod koniec grudnia 1949 r. na materiale
(mézgu) z padiego lisa, pochodzacego z fermy Y Wojewoddztwa
Poznarnskiego.
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Epizoocja wsrod liséw srebrzystych w tej hodowli rozpoczeta
sie 22. XI. 1949 r. a zakonczyta sie 12. I. 1950 r. Hodowla w chwili
wybucht epizoocji liczyta 352 sztuki lisow srebrzystych. Zachoro-

wato 46 liséw, a z tego padio 42. Podczas trwania epizoocji na
fermie padt jeden pies i jeden kot. W okolicy fermy byly notowa-
ne liczne przypadki zachorowan i padnie¢ ws$rdd psow i kotow.

Wedtug otrzymanych informacji zwierzeta te chorowaty wsrod
identycznych objawow jak lisy srebrzyste. U chorych liséw sre-
brzystych stwierdzono nastepujgce objawy: Poczatkowo bardzo sil-
ne podniecenie, kurcze toniczno-kloniczne i obfity $linotok. Po kil-
ku minutach kurcze ustepowatly, a zwierzeta lezaty bez ruchu. Pod
koniec choroby, ktéra trwata w przypadkach konczacych sie smier-
cia zaledwie kilkanascie godzin, lisy tracity zupeinie przytomnosé.
Z reguty nie wystepowato podniesienie cieptoty ciata. W nielicz-
nych przypadkach choroba zaczynata sie nie tak gwaltownymi
objawami. Notowano wdéwczas posmutnienie, brak apetytu i sen-
nos¢. Wreszcie zwierzeta przestawaly reagowac¢ na bodzce zew-
netrzne i chodzity jak obigkane.

Ponizsza tabela Nr | ilustruje dane liczbowe chorych i padlych
lisbw z uwzglednieniem wieku i pici.

Tabela |

Najwieksza liczba przypadkéw $Smiertelnych przypadata na
pierwszy tydzien epizoocji. W tym czasie kazdego dnia notowano
po kilka przypadkéw zachorowan i padnigé. W ciggu nastepnych
dwoéch tygodni ilos¢ przypadkéw zachorowan i padnie¢ zmniejszyta
sie znacznie, aby w nastepnym okresie majacym okoto trzech ty-
godni ustaé¢ zupetinie. Pod sam koniec epizoocji w okresie mniej
wiecej dwutygodniowym notujemy zndw kilka przypadkéw pad-
nie¢. Szczegbétowe dane dotyczace liczby przypadkéw sSmiertelnych
w kazdym dniu epizoocji podaje tabela Nr H.
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Tabela Il

W dniu 1. XIl. 1949 r. zostala przeprowadzona w Zaktadach Anatomii Patolo-
gicznej Wydziatu Weterynaryjnego Uniwersytetu Warszawskiego sekcja 4 padtych
lisbw pochodzacych z fermy Y. Wyciag z protokotu sekcyjnego przedstawia sie
nastgpujaco:

Mézg: opony moézgowe przekrwione, naczynia krwionos$ne nastrzykane.

Otrzewna: otrzewna $cienna i otrzewna trzewna oraz krezka przekrwione,
sino czerwone.

Krtan i tchawica: btona $luzowa krtani oraz poczatkowego odcinka tchawicy
przekrwiona biernie.

Ptuca: u trzech sztuk niezytowe zapalenie ptuc. Nieliczne ogniska od ziarna
pszenicy do ziarna fasoli, u jednego w ptacie grzbietowym prawym, u dwoéch
w czeSciach brzusznych ptatéw goérnych. U dwoéch ogniska rozedmy zastepczej.
U jednego w piatach lewym i prawym niewielkie wylewy krwawe.

Serce: u dwoch sztuk rozszerzenie serca, u dwoéch pod nasierdziem komory
lewej smugowate krwiste podbiegniecie. U jednego 4 punkcikowate wybroczyny
pod nasierdziem w okolicy aorty.

Sledziona: u dwoéch sztuk przekrwiona biernie.

Watroba: u wszystkich przekrwienie zastoinowe.

Nerki: u trzech sztuk przekrwienie bierne nerek; u jednej pod torebka nerki
punkcikowate krwawe wybroczyny.

Pecherz moczowy: u jednej sztuki ostry niezyt pecherza moczowego, u dwéch
w btonie $luzowej nieliczne punkcikowate wybroczyny.

Zotadek: u trzech sztuk przewlekly i zaostrzony niezyt btony $luzowej i jelita.
U jednej sztuki przewlekty niezyt, u pozostatych przewlekty, miejscami zaostrzony.

Badanie histologiczne wycinkéw mézgu i rdzenia
I lis:

Moézg: wylewy krwawe w miazszu moézgu. Naczynia wlosowate wyraznie
rozszerzone i krwig wypetnione. Miejscami w naczyniach krwionosnych $redniej
wielkosci widoczne zakrzepy. Ependyma silnie obrzekta, jej naczynia krwionosne
rozszerzone i krwig wypetnione. Przydanka $rednich naczyn wykazuje umiarko-
wany rozplem, miejscami stwierdza sie réwniez gromadzenie sie histiocytéow w war-
stwie Srodkowej naczyn. Rozplem komoérek gleju mniej wiecej réwnomierny w ca-
tym preparacie. Nie stwierdza sie wigkszych ich skupienn lecz tylko rozlane zage-
szczenie. W nielicznych miejscach stwierdzono wieksze podiugowate nacieki histio-
cytarne wokét neuronéw i cechy tak zw. neuronofagii. Komoérki zwojowe w pre-
paratach barwionych fioletem krezylowym wykazujg miejscami zmiany nekrobio-
tyczne w obrebie zarodzi (niedobarwliwo$é¢, przebarwienie, wodniczki). Obraz
mikroskopowy wskazuje na ostre zapalenie moézgu rozlane, nieropne.
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I lis:

Mo6zg: Wylewy krwawe w miazszu moézgu niezbyt liczne lecz dos$¢ rozlegte
Naczynia krwionosne ependymy rozszerzone i krwig wypetnione. Obrzek ependymy,
stabo zaznaczona filtracja komoérkowa tej ostatniej. Woko6t naczyn krwionosnych
niezbyt silnie zaznaczone nacieki. Poza tym wystepuja wysepki skupien w ko-
morkach limfoidalnych w preparacie widoczne w ilosci kilka do kilkunastu sztuk.
Liczba matych komoérek glejowych ogélnie wzmozona. W wigekszych naczyniach
krwiono$nych spostrzega sie bujanie komoérek $roédbtonka i ztuszczenie sie ich do
Swiatta.

Rdzen: nacieki okotonaczyniowe zarysowane wyraznie. llo§¢ malych komoé-
rek glejowych wydatnie wzmozona, nie tworza one jednak skupien, lecz uktadajg
sie w sposéb rozlany. Podobnie jak u lisa pierwszego wystepuja niezbyt silnie
zaznaczone zmiany nekrobiotyczne w komérkach zwojowych. Rozpoznanie jak
wyzej. Nalezy podkreéli¢ bardziej zaznaczone w tym wypadku zaatakowanie $réd-
btonka naczyniowego.

11 lis:

Mo6zg: Wylewy krwawe w migzszu mézgu niezbyt liczne lecz stosunkowo
rozlegte. Niewielkie ogniska rozmigkszynowe, wokét ktérych brak wyrazniej zazna-
czonych cech odczynu tkankowego. Naczynia ependymy silnie krwig wypetnione.
Srédbtonek wigkszych naczyn wykazuje bujanie. Miejscami wok6t naczyn Kkrwio-
nosnych lub w pewnym oddaleniu od nich widoczne gromadzenie sie komorek
limfoidalnych tzw. neuronofagii w stadium poczatkowym.

Rdzen: Wokdét mniejszych naczyn dos$¢ wyraznie zarysowane nacieki, ztozone
z komoérek limfoidalnych. W komérkach zwojowych wyrazna niedobarwliwosé.
Rozpoznanie jak wyzej..
IV lis:

M6zg: Rozplem komoérek mikrogleju miejscami silnie zaznaczony. Neurofagia
wyrazna, w skupieniach wok6t neuronéw biorg udziat liczne komoérki. Stabiej
zaznaczone nacieki okotonaczyniowe. Rozpoznanie jak wyzej.

Zmiany stwierdzone w skrawkach sporzadzonych z wycinkow
mozgu pobranych z czesci podstawowej okolicy srédmoézdza wy-
kazujg podobny charakter u wszystkich liséw okreslone jako en-
cephalitis limphocytana non purulenta. Zmiany stwierdzone w
naczyniach przemawiaja za tym, ze czynnik chorobotwdrczy posia-
da powinowactwo do $rddbtonka naczyniowego, ktory uszkadza,
czego dowodem sa stwierdzone wylewy krwawe. Nacieki okotona-
czyniowe nie wystepuja w sposéb wybitnie zaznaczony, lecz moze
to wskazywa¢ na szybkos¢ toczgcej sie sprawy. Zmiany w komor-
kach zwojowych moga by¢ przypisane zaréwno pierwotnemu za-
dziataniu czynnika chorobotwdérczego, jak tez mogly powstaé na
tle zaburzen w odzywianiu w zwigazku 2z uszkodzeniem naczyn
krwionosnych.

Biorac pod uwage przebieg epizoocji wsrod lisbw srebrzystych
oraz fakt, ze jednocze$nie stwierdzono liczne przypadki zachoro-
wan i padnie¢ wsrod kotéw i pséw w sgsiedztwie fermy, nalezy
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raczej wykluczy¢ przypuszczenie, ze zmiany w komoérkach zwojo-
wych moga by¢ wywotane zaburzeniami w odzywianiu, a nalezy je
przypisa¢ dziataniu czynnika zakaznego.

PROBY HODOWLI WIRUSA NA ZARODKACH KURZYCH

Do szczepien uzyto poczatkowo zarodkéw kurzych 7—8 dnio-
wych. Materiatem badanym byt mézg jednego z padiych liséw,
przechowywany przez 4 tygodnie w 50% glicerynie. Posiewy
z mobézgu na pozywkach bakteriologicznych wypadly ujemnie. Do
zakazenia zarodkéw uzyto kilka skrawkéw moézgu roztartych w so-
li fizjologicznej. Otrzymana rozcierke odwirowano i zakazono nig
zarodki do ptynu omoczniowego i na blone kosmoéwkowo-omocz-
niowa.

Szczepienie do ptynu omoczniowego wykonano w ten sposoéb, ze
po odrysowaniu komory powietrznej i po oznaczeniu na skorupce
zarodka miejsca, przez ktére nie przebiegaja duze naczynia krwio-
nosne, przepitowano w skorupce dwa otwory: jeden na Srodku ko-
mory powietrznej, drugi w miejscu uprzednio oznaczonym na sko-
rupce zarodka, uwazajgc przy tym, aby nie uszkodzi¢ pod spodem
lezacej membrany. Membrane nad komorg powietrzng przekiuto
jatowa igla, a membrane nad siatka naczyn, czyli miejsce szcze-
pienia wydezynfekowano alkoholem 70% i wprowadzono 0,2 ml ba-
danej zawiesiny do ptynu omoczniowego. Oba otwory zaklejono
parafing z dodatkiem wazeliny.

Przystepujac do szczepien na btone kosmdéwkowo-omoczniowg
odrysowano komore powietrzng, nastepnie wybrano na skorupce
zarodka miejsce szczepienia, pod ktérym znajduje sie gesta siatka
drobnych naczyn krwionosnych i oznaczono je. Nastepnie przepi-
towano skorupke zarodka na Srodku komory powietrznej i przekiu-
to jatowa igta membrane. Drugie ciecie skorupki nad siatkg drob-
nych naczyn krwionosnych dokonano bardzo ostroznie, uwazajac
aby nie uszkodzi¢ membrany. Miejsce szczepienia i najblizszg oko-
lice doktadnie wydezynfekowano alkoholem, a nastepnie na mem-
branie potozono duzag krople jatowej soli fizjologicznej. Delikatnie
igla przetarto membrane, uwazajagc aby nie uszkodzi¢ lezacej pod
nig btony kosmdéwkowo-omoczniowej. Po przetarciu membrany
kropla soli zostata wessana i odkleita membrane od bitony kosmoéw-
kowo-omoczniowej. Przy pomocy balonika gumowego wyciggnhieto
powietrze z komory powietrznej. O ile zabieg zostal prawidiowo
wykonany, to w miejscu przetarcia membrany utworzyta sie komo-
ra zastepcza, zamknieta od géry przez membrane i skorupke zarod-

10 — Przeglad epidemiologiczny
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ka, od dotu przez bione kosméwkowo-omoczniowg. Do zastepczej
komory powietrznej wprowadzono 0,2 ml badanej zawiesiny. Na-
stepnie oba otwory zaklejono i zakazone zarodki wstawiono do cie-
plarki, nastawionej na temp. 35° C. Zarodki do chwili zakazenia
byty hodowane w inkubatorze w temperaturze 38,5° C.

W pierwszym pasazu zakazono 8 zarodkow, potowe do ptynu
omoczniowego, a potowe na btone kosmoéwkowo-omoczniowg. Jedno-
czesSnie ptyny, ktéorymi szczepione byty zarodki zostaly sprawdzone
na jatowfos¢ bakteriologiczng. Badanie dato wynik ujemny. W
ciggu 24 godzin od chwili szczepienia padt jeden zarodek szczepiony
na btone kosmoéwkowo-omoczniowa, w ciggu 4 dni padly wszystkie
zarodki szczepione zawiesing mozgu. Zarodki szczepione na bione
kosméwkowo-omoczniowg padly wszystkie przed up\ywem 48 go-
dzin od chwili zakazenia. W wysiewach z 7 padlych zarodkéw bak-
terii nie stwierdzono. Jeden zarodek szczepiony do piltynu omocz-
niowego okazat sie zakazony bakteriami, u dwodch paditych zarod-
koéw szczepionych do piynu omoczniowego i dwoch szczepionych
na bitone kosmowkowo omoczniowg stwierdzono wybroczyny na ca-
tym ciele zarodka, szczegdlnie skoncentrowane na glowie, szyi
1 przedpiersiu. Padte zarodki wypreparowano przechowujac moézgi
oraz ptyny omoczniowe i owodniowe. Plyny i mozgi padiych za-
rodkéw roztarto w mozdzierzyku, zawiesine odwirowano, wykluczo-
no obecno$¢ bakterii i otrzymang zawiesing zaszczepiono 4 za-
rodki na btone kosmoéwkowo-omoczniowg. Po 3 dniach padly 3 spo-
$rod 4 szczepionych zarodkéw. Padle zarodki okazaty sie wolne od
bakterii. Czwarty zarodek padt po 6 dniach. Z piynéw tego zarod-
ka wyhodowano bakterie. Materialem zebranym z 3 jalowych za-
rodkow zakazono 3 dalsze na blone kosmoéwkowo-omoczniowg. Po
2 dniach padt jeden zarodek, a po 3 dniach drugi. Po wysianiu na
pozywki bakteriologiczne i stwierdzeniu, ze padte zarodki nie sg
zakazone bakteriami, mézgi i ptyny padlych zarodkéw zebrano
i rozcierkg odwirowang zakazono nastepne 3 zarodki na btone kos-
mowkowo-omoczniows. Zarodki hodowano w przeciggu tygodnia,
a poniewaz zaden z zarodkéw w tym cizaisie nie padt, wiec pasaz ten
powtdrzono szczepigc dalsze 2 zarodki, Plyn, ktérym szczepiono
zarodki okazat sie niejalowy bakteriologicznie. Oba zarodki padty
przed uptywem 48 godzin. Piyny padiych zarodkéw byty metne
i cuchngce. W wysiewach na pozywki bakteryjne stwierdzono réz-
norodng flore bakterii. Z powodu minimalnej ilosci zawiesiny po-
zostalej z pasazu trzeciego nie zdotano zawiesiny przefiltrowac i po-
wtlérzy¢ po raz trzeci pasazu czwartego.
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Przystgpiono wiec do ponownego pasazowania wirusa przez
zarodki kurze. Tym razem do badan uzyto zarodkéw 12— 13 dnio-
wych. Przygotowano material z mézgu lisa tak jak za pierwszym
razem i zakazono nim 4 zarodki na btone kosméwkowo-omoczniowa.
W ciggu jednej doby padty 3 zarodki. W wysiewach padtych zarod-
kow bakterii nie stwierdzono. Z padtych zarodkéw zebrano od-
dzielnie moézgi, oddzielnie btony kosmoéwkowo-omoczniowe i od-
dzielnie ptyny. Roztarto w mozdzierzyku oddzielnie mézgi i oddziel-
nie blony kosmoéwkowo-omoczniowe i po odwirowaniu zakazono za-
wiesing po 3 zarodki nal btone kosméwkowo-omoczniowg. W ten
sam sposob zakazono 3 zarodki ptynami pochodzacymi z zarodkow
padtych w poprzednim pasazu, oraz 3 nastepne zarodki ptynami w
rozcienczeniu 1:1000. Nastepnego dnia padt jeden zarodek szcze-
piony zawiesing mézgu, a po dwoch dniach od chwili zakazenia 2 za-
rodki szczepione ptynami i 1 zarodek szczepiony pltynami w rozcien-
czeniu 1:3000. Padte zarodki wypreparowano, sprawdzono na ja-
towos$¢ bakteriologiczna, zebrano oddzielnie ptyny i oddzielnie moz-
gi i tym materialem zaszczepiono w pasazu trzecim réwniez 12 za-
rodkow: 3 zarodki zakazono odwirowang rozcierkag moézgu na blone
kosmoéwkowo-omoczniowa; 3 zarodki zakazono ptynami na bione
kosméwkowo-omoczniowa; 3 zarodki zakazono odwirowang rozcier-
ka mézgu do ptynu omoczniowego i 3 zarodki zakazono ptynami do
ptynu omoczniowego.

Z tego pasazu padio 7 zarodkéw, Kktore po dalszym badaniu
okazaly sie niezakazone bakteriami. Padty 3 zarodki szczepione
moézgami, 3 ptynami na btone kosmoéwkowo-omoczniowg i 1 szcze-
piony mézgiem do plynu omoczniowego. Pozostate zarodki nie pa-
dty lub padly, ale byly zakazone bakteriami.

W pasazu czwartym zaszczepiono na blone kosmoéwkowo-omocz-
niowg 8 zarodkow; 4 rozcierkg moézgu i 4 ptynami. Padly 3 za-
rodki szczepione ptynami i 2 zarodki szczepione rozcierkg mozgu.
Wysiewy z zarodkéw na pozywki bakteriologiczne wypadty ujem-
nie.

W piatym pasazu zaszczepiono na btone kosmoéwkowo-omocz-
niowa 5 zarodkéw rozcierka mézgu i 5 zarodkéw ptynami. Padty
tylko 2 zarodki szczepione rozcierka modzgu.

W pasazu széstym szczepiono na bitone kosmoéwkowo-omocz-
niowa 4 zarodki roz?ierkg mozgow i 4 zarodki ptynami. Padty tyl-
ko 3 zarodki szczepione rozcierkg mozgow. Zarodki padie w pig-
tym i sz6stym pasazu nie byly zainfekowane bakteriami.

Wykonano jeszcze palsaz siodmy, ésmy, dziewigty, dziesiagty,
jedenasty i dwunasty. W pasazu siédmym padta potowa zarodkéw

10*
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szczepionych. Wszystkie padte zarodki nie zawieraty bakterii.
W pasazu 6smym zaszczepiono 10 zarodkéw. Z 6 padtych zarod-
kow tylko 1 nie byt zakazony bakteriami. Piyny i moézgi paditych
zarodkow zebrano razem, przefiltrowano przez Swiece L, i przepa-
sazowano po raz dziewigty. Tym razem na 5 zarodkdéw szczepio-
nych padt tylko jeden. W pasazu dziesigtym i jedenastym padt
rowniez tylko jeden zarodek, a w pasazu dwunastym na 6 zarodkéw
szczepionych nie padt ani jeden. Padie zarodki w pasazach dziewig-
tym, dziesigtym i jedenastym nie zawieratly bakterii.

W czasie pasazowania wirusa na zarodkach kurzych wykonano
trzykrotnie odczyn hemaglutynaciji. Po raz pierwszy z roztartg
i odwirowang zawiesing modzgu lisa. Uzyto do hemaglutynacji
Jkrwinek kury, s$winki morskiej i cztowieka grupy O i B. Po raz
drugi hemaglutynacje wykonano z ptynami drugiego pasazu. Uzy-
to tym razem krwinek kury, swinki morskiej i cztowieka grupy O.
Po raz trzeci odczyn ten wykonano z pltynami trzeciego pasazu.
Uzyto do hemaglutynacji krwinek kury. Odczyn hemaglutynacyj-
ny we wszystkich trzech przypadkach ze wszystkimi rodzajami
krwinek wypadt ujemnie. Dla kontroli préby nastawiono za kaz-
dym razem hemaglutynacje z wirusem grypowym.

Pod koniec maja czyli w p6t roku od chwili padniecia lisa roz-
poczeto trzecig serie pasazy. MoOzg przechowywany w 50% glice-
rynie w dalszym ciggu pozostat bakteriologicznie jatowy. Odwiro-
wana rozcierkg moézgu zakazono cztery zarodki na btone kosméw-
kowo-omoczniowg. W ciggu dwoch dni padly dwa zarodki. Pozo-
state dwa zarodki nie padly. Jeden z padilych zarodkéw byt zaka-
zony bakteriami. Plynem i mozgiem zarodka bakteriologicznie ja-
towego po uprzednim roztarciu i odwirowaniu zakazono na bione
kosmoéwkowo-omoczniowg dalsze trzy zarodki. Zaden z zarodkow
tej partii nie padt.

Jednoczes$nie z pasazowaniem wirusa na zarodkach kurzych
przeprowadzono szczepienie zwierzat doswiadczalnych, szczepienie
zarodkow kurzych szczepami pasazowanymi przez zwierzeta, szcze-
pienie zwierzat szczepami pasazowanymi przez zarodki i uodparnia-
nie zwierzat doswiadczalnych w celu otrzymania surowicy odpor-
nosciowej.

SZCZEPIENIE ZWIERZAT DOSWIADCZALNYCH

Skrawki moézgu lisa roztarto w mozdzierzyku z dodatkiem soli
fizjologicznej, otrzymana zawiesine odwirowano i po wykluczeniu
obecnosci bakterii zaszczepiono ta zawiesing domdézgowo pie¢ dzie-
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sieciogramowych biatych myszek. Szczepienia myszek dokonano
w narkozie eterowej. Material badany wprowadzono w ilosci 0,02
ml. w przedni ptat mdézgowy, nieco bocznie od linii posrodkowej. Po
dwdéch dniach padta jedna ze szczepionych myszek, po pieciu dniach
padta druga, a po dziesieciu — trzecia myszka. Zadna z padtych
myszek nie wykazywata przed padnieciem objawow chorobowych.
Z narzadéw wewnetrznych i mézgu padtych myszek nie wyhodowa-
no bakterii, ktére mogtyby by¢ przyczyng ich padniecia.

Po osiemnastu dniach padta czwarta myszka. Na dwa dni
przed padnieciem zauwazono u niej posmutnienie, nieche¢ do jedze-
nia i nastroszenie witoséw. Z narzadéw padiej myszki wyhodowa-
no szczep B. 'pseudotuberculosis rodentium. Myszka pigta obserwo-
wana w przeciggu czterech tygodni nie wykazywata objawéw cho-
robowych.

Mozgiem myszki padtej po dziewieciu dniach zakazono dalszych
pie¢ myszek domézgowo. Po czterech dniach od chwili zakazenia
padia jedna myszka. W wysiewach z narzgdéw padiej myszki wy-
hodowano szczep b. Pseudotuberculosis rodentium. Pozostate my-
szki obserwowane w przeciggu miesigca nie wykazywaly zadnych
objawoéw chorobowych.

Mo6zg myszki padtej po osiemnastu dniach roztarto, odwirowa-
no, przefiltrowano przez $wiece L2 i rozcierka zaszczepiono cztery
myszki domoézgowo. Dwie myszki zaszczepione padty przed uptywem
czterdziestu o$miu godzin. Trzecia i czwarta myszka padly po pie-
ciu dniach. W wysiewach z myszki trzeciej wyosobniono szczep
B. pseudotuberculosis rodentium. Na podstawie wysiewéw z my-
szki czwartej oraz na podstawie przeprowadzonej sekcji przyczyny
jej padniecia nie zdotano ustali¢. Zadna z myszek nie wykazywala
przed padnieciem jakichkolwiek objawéw chorobowych.

Poza szczepieniem myszek biatych przeprowadzono szczepienia
pieciu mitodych swinek morskich, trzech mtodych krolikéw i czterech
biatych szczuréw. Swinki i kréliki, jak réwniez szczury byly szcze-
pione w narkozie eterowej. Szczepienia dokonano w przedni pitat
mébzgowy. Zwierzeta te zakazono rozcierkg mozgu lisa odwirowang
i sprawdzong na jatowos¢ bakteriologiczna. U sSwinek morskich
pokrywe czaszki przebito grubg igtg i wprowadzono podopcnowo
po 0,1 ml badanego ptynu. U szczurdw i kroélikow szczepienie wy-
konano w ten sposéb, ze po przecieciu i rozchyleniu skory zrobiono
otwdr trepanem i wprowadzono szczurom po 0,1 ml, a krélikom po
0,2 ml badanego ptynu. Ptaty skéry zostaly nastepnie spiete kla-
merkami Michela.
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Z pieciu szczepionych $winek morskich i czterech szczuréw
w ciggu 6 tygodniowej obserwacji zadne zwierze nie padfo, ani nie
wykazywato objawéw chorobowych. Po tygodniu od chwili szcze-
pienia zachorowat jeden krélik z objawami dusznosci i braku ape-
tytu. Trzeciego dnia choroby krélik padt. Z pluc padtego krélika
wyosobniono Pasteurelle. Pozostate dwa kroliki nie padly, ani
podczas 6 tygodniowego okresu obserwacji nie wykazywaty obja-
wow chorobowych.

SZCZEPIENIE MYSZEK SZCZEPAMI PASAZOWANYMI
NA ZARODKACH

Ptynem omoczniowym pochodzacym z czwartego pasazu wiru-
sa na zarodkach zakazono domoézgowo cztery 10 gramowe myszKi.
W przeciggu miesigca zadna z myszek nie padfa, ani nie wykazywa-
ta objawow chorobowych.

SZCZEPIENIE ZARODKOW SZCZEPAMI PASAZOWANYMI
NA ZWIERZETACH

Do szczepien uzyto zarodkéw 12— 13 dniowych. Rozcierke
mézgu myszKki padtej na pigty dzien od chwili zakazenia odwirowa-
no i sprawdzono jatlowos$¢ bakteriologiczng. Rozcierkg tg zaszcze-
piono cztery zarodki na blone kosmoéwkowo-omoczniows. Po
2 dniach padt jeden zarodek, a po 4 dniach drugi. Zarodek pierw-
szy okazat sie bakteriologicznie jatowy. Z drugiego zarodka wy-
rosty liczne bakterie. Roztartym moézgiem i plynami pierwszego
zarodka zakazono trzy dalsze zarodki na btone kosmoéwkowo-omocz-
niowa. Z tej partii zarodkéw padt tylko jeden, w wysiewach z kt6-
rego stwierdzono bakterie.

Z kolei przystgpiono do pasazowania na zarodkach moézgu my-
szki padtej po 18 dniach od chwili zakazenia. Poniewaz rozcierkg
moézgu byta niejatowa odwirowano ja i przefiltrowano przez Swiece
L2 Przefiltrowanym materiatem zakazono cztery zarodki na bito-
ne kosméwkowo-omoczniowg. Z tej partii padly trzy zarodki w cig-
gu 48 godzin. W wysiewach z padlych zarodkéw stwierdzono flore
bakteryjng. Z padilych zarodkoéw zebrano oddzielnie btony kosmoéw-
kowo-omoczniowe, oddzielnie ptyny omoczniowe i owodniowe i od-
dzielnie mozgi. Btony kosmoéwkowo omoczniowe roztarto w soli fizjo-
logicznej i po odwirowaniu w ciagu jednej godziny przy 4 500 obro-
tach na minute otrzymywanym plynem zaszczepiono cztery zarodKi
na bione kosmoéwkowo-omoczniowa. Mézgi i ptyny utarto razem
i po przefiltrowaniu przez Swiece L2 zaszczepiono filtratem cztery
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zarodki na btone kosmoéwkowo-omoczniowg. Na drugi dzien padty
wszystkie zarodki szczepione materiatem nie filtrowanym i jeden
filtrowanym. Makroskopowo stwierdzono silne przerosniecie pty-
néw bakteriami u zarodkéw szczepionych roztartymi btonami. W
wysiewach z zarodka szczepionego materiatem filtrowanym drobno-
ustrojéw nie stwierdzono. Materiatem pochodzacym z zarodka ja-
towego bakteriologicznie zakazono nastepng partie czterech zarod-
kow na blone kosmoéwkowo-omoczniowg. W ciggu 48 godzin pa-
dty dwa zarodki. Jeden byt zakazony bakteriami, a drugi wolny
od bakterii.

UODPORNIENIE SWINEK MORSKICH WIRUSEM

Rownolegle z zakazeniem zwierzat laboratoryjnych i zarodkéw
kurzych przystgpiono do uodpornienia dwéch swinek morskich ba-
danym wirusem. Wirus swinkom morskim wprowadzano co 5 dni
dootrzewnowe. Kazda ze $winek otrzymata po 8 injekcji wirusa.
Przygotowujgc material do szczepien za kazdym razem sporzadzo-
no bardzo gestg rozcierke mozgu lisa w soli fizjologicznej i po od-
wirowaniu jej sprawdzono na jatowo$¢ przez wysianie na pozywki
bakteriologiczne. Bardziej celowe bytoby wprowadzenie $winkom
wirusa namnozonego na zarodkach kurzych, poniewaz iednak suro-
wice Swinek uodparnianyeh zamierzano uzy¢ ¢n préby wigzania
dopetniacza, a jako antygen do tej préby miat by¢é wziety wirus ho-
dowany wiasnie na zarodkach, wiec bojac sie nieswoistosci reakcji
uodparniano $winki wirusem zawartym w mozgu.

Za pierwszym razem wprowadzono $winkom po 0,5 ml zawie-
siny wirusa z dodatkiem 0,3% formolu, za drugim razem podano
swinkom po 1 ml wirusa réwniez formolizowanego. Za trzecim
i czwartym razem sSwinki otrzymaty po 1 ml wirusa zywego. Za
pigtym, szostym, siodmym i 6smym razem po 1,5 ml wirusa zywe-
go. W tydzien po ostatniej injekcji pobrano od swinek krew i od-
ciagnieto surowice.

WYKONANIE PROBY WIAZANIA DOPELNIACZA SUROWICA
SWINEK MORSKICH UODPORNIONYCH WIRUSEM

Jako antygenu do proby uzyto wirusa namnozonego na zarod-
kach kurzych. Z padtych zarodkéwTkurzych w ciggu 48 godzin od
chwili zakazenia na btone kosméwkowo-omoczniowg zebrano piyny
omoczniowe i owodniowe i po zbadaniu ich na bakteriologiczng ja-
towos¢ uzyto jako antygenu. Antygenu nie miareczkowano z po-
wodu braku surowicy wzorcowej.
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Miareczkowanie amboceptora wykonano wediug tabeli Nr L.

Tabela Il

Jako jednostke amboceptora uwazano najwieksze rozcienczenie
dajagce kompletng hemolize. Do uczulenia krwinek baranich uzyto
pieciokrotng dawke hemolityczna.

Komplement miareczkowano nastepnego dnia po pobraniu we-
dtug tabeli Nr IV i Nr V.

Tabela 1V

taznia wodna pr/y temp. 37° C przez 15 minut.

Tabela V
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Z Tabeli Nr IV orientowano sie o mocy posiadanego komple-
mentu. Tabela Nr V jest wlasciwym miareczkowaniem komple-
mentu. Wedtug tej tabeli zostaly nastawione trzy rzedy probdéwek
po 7 sztuk w kazdym rzedzie. Komplement byt rozcienczony w kaz-
dym rzedzie w innym stosunku (1:10, 1:20, 1:30). Najwyzsze roz-
cienczenie komplementu dajgce kompletng hemolize uwazano jako
jedna jednostke. Do odczynu wigzania dopetniacza byly uzyte dwie
jednostki.

Surowice krélikéw zinaktywowano w temperaturze 56° C w
ciggu pot godziny. Odczyn wigzania dopetniacza wykonano we-
dtug tabeli Nr VI.

Wigzanie dopetniacza dato wynik ujemny z obydwoma surowi-
cami. Prébe powtérzono po raz drugi réwniez z wynikiem ujem-
nym. Za pierwszym i drugim razem zahamowanie hemolizy wysta-
pito tylko w probowce 10.

Tabela VI

taznia wodna przy temp. 37° C'przez 15 minut.

Na tym zakonczono pierwsza serie badan. W rezultacie
otrzymano 7 pasazy wirusa na zarodkach kurzych. Nie udato sie
natomiast zakazi¢ wirusem bezposrednio z materiatlu zakaznego my-
szek, szczuréw biatych, Swinek morskich i krélikéw oraz wywotacé
powstania przeciwciat u swinek morskich uodpornianych badanym
wirusem.

Korzystajgc z wiosennej pory roku i z duzej ilosci zachorowan
i padnie¢ lisbw na fermach z podejrzeniem epizootycznego zapa-
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lenia mozgu przystgpiono do masowych badan padtych liséw.
Przebadano w tym czasie ogétem 22 mézgi paditych lisbw pochodza-
cych z 6 ferm. Fermy Xt i X2 znajdujg sie na terenie wojewo6dz-
twa Warszawskiego. Fermy Zb Z, i Z3znajduja sie na terenie wo-
jewoddztwa Gdanskiego. Ferma Y znajduje sie na terenie woje-
wodztwa Poznanskiego.

Niestety o wiekszosci padtych liséw nie otrzymano ani doktad-
nych danych klinicznych, ani sekcyjnych. Mézgi padtych liséw by-
ty przechowywane w 50% glicerynie. Wiekszo$¢ mdzgéw nie byta
wolna od bakterii. Rozcierki mézgéw tych lisow, ktéore byty zain-
fekowane bakteriami, po odwirowaniu filtrowano przez Swiece L2
W celu stwierdzenia ewentualnej obecnosci wirusa w mozgach pa-
diych lisbw zakazono rozcierkg moézgéw szereg 12— 13 dniowych
zarodkéw kurzych. Material badany szczepiono na blone kosmoéw-
kowo-omoczniowa po uprzednim sprawdzeniu go na ewentualng
obecnos¢ bakterii.

Z rozcierki kazdego mozgu za wyjatkiem moézgéw Nr Nr 10,
12, 15, ktore od razu daly wynik ujemny, zrobiono po dwa pasaze
na zarodkach kurzych. Z ilosci padtych, a bakteriologicznie jato-
wych zarodkédw wyciggnieto wnioski o obecnosci wirusa. Na tabeli
Nr VIl sg zestawione wyniki przeprowadzonych badan. Litera F
obok liczby porzadkowej lisa oznacza, ze rozcierkg mdézgu lisa przed
zakazeniem nig zarodkéw byta filtrowana przez Swiece L2

Poréwnanie otrzymanych wynikow z posiadanymi danymi Kkli-
nicznymi i protokotami sekcyjnymi przedstawia sie nastepujaco:
Pierwsze trzy mozgi pochodzace z fermy Y nalezy uwaza¢ za dodat-
nie. Niestety zadnych danych tym razem =z tej fermy nie otrzy-
mano.

Sposrdéd mézgéw (Nr 4 i Nr 5), pochodzacych z fermy X, jeden
okazatl sie dodatni, a drugi zdecydowanie ujemny. Z zatgczonego
pisma przewodniego do moézgu lisa Nr 4 wynika, ze morg pochodzit
od lisa padtego z objawami epizootycznego zapalenia moébzgu.
Smieré nastgpita w ciggu 2 godzin od chwili wystgpienia pierwszych
objawéw chorobowych. Objawami tymi byty ataki epileptoidalne
oraz pienienie sie.

Wynik badania mdézgu lisa Nr 6, pochodzacego z fermy X 2 uwa-
za¢ nalezy za watpliwy. W pismie przewodnim podano, ze lis wy-
kazywat porazenie konczyn tylnych i ze zostat uspiony.

Z tej samej fermy otrzymano jeszcze cztery moédzgi lisie. Dwa
pierwsze (Nr Nr 7 i 8) uwaza¢ nalezy za dodatnie, dwa nastepne
(Nr Nr 9 i 10) daly wynik ujemny. Blizszych danych o tych li-
sach nie otrzymano.
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Sposréd szeSciu mézgow lisich otrzymanych z fermy Zx pierw-
szy nalezy uwazaé¢ za dodatni. Trzy nastepne (Nr Nr 12, 13 i 14)
otrzymano z protokotem sekcyjnym Wojewoddzkiego Zakitadu Hi-
gieny Weterynaryjnej w Gdansku (Nr 2156 do 2158). W protokdle
podaja, ze stwierdzono ostry niezyt zotagdka, a miejscami krwotocz-
ne zapalenie. Krwotoczne zapalenie dwunastnicy zmniejszajgce sie
w dalszych odcinkach jelit. Jednocze$nie zaznaczono, ze lisy padty
bez zadnych objawéw chorobowych. Wychowaty potomstwo liczg-
ce od 4 do 7 tygodni. Potomstwo na razie zdrowe. Padto w ciggu
8 dni siedem samic karmiacych. Z tych trzech mézgéw Nr 12 dat
wynik ujemny, a Nr 13 i 14 dodatni.

Tabela VII

(@] lisach Nr Nr 15 i 16 nie otrzymano zadnych danych. Jednego
uznano jako ujemnego (Nr 15), drugiego jako dodatniego (Nr 16).
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tknietej tg choroba. Najwieksza ilos¢ przypadkéw zachorowan
i padnie¢ przypada na okres wiosenny i letni. Chorujg przewaznie
zwierzeta miode, pochodzgce z duzych miotéw. Bardzo czesto po
odlgczeniu' od matek. Czesciej samce niz samice. Po kilkudnio-
wym okresie duzych opadéw zwykle jest wieksze nasilenie choro-
by. Duza ilo$¢ przypadkéw zachorowarn miata miejsce na wybie-
gach, przylegajgcych do skupienia duzych drzew dziko rosnagcych.
Wybiegi te byty stale zacienione. Ostatnio zrezygnowano z wypusz-
czenia lisébw na te wybiegi. Najmniej przypadkéw zachorowan mia-
to miejsce na wybiegach zacisznych i dobrze nastonecznionych.

Choroba u liséw na tej fermie przebiegata przewaznie nadostro.
Od chwili wystgpienia pierwszych objawéw chorobowych do chwili
Smierci zwierzecia uptywato zwykle kilka do kilkunastu godzin.
U liséw ktdére chorowaly stwierdzano drgawki, napady kurczéw to-
niczno-klonicznych, biegunki krwawe, wzmozong pobudliwo$¢ ner-
wowg badz to ospatos¢ i kompletng obojetnosc.

Z tej fermy otrzymano w okresie jesiennym dwa padte liy
(Nr 251 26)*. Na sekcji u tych liséw stwierdzono silne przekrwie-
nie opon mozgowych, w komorach moézgu duza ilos¢ ptynu burszty-
nowego koloru. Zoladek i jelita cienkie prozne, wypetnione tylko
nieznaczng iloscig Sluzowo krwistej zestalonej masy. Btona Sluzo-
wa zotagdka i dwunastnicy pokryta wybroczynami i wylewami krwa-
wymi. Zaznaczone jest to na zdjeciu Nr 1

Rye. 1

*W migzszu pluc stwierdzono liczne wylewy krwawe wielkosci
od ziarna pszenicy do jednogroszowki. Powyzsze zmiany sg uwi-
docznione na zdjeciu Nr 2.

*

Lisy poczawszy od Nr 25 do 40 nie zostaly zamieszczone na tabeli Nr VII
poniewaz badania nad nimi stanowig oddzielng czes¢ pracy.
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Z padtych liséw zro-
biono wysiewy na zarodKi
kurze. Tym razem do
szczepienia zarodkéw uzy-
to odwirowanej i przefil-
trowanej przez Swiece L>
rozcieki narzadéw  we-
wnetrznych oraz krwi li-
séw. Zarodki 12 — 13 dnio-
we byty szczepione na bio-
ne kosmoéwkowo-omocznio-
wa.

Szczepienia zarodkow
materiatem pochodzacym z
narzgdéw wewnetrznych
lisa pierwszego dokonano

Ryc. 2 . .
w nastepujacy sposob:
3 zarodki zainfekowano materiatem pochodzacym z krwi i roz-

cierki ptuc,

3 zarodki materiatem pochodzacym z rozcierki nerki,

3 zarodki materialem pochodzgacym z rozcierki Sledziony i

3 zarodki materiatem pochodzagcym z rozcierki watroby.

Po dwoéch dniach padly trzy zarodki szczepione krwiag i roz-
cierkg ptuc, 2 zarodki szczepione rozcierkg nerki i jeden zarodek
szczepiony rozcierkag $ledziony.

W drugim pasazu zakazono trzy zarodki materiatem z krwi
i ptluc oraz trzy zarodki materiatem z nerki. Padly dwa zarodki
szczepione materiatem z krwi i pluc oraz jeden szczepiony materia-
tem z nerki. W wysiewach ze wszystkich paditych zarodkéw w pierw-
szym i drugim pasazu bakterii nie stwierdzono.

Z lisa drugiego do szczepienia zarodkéw uzyto przefiltrowanej
rozcierki ptuc i krwi. W pierwszym i drugim pasazu uzyto do
szczepienia po 3 zarodki. Zaréwno w pierwszym, jak i drugim pa-
sazu wszystkie zarodki padly. W wysiewach zarodkoéw nie stwier-
dzono bakterii.

Podczas pobli:u na fermie zauwazono lisa (Nr 27), ktory wy-
kazywat skrzywienie szyi. Z informacji zebranych od personelu
wynika, ze zauwazono ten objaw u lisa przed miesigcem. Przed
wystgpieniem skrzywienia szyi zadnych objawéw chorobowych u li-
sa nie stwierdzono. Poniewaz byt to okres uboju liséw na skory,
lis ten zostal poddany ubojowi. Poza nieznacznym niezytem biony
Sluzowej przewodu pokarmowego zadnych innych zmian na sekcji
tego lisa nie stwierdzono. Pobrano od lisa mézg i rozcierka zaszcze-
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piono w pierwszym pasazu siedem zarodkéw na btone kosmoéwkowo-
omoczniowa. W przeciggu 48 godz. padty 4 zarodki. W drugim
pasazu na 6 szczepionych zarodkéw padio 5. Wszystkie padie byty
bakteriologicznie jatlowe. Przed ubojem pobrano od lisa krew z ser-
ca celem wykonania proby wiazania dopetniacza.

Korzystajac z okresu uboju lisbw na skory przystapiono do
zakazania liséw srebrzystych. Zakazono cztery lisy, pochodzace
z fermy Z3 Zakazono 3 lisy wirusem pochodzgcym z lisa Nr 18
po trzykrotnym przepasazowaniu go przez zarodki kurze, a jedne-
go lisa wirusem wyosobnionym z lisa Nr 27. Wirus ten nie byt pa-
sazowany przez zarodki. Wszystkie lisy byty szczepione do kanatu
kregowego w okolicy pierwszych kregéw szyi.

Pierwszy i drugi lis (Nr Nr 28 i 29) otrzymaly po 1 ml za-
wiesiny wirusa w ptynach zarodkowych.

Lis trzeci (Nr 30) otrzymat 1 ml zawiesiny wirusa oraz 0,5 ml
czynnika dyfuzyjnego w roztworze soli kuchennej. Czynnik dy-
fuzyjny byt przygotowany z jader buhaja. Dziatanie czynnika dy-
fuzyjnego byto uprzednio sprawdzone przy pomocy préby biolo-
gicznej na kroliku.

Lis czwarty (Nr 31) otrzymat 1 ml odwirowanej rozcierki mozr
gu lisa Nr 27.

Lis Nr 28 byt obserwowany w przeciagu 8 dni i w przeciagu
tego czasu nie zauwazono u lisa zadnych objawéw chorobowych.
Po zabiciu na sekcji zmian anatomo-patologicznych u lisa nie
stwierdzono.

Lis Nr 29 byt obserwowany w przeciggu 10 dni. Objawoéw
chorobowych w okresie obserwacji nie wykazywat. Na sekcji po
zabiciu lisa zmian anatomo-patalogicznych nie stwierdzono.

Lis Nr 31 byt poddany obserwacji w przeciggu 8 dni. W czasie
obserwacji nie stwierdzono zadnych odchylen od normy w zachowa-
niu lisa. Po uboju stwierdzono na sekcji wybroczyny oraz nadzerki
pa btonie Sluzowej czesci odzwiernikowej zoladka i poczatkowego,
odcinka dwunastnicy. Przew6d pokarmowy byt prézny. Przed
ubojem pobrano od lisa krew z serca.

Lis Nr 30 po 8 dniach od chwili szczepienia wykazat podniece-
nie i wzmozong pobudliwo$¢ nerwowg. Objawy te utrzymywaly sie
w przeciggu tygodnia majac tendencje do zanikania. Po 2 tygod-
niach od chwili szczepienia' lisa poddano ubojowi. Na sekcji u lisa
stwierdzono wybroczyny i nadzerki na blonie Sluzowej zotadka.
Przed ubojem pobrano od lisa krew z serca.
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M6zgi lisbw Nr Nr 30 i 31 przebadano, szczepigc ich rozcierkg
odwirowang i przefiltrowang przez Swiece L2 zarodki kurze na bilo-
ne kosméwkpwo-omoczniowsq. Szczepienie rozcierkg mozgu lisa
Nr 30 dato wynik nastepujacy: w pierwszym pasazu na 3 zarodki
szczepione padty dwa, a w drugim pasazu na 20 zarodkow szczepio-
nych padto 13. Padte zarodki w obu pasazach byly jalowe bakte-
riologicznie.

Szczepienie rozcierkg mozgu lisa Nr 31 dato wynik ujemny. Na
trzy szczepione zarodki ani jeden nie padt.

Wirusem pochodzacym z lisa Nr 18 po trzykrotnym przepasa-
zowaniu go na zarodkach kurzych zaszczepiono dwa lisy srebrzyste
i jednego rudego podoponowo i jednego lisa rudego domdzgowo.
Jeden lis srebrzysty otrzymat po 2 tygodniach od chwili szczepienia!
czynnik dyfuzyjny. Szczepienie wszystkich czterech lisbw dato wy-
nik ujemny.

WYKONANIE ODCZYNU WIAZANIA DOPELNIACZA
Z SUROWICAMI LISIMI

W celu sprawdzenia, ze wirus epizootycznego zapalenia moz-
gu lisbw rozmnaza sie na zarodkach kurzych wykonano dwukrotnie
odczyn wigzania dopetniacza. Jako antygenu uzyto wirusa wyoso-
bnionego z lisa Nr 18 i pasazowanego na zarodkach kurzych. Do
pierwszej proby wigzania dopetniacza uzyto wirus pochodzacy z dru-
giego pasazu, do drugiej préby wirus z trzeciego i czwartego pa-
sazu. Miareczkowania amboceptora i komplementu dokonano we-
dtug tabel Nr Nr I, IV i V.

Pierwsze wigzanie dopetniacza wykonano z siedmioma surowicami. Cztery
surowice pochodzity od lisébw z fermy Z3, a trzy surowice pochodzity od ludzi.

Surowica Nr 32 pochodzita od lisa, ktéry chorowat przed miesigcem.

Surowica Nr 33 pochodzita od lisa, ktéory chorowat przed trzema laty.

Surowica Nr 34 pochodzita od lisa, ktéry nie chorowat. Chorowali rodzice
tego lisa przed trzema laty (matka Nr 33 ojciec Nr 35).

Surowica Nr 35 pochodzita od lisa, ktéry chorowat przed trzema laty i u kt6-
rego stwierdzono skret szyi i ogona.

Surowica Nr 36 pochodzita od kierowniczki fermy.

Surowica Nr 37 i 38 pochodzity od pracownikéw pracowni wirusologicznej
Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej.

Krwig lisow Nr Nr 32, 33, 34 i 35 zostaly zakazone po trzy za-
rodki na btone kosméwkowo-omoczniowg. W pierwszym i drugim
pasazu padty tylko zarodki szczepione krwig lisa Nr 32 (w pierw-
szym pasazu jeden zarodek, w drugim dwa zarodki).

11 — Przeglad epidemiologiczny
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Odczyn wigzania dopetniacza zostat wykonany wg tabeli Nr VI
z tg poprawka, ze w probowce pierwszej surowica byta w rozcien-
czeniu 1:8, a w probdéwce siédmej 1:512. W probdéwce 6smej (kon-
trolnej) surowica réwniez byta w rozcienczeniu 1:8. Wynik proby
jest uwidoczniony na tabeli Nr VIII.

Tabela VIII

Objasnienia : -j—}f- zahamowanie zupeine
zahamowanie niezupeine
-1- hemoliza niezupetna
— hemoliza zupeina

U lisa, ktory chorowat przed miesiacem stwierdzono wirus we
krwi i zahamowanie tylko przy rozcienriczeniu surowicy 1:8. U li-
sow, -ktore chorowaty przed trzema laty zahamowanie wystgpito
w jednym przypadku przy rozciennczeniu surowicy 1:16, w drugim
przy rozcienczeniu surowicy 1:32. W surowicy lisa, ktéry nie cho-
rowat i we wszystkich trzech surowicach ludzkich przeciwciat nie
stwierdzono.

Podczas pasazowania wirusa epizootycznego zapalenia mobzgu
lisbw na zarodkach kurzych stwierdzono, ze po pewnej ilosci pasazy
ilos¢ padlych zarodkéw zmniejsza sie, az wreszcie zarodki zupetnie
przestajg pada¢. Nasuwa to pytanie, czy wirus przestaje rozmna-
za¢ sie na zarodkach, czy tez rozmnaza sie dalej tracgc jedynie zja-
dliwos¢. Aby na to pytanie da¢ odpowiedz, do odczynu wigzania
dopetniacza uzyto tym razem trzech antygenow.
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Antygen | stanowily ptyny owodniowe i omoczniowe padiych
zarodkoéw po szczepieniu wirusem wyosobnionym z lisa Nr 18 (trze-
ci i czwarty pasaz).

Antygen Il stanowily ptyny owodniowe i omoczniowe zarodkow
nie padtych po szczepieniu wirusem, wyhodowanym z lisa Nr 18
(trzeci i czwarty pasaz).

Antygen Ill stanowity piyny owodniowe i omoczniowe zarod-
kow 12 i 13 dniowych nie szczepionych. Komplement miareczko-
wano z kazdym antygenem oddzielnie. Stwierdzono, ze wiasciwosci
antykomplementarne wszystkich trzech antygendw sa identyczne.
Probe wigzania dopetniacza wykonano wg tabeli Nr IX.

Tabela IX

W probéwkach Nr Nr 1, 2, 3, 4, 6 i 7 uzyto antygen Nr II.

W probéwkach Nr Nr 9 i 10 uzyto antygen Nr I.

W probowkach Nr Nr 11 i 12 uzyto antygen Nr L.

Do proby uzyto surowic siedmiu liséw: surowica Nr- 30 pocho-
dzita od lisa zakazonego wirusem pasazowym na zarodkach Kku-
rzych z dodatkiem czynnika dyfuzyjnego.

Surowica Nr 31 pochodzita od lisa, ktéry byt zakazony wiru-
sem wyosobnionym od lisa Nr 27. Lis Nr 27 przechorowat poron-
nie epizootyczne zapalenie moézgu.

Surowica Nr 35 pochodzita od lisa, ktéry chorowat przed trze-
ma laty (badana po raz drugi).

VI*



104 Zbigniew Kawecki

Surowica Nr 27 pochodzita od lisa, ktéry chorowat bezobjawo-
wo. Stwierdzono jedynie u niego skret szyi.

Surowica Nr 34 pochodzita od lisa, ktéry nie chorowat (badana
po raz drugi).

Surowica Nr 39 pochodzita od lisa, ktéry nie chorowat. Lis ten
pochodzit z tego samego miotu, co lis Nr 34.

Surowica Nr 40 pochodzita od lisa, ktérego rodzeristwo padto
na epizootyczne zapalenie mézgu.

Wynik préby wigzania dopetniacza podany jest na tabeli Nr X.

Tabela X

Surowica Nr 30 data wynik dodatni ze wszystkimi trzema anty-
genami. Nalezy jednak pamieta¢ o tym, ze lis od ktérego pobrano
te surowice byl szczepiony wirusem, [zawieszonym w biatku ku-
rzym. Pojawienie sie wiec przeciwciatl przeciw biatku kurzemu jefet
bardzo mozliwe. Wigzanie dopetniacza z tg samag surowicg powto-
rzono po raz drugi i otrzymano identyczny wynik.

Surowica Nr 31 data wynik dodatni i z antygenami | i Il, z pier-
wszym jednak w duzo silniejszym stopniu.

Surowica Nr 35 data wynik dodatni z antygenami | i Il.

Surowica Nr 34 data wynik ujemny ze wszystkimi trzema an-
tygenami.

Surowica Nr 39 nie moze by¢ brana pod uwage, bo kontrole wy-
padly zle (probéwka Nr 5).
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Surowice Nr Nr 27 i 40 daty wynik dodatni z antygenem 1.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze epizootyczne zapalenie
mézgu lisow srebrzystych, opisano po raz pierwszy w Polsce po
drugiej wojnie Swiatowej przez Stryszaka, jest wywotlane przez za-
razek przesgczalny o wiasciwosciach pantropowych. Zarazek ten
daje sie hodowac¢ na zarodkach kurzych. W pierwszych pasazach
z materiatlu zakaznego chrakteryzuje sie zjadliwoscig dla zarodkéow
kurzych, w dalszych hoduje sie na zarodkach nie zabijajgc ich.
Wirus przechowywany w 50% glicerynie w temp. -f- 4° C. do +6° C.
zachowuje zjadliwos¢ dla zarodkéw kurzych okoto pot roku.

Wirusem pochodzacym z materialu zakaznego nie udato sie
zakazi¢ myszek, swinek morskich, biatych szczuréw i kroélikow. Nie
powiodto sie tez zakazenie kotow wirusem pasazowym na zarod-
kach. Na podstawie przeprowadzonych badan nalezy prteypusz-
czaé, ze rozporzadzano wirusem zblizonym do wirusa amerykan-
skiego.

Wirusem trzykrotnie przepasazowanym przez zarodki nie udato
sie zakazi¢ lisOw srebrzystych. Jedynie w jednym przypadku uda-
to sie wywota¢ u lisa lekka forme choroby, stosujac jednocze$nie
z wirusem czynnik dyfuzyjny. Z mozgu tego lisa po jego zabiciu
wyhodowano wirus. Szczepienia lisbw wirusem o peinej zjadliwo-
Sci nie zdotano przeprowadzi¢, gdyz zezwolenie na szczepienie li-
s6w otrzymano od hodowcéw tylko na okres uboju lisébw na skory
tj. od 15. XI. do 31. XII. W tym jednak okresie nie dysponowano
Swiezym, o pelnej zjadliwosci wirusem.

W celu wykazania, ze wirus, ktory sie hoduje na zarodkach ku-
rzych, jest wlasnie sprawcag epizootycznego zapalenia mézgu lisow,
obrano droge posrednia. Przystgpiono do wykonania préby wig-
zania dopetniacza. Jako antygenu uzyto wirusa namnozonego na
zarodkach kurzych. Stwierdzono, ze odczyn wigzania dopetniacza
z surowicami liséw, ktére przechorowaly epizootyczne zapalenie
mozgu, wypada dodatnio i ze jest to proba swoista. Stwierdzono,
ze przeciwciata u ozdrowiencéw utrzymujg sie przez diugi czas.
U pewnego procentu lisébw, ktdére nie chorowaly stwierdzono prze-
ciwciata.

Wirus epizootycznego zapalenia mézgu liséw utrzymuje sie la-
tami na fermach dotknietych tg chorobg. Moze on przetrwa¢ u no-
sicieli przez diugi okres czasu. Za tym przemawia fakt, ze udato
sie stwierdzi¢ we krwi lisa wirus zjadliwy dla zarodka kurzego po
paru miesiacach od chwili ustapienia objawdéw chorobowych.

Okazje do zetkniecia sie z zarazkiem zwierzeta majg prawdo-
podobnie niejednokrotnie, a jednak do wybuchu epizoocji dochodzi
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stosunkowo rzadko. Prawdopodobnie wiec jest tu jeszcze potrzebny
jaki$ czynnik dodatkowy, powodujacy zachwianie réwnowagi mie-
dzy zarazkami, a ustrojem.

Stryszak zwraca uwage na zaburzenia zotgdkowo-jelitowe
spowodowane skarmianiem nieswiezej paszy. Jest to prawdopo-
dobnie jeden z czynnikéw, ktory prowadzi do zachwiania réwnowa-
gi. Czynnikéw takich jest na pewno duzo. Miedzy innymi mozna
do nich zaliczy¢ niedozywienie miodych zwierzat, ktére pochodzg
z duzych miotéw, moment odigczenia od matki, wyczerpanie samic
spowodowane karmieniem zbyt licznego potomstwa, przeziebienie
oraz nieodpowiednie warunki klimatyczne.

Dlatego tez w zwalczaniu choroby obok ewentualnego stosowa-
nia szczepionek trzeba zwréci¢ uwage na zapewnienie zwierzetom
odpowiednich warunkéw higienicznych i odpowiedniego wyzywienia.

WNIOSKI

1) Choroba wywotana jest przez zarazek przesaczalny, ktéry daje
sie hodowa¢ na zarodkach kurzych.

2) Wirusem nie udalo sie zakazi¢ domédzgowo myszek, biatych
szczuréw, krolikéw i sSwinek morskich.

3) Wirus ma witasciwosci pantropowe.

4) Surowica ozdrowiencoéw zawiera przeciwciata i daje wigzanie do-
petniacza z antygenem pochodzgcym z hodowli wirusa na zarod-
kach.

5) Pewien procent lisow choruje bezobjawowo, co daje sie wykazaé
wynikiem dodatnim préby wigzania dopetniacza.

6) Nosicielstwo po przechorowaniu moze utrzymywaé sie przez
dtuzszy okres czasu. Wirus o peinej zjadliwosci dla zarodka
kurzego wyosobniono z krwi lisa w miesigc po ustgpieniu obja-
wow chorobowych.

3. KaBeukwu

NCCNEOOBAHUA HAL CYWHOCTbO BCTPEYAKOWEIOCA B TMOJbLWE
AMMN3O0O0TUYECKOIo BOCMANEHWA TONOBHOIoO W CrNMHHOIO MOS3rA
Y CEPEBPUCTbIX nnCuL,

COAEP>XAHUNE

M3 npov3BefeHHbIX MCCNefoBaHWi cnefyeT, UTo 3NM300TUYECKOE BOCMasieHue
Mo3ra y cepebpucTbiX NNCUL,, OMUcaHHoe BriepBble CTpuLakom B Mosblue nocne
NTOpoli BOVHbI, BbI3bIBAeTCS (PUNLTPYHOLLUMMCS BUPYCOM C MaHTOTPOMHBLIMU 0CO~
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LleHHocTAMW. OTOT BO36yAMTENb NOAAAETCA KyNbTUBMPOBaHWUIO Ha KYPWUHbIX 3apo-
Ablwax. Mpy nepeBbIX naccaXkax W3 3apas3HOro marepuana BMPYC XapakKTepusyeTtcs
BUPYNEHTHOCTbIO ANA KYPUHbIX 3apogpllleld, HO B faNbHelllueM KynbTUBUpPYeTCSA
Ha 3apogbiiax He yb6uBasa ux. Bupyc, coxpaHsowwmiica B 50°/0 ravuepuHe npu
Temniepatype + 4 C pgo -f 6° C coxpaHsieT BUPYNEHTHOCTb AN KYPUHbIX 3apo-
ObllLeli Ha NPOTSXKEHUM OKOMo 6 MecsLeB.

He yBeHYa/MCb YCMEXOM MOMbITKN 3apa3nTb MbILLEe, MOPCKMX CBUHOK, Ge-
NbIX KPbIC W KPOAMKOB BMPYCOM, MPOUCXOAALLIMM M3 3apa3Horo mMartepuana. He
YAANnocb TakXKe 3apadKeHVe KOLLUEK BUMPYCOM MAacCMpPOBaHHLIM Ha 3apofblllax.

Ha ocHOBaHMM NpOBEeAEHHbIX WUCCNefoBaHWIi cneflyeT cuUMTaTb YTO B HaLUMX
pyKax 6bln1 BUpPYC 6AM3KMIA K aMepUKaHCKOMY BUpPYCY.

TpoekpaTHO MaccMpoBaHHbIM Yepe3 3apofbllleli BUPYCOM He yAanocb 3apa-
3UTb CepPebpUCTbIX NUCULL. TONbKO B OAHOM Cfiyyae yAanocb BbI3BaTb Y /IUCULLbI
nerkyto dopmy 60n1e3HM, MPUMEHAS OA4HOBPEMEHHO C BMPYCOM ANADY3NOHHbIV
thakTop. V3 Mo3ra aTo Amcuubl MO CMepTV BblgeneH Bupyc. He yganocb npous-
BeCTM MPMBUBKM NNCUL, BUPYCOM, o06nagalowm MonHOM BUPYNEHTHOCTbIO, Tak
KaK OT >XMBOTHOBOJOB [0/ly4eHO MO3BONEeHMe TONbKO B repuoge yb6os ncuL, Ha
LWKYpPKN TOo ecTb oT 15.11. go 31.12. B 3TO BpemMs He 6blII0 B HaLleM pacnopske-
HUM CBEXEero BMpyca C MOAHOW BWUPYNEHTHOCTbIO.

C uenbio fAoKasaTenbCTBa TOro, YTO BUPYC, KyNbTUBUPYEMbIA Ha KypUHbIX
3apogblllax ecTb [AelicTBUTENbHO BO36YAUTENEM 3MM300TMYECKOro  BOCManeHus
Mo3ra nncuy, usbpaH HenpsiMoi NyTb. [Mpom3BefeHbl peakumu CBSI3bIBAHMS KOMM-
MMeHTa. B KauecTBe aHTUreHa MpUMeHeH BUPYC O06OralieHHbIi Ha KypUHbIX
3apojplllax. YCTaHOBMEHO UTO peakuusi CBs3biIBAHUS KOMMJMMEHTA C CbIBOPOT-
KamMyM NUCcUL, KOTOpble MepeHecin 3MmM300TMYecKoe BOCMaleHue Mo3sra, JaeT Mo-
NOXXUTENbHbIA pe3ynbTaT M ecTb cheuuduyHa. YCTaHOBMEHO 4YTo aHTuUTena y pe-
KOHBa/IECLIEHTOB COXPAHATCA ANNTEeNbHOE BpeMsi. B HEKOTOPOM MpoLeHTe cly4aes
y HeGOoNeBLUMX NNCUL, Takke 06Hapy>KeHbl aHTUTeNa.

Bupyc 3MNn300TMYECKOro BOCMANeHWs MO3ra NUCUL, YAEep>XUBaeTcAosl ramu
Ha 3apadKeHHbIX epMax. MoATBEPXKAEHMEM 3TOr0 CNY>XXWUN DaKT 0GHapy>KeHUs
B KPOBM NIUCUL, BMpYCa BWPYNEHTHOFO AN KypUHOro 3apoAbilla 4epe3 ABa Me-
csua OT MOMEHTa MWCYE3HOBEHUSI G0NEe3HEHHbIX CUMMTOMOB. YXWBOTHble HEOAHO-
KpaTHO CTa/KMBAlOTCA C BO3GYAMTENEM, OAHAKO 3MM300TUS BCMbIXMBAET OTHOCU-
TeNbHO peako. MOoXXHO npeanonaratb 4YTo He06XOAMM €Lle Kakoli TO AOMONHU-
TenbHbI/i hakTop, HapyllalowWmii paBHOBecHME MeXAy BO36YAWTeNeM W OpraHus-

MOM >XMBOTHOTO.
0 oy, : r

CTpurnak ofpawaetT BHMMaHWe Ha >KenyJo4YHO-KULIeYHble pPacCTPOICTBa,
BbI3blBaEMblE HECBEXVM KOPMOM. BO3MOXHO UTO 3TO SIBASIETCS OAHUM U3 (haKTO-
pOB HapyLueHUs1 paBHOBeCUsi. TakKux (HakTOpPOB HABEPHO eCTb MHOrO.

Mexay npoyMM MOXKHO K HWM 3a4UCINTb HefoCTaTroyHoe nuTaHue MOonoAbIX
XXNBOTHbIX, MNpouvcxoaAawnmx ms 60/1bLLINX BbIBOAKOB, MOMEHT OTNy4YeHUA OT MaTepwu,
ncrToweHne CcamMok, Bbi3BaHHOE KOpPMIEHMEM MHOIFo4YMncneHHoro noTtomMcTBa, nepe-
oxnaxkgeHume, a TakKKe HEeCOOTBETCTBYHLUIME KMMaTu4yeCKme yCnoBuUs.

MoaTtomy npu 6Gopbbe c 3a6oneBaHMEM KPOME 3BEHTYa/lbHO MPUMEHSIEMbIX
NPUYBUBOK HY>KHO 06paTUTb BHMMaHMe Mna o6e3snedveHne >KMBOTHLIX COOTBETCTBYHO-
WMMN TUTMEHUYECKMMW YCNIOBUSIMU W COOTBETCTBYIOLUMM MUTAHUEM.
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Z. Kawecki

INVESTIGATIONS ON THE NATURE OF THE EPIZOOTIC MENINGO-
ENCEPHALITIS IN THE SILVER FOXES, OCCURRING IN POLAND.

Summary

It follows from the conducted investigations that epizootic encephalitis of the
silver foxes, described for the first time in Poland after the Il world war by
Stryszak, is being caused by a virus of pantotropic properties. This virus may
be cultivated on chickens’ embryos. In the first passages from the infectious mate-
rial it is characterized by its virulence for the chickens’ embryos, while in its
further passages it is being cultivated on the embryos without killing them.

A virus kept in 50% glycerin at the temperature + 4°C up to 4 6°C main-
tains its virulence for chickens’ embryos during about half a year.

The attempts to infect mice, guinea-pigs, white rats and rabbits by a virus
coming from the infected material has failed. With no bigger success has met the
attempt to infect cats by a virus cultivated on the embryos. On the basis of the
conducted investigations it must be presumed that a virus approaching American
virus has been used.

A virus whose passage through the embryos had been treefold, did not
succeed to infect silver foxes. Only in one case a light form of disease was
caused in a silver fox, when a diffusing factor had been applied simultaneously
with the virus. A virus was cultivated from the brain of this fox after its being
killed. It wasn’t possible to vaccinate the foxes by a virus of full virulence because
the permission to vaccinate them had been obtained from the cultivators only for
the period of the killing of foxes for hide, i. e. from 15/XI to 31/XIl. In that
period, however, no fresh virus of full virulence could have been obtained. An
indirect way has been chosen to prove that a virus cultivated upon chickens’
embryos is really the one causing epizootic encephalitis in foxes.

Reaction of fixation of the complement has been made. As an antigen there
has been used a virus multiplied on chickens’ embryos. It has been ascertained
that the reaction of fixation of complement with the serums of the foxes after
their being ill with epizootic encephalitis is a positive one, and that it is a spe-
cific reaction. It has been ascertained that in the foxes having recovered, the anti-
bodies remain for a long time. Antibodies have been found in a certain percentage
of foxes which did not pass through the disease.

A virus of encephalitis in foxes remains for years on the farms which are
affected by this desease. A fact speaking in favour of this is that a virus virulent
for the chicken’s embryos has been found in the blood of the fox few months after
the disappearance of the symptoms of the disease.

The animals have probably very frequently an opportunity to get in touch
with the virus, but epizootion occurs comparatively seldom. Thus it is probable
that some additional factor creating the disturbance of the equilibrum between
twe virus and the body is necessary for the occurrence of the disease.

Stryszak turns the attention to the gastro-intestinal difturbances caused by
the consumption of not fresh fodder. This is probably one of the factors leading
to the disturbance of the equilibrum. Undoubtedly there are many such factors.
There may be added to them, among others, under-nourishment of young animals
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coming from big broods; the moment of the separation from the mother, the
exhaustion of the females caused by the feeding of a too numerous brood, catching
cold and unsuitable climatic conditions.

Consequently in overfighting the disease it is neceessary, beside the possible
application of vaccinations, to take care to assure to the animals proper hygienic
conditions as well as proper food.
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Tadeusz Zachorowski

OBSERWACJE NAD PRZEBIEGIEM GRUZLICY RZEKOMEJ
GRYZONI LABORATORYJNYCH

(Zz Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku)

Epizoocje wywotane zarazkiem gruzlicy rzekomej — Pasteurel-
la. pseudotuberculosis czesto dziesigtkujag hodowle zwierzat do-
Swiadczalnych. Zarazek i choroba przez niego wywotana byty
przedmiotem licznych badan i opiséw w literaturze sSwiatowej. In-
fekcji zarazkiem gruzlicy rzekomej moga podlega¢ gryzonie w cig-
gu catego roku. Brak Swiatta i zimno uwaza sie za czynniki sprzy-
jajace zakazeniu.

Ze zwierzat laboratoryjnych najbardziej wrazliwa na zakaze-
nie samorzutne jest swinka morska. A. Urbain i J. Nouvel (1947)
podajg przypadek epizootycznego przebiegu gruzlicy rzekomej
u matp Erythrocebus patas. W literaturze notuja sporadyczne
przypadki u zwierzat i ptakéw domowych. W Polsce po raz pierw-
szy opisata gruzlice rzekomg indykéw i gotebi Terpilcnvska-Rutkow-
ska (1937). Przypuszcza ona, ze to schorzenie czeSciej wystepuje
u ptakéw domowych niz sie ogdllnie sadzi.

W 1949 r..mieliSmy moznos¢ obserwowaé enzoocje wywotana
zarazkiem gruzlicy rzekomej w hodowli swinek morskich Parnstwo-
wego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej. Hodowla skia-
data sie z okoto 200 zwierzat.

Po kilku odosobnionych wypadkach smiertelnych, ktérych zad-
ne objawy prodromalne nie zapowiadatly, infekcja przybrata na na-
sileniu. Zwracato uwage, ze zakazenie opanowato wszystkie klatki,
ale padaly tylko pojedyncze sztuki. Inne wykazywaty dobry stan
.zdrowia mimo $cistego kontaktu z chorymi. Dziesigtego dnia po
wybuchu enzoocji, zaczeto dawac¢ sSwinkom obfite ilosci soczystej
zielonej trawy, jako dodatku do zwyktej paszy, ztozonej z dowolnej
jlosci owsa, burakéw cEwiktowych i Sredniej jakosci siania. W wy-
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nflm takiej diety doszto do stopniowego wygasania enzoocji, ktora
pochtoneta 23 Swinki w ciggu 21 dni. Przebieg enzoocji ilustruje

ryc. 1.

Rye. 1

Na poziomej wykazano kolejne dni: pierwszy, si6dmy, dziewiaty, jedenasty, osiem-
nasty i dwudziesty pierwszy

Na pionowej wykazano ilos¢ $winek morskich padtych w powyzej wymic

nione dni: pierwszy dzien — jedna S$winka; si6dmy — trzy $winki; dziewigty
siedem $winek; jedenasty — dwie $winki; osiemnasty dzien — pie¢ Swinek i dwu-
dziesty pierwszy — dwie Swinki

Sekcja uspionych, zdrowych s$winek i posiewy dokonane po
dwu, czterech tygodniach i trzech miesigcach od momentu wyga-
rniecia enzoocji, nie wykazaly u badanych zwierzat ani obecnosci
Pasteurella pseudotuberculosis, ani zmian chorobowych.

Dwa miesigce pézniej enzoocja wybuchta w hodowli myszek
biatych, znajdujgcych sie w tym samym budynku i obstugiwanych
przez te samg osobe. Blizsze badania anatomopatologiczne i bakte-
riologiczne wykazaty zakazenie wywotane przez Pasteurella pseudo-
tuberculosis.

Po kilku odosobionych przypadkach $miertelnych nastapito
nagte, kilka dni trwajace, nasilenie zarazy, a po nim stopniowy
spadek.

| tutaj podobnie jak w przebiegu enzoocji u $winek morskich
tylko czes¢ mieszkancow poszczegolnych klatek ulegata chorobie
i gineta, reszta towarzyszek, mimo Scistego kontaktu z chorymi, po-
wstata zupetnie zdrowa, az do momentu catkowitego wygasniecia
enzoocji. Z chwila pojawienia sie choroby zaczeto podawa¢ mysz-
kom obfite ilosci marchwi i salaty jako dodatek do karmy podsta-
wowej, ztozonej z dowolnej ilosci owsa i zbyt matej ilosci marchwi
Wynikiem tej diety byto réwniez wygasniecie enzoocji, ktora zabra-
ta sposréd myszek 24 ofiary w ciggu 25 dni. Przebieg enzoocji gruz-
licy rzekomej biatych myszek przedstawia ryc. 2
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Ry¢. 2
Na poziomej kolejne dni: pierwszy, piaty, szésty, siédmy, jedenasty, pietnasty,
dwudziesty drugi, dwudziesty czwarty i dwudziesty piaty.
Na pionowej ilos¢ padltych myszek w powyzej wymienione dni: pierwszy dzien —

jedna myszka; piagty dzien — siedem myszek; szosty dzienh — sze$S¢ myszek; siod-
r*y dzien — siedem myszek; jedenasty dzien — pie¢ myszek, pietnasty dzien —
trzy myszki; dwudziesty drugi, czwarty i pigty dzien — po dwie myszki.

Sekcje i posiewy narzgdow zdrowych myszek dokonywane po
miesigcu, dwu, trzech i trzech i p6t od momentu wybuchu zarazy
wskazaty w kilku przypadkach na dalsze trwanie infekcji w stanie
utajonym. Zwierzeta, mimo oznak dobrego stanu zdrowia, wykazy-
waty na sekcji zmiany anatomopatologiczne w S$ledzionie, watrobie
i jelitach, a czasem i na nerkach, wprawdzie stabiej zaznaczone niz
u sztuk padiych w czasie trwania enzoocji, ale typowe dla gruzlicy
rzekomej. Posiewy byly dodatnie.

MieliSmy okazje obserwowa¢ 2 przypadki ostrego przebiegu
gruzlicy rzekomej u chomikéw syryjskich, ktére chorowaty 12 go-
dzin. Kroliki zakazone doswiadczalnie ginety po zastrzyku dozyl-
nym omawianego zarazka w ciagu 2 dni.

Szczepy wyosobnione przez nas z padtych $winek morskich
i wprowadzone myszkom podskérnie w dawce 0,2 ccm 24 godz. ho-
dowli bulionowej zabijaty je w ciagu 4 dni. W taki sam sposoéb za-
kazone swinki morskie padaty po uptywie o$miu do pietnastu dni
po zakazeniu. Swinki karmione chlebem nasigknietym hodowlg bu-
lionowg zarazka ginety po uptywie jednego do trzech tygodni. We-
zty chionne krezkowe u swinek zakazonych per os byty powiekszo-
ne do rozmiarow zblizonych wielkoscia do weztéw chionnych S$wi-
nek padtych na skutek zakazenia samorzutnego. Samce po zakaze-
niu dootrzewnowym dawaty regularnie objaw Straussa.

Wydzielone przez nas szczepy posiadajg klasyczne cechy Pasteu-
rella pseudotuberculosis. DokonywaliSmy studia poréwnawcze ze
szczepami Pasteurella aviseptica i muriseptica. Wyosobniony przez
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nas zarazek gruzlicy rzekomej byt ruchliwy w temp. 18° do 22° C.(
rozktadat glukoze, mannitol, maltoze i glicerol bez tworzenia gazu.
Indolu nie tworzyt. Zakwaszat 0,5% wode peptonowag z dodatkiem
0,5% glukozy do pH 5,5, a potem jg alkalizowat w ciaggu 3 dni do
pH 8, co go réznicuje od zarazka dzumy. Reakcja z czerwienia,
metylowg (M. R.) wypadta dodatnio. Po kilku codziennych prze-
szczepieniach w bulionie z ekstraktu drozdzowego w temp. od 27
do 37° C., nasze szczepy dysocjowatly na 2 rodzaje kolonii rézniar
cych sie od kolonii wyjsciowych. Pierwszy typ to kolonie regular-
ne, bombiaste o konturze okragtym, przezroczyste, ciemne, btyszcza-
ce, suche i gtadkie o powierzchni subtelnie rzezbionej. Pod naciskiem
ezy tatwo odpryskiwalty od podioza. Minimalnie emulgowalty w pty-
nie. W bulionie w temp. od 27 do 37° C. tworzyly skapy, ziarnisty
met z osadem na dnie proboéwki.

Drugi typ — to kolonie nieregularne, ptaskie o powierzchni
szorstkiej, wilgotne, matowe, majace centrum ciemne, na ksztatt jg-
dra, otoczone koinierzem szarej substancji o koronkowym utkaniu,
ktora zlewa sie w koloniach starszych z takgz substancjg sasiednich
kolonii. Te kolonie tatwo emulgowaty w ptynie. Tworzyty jednolity,
obfity met, bez strgcania sie tworzenia osadu. Drobnoustroje z kolo-
nii obu typow okazaty sie nieruchome. Przesiane i umieszczone na
48 godz. w temperaturze pokojowej, stawatly sie ruchome, wytwa-
rzaly kolonie okragte wilgotne i blyszczace, w bulionie zas dawaty
jednolita gesta zawiesine bez osadu. P. Boquet (1937) uzyskat po-
dobne typy. Za Topley’'m i Wilsonem proponuje oznacza¢ te typy
kolonii: aglutnatywny czyli ziarnisty (granulacyjny) i homogenny
(jednolity) w zaleznosci od ich zawieszalnosci w ptynie fizj., lub
bulionie, oznaczanie bowiem kolonii mianem: gtadki, szorstki, moze
by¢ przyczyng nieporozumien.

LECZENIE GRUZLICY RZEKOMEJ GRYZONI

A. Urbain i J. Nouvel usitowali bezskutecznie leczy¢ matpy sul-
fonamidami. G. Girard notuje dobre wyniki po zastosowaniu ba-
kteriofaga specyficznego. Terpitowska-Rutkowska prébowata uzy-
ska¢ efekt leczniczy stosowaniem surowicy konskiej. Nasze proby
leczenia dwoéch chomikéw streptomycyna daly wynik negatywny.
W wyniku naszych obserwacji nad enzoocjami gruzlicy rzekomej
wsrod swinek morskich i biatych myszek doszliSmy do wniosku, ze
niewlasciwa dieta byla czynnikiem sprzyjajagcym rozszerzaniu in-
fekcji. Nalezalo zatem potwierdzi¢ doswiadczalnie nasze spostrze-
zenia, ze odpowiednia dieta, jaka okazata sie zielen, moze miec
wptyw na opornos¢ gryzoni hodowlanych, wobec zakazenia zaraz-
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kiem Pasteurella pseudotuberculosis, tym bardziej ze zastosowaJne
szczepionki nie daty wyniku. W tym celu wykonaliSmy szereg do-
Swiadczen. Doswiadczenie pierwsze miato na celu wykazanie, jak
sie zachowuja chore na gruzlice rzekomg $swinki z chwilg, kiedy
Srodkiem leczniczym bedzie tylko dieta, ztozona z duzej iloSci soczy-
stej stodkiej zieleni ogrodowej, procz normalnej ilosci owsa, ¢wikty
i siana. 0Odnos$ne doswiadczenia wykonano na 11 swinkach, w tym

3 Swinki uzyto jako kontrolne. Wszystkie zwierzeta zakaziliSmy
jednoczesnie dawkag po 0,2 ccm zjadliwej 24 godzinnej hodowli bu-
lionowej, podskdrnie. Sze$¢ dni  po zakazeniu wszystkie Swinki

przedstawialy stan znacznego wychudzenia. Kregostup byt typowo
wystajacy, wezty chionne pachwinowe obrzmiate. Wtedy zaczeto
dawac¢ wszystkim Swinkom, précz kontrolnych, dowolng ilo$¢ zielo-
nej paszy. Wszystkie zwierzeta za wyjatkiem 1 sztuki, ktéra padia
z oznakami gruzlicy rzekomej, zaczely szybko nabiera¢ tuszy i w
ciggu 10 dni wyzdrowiaty. Trzy swinki kontrolne padty w ciggu
dziesieciu dni z objawami gruzlicy rzekomej. Dla kontroli w 10
dni po zniknieciu objawoéw klinicznych uépiono 2 3$Swinki sposréd
wyleczonych i zrobiono sekcje. Swinki nie wykazaty zadnych zmian
anatomopatologicznych, wskazujacych na gruzlice rzekomag. RoOw-
niez posiewy pozostaty negatywne.

PROBY WZMOZENIA OPORNOSCI

Dla potwierdzenia korzystnego wptywu zielonej paszy na prze-
bieg obu wyzej opisanych enzoocji gruzlicy rzekomej wykonaliSmy
w pierwszych dniach maja nastepujgace doswiadczenie, do ktérego
uzyto 2 grup swinek morskich.

| grupa — ztozona z 18 zwierzagt — otrzymywata racje podsta-
wowg, sktadajaca sie z dowolnej ilosci owsa, siana, brukwi i 10 mg
wit. C per os na swinke. Wit. C dodano dla zorientowania sig, czy
ma ona jaki$ wptyw na stopiern opornosci swinki w przebiegu scho-
rzenia gruzlicy rzekomej.

Il grupa — skladajgca sie z 18 s$winek — otrzymywata doda-
tek zielonej paszy ogrodowej do racji podstawowej bez witaminy C.
Il grupa — ztozona z 10 sztuk — stuzyta za kontrole i otrzy-

mywata tylko racje podstawowa karmy.

Po miesigcu takiego karmienia kazda grupe zakazono podskor-
nie za pomocag 0,2 ccm zjadliwej, 24-godzinnej hodowli bulionowej
zarazka. 3 z padilych swinek nie miatly zadnych zmian anatomopa-
tologicznych. Posiewy jednakze wykazaly obecno$é¢ zarazka. Oca-
laty 2 Swinki, u ktérych po uspieniu nie stwierdzono zmian choro-
bowych. Roéwniez posiewy byly negatywne. W grupie drugiej oca-
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lato 12 Swinek. Sekcje i posiewy wykonane w miesigc po zakaze-
niu nie wykazaty ani zmian chorobowych, ani obecnosci zarazka
w badanych narzadach. 6 sSwinek tej grupy padto w ciggu 3 tygod-
ni z objawami gruzlicy rzekomej. Swinki kontrolne w liczbie dzie-
sieciu padty wszystkie do 2 tygodni z objawami typowymi dla tego
schorzenia. Onegow A. i Supron L. (1936) stwierdzili obnizenie
odpornosci na zakazenie pasteurellami u $winek morskich i kroli-
koéw, wykazujgacych awitaminoze A, B i C.

H. A. Schneider i L. Webster (1945) udowodnili wptyw roéz-
nych karm na stopien opornosci myszek szwajcarskich, wzgledem
Salmonella ent. Gartneri. Wg tych autoréw najbardziej korzystnie
wptywa na oporno$¢ myszek na to zakazenie peina pszenica. Po-
karm syntetyczny z peitnym skladem znanych witamin ma mniej-
sze znaczenie niz karmienie pelng pszenicg. Owies wg Schneidera
i Webstera nie wptywa w najmniejszej mierze na stopienn opornosci
na zakazenie. Ze wzgledu na to, ze w ciggu po6znej jesieni, przez
okres zimy i wczesnej wiosny ziarno stanowi podstawe pozywienia
gryzoni doswiadczalnych i ze owies stanowi skitadnik paszy zasad-
niczy, bo najbardziej dostepny i tani, postanowilismy skontrolowaé
wptyw owsa na zakazenie swinek morskich zarazkiem gruzlicy rze-
komej. Dla poréwnania badano rowniez wptyw pszenicy. W tym
celu wykonaliSmy nastepujgce doswiadczenia, do ktérego uzyliSmy
rowniez 2 grupy $winek morskich.

| grupa — kontrolna, ztozona z 13 sztuk, otrzymywata owies
buraki ¢wiktowe i siano w dowolnej ilosci, jako odpowiednik paszy
zimowej,

M grupa — ztozona z 15 Swinek otrzymywata pelng pszenice,
buraki ¢éwiktowe i siano.

Powyzsza diete zastosowaliSmy od 12. IX. do 18. X. 50.

18. X. zakaziliSmy wszystkie zwierzeta 0,5 ml zjadliwa 24 go-
dzinng hodowlg bulionowa zarazka, zabijajgcego $winki w ciggu
8 do 10 dni. Waga swinek obu grup w momencie zakazenia wahata
sie w granicach od 600 do 650 gr.

Ponizsza tabela ilustruje zachowanie sie obu grup wobec zaka-
zenia Pasteurella pseudotuberculosis.
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Swinki karmione owsem zaczely szybko traci¢ na wadze po
zakazeniu. Znaczne wychudzenie zwierzat tej grupy obserwowali-
Smy pod koniec pierwszego tygodnia. W grupie tej na 13 zakazo-
nych swinek padto 10 doktadnie w ciggu dziesiatej i jedenastej doby,
liczac od dnia zakazenia. Przecietny spadek wagi zwierzat tej gru-
py wynosit 75 gr na sztuke.

Zwierzeta karmione pszenica wykazywatly stosunkowo mniej-
szy spadek wagi, ktory wynosit koto 20—30 gr. Pojedyncze sztuki
zaczety padac juz siodmego dnia po zakazeniu. Do miesigca padio
razem 9 sztuk, na ogd6lng ilo$¢ 15 zakazonych, z objawami gruZli-
cy rzekomej. Do 20. XI. wyzyto 6 sztuk wykazujgcych jednak stabo
wyrazone objawy kliniczne gruzlicy rzekomej. U zwierzat tych ob-
serwowalismy stopniowy zanik obrzmienia weztéw chionnych pa-
chwinowych i stopniowe gojenie sie wrzodu powstatego w miejscu
zastrzyku, zakoniczone do 23. XI. catkowitym zabliznowaceniem.

Jak wykazaty nasze badania, stosowanie szczepionek nie ma
wiekszego znaczenia przy zwalczaniu gruzlicy rzekomej gryzoni
laboratoryjnych.

Do uodpornienia uzyliSmy 27 myszek i 8 kontrolnych. Myszki
wykazaty przemijajacg odpornos$¢, wyrazajgca sie okresem prze-
zycia od 22 do 27 dni; 2 z myszek ocalaly. Myszki kontrolne padty
wszystkie do 6 dni. Swinki morskie uodpornione takg sama szcze-
pionka w liczbie 16 i 10 kontrolnych przezywaty do 20 dni, przy
tym samym okresie przezycia swinek kontrolnych.

Omodéwienie. W ciggu trwania enzoocji gruzlicy rzekomej
w hodowli $winek morskich i biatych myszek Parnstwowego Insty-
tutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej, stwierdziliSmy biledy kar-
mienia tych zwierzat w sensie niedoboru pokarmowego. Podawany
pokarm byt jakosciowo niepeilny i jednostronny, co doprowadzito
do obnizenia odpornosci na zakazenie zarazkiem gruzlicy rzekomej
nawet u biatych myszek, odznaczajacych sie na ogét naturalng od-
pornosciag na te chorobe. Okazato sie, ze dodatek paszy zielonej do
karmy podstawowej wywierat korzystny wptyw na przebieg choro-
by i to zarébwno w sensie profilaktycznym jak i terapeutycznym.
Potwierdzajg to nasze obserwacje, prowadzone w ciggu 1 i p6t ro-
ku, a mianowicie:

1. Po wprowadzeniu stalej diety z zielong pasza nie powtorzy-
ty sie wiecej enzoocje gruzlicy rzekomej wsréd naszych gryzoni la-
boratoryjnych, mimo zachowania tych samych warunkéw hodowa-
nia, a z wyjatkiem tylko zmiany diety. ZanotowaliSmy 1 sporadycz-
ny przypadek gruzlicy rzekomej na wiosne 1950 r., ktéry nie po-
ciagnat za sobag dalszych skutkow.

— .Pirzeglad epidemiologiczny
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2. Przeprowadzono Kkilka doswiadczen dla wykazania wpitywu
paszy. W doswiadczeniu pierwszym na 18 swinek karmionych pro-
filaktycznie pasza zielona, 12 zwalczyto sztuczne zakazenie i unik-
neto zachorowania. Nie dochodziliSmy blizej przyczyn negatywne-
go wyniku ze stosowaniem witaminy C. Badania nasze wykazaty,
ze owies nie ma zasadniczego wplywu na stopien opornosci tych
zwierzat wzgledem zarazka gruzlicy rzekomej, natomiast pszenica
wywiera wptyw korzystny na zwiekszenie opornosci wobec niego.
Przejawia sie to mniejszym ubytkiem na wadze i tagodniejszym
przebiegiem schorzenia. Niewatpliwie gra tu jednak pewng role
rowniez opornos$¢ osobnicza. Na 15 swinek karmionych pszenicag
wszystkie zachorowalty, 9 z nich zginelo do miesigca, a 6 Swinek
zwalczyto chorobe i zakazenie w ciggu 5 do 6 tygodni.

3. Leczenie za pomocag tylko paszy zielonej przeprowadziliSmy
na 8 chorych na gruzlice rzekoma s$winkach, z ktérych 7 zostato
wyleczonych zupetnie. Kontrolne zwierzeta padty wszystkie wsrod
typowych objawow gruzlicy rzekomej.

WNIOSKI

1. Czynnikiem sprzyjajacym wybuchowi enzoocji gruzlicy rzel-
komej swinek morskich jest przede wszystkim niedobdér pokarmo-
wy.

2. Zakazenie naturalne zarazkiem gruzlicy rzekomej odbywa
sie drogg pokarmowa; nie stwierdziliSmy zakazenia droga kon-
taktu.

3. Biale myszki moga by¢ nosicielami tego zarazka przy za-
chowaniu dobrego stanu zdrowia. Z tego powodu nalezy separo-
wac¢ hodowle swinek morskich od hodowli biatych myszek.

4. Dla unikniecia niebezpieczennstwa gruzlicy rzekomej wsréd
gryzoni laboratoryjnych w okresie péznej wiosny, lata i wczesnej
jesieni, nalezy je karmi¢ odpowiedniag iloscig paszy zielonej.

W okresie zimy nalezy wykluczy¢ owies, zastepujac go bar-
dziej petnowartosciowym ziarnem np. pszenica.

5. Szczepionki inaktywowane nie majg istotnego znaczenia
w zwalczaniu gruzlicy rzekomej.

PISMIENNICTWO

1 Blanch G.: Contribution a letude des microbes qui determinent la pstbc
experimental chez les animaux de laboratoire ainsi que chez certain rougers et
insectivores sauvages. Arch. Inst. Pasteur Maroc. t. 3 1947 p. 517.



Gruzlica rzekoma gryzoni laboratoryjnych 179

2. Boquet Paul: Recherchez experimentales sur la pseudo-tuberculose des
rougers. Ann. Inst. Pasteur. 1947, t. 59, p. 341.

3. Byloff Karl: Zbl. fii Bakt. ,Ober eine pestahnliche Erkrankung der Meer-
schweinchen.

4. Diena Giuseppe: Zbl. fiir Bakt. | Ref. 43, 1909, p. 531, Di una varieta de
Bacillus pseudotuberculosis.

5. Vincenzi Livio: Orig. Zbl. fiir Bakt. I. Abt. 1907, str. 391, Die Pseudo-
tuberkulose bei Fréschen.

6. Vourloud: Orig. | Abt. str.-97, 1908, Action de quelgues bacteries sur
les hydrates de carbon et le lait tournesole.

7. Galli-Valerio Bruno: Zbl. f. Bakt. | orig. 33, str. 321, Contribution a I’etude
des caracteres morpl-oscquiques et des cultures de Bacterium pestis et des rappgrts
de ce bacille avec Bacterium pseudotubercul )sis rodentium

8. Kolie W., Krause R., Uhlenhut P.: Handbuch der pathogenen Mikroorga-
nismen. Dritti Auflage — Gustav Fischer, enaj — und Urban und Schwarzenberg,
Berlin und Wien, 1928, Bund IV, str. 413.

9. Lazarus A. S. and Gunnison J. B., Journal of Bacteriology 53, 1947,
str. 705, The action of pasteurella pestis bacteriophage on strains of pasteurella,
salmonella and shigella.

10. Onegow A. i Supron L.: Znaczenie witaminy przy zakazeniu zwierzat
niektéorymi bakteriami z grupy Salmonella i Pasteurella. Przeglad Weterynaryjny
— Rok XLIX, 1936, str. 193.

11. Urbain A. et Nouvel ].: Epidemie de pseudotuberculose constatee sur des
Singes patas Erythrocebus patas.

12. Schneider H. A. & Webster I. T.: The Journal of Experimental Medicine,
vol. 81, No. 4, April 1, 1945, str. 359.

13. Seifried Oskar: Die Krankheiten des Kaninchfcns. Berlin — Verlag von
Julius Springer, 1937, str. 254.

14. Stepp W., Ktihnau J., Schroeder H.: Witaminy i ich zastosowanie, t. 5
Szwarcman, Wyd. Nauk. ,Wiedza” Warszawa, 1938.

15. Terpilcwska-Rutkowska: Tuberculosis indykéw i gotebi. Weterynaria
Wspétczesna, 1938, Nr 1, str. 30.

16. The ufaw handbook on the care and management of laboratory animals.
1949. London, Bailliere, Findall and Cox, wyd. przez Alaister N. Worden.

17. Zlatogoroff S. G.: Orig. Zbl. fiir Bakt. 37, str. 345 ,Zur Morphologic
und Biologie des Mikroben der Bubonenpest und des Pseudotuberkulosebacillus

der Nagetiere”.



Stanistaw J Grabiec i Ernest A. Sym

MIKROKULTURY PRATKA GRUZLICZEGO
OTRZYMANE NA POZYWCE SYNTETYCZNEJ DGK
/
(z Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku i Polskiego Instytutu Przeciwgruzliczego)

Masowe hodowle pratka gruzliczego otrzymane na, bibule sacz-
kowej wzglednie na celofanie lezagcym na podiozu skitadajacym sie
z waty zwyktej lub szklanej albo 2z azbestu witdknistego, przesig-
knietym pozywka DGK (T. Glebicki 1950 r. i E. A. Sym) byto punk-
tem wyjscia do wykonywania prob w celu otrzymania mikrokultur
na powierzchni pozywki syntetycznej.

Obserwacje nasze oraz innych autoréw wskazuja, ze na powierz-
chni pozywek znajduja sie najlepsze warunki dla rozwoju pratkow.
Daje sie to ttumaczy¢ tym, ze powierzchnia jest miejscem najlepiej
zaopatrzonym w tlen, a pratki jako doskonate utleniacze najlepiej
rozwijaja sie przy duzych stezeniach tlenu. Wychodzgc z tego zato-
zenia doszliSmy do wniosku, ze tworzenie sie mikrokultur na po-
wierzchni bedzie o wiele szybsze, anizeli w gtebi pozywki.

Mikrokultury pratka gruzliczego zapoczatkowane przez D. M.
Pryctfa (1941) i nastepnie wielokrotnie modyfikowane przez szereg
innych autoréow (A. Muller 1944, Youmans i Karlson 1947, Youmans
i Willston 19A8 i inni) majag dzis wielkie znaczenie w pracach badaw-
czych, jak rowniez i znaczenie kliniczne. Pozwalajg one w stosunko-
wo kroétkim czasie zorientowa¢ sie o warunkach dla rozwoju tego
drobnoustroju.

Nasze mikrokultury otrzymalismy z zawiesin pratkéw sporza-
dzonych przez rozcieranie kultur wyhodowanych na pozywkach
eyntetycznych.

METODYKA POSTEPOWANIA

1$ Pozywka:
Do probéwek diugosci 10 cm i szerokosci 3 cm wklada sie wate
e wadze okoto 0,5 g. Wate uktada sie skosnie do osi probowki uci-
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skajac ja lekko w tym potozeniu. Na wate wkiada sie bibute saczr
kowg. Bibuta ma ksztatt i wielkos¢ powierzchni uko$nie utozonej
waty. Do probdwek wpuszcza sie po Scianie pozywke DGK za po-
mocg pipety w ilosci okoto 10 ml. Probéwki zatyka sie korkami
z waty owinietej gazg i umieszcza na statywie skonstruowanym
w ten sposo6b, aby probéwki mogty zachowaé¢ ukosna pozycje:

Sktad pozywki DGK ( E. A. Sym 1949 r.) jest nastepujacy:

doda¢ 1 n KOH az do pH 7,2. Uzupeini¢ woda do 1 litra. Probowki
z zawartoscia poddaje sie trzykrotnej sterylizacji w aparacie Kocha.
(Fot. probdéwki).

2) Wysiewanie pratkow:

Kulture pratkéw pobrang z powierzchni pozywki (Petragna-
niego, Loewensteina lub DGK) umieszcza sie w mozdzierzyku szkla-
nym skonstruowanym przez Weigla do produkcji jego szczepionki
przeciwdurowej i dodawszy nieco pozywki rozciera sie. Otrzymang
w ten sposéb zawiesine wiruje, sie przez kilka minut. W plynie nad
osadem pozostajg tylko pojedyncze pratki. Do ptynu tego dodaje sie
surowice w stosunku 1 :1 i sporzadza rozmaz na btonie celofanowej,
poprzednio autoklawowanej pod cisnieniem 1,5 atmosfery przez
30 min. (zamiast surowicy mozna dodawa¢ wody z zelatyng). Wy-
cinki btony celofanowej majg ksztatt i wielko$s¢ potowy normalnego
szkietka podstawowego, tj. 2,5 cm X 4 cm. Pory btony celofanowej
sg wielkosci od 50 do 20 milimikronow.

Po wyschnieciu btony celofanowej, umieszcza sie ja w probowce
na bibule strong rozmazu do géry. Probéwke wstawiamy do termo-
statu w pozycji uko$nej.

3) Sporzadzanie preparatéw mikroskopowych:

Celofan po wyjeciu z probéwki umieszcza sie strong rozmazu na
szkietku podstawowym i po dokiadnym przylgnieciu nalezy lekko
podgrzewa¢ nad palnikiem. Po pewnym czasie btona celofanowa
zacznie sie kurczyé, a nastepnie catkiem sie odklei, na szkietku za$
pozostanie utrwalony preparat odciskowy.

Preparat barwi sie auraming i oglada pod mikroskopem fluo-
rescencyjnym, lub Ziehl-Neelsenem i oglada pod imersja. Pratki
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w preparacie sg ukiadane gatgzkowato, patrzac pod mniejszym po-
wiekszeniem tworzg spirale. W preparatach przygotowanych w ten
spos6b wzrost pratkow daje sie zauwazy¢ niekiedy juz po 24 godz.

OMOWIENIE | WNIOSKI

Metoda mikrokultur powierzchniowych na pozywce syntetycznej
jest bardzo prosta, dzieki czemu nadaje sie do masowych doswiad-
czen nad bakteriostatycznoscia.

Z punktu widzenia diagnostyki metoda ta posiada te wyzszos$é
nad zwykle stosowanym wysiewem na pozywke Petrangnaniego,
Loewensteinga lub Hoona, ze pozwala na znacznie szybsze stwier-
dzenie obecnosci pratkéw w materiale badanym. Szczegélng jednak
wartos¢ tej metody widzimy w zastosowaniu jej do klinicznych
oznaczen streptomycynoopomosci pratkéw otrzymanych bezposred-
nio z materiatu chorobowego.

Przy tego rodzaju badaniach nalezy wysuszony rozmaz umies-
ci¢ w 10% kwasie siarkowym na 3 — 5 minut, a nastepnie przemy¢
w naczyniach z woda destylowang (jatowa).

Mikrokultury pratka gruzliczego udowadniajg, ze mniemanie
jakoby dla zainicjowania hodowli na pozywkach syntetycznych po-
trzebny jest wysiew pratkéw w wiekszych ilosciach, jest bledne, po-
niewaz w tym wypadku mamy czesto do czynienia z rozwojem kul-
tury z jednej komorki. Niemniej jednak wielko$¢ inoculum odgrywa
duza role, szczegdlnie w badaniach nad bakteriostatycznoscia.



Zbigniew Kozar
iEPIDEMIOLOGICZNE ZAGADNIENIA TOKSOPLAZMOZY

(Zz Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku)

Ogo6t lekarzy niezaleznie od specjalizacji powinien juz dzi$ zo-
sta¢ poinformowany o zagadnieniu toksoplazmozy. Ominiecie tej
choroby w polskich podrecznikach naukowych jak rowniez bardzo
nieliczne, bo tylko trzy wzmianki o niej w piSmiennictwie powojen-
nym, sa przyczyna, ze dla bardzo wielu sama nazwa choroby jest
niezrozumiata i nic nieméwigca. Roéwnoczesnie w innych krajach
europejskich i pozaeuropejskich ro$nie coraz bardziej zainteresowa-
nie toksoplazmozg. W pismach lekarskich réznych specjalnosci po-
jawiajg sie coraz czesciej prace naukowe, opisy przypadkow Kkli-
nicznych i referaty dotyczace tego zagadnienia. Choroba ta staje sie
do pewnego stopnia ,,modnag“, w kazdym razie aktualnga na catym
Swiecie, pozwalajagc na wyjasnienie tak czestych jeszcze nierozpozna-
nych witasciwie przypadkoéw klinicznych. Tajemniczos¢ choroby, czy-
li niewyjasnienie wielu zagadnien sg przyczyna duzego stosunkowo
zainteresowania ws$réd badaczy naukowych. W polskim pismienni-
ctwie lekarskim pojawity sie po wojnie trzy wzmianki o toksoplaz-
mozie. Referat ogdlny prof. S. Z. Lewine (U.S.A.) ogtoszony zostat
w ,Przegladzie Lekarskim® (1948). Wkrotce pojawity sie opisy
dwéch klinicznych przypadkow toksoplazmozy u dzieci z Warszawy
I. Kanabusowej i z todzi M. WHk-Wilczynskiej (,Polski Tygodnik
lekarski", 1948). Od tego czasu nie mamy dalszej wzmianki na ten
temat, co Swiadczy pozornie o nieaktualnosci tego zagadnienia w Pol-
sce. JestedSmy jednak przekonani, ze tak nie jest. Toksoplazmoza
w Polsce wystepuje, tylko nie zwracamy na nig uwagi lub tez nie
byliSmy jeszcze przygotowani do wiasciwego jej rozpoznawania.
Panstwowy Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdansku
przystapit od kilku miesiecy do rozpracowania niektérych zagad-
nien toksoplazmozy. W celu nawigzania blizszego kontaktu z klini-
kami i lekarzami terenowymi, procz szeregu referatow wygtaszanych
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na posiedzeniach naukowych, rozpoczynamy akcje propagujaca to
zagadnienie w prasie lekarskiej.

Zagadnienie toksoplazmozy byto aktualne juz przed wielu laty.
Od dawna zwrécili na, nig uwage zoolodzy, p6zniej lekarze weteryna-
ryjni a ostatnio zainteresowali sie nig energicznie lekarze. Przed
50 jeszcze laty Laveran (1800) zauwazyt u ptakéw na Jawie dziwne
nieopisane dotad pasozyty wewnagtrzkomérkowe. Nieco poézniej te
same pierwotniaki spotkano przypadkowo w Instytucie Pasteura
w Tunisie u gryzoni péinocnoafrykanskich Ctenodactylus gondii
(Nicolle i Manceaux, 1908). Tym razem nadano im juz na-
zwe Toxoplasma gondii mowigca o potksiezycowatym ksztalcie
form zewnatrzkomdérkowych oraz nazwie zywiciela. Niemal rowno-
czes$nie znajduje sie toksoplazme u dzikich kroélikéw w innej czesci
Swiata, bo w Brazylii (Splendore, 1908). Odtad pojawiajg sie juz
w wielu krajach opisy toksoplazmozy u zwierzat réznych gatunkow
nalezacych do ssakéw, ptakéw i innych kregowcow, zaréwno zwie-
rzat laboratoryjnych, domowych i dzikich. Zmiany patologiczne
i obiawy kliniczne zakazonych naturalnie zwierzat wykazujg duze
réznice zalezne nie tylko od gatunku zywiciela, ale i jego cech oso-
bniczych. Z czasem i w lekarskim piSmiennictwie pojawia¢ sie zaczy-
naja domysty i przypuszczenia, ze znalezione sekcyjnie u pacjentéw
twory sa podobne mikroskopowo do toksoplazmy (Castellani na
Ceylonie, 1914; Fedorowith nad Morzem Czarnym, 1916; Chalmers
i Komar w Sudanie, 1920). Pierwszy jednak opis niewatpliwie
stwierdzonego przypadku toksoplazmy u czitowieka zawdzieczamy
okuliscie czeskiemu w Pradze Janku (1923). Praca ta ogtoszona w je-
zyku czeskim poszta jednak na wiele lat w zapomnienie. Dopiero
w roku 1939 badacze amerykanscy wyizolowali z mézgu dziecka
pierwszy szczep toksoplazmy. Praca ich, jak réwniez nieco wczes-
niejsza doswiadczalna Sabin’a i OUtzky’ego (1937) sa punktem
zwrotnym zainteresowania toksoplazmoza.

Pasozyty niewagtpliwie pierwotniaki, ale o niesprecyzowanej
jeszcze blizej pozycji w systematyce zoologicznej znamy w dwu po-
staciach: zewnatrzkomoérkowej i wewnatrzkomdrkowej. Niewiele
wiemy o ich biologii. Obserwuje sie rozmnazanie przez podziat po-
dituzny oraz ich powinowactwo do niemal wszystkich komédrek pa-
renchymatycznych, szczeg6lnie do komoérek uktadu s$rodbtonkowo-
siateczkowego. Z reguty nie obserwuje sig-pasozytow w czerwonych
ciatkach krwi. Szczepy utrzymujag sie dobrze na wszystkich zwierze-
tach laboratoryjnych pasazowane wszystkimi znanymi drogami oraz
na zarodkach jaja kurzego. Jako pasozyty przede wszystkim wew-
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natrzkomérkowe nie dajg sie toksoplazmy jak dotad hodowaé na
sztucznych podtozach.

Toksoplazmoza cztowieka znalazta juz bardzo wielu badaczy,
ktérzy stosunkowo dos$¢ doktadnie rozpracowali jej strone klinicz;ia,
anatomie patologiczng, a nawet odczyny immunobiologiczne. Obser-
wuje sie jednak brak, jak dotad, zainteresowania ze strony epide-
miologébw. Nie mozemy dzi$§ jeszcze nawet mowi¢ o epidemiologii
toksoplazmozy, bo za mato o niej wiemy. Nie ma dotad ani jednej
pracy, czy to doswiadczalnej czy tez teoretycznej, gdzie bytoby po-
ruszone cate zagadnienie. Omawiano wprawdzie niekiedy ubocznie
rézne problemy epidemiologiczne, pozostajac przewaznie w sferze
przypuszczen i domystéw. Dopiero w ostatnich dwu latach pojawiac
sie poczety prace starajace sie rozwiktaé niektére zagadnienia wcho-
dzace w zakres epidemiologii. A przeciez temat ten jest niemniej
wazny od innych. Postaram sie wiec wyciggnga¢ mozliwie wszystkie
szczegoOty epidemiologiczne z pisSmiennictwa, uszeregowac je i moze
nawet pcda¢ pewne wnioski. Dane te przydadzg sie zapewne wszyst-
kim, ktérych juz interesuje toksoplazmoza, a by¢ moze zwréca uwa-
ge innych i zacheca do rozpracowania naprawde ciekawych i waz-
nych probleméw. Omawia¢ bede czestos¢ wystepowania toksoplaz-
mozy u ludzi, jej rozmieszczenie geograficzne i inne zwigzane z tym
zagadnienia. Dalej troche miejsca poswiece drogom zakazenia sie,
zwitaszcza mozliwosci przenoszenia zarazkéw przez stawonogi ssace
krew oraz omowie dotychczasowe dane co do zwierzecych rezerwua-
réow zarazka w naturze.

CZESTOSC WYSTEPOWANIA TOKSOPLAZMY U CZLOWIEKA
I JEJ ROZMIESZCZENIE GEOGRAFICZNE

Od z géra dziesieciu lat w piSmiennictwie lekarskim catego
Swiata spotykamy coraz liczniejsze opisy przypadkéw zakazen czio-
wieka toksoplazmag. Wczes$niejsze bowiem prace, oprécz czeskiej
(Janku, 1923) uwazamy albo za mniej pewne, albo nawet mato wia-
rygodne. Zakazenia opisywano u ludzi w réznym wieku zaréwno nie-
mowlat, dzieci, dorostych jak i starcow. Stwierdzono dalej, ze
toksoplazmoza wystepuje dos¢ czesto u ptodédw przybierajagc niekie-
dy posta¢ bardzo ostrg, $Smiertelng, innym znéw razem tagodniejsza,
objawiajaca sie dopiero w pierwszych dniach Ilub tygodniach po
urodzeniu.

Ze wzgledu na wiarygodnosc¢ rozpoznania choroby podzieli¢ sobie
mozemy nastepujgco opisane przypadki: 1) Przypadki, w ktdérych
oprocz réznych dowoddéw na obecnos¢ zakazenia udato sie wyizolo-
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wacé szczep zarazka, przenies¢ go na wrazliwe zwierzeta doswiad-
czalne i dalej, dtuzej lub krécej, utrzymac badajac przy tym jego
morfologie i wiasnosci biologiczne. 2) Druga grupa przypadkow
obejmuje opisy, w ktérych rozpoznanie postawiono na podstawie
mikroskopowego stwierdzenia pasozytow w tkankach lub ptynach
przy rownoczesnych charakterystycznych zmianach anatomopatolo-
gicznych. 3) Grupa trzecia obejmuje przypadki podejrzane klinicz-
nie lub nie, ale potwierdzone dodatnim wynikiem préb serologicz-
nych. 4) Wreszcie w czwartej grupie kierowano sie tylko charakte-
rystycznymi objawami klinicznymi, przy sprzyjajacych faktach
z anamnezy.

Niewatpliwie dwie pierwsze grupy sa najbardziej wiarygodne
i nie moga juz budzi¢ watpliwosci co do trafnej diagnozy. Grupa
trzecia moze obejmowac¢ pewien odsetek pomytek, spowodowanych
nieswoistymi odczynami lub wadliwg jeszcze technikag ich wykona-
nia. W wiekszosci jednak mozemy na niej polega¢. Ma ona dla nas
szczegblne znaczenie, gdyz obejmuje wiekszg ilos¢ badanych os6b,
pozwalajgc juz na wyciggniecie wnioskéw epidemiologicznych. Gru-
py czwartej, najmniej pewnej, nie bedziemy na razie brali pod uwage.

Niestety w grupie pierwszej niewiele mamy przypadkéw do za-
notowania. Pierwszymi, ktorym udato sie wyizolowaé zywe zarazkKi
z cztowieka, sg Wolf, Coven i Paige (1939). Chory ich, chiopiec,
zmart w szpitalu w 31 dni po urodzeniu wsrdd objawoéw ogdlnego za-
palenia mézgu i opon cechujgcego sie zlokalizowanymi ogniskami
zapalnymi, martwica z tendencjg do zwapnien. Obraz oftalmologicz-
ny dawat typowe zapalenie naczyniéwki i siatkowki. Przy sekcji
w mobzgu, rdzeniu i w oczach daty sie stwierdzi¢ mikroskopowo licz-
ne prsozyty. Zawiesine z moézgu wstrzyknieto zwierzetom, ktére cho-
rowaty wsrdod charakterystycznych zmian toksoplazmowych. Szczep
ten w dalszym ciggu utrzymywany na zwierzetach okazat sjie zupet-
nie podobny do juz poprzednio (1935) wyizolowanego szczepu z Swi-
nek morskich Po 40 prawie latach badan nad toksoplazmoza dopiero
teraz potwierdzono niezbicie, ze ten sam pierwotniak jest przyczynag
zakazen czlowieka. Autorzy po raz pierwszy zaczeli mowi¢ o tokso-
plazmowym encephalomyelitis. Nieco po6zniej (1942) ci sami autorzy
opisali nowy przypadek encephalomyelitis u wczesniaka, u ktdrego
powiekszato sie stopniowo wodogtowie, a széstego dnia rentgenem
stwierdzono juz zwapnienia mézgowe. Od poczatku prawie widoczne
byto obustronne chorioretinitis. Ptyn mézgowo-rdzeniowy odznaczat
sie ksantochromiag i byt bogaty w biatka. Dziecko zmarto po dzie-
sieciu tygodniach. Oprécz mikroskopowego stwierdzenia zarazkéw
udato sie je przenies¢ na myszki i w ten sposoéb jeszcze potwierdzié
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rozpoznanie. W innej pracy ci sami autorzy podaja przypadek dzieo
ka, ktére udato sie zachowaé¢ przy zyciu. Objawy byly naste-
pujace: powiekszona S$ledziona i watroba, wodogtowie, zwapniate
ogniska w modzgu, obustronne chorioretinitis, w nieduzym stopniu
lewe matoocze, ksantochromia'i zwiekszenie biatek oraz komorek
w plynie. Po siedmiu tygodniach objawy czesciowo ustepowatly, wo-
dogtowie jednak pozostato, a dziecko byto zahamowane w rozwoju
psychicznym. W surowicy stwierdzono przeciwciata neutralizaoyjne,
a jedna z trzech myszek zaszczepionych ptynem moézgowym okazata
eie zakazona toksoplazmag, co potwierdzono dalszymi pasazami.

Réwnoczesnie (1941) Sabin opisuje dwa dalsze przypadki tym
razem toksoplazmozy nabytej u dzieci starszych. Chiopiec szescio-
letni przyszedt do szpitala skarzac sie na bdél gtowy, wymioty, osta-
bienie rgk i nogi oraz ogdlne drgawki. Po 30 dniach zmart wsrod
narastajgcych objawoéw zapalenia moézgu, sennosci, miesniowych
skurczy catego ciala, nieregularnego oddychania i tetna oraz wy-
sokiej goraczki. PosSmiertnie stwierdzono nieduze mikroskopowe
rozsiane zmiany w mozgu z nekroza i naciekiem komdérkowym wo-
két naczyn krwionosnych. Obraz makroskopowy i mikroskopowy
moézgu réznit sie jednak dos¢ znacznie od wybitnych zmian stwier-
dzonych przez poprzednich autoréw przy wrodzonym toksoplazmo-
wym zapaleniu moézgu. Duzy odsetek myszy zaszczepionych domozr
gowo i dootrzewnowo zawiesing mézgu wykazal typowa doswiad-
czalnag toksoplazmoze. Szczep ten znany pod nazwg RH utrzymywa-
ny jest do dzi$ dnia jako standardowy dos¢ zjadliwy szczep ludzkiej
toksoplazmozy. Miedzy innymi i my w naszej pracowni postuguje-
my sie nim. Drugi opisywany réwnoczesnie przypadek u chiopca
8 letniego przy dosy¢ podobnych objawach zakonczyt sie szczesliwie
wyzdrowieniem. Plyn moézgowo-rdzeniowy wstrzykniety Sswinkom
wywotat ich dmieré¢ po 6 tygodniach, przy czym stwierdzono zarazki
w narzadach. Szczep ten poczgtkowo niezjadliwy dla myszy przy dal-
szych pasazach okazat wiasciwosci podobne do poprzednio omoéwio-
nego szczepu RH.

W tym samym roku i w tym samym numerze pisma pojawita sie
praca Pinkertona i Hendersona donoszaca o dwoch przypadkach
Smiertelnego zakazenia dorostych oséb w St. Louis (U.S.A.). Mez-
czyzna 50 letni zgtosit sie do szpitala z gorgczka, biegunka i kaszlem.
Na catym ciele za wyjatkiem dioni, stop i twarzy pojawita sie pla-
misto grudkowa wysypka. Po dziesieciu dniach chory zmart. Stwier-
dzono Srdodmiagzszowe zapalenie pluc, nacieki komérkowe w sercu,
ogniska nekrotyczne w $ledzionie i watrobie oraz nacieki wokétna-
czyniowe w skorze. Drugim pacjentem byta 42 letnia kobieta z po-
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Lis Nr 17 pochodzit z fermy Z2 Mozg lisa otrzymano wraz
z protokotem sekcyjnym Nr 842 za posrednictwem W. Z. H. W.
w Gdansku. Z protokotu tego wynika, ze u lisa stwierdzono ropne
zapalenie spojowek, krwotoczne zapalenie btony Sluzowej zotadka,
dwunastnicy, pecherza moczowego oraz sporadyczne drobne wybro-
czyny ‘'wielkosci gtowki szpilki w watrobie i nerce. Badanie bakte-
riologiczne padtego lisa dato wynik ujemny. Trzy tygodnie przed
padnieciem lis oSlept. Badanie na obecnos¢ wiruséw w mozgu lisa
dato wynik dodatni.

Wszystkie moézgi lisbw pochodzacych z fermy Z3 otrzymano
za posrednictwem W. Z. H. W. w Gdansku. W protokole Nr 887,
dotgczonym do lisa Nr 18 zaznaczono, ze samica padia podczas
porodu. W macicy stwierdzono pie¢ ptodow, z tego trzy rozwiniete,
a dwa obumarte. Bitona Sluzowa zotgdka przekrwiona, nastrzykana
i pokryta pojedynczymi wybroczynami. Btona $Sluzowa jelit prze-
krwiona i pokryta pojedynczymi wybroczynami.

W protokole sekcyjnym liséw Nr Nr 19, 20, 21 i 22 (W. Z. H. W.
Nr Nr 1928 do 1931) wymieniono niezyt bitony S$Sluzowej zotlgdka
i jelit oraz pojedjmcze wybroczyny.

Badanie mozgow wszystkich liséw pochodzgcych z fermy Z3
dato wynik pozytywny.

Duzo pewniejsze wyniki otrzymanoby zakazajagc w kazdym pa-
sazu nie trzy lub pie¢ zarodkéw, lecz np. dziesie¢. Jednak przepro-
wadzenie badania masowego na tak duzej ilosci zarodkéw byto ze
wzgledéw technicznych niemozliwe. Jedynie w dwoéch przypadkach
zakazono wiekszg ilos¢ zarodkéow. W pierwszym przypadku roz-
cierkg mozgu lisa Nr 4 zakazono 43 zarodki, z czego padio 35.

W drugim przypadku moézgiem lisa Nr 18 zakazono 178 zarod-
kéw, z ktérych padto 105.

Procentowo wyniki te pokrywaja sie z wynikami jakie otrzy-
mano na niewielkiej liczbie zarodkéw. Szczepienie to wykonano
celem — otrzymania antygenu do préby wigzania dopetniacza, kto6-
ra to préba byta wykonana dwukrotnie w ostatnim etapie pracy.
Zarodki te nie byly zakazane réwnocze$nie, lecz stuzyly do prze-
prowadzenia czterech pasazy.

Dla poréwnania zakazono jednoczesnie siedem zarodkéw na bito-
ne kosmoéwkowo-omoczniowa jatowag solg fizjologiczng. Z partii
tej w ciggu 48 godzin nie padf ani jeden zarodek.
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SZCZEPIENIE KURCZAT | KOTOW WIRUSEM PASAZOWYM
PRZEZ ZARODKI

Wirusem pochodzacym z drugiego pasazu z liséw Nr Nr 7, 8, 14
zaszczepiono w narkozie eterowej po dwa siedmiodniowe kurczeta
domézgowo. Wszystkie kurczeta zabieg wytrzymaty doskonale.
Osmego dnia od daty szczepienia padto jedno kurcze szczepione moz-
giem lina Nr 8, 12 dnia drugie, a 15 dnia jedno szczepione mozgiem
liralNr 7. Razem padly trzy kurczeta. Badanie bakteriologiczne
padtych kurczat dato wynik ujemny. Przed padnieciem kurczeta
poza brakiem apetytu zadnych innych objawéw chorobowych nie
wykazywaty. Z mézgéw padiych kurczat sporzadzono rozcierke,
przefiltrowano ja przez $wiece L2 i otrzymanym filtrem zakazono
zarodki na btone kosmdéwkowo-omoczniowg. Obydwa mozgi kur-
czat szczepionych wirusem pochodzacym z lisa Nr 8 potraktowano
jako jedno badanie. Obydwoma filtratami w pierwszym pasazu za-
kazono po trzy zarodki. Z filtratu otrzymanego z kurczat zakazo-
nych moézgiem lisa Nr 8 padt w pierwszym pasazu jeden zarodek,
a z filtratu Nr 7 dwa zarodki. W drugim pasazu zarodki szczepio-
ne obydwoma filtratami pozostaty wszystkie przy zyciu. Wirusem
wyosobnionym z moézgu lisa Nr 18 po przepasazowaniu go przez za-
rodki kurze zaszczepiono trzy dwumiesieczne Kkocieta.

Kocie pierwsze otrzymato w narkozie z wodnika chloralu poda-
nego per. rectum 0,2 ml zawiesiny wirusa podoponowo. U kota te-
go dokonana byta trepanacja czaszki. Kot padl nie odzyskawszy
przytomnosci po dwoch dniach.

Kotu drugiemu wkroplono 0,5 ml zawiesiny wirusa do nozdrzy.
Zawiesine podano kotu w stanie oszotomienia, spowodowanego wod-
nikiem chloralu.

Kot trzeci otrzymat 1 ml zawiesiny wirusa dootrzewnowo. Kot
drugi i trzeci nie padt i nie wykazywatl objawdéw chorobowych.

Dalsze badania nad epizootycznym zapaleniem mézgu lisow
skoncentrowano na jednej tylko fermie. Wybrano do badan ferme
Z{ ze wzgledu na tatwy dostep do materiatlu. Ferma ta potozona
jest w miejscu suchym oddalonym od linii kolejowej i traktow. Zij-
muje duzg przestrzen. Lisie domki porozmieszczane sg miedzy
rzadko posadzonymi niskopiennymi drzewami owocowj'mi. Jednym
bokiem ferma dotyka do skupienia drzew dziko rosnacych. W roz-
mowie z personelem fermy dowiedziano sie, ze lisy na fermie choru-
ja na epizootyczne zapalenie moézgu i rdzenia od dwoch tat tj. od
chwili sprowadzenia zwierzat hodowlanych, zreszta nie wykazujacych
zadnych objawéw chorobowych, z fermy jak sie potem okazato do-
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dobnymi objawami i rownoczednie nieduzymi zmianami w maézgu
i oponach. Obrazy te przypominaly raczej gorgczke Goér Skalistych
lub dur endemiczny. U obu znafeziono w tkankach srédkomorkowe
toksoplazmy. U obu wystepowaty zmiany zapalne S$ledziony, serca
i ptuc, w drugim przypadku ponadto»tez i w mézgu. W ptucach ko-
morki otaczajgce pecherzyki jak réwniez makrofagi lezgce wolno
w pecherzykach i oskrzelikach wypetnione byty pasozytami. Od oby-
dwu pacjentéw udato sie wyizolowac szczepy toksoplazm wstrzyku-
jac duze ilosci krwi z cytrynianem (bo az po 5 ml) sSwinkom do-
otrzewnowo. Fakt ten zastuguje na specjalne podkreslenie, bo jak
dotad najczesciej materialem wyjsciowym dla pasazy jest osad pty-
nu maézgowo-rdzeniowego, albowiem we krwi prawie z reguty nie
znajduje sie pasozytow.

Idac dalej w porzadku mniej wiecej chronologicznym wymienic
musze przypadek opisany w Brazylii przez Guimaraes (1943) doty-
czacy dziecka 14 miesiecznego z wrodzong toksoplazmozg. Szczep
wyizolowano z plynu mézgowo-rdzeniowego na swinki i myszkKi.

Na terenie Europy pierwszy niezbyt udany pasaz szczepu
toksoplazmowego mamy do zanotowania w Holandii (Binldwrsti,
1945). Szescioletnie dziecko cierpiato na chroniczne zapalenie moézgu
oraz zapalenie naczyniéwki i siatkéwki z wszystkimi innymi cecha-
mi nabytej toksoplazmozy. U jednej swinki z kilku zaszczepionych
ptynem mdbzgowo-rdzeniowym obserwowano nieliczne zarazki, kto-
re dato sie nawet przepasazowac jeszcze na drugg swinke, ale pdzniej
szczep zaginat. Nieco pdzniej, bo w roku 1948 rowniez autorzy holen-
derscy Davel, Elst, Winsser, van Thiel i Verlinde z lepszym szczes-
ciem wyizolowali szczep europejski znany dzi$ jako Bk. Chorym byt
chtopiec normalnie urodzony, u ktoérego dopiero po 4 tygodniach
wystgpity goraczka i drgawki. Wymiary gtowy poczety sie szybko
powieksza¢. Wystepowatly kurcze miesniowe, nienormalne odruchy
i opistotonus. Stwierdzono rozszerzenia prawej komory, ksantochro-
mie ptvnu, znaczne zwiekszenie biatek, w ré6znym stopniu pleocytoze,
dodatnig prébe tryptofanowg. W rozmazach z ptynu modzgowo-rdze-
niowego widziano mikroskopowo liczne pasozyty. Dziecko zmarto
w wieku 13 tygodni. Po$miertnie stwierdzono précz zmian mozgo-
wych nacieki komérkowe z pasozytami w subcutis, diaphragma
i musciilus psoas.

W tvm samym roku (1948) Kean i Grocott podaja, ze jeszcze
w 31 godzin po $mierci udato im sie zywy szczep toksoplazmowy
z mozpru zmartego pacjenta przepasazowac¢ na swinki. Przypadek ich
dowodzi, ze toksoplazmoza jest schorzeniem réznych narzadéw ze
szczeg6lnym powinowactwem do tkanek nerwowych. Co ciekawsze
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stwierdzono pasozyty réwniez w nerwach obwodowych (n. trigemi-
nus, n. femoralis) poza tym w nerkach, w pecherzu, jezyku, migs-
niach prazkowanych no i naturalnie w oku oraz osrodkowym ukia-
dzie nerwowym. Opis dotyczy tylko badan posmiertnych, gdyz dziec-
kp zmarto juz w 10 godzin po urodzeniu.

Wspomnieé jeszcze warto o przypadku opisanym przez Syver-
ton i Slavin (1946). 65 letni mezczyzna zachorowat z gorgczka, bie-
gunka, nudnosciami, skurczami w brzuchu i bélami w prawym tok-
ciu. Jak twierdzit podobng chorobe przechodzit przed 24 laty, co
wtedy rozpoznano jako gorgczke durowg. Poniewaz tym razem
stwierdzano przez diuzszy czas silng eozynofilie (26—45%) podej-
rzenie padto na witosnice. Wykonano wiec biopsje z muse, gastrocne-
mius i ku zdziwieniu wsrdd starych ognisk zapalnych odkryto pier-
wotniaki przypominajgce toksoplazme. Liczne, bo przeprowadzone
az na 102 zwierzetach pasaze tkanki miesniowej pozwolity jedynie
w 3 wypadkach stwierdzi¢ toksoplazme u swinek. Szczepu tego nie
udato sie zachowaé, byt bowiem mato zjadliwy dla zwierzat labora-
toryjnych. Autorzy przypuszczajg, ze przyczyna choroby byta inna,
a przypadkowo tylko stwierdzili obecnos¢ toksoplazm u chroniczne-
go nosiciela. Chory po 7 tygodniach powrécit do zdrowia.

Ostatnio (1950) Walenz i Westphal donoszg réwniez o wyizolo-
waniu pierwszego w swym kraju szczepu toksoplazmowego.

Zdaje mi sie, ze to sg wazniejsze z opisanych dotychczas uda-
nych préb pasazowania toksoplazm z ludzi na zwierzeta. Moze zbyt
wiele czasu poswiecitem omawianiu tych spraw, chciatem jednak
przy okazji zapozna¢ czytelnikow z réznymi typowymi objawami
i cechami charakterystycznymi toksoplazmozy. Pierwsza grupa roz-
poznanych przypadkéw w naszym ujeciu, jak widzimy, nie jest zbyt
liczna.

Nad drugag grupg przypadkéw nie bedziemy sie diuzej zastana-
wia¢ chocby dlatego, ze jest ona znacznie liczniejsza. Obejmuje ona
juz dzis kilkadziesiat r6znorodnych opiséw tacznie z pierwszym hi-
storycznym przypadkiem opisanym w Czechach przez Janku (1923).
Tu nalezy réwniez odtworzony przez Frenkel’a i Naffziger’a (1950)
przypadek toksoplazmozy wrodzonej Smiertelnej w 5 dni po urodze-
niu jeszcze z roku 1923. Na podstawie zakonserwowanego materiatu
sekcyjnego dopiero po 25 latach udato sie autorom postawi¢ witasci-
we rozpoznanie. Co ciekawsze, badani ostatnio serologicznie oby-
dwoje rodzice wykazali jeszcze dodatni odczyn prébg srodskdma
i neutralizacyjna.

Nas ze wzgledéw epidemiologicznych bardziej zainteresuje trze-
cia grupa przypadkéw obejmujaca wieksza ilos¢ badanych osob.
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Niektore ciekawsze prace postaram sie stresci¢. Poniewaz prawie
z reguty préby serologiczne potwierdzajg postawione innym, bar-
dziej przekonywujgcym sposobem rozpoznanie, mozna przyjac je za
doti¢ wiarygodne. Wspomniane juz przypadki Sabina, Wolfa, Coven
i Paige, jak réwniez wiele innych wykazaty dodatnie odczyny przy
probie neutralizacyjnej. Inni autorzy opisujgcy wieksza ilos¢ bada-
nych dzielg ich sobie przewaznie na grupe o0s6b podejrzanych
0 toksoplazmoze i nie podejrzanych. Sg to wiec osoby z charaktery-
stycznymi zmianami nerwowymi i ocznymi lub matki dzieci z wro-
dzong toksoplazmozg, a dla poréwnania przypadkowi pacjenci szpi-
tali i klinik lub zupelnie zdrowe normalne osoby.

Pierwszy Sabin (1942) wykonat tego rodzaju wieksze badanie
epidemiologiczne postugujac sie préba neutralizacyjna. Obejmuje
ono 151 os6b mniej lub wiecej podejrzanych o zakazenie. Wynik do-
datni otrzymat on u 59 oséb, co stanowi do$¢ duzy odsetek. Byty to
przewaznie dzieci ze zmianami w ukitadzie nerwowym oraz bardzo
czesto ich matki, co wskazywatoby na wrodzony charakter inwazji
Ale nawet wykluczajac te osoby podejrzane i ich najblizsze otoczenie
autor przypuszcza, ze okoto 10% zdrowej normalnej ludnosci posia-
da przeciwciata toksoplazmowe neutralizacyjne.

Toksoplazmoza moze mie¢ do pewnego stopnia charakter cho-
roby rodzinnej, jak zresztg niektore z choréb zakaznych. Crothers
(1945) przebadat pie¢ rodzin, gdzie zaré6wno objawy kliniczne jak
1 dodatnie odczyny serologiczne wskazujg wyraznie na rodzinny
charakter zakazenia. Swiadczy to o tym, ze do zakazenia sie tokso-
plazmg potrzebny jest blizszy i trwalszy kontakt jaki dajg warunki
zycia rodzinnego.

Wieksza grupe os6b (211) bada Heidelman (1945) réwniez przy
pomocy préby neutralizacyjnej. Przy wyborze pacjentéw kieruje sie
tylko zmianami ocznymi, gdzie réwniez uwzglednia rodzicow, a dla
porownania bierze grupe os6b zdrowych. Na 27 pacjentéw z przy-
puszczalnie wrodzonym chorioretinitis przeciwciata stwierdza u 17;
na 7 matek u 6. a sposrod dwu ojcow u jednego. W drugiej grupie
ujat 97 przypadkéw z nabytym uvetis (wiek 20—57 lat) i tym
razem u 12 os6b stwierdzit przeciwciata. Na 58 normalnych kontrol-
nych badan reagowalo dodatnio proba neutralizacyjng 6 osob.

Nieco stabsze wyniki otrzymat Callahan (1945). Sposréd
100 os6b niepodejrzewanych o toksoplazmoze zaréwno kobiet jak
i mezczyzn w wieku 18—28 lat dodatnio reagowaty jedynie dwie
miode kobiety, co stanowi 2%.

Johnson (1946) przebadat surowice 32 pacjentéw z choroiditis
oraz cztonkéw ich rodzin. Préby u 20 pacjentéow wypadty dodatnio
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jak rowniez wsrod rodzin czesto znajdowat przeciwciata; w jednej
dziewiecioosobowej rodzinie az u siedmiu jej cztonkow. *

Kabler i Cooney (1947) w ciagu trzech lat zbadali 932 surowic
od 761 pacjentow w stanie Minnessota. Byty to osoby czesciowo po-
dejrzane o toksoplazmoze z powodu wodogtowia, zwapnien maodzgo-
wych, zapalen mozgu, opéznionego rozwoju umystowego, drgawek,
chorioretinitis itp. jak réwniez rodzice dzieci, u ktérych stwierdzo-
no juz przeciwciata. Wyniki wskazuja na duze rozpowszechnienie
toksoplazmozy. W roku 1944 dodatnich préb byto 42,3%, w r. 1945
— 19,8%, w r. 1946 — 18,4%. Najwyzszy odsetek dotyczyt chorych
z chorioretinitis.

Od czasu wprowadzenia préby $rédskoérnej przez Frenkelfl>
tatwiejszej w wykonaniu otworzyty sie wieksze mozliwosci badania
tych zagadnien. Reakcja ta wedlug zapewnien autora jest zupeinie
specyficzna. W r. 1949 stwierdza on przeciwciata az u 10% zdrowych
mitodych os6b. U osd6b starszych leczonych na schorzenia sercowe
i nowotworowe odsetek ten wzrasta do 28%. Natomiast wsréd
28 o0s6b podejrzanych o toksoplazmoze z powodu chorioretinitis az
u 20 czyli u 71% wystepuje uczulenie na toksoplazmine. W drugiej
grupie na 40 miodych os6b z uveitis wrazliwych jest 13 (czyli 33%).

Podobne wyniki otrzymuja autorzy wiloscy ta sama proba.
Tolentino i Razzi (1950) przebadali 467 oséb w wieku 0—40 lat.
Ogo6lny odsetek dodatnich préb wynosi 16,7. Ciekawa tu, jest obser-
wacja zgodna zresztg z pracg Frenkla, ze czesto$¢ wystepowania
przeciwciat wzrasta z wiekiem badanych oséb. Wykazali oni to na
krzywej osiagajacej swoéj najwyzszy punkt (38,6%) dla najstarszych
badanych oso6b tj. w 40 roku zycia.

Z czasem reakcje immunobiologiczne przy toksoplazmozie wzbo-
gacaja sie o jeszcze jednag probe reakcje barwng Sabin-Feld-
m an a (1948). Zdobywa ona sobie coraz to wieksze uznanie. Cie-
kawe bedg prace pordwnujgce wyniki uzyskane przy pomocy roz-
nych odczynoéw. Przytocze jedng takag prace wykonang przez Adams,
Kabler, Cooney i Adams (1949). Stosowali oni zaréwno prdébe bar-
wna jak neutralizacyjng, srédskoérng i wigzanie dopetniacza. Najwie-
cej dodatnich wynikéw uzyskali przy pomocy pierwszego odczynu.
Na 148 chorych z wrodzonymi zmianami moézgowymi i 40 os6b nor-
malnych dla kontroli — dodatnio reagowato na toksoplazmoze
10—11%.

Sadze, ze kilka podanych wyzej liczb pozwala nam juz na wy-
robienie sobie sgdu o czestosci wystepowania toksoplazmozy. Uzy-
skane wyniki sg rézne od 2—40 i wiecej procent. Zalezg one natu-

13 — Przeglad epidemiologiczny
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ralnie od wielu czynnikéw jak przypadkowy dobdér badanych oséb,
kraju oraz okolicy, stosowanych odczynéw, techniki ich wykona-
nia itd.

Wiekszo$¢ powyzszych prac przeprowadzona zostata w Amery-
ce. Na terenie europejskim niewiele mamy na tym odcinku do zano-
towania. Naturalnie najbardziej zainteresowalyby czytelnikéw sto-
sunki panujace u nas, o ktérych moze sie za kilka miesiecy dowie-
my. Ale juz do pewnego stopnia mozemy przez analogie wyrobi¢ so-
bie o nich sagd na podstawie badan przeprowadzonych w sgsiednim
kraju o podobnym klimacie i warunkach. Mam tu na mysli prace
wykonane w Hamburgu w ostatnim roku przez Westphala i innych.
Autor ten po gruntownym zanalizowaniu proby barwnej doszedt do
wniosku, ze jest ona zupetnie wiarygodna. Przy jej pomocy przeba-
dat 400 os6b, ktére podzielit na 3 grupy. Pierwsza grupa obejmowa-
ta 50 os6b zupetnie zdrowych, 100 rodzgcych w klinice matek réwniez
zdrowych oraz 103 przypadkowych réznych pacjentéow klinik i szpi-
tali. Odsetek dodatnich wynikéw, a wiec przypuszczalnie i zakazen
toksoplazmozg wynosit 2%. Druga grupa obejmowata 134 osoby juz
z pewnymi zmianami rzucajacymi podejrzenie o toksoplazmoze.
Zgodnie z przewidywaniem odsetek dodatnich wynikow byt tu wiek-
szy, bo 18,6% pewnych dodatnich i 6% stabo dodatnich. Grupa trze-
cia jest nieliczna, ale bardzo znamienna. Zalicza sie do niej 13 mart-
wo urodzonych ptodéw w 5 — 9 miesigcu cigzy. | tu okazato sig, ze
reakcja dodatnio wypadta u 10 ptodéw. Liczba ta odpowiada prawie
75% i rzuca bardzo powazne podejrzenie na toksoplazmoze jako na
jedng z czestych przyczyn powikiann porodowych. Nad tym faktem
warto sie zastanowi¢, cho¢ nie obejmuje on duzej ilosci przypadkow.
Autor dochodzi do wniosku, ze w Hamburgu i jego okolicy indeks
zakazenia toksoplazma wynosi u og6tu ludnosci 2%. Tak sie dzi-
wnie sklada, ze wedtug statystyk rocznych w tym miescie réwniez
okoto 2% wszystkich notowanych porodéw konczy sie przedwczesng
Smiercig ptodéw. Jezeli spostrzezenia te znajdg potwierdzenie, tatwo
bedzie obliczy¢ jak olbrzymie straty i ile Smiertelnych wypadkow
jest spowodowanych toksoplazmoza na terenie catego kraju.

Reasumujac cato$¢ mozemy stwierdzi¢, ze toksoplazmoza nie
jest rzadka choroba cztowieka, jak dotychczas przypuszczalismy.
Znaczna wiekszos$¢ zakazen przebiega w postaci utajonej, bezobjawo-
wej, nieco rzadziej przebieg choroby jest zupeinie nietypowy, nie-
rozpoznany, juz zupetnie malg ilos¢ przypadkéw rozpoznajemy Kkli-
nicznie, a tylko wyjatkowe znajduja potwierdzenie w diagnostyce
mikroskopowej lub pasazach zarazka na zwierzeta laboratoryjne.
By¢ moze, ze z punktu widzenia Kklinicznego toksoplazmoza nie
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przedstawia tak powaznej pozycji jak wiele innych choréb zakaz-
nych, ale z punktu widzenia epidemiologicznego toksoplazmoza jest
grozna choroba, bo nawet wszystkie utajone przypadki moga sie
uaktywni¢, zwitaszcza u rodzgcych kobiet, dajac smutne i tragiczne
w swoich skutkach nastepstwa.

Wedtug dotychczasowych danych toksoplazmoza czesciej wy-
stepuje u kobiet niz u mezczyzn. Prawdopodobnie z wiekiem ilos¢
zakazen wzrasta, zwiekszaja sie bowiem szanse nabycia zarazka tym
czy innym sposobem. Klinicznie jednak toksoplazmoza najgrozniej-
sza jest w najmitodszym wieku dajac powazne powiktania szczegol-
nie osrodkowego ukiadu nerwowego.

Toksoplazmoza jest prawdopodobnie chorobg wystepujaca kos-
mopolitycznie. Najwiecej stwierdzonych przypadkéw mamy w Sta-
nach Zjednoczonych A. P. i to gtéwnie w ich wschodniej potowie. Jest
to naturalnie wynikiem naukowego rozpracowania toksoplazmozy
gtownie w tym kraju i zwrécenia na nig uwagi ogétu lekarzy. Mamy
poza tym doniesienia z Ameryki Srodkowej i Poludniowej (Panama,
Lima, Rio de Janeiro). Coraz liczniejsze wypadki opisuje sie w kra-
jach europejskich (Holandia, Anglia, Francja, Szwajcaria, Wilochy,
Niemcy, Szwecja, Norwegia, Polska, Czechostowacja i Rosja).
W ostatnim roku znajdujemy dalsze wzmianki z Australii i Filipin.
Jezeli dotad brak jeszcze w jakiej$ czesci Swiata lub kraju przypad-
koéw rozpoznanej toksoplazmozy czitowieka, to wyttumaczy¢ to mo-
zemy nienastawieniem lekarzy na to zagadnienie i trudnosciami wy-
konania préb rozpoznawczych. Zarazki znajdowane u zwierzat
w Afryce, Azji i Australii pozwalajg nam tak sadzi¢.

DROGI ZAKAZANIA SIE TOKSOPLAZMOZA

Niestety dotychczas wiemy bardzo niewiele o sposobach zaka-
zania sie cztowieka toksoplazmoza. Najwiecej moze danych nagro-
madzito sie odnosnie zakazania sie ptodéw w tonie matki. Na pod-
stawie licznych obserwacji wydaje sie dzi$ juz prawie pewne, ze za-
razki przechodza z matki jakims sposobem poprzez tozysko na ptod.
W olbrzymiej wiekszosci wrodzonych przypadkéw toksoplazmozy
ptodéw i niemowlat stwierdza sie w surowicy matki specyficzne
przeciwciata dowodzgce zakazenia utajonego, bezobjawowego. Zwro6-
cili na to uwage jeszcze Wolf, Coven i Paige (1939) w swoim opisie
przypadku, niestety zle zakonserwowane tozysko nie nadawato sie
juz do badan. Poniewaz u ptodéw badanych autorzy ci obserwowali
w pecherzykach ptucnych liczne toksoplazmy, przypuszczajg, ze za-
kazenie nastgpito wraz z ptynem omoczniowym poprzez drogi odde-
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chowe. Nie wiemy jeszcze czy zarazki moga przechodzi¢ poprzez
nieuszkodzone btony ptodowe, czy tez tylko przez szczeliny i peknie-
cia. Bierze sie réwniez pod uwage mozliwos¢ zakazania sie ptodow
od zewnatrz przez pochwe. Zmiany toksoplazmowe w pochwie stwier-
dzono juz u zwierzat, u cztowieka natomiast opisywano zmiany w ja-
drach i jajnikach. Mozliwe jest tez zakazanie ptodu dopiero przy po-
rodzie w momencie przejscia przez drogi rodne. Na dowdd szybkich
zakazen plodow przez organizm matki przytocze przyktad podany
przecz Wcilenz i Westphala (1950). Psa zakazono podskoérnie tokso-
plazmoza. W 8 dni potem urodzito sie 5 szczeniakdw i wszystkie
bylty juz zakazone. By¢ moze w czasie cigzy wzmozona produkcja
niektérych hormonéw uaktywnia zarazki, ktére szczegdllnie daza do
rozwijajgcego sie miodego organizmu. Prawdopodobnie najbardziej
odpowiednim momentem zakazania sie ptodoéw jest okres, w ktérym
zostaje zakonczona organogeneza, a rozpoczyna sie normalny wzrost
zarodka, co przypada na koniec pierwszego lub poczatek drugiego
trymestru ciazy.

(@) innych drogach zakazania sie wiemy jeszcze mniej. Przepro
wadzone proby na zwierzetach wykazujg, ze do pewnego stopnia
mozliwe jest zakazanie sie¢ droga doustna. Jeszcze Sabinom
i Olitztyemu (1937) udato sie tym sposobem zakaza¢ zwierzeta. In-
ni w pozniejszym okresie zaprzeczajg temu (Adams i wspotpraco-
wnicy, 1949) ale ostatnie wyniki amerykanskie wydajg sie wskazy-
wacé, ze droga per os jest mozliwa choé¢ czesto zawodzi (Jacobs,
Wake i Jones, 1950). Na 84 myszy, skarmionych narzadami, w Kto-
rych byty pasozyty, jedynie 11 zakazito sie toksoplazmozg przy
czym okres rozwoju choroby byt dtuzszy dowodzac, ze tylko nielicz-
ne toksoplazmy przeszty przez bariere zotgdkowo-jelitowag. Z zaka-
zaniem doustnym }laczy sie kwestia wychodzenia pasozytéw z katem.
U niektérych zwierzat jak np. pséw i kotéw toksoplazmoza czesto
przebiega w postaci jelitowej z owrzodzeniami. Mamy tu do zanoto-
wania dwie wzmianki. Poszukiwania Sabina i Olitzkyego toksoplaz-
my w kale daty wynik ujemny. Nieco pézniej innym autorom udato
sie raz znalez¢ w wydalinach psa pasozyty {Olafson i Morilux, 1942).
Pewne znaczenie dla epidemiologii moze mie¢ stwierdzenie zywych
i zjadliwych pasozytéw w moczu zakazonych zwierzat (Adams
i wspoétpracownicy, 1949). Innym razem wykazano wydzielanie sie
toksoplazmy z mlekiem chorych samic, przy czym zakazenie ta dro-
ga byto tagodniejsze (Eichenvald, 1948). Wprawdzie na ogé6t twier-
dzi sie, ze zarazki sg bardzo wrazliwe na czynniki $rodowiska ze-
wnetrznego; juz Pinkerton i Henderson (1941) przypuszczajg mozli-
wos¢ zakazen kropelkowych jako jednego ze sposobéw szerzenia sie
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inwazji. Zakazanie zwierzagt laboratoryjnych droga donosowag znaj-
duje potwierdzenie i w innych pracach.

Na podstawie tych nielicznych spostrzezenh trudno sobie wy-
robi¢ juz jaki$s sad o sposobach zakazania sie cztowieka w natural-
nych warunkach. Nie ulega najmniejszej watpliwosci, ze inwazje
cztowieka mozliwe sg nie tylko w zyciu ptodowym, ale réwniez i po-
tem w dziecinstwie czy wieku dojrzatym.

ROLA STAWONOGOW W PRZENOSZENIU TOKSOPLAZMOZY

Przez analogie z innymi chorobami wywotanymi przez pierwot-
niaki jak haemosporidia, haemogregariny i trypanosomy juz od po-
czatku badan toksoplazmozy podejrzewano o przenoszenie jej przez
stawonogi ssace krew. Cykl rozwojowy toksoplazm jest nieznany,
nie stwierdzono dotgd z catlg pewnoscig ich rozwoju piciowego czy-
li schizogonii. Przypuszczano wiec, ze podobnie jak przy zimnicy,
ma on miejsce w organizmie przenosicieli stawonogéw, ktore tym sa-
mym sg wiasciwie gtéwnymi zywicielami pasozytéow. Chatton i Blanc
w r. 1917 usitowali zaliczy¢ toksoplazme do gromady Sporozoa a i da-
lej widzieli jej pewne podobieristwo do pasozytow rzedu Coccidiida.
Dalsi badacze nie przyznawali jednak stusznosci temu pogladowi
uwazajac obserwowang przez powyzszych schizogonie typu Cocridia
za pomytke i nadal doszukiwano sie jej raczej w ciele stawonogdéw
Jak dotad nie uzyskano na tym polu zadnych wynikow.

Sposob przenoszenia sie zarazkéw z jednego zwierzecia na dru-
gie byt stale tajemnica. Jeszcze w Instytucie Pasteura w Tunisie,
gdzie witasnie wyizolowano po raz pierwszy z gryzoni Ctenodactylus
gondii szczep Toxoplasma gondii (Nicolle i Wanceanx, 1908) poczy-
niono pewne obserwacje w tym kierunku. Okazato sie, ze nowe do-
starczone z terenu gryzonie zakazaly sie, a przynajmniej okazywaty
objawy chorobowe po co najmniej 17 dniach pobytu w instytucie.
Poszukiwanie zarazkéw w terenie, a wiec u Swiezo zlowionych
400 gryzoni, nie daty rezultatu. Widocznie zarazki tkwity w samym
instytucie i jaka$ nieznang droga przechodzity na zwierzeta zdrowe,
Swiezo ztowione. Przypuszczenia te utwierdzit jeszcze fakt znalezie-
nia zarazkéw u 2 pséw przebywajgcych na terenie instytutu. Na jed-
nym z nich znaleziono kleszcze Rhipicephalus sanguineus i te wtasnie
stawonogi zaczeto wpierw podejrzewac¢ o przenoszenie toksoplazm.

W niektérych pracach klinicznych podajgacych opisy przypad-
kéw ludzkich zwraca sie réwniez uwage na stawonogi jako przypusz-
czalne zrodio zakazenia. Pinkerton i Henderson (1941) opisuja 2
przypadki toksoplazmy u dorostych. W obu w wywiadzie stwierdzono.
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ze na kilka dni przed zachorowaniem osoby te miaty bliski kontakt
z kleszczami, przez usuwanie ich u pséw lub wrecz znalezienie na
swoim witasnym ciele. Fakty te jak i pora roku zachorowan (p6zne
miesigce letnie) skitaniajg autorow do przypuszczen, ze wilasnie
kleszcze odegraty tu decydujgacg role. Bamatter (1946) w opisie
wrodzonej toksoplazmozy u noworodka zwraca uwage na fakt, ze
u matki w ostatnich tygodniach cigzy znajdywano liczne pchty, z kto-
rego to powodu miata nawet egzeme na nodze.

Dzi$§ mamy do zanotowania juz kilka, prac doswiadczalnych sta-
rajacych sie rozwiktaé¢ to zagadnienie. Blanc, Brunneau i Chabaud
(1050) badaja mozliwos¢ przeniesienia toksoplazmozy za posred-
nictwem pchet (Xenopsylla cheopis), muchy kiujki (Stomoxys calci-
trans) i kleszczy (Aedes aegypti, Rhipiceplialus sanguineus).
Technika ich doswiadczen polegata na wpuszczaniu stawonogoéw na
silnie zakazone gryzonie dla nassania krwi. Po rdznych okresach
czasu zbierano stawonogi i albo dawano je na inne zdrowe zwierze-
ta, albo z roztartych wskrzykiwano zawiesine wrazliwym gryzoniom.
Okazato sie, ze wszystkie badane stawonogi zakazajg sie do pewne-
go stopnia na gryzoniach pijac ich krew, ale zarazki utrzymujg sie
w ich ciele tylko przez kilka godzin. Juz po 24 godzinach i dtuzszych
okresach wstrzykiwanie zawiesiny ze stawonogéw nie wywotywato
zakazenia gryzoni. W zadnym wypadku nie powiodto sie przeniesie-
nie inwazji za posrednictwem zywych stawonogéw czyli droga po-
przez klujgco ssace narzady gebowe. W przypadku kleszcza Rhipi,ce-
pkahis sanguineus zaréwno larwy jak i nimfy zakazatly sie na gry-
zoniach, ale réwniez juz po kilku dniach nie udato sie stwierdzi¢ pa-
sozytow w ich ciele, jak tez w'nastepnych postaciach rozwojowych.
Van Thiel (1949) doktadniejszym badaniom poddaje muchy (Calli-
phora erytrocephala). Skarmia je na mézgu myszy silnie zakazonej
toksoplazmg. Jeszcze po 2 godzinach zakazane muchy zwracatly zja-
dliwe zarazki, a zawartos¢ jelit 12 much w 4 dni od skarmienia za-
kazita 1 z 3 myszy. Zawiesiny zrobione z catych much lub tylko z ich
przewodow pokarmowych brane 5— 12 dnia po skarmieniu nie wy-
wolywaly juz zakazen u myszy. Zadnej myszy nie udato sie réwniez
zakazi¢ przez skarmienie 300 muchami, w ktérych znajdowaly sie
zarazki, albo pokarmem zabrudzonym wymiocinami tych much. Za-
razki widocznie byty juz za stabe, aby drogg per os wywotaé¢ inwa-
zje. Droga ta jak juz wiemy i jak stwierdza autor czesto zawodzi, bo
nawet skarmianie 21 myszy silnie zakazonym modzgiem wywotato
toksoplazmoze jedynie u 5 zwierzat. O nieudanych prébach przeno-
szenia toksoplazmozy za posrednictwem kleszczy Ornitkodorus
moubata wspomina rowniez Havlilc (1950) na V Zjezdzie Mikrobio-
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logow Czeskich. Niemiecki autor Piekarski (1949) skarmia pchty
i pluskwy krwig myszy silnie zakazonych, po czym je rozciera
i wstrzykuje nowym zwierzetom. Poniewaz proby te powiodty sie,
autor dochodzi do wniosku, ze skoro u ssakéw mozliwa jest inwazja
per os, to nawet zjadanie zakazonych Kkrew ssacych stawonogow
moze by¢ do pewnego stopnia zrédiem szerzenia sie toksoplazmozy
w naturze.

Problem stawonogéw badany jest nadal. Na Zjezdzie Parazyto-
logéw amerykanskich w grudniu 1950 r. Jacobs, Wake i Jones refe-
rowali tymczasowe wyniki poszukiwania przenosicieli toksoplazmo-
zy wsrod stawonogéw. Biorg oni do badan nastepujace stawonogi:
Cimex lectularins, Xenopsylla cheopis, Ctenocephalides canis,
Liponyssus bacoti, Psoroptes equi v. cuniculi, Culex quing iefasc'a-
tus, Rhipicephalus sanguineus, Amblyomma amerycanum, Trlatoma
phylosoma. T. nibrofasciata, Rhodnius prolixus, Dermacentor an-
dersoni, D. variabilis i Pediculus humanus. Nie udato sie dotych-
czas przenies¢ zakazenia przez ugryzienie tych stawonogéw. Nato-
miast u 5 ostatnio wymienionych stwierdzono zarazki w ich ciele
diuzej jak przez 24 godz., a u wszy ludzkiej nawet przez tydzien.

Jak widzimy, niewiele jest prac na ten temat i to datujgcych sie
dopiero z ostatniego okresu z r. 1949 i 1950. Ogdlnie obserwuje sie
jak gdyby zniechecajace do dalszych poszukiwan wyniki. Pamietaé
jednak musimy, ze nie wyczerpano tu jeszcze wszystkich mozliwos-
ci i nie mozna przesadza¢ faktu. Male nawet przeoczenie, nieodpo-
wiednia technika doswiadczenn lub za krétki okres obserwacji i wie-
le, wiele innych czynnikéw mogto by¢ przyczyna dotychczasowych
niepowodzen. Brak zarazkéw w mikroskopowym badaniu zwierzat
doswiadczalnych, jak juz wiemy z naszych nawet préb, wc”le nie
przesadza braku inwazji. Bardzo czesto stwierdzamy ja dopiero
w nastepnych pasazach, co zdaje sie niektdorzy autorzy wyzej wspom-
niani pomineli. Postaramy sie przeprowadzi¢ rozwazania teoretycz-
ne na ten temat.

Wyjs¢ musimy z zalozenia, ze toksoplazmoza jest albo wytgcz-
nie przekazywana przez stawonogi, gdzie odbywaé¢ sie moga hipote-
tyczne rozwoje piciowe pasozytow, albo przenoszenie przez stawo-
nogi jest tylko jednym ze sposoboéw szerzenia sie choroby przy row-
noczes$nie istniejgcych innych drogach zakazenia. To ostatnie wy-
daje sie bardziej stuszne. Przenoszone wytacznie przez stawonogi sg
zarazki wystepujace w krwi zywicieli i nie wydalane z ustroju inny-
mi drogami. Skoro toksoplazmoza wystepuje u roznych gatunkéw
zwierzat, to jej przenosiciele musza sie odznacza¢ albo duzg niespe-
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cyficznoscia w wyborze zywiciela, albo tez musi ich by¢ wiecej niz
tylko jeden gatunek. Inaczej méwigc toksoplazmy nie maja jakiej$
wybiorczej sklonnosci do takiego czy innego gatunku przenosiciela
jak np. zarodzce zimnicy, albo jezeli maja, to przenoaiciel ten od-
znacza sie mozliwoscig pobierania pokarmu na réznych zwierzetach.
Skoro zarazki toksoplazmozy wystepuja niemal na catym Swiecie,
bo zaréwno w Afryce, jak i w krajach o klimacie umiarkowanym,
a nawet dos¢ chtodnym jak np. Szwecji i Norwegii, przypuszczalni
jej przenosiciele odznacza¢ sie powinni rowniez do$¢ daleko posu-
nietym kosmopolityzmem.

Zagadnienie przenoszenia toksoplazmy przez stawonogi wydaje
mi sie bardzo ciekawe i godne rozpracowania. Nie mamy dotychczas
prac, w ktorych poddanoby gruntownej analizie histo-patologicznej
zachowanie sie pasozytow w organizmie stawonoga. Co dzieje sie
z nimi gdy dostang sie do jelita wraz z pobrang krwig, czy atakuja
komorki Scian jelitowych, czy nawet siegajg dalej do jamy ciata i in-
nych narzadéw, a poza tym rzecz najwazniejsza, o ktorej mowi sie
teoretycznie od tak dawna, czy wygladaja one tak samo jak w cie-
le ssakow cieptokrwistych i wreszcie, czy mnoza sie drogg piciowg

Zastosowac tu sie musi inne, bardziej dokltadne metody wpro-
wadzania zarazkdéw do ciata stawonogéw (np. wstrzykiwanie dood-
bytnicze met. Weigla). Wtedy dopiero bedzie mozliwe Sciste okresle-
nie czasu zakazenia i dawki wprowadzonej. A nawet jezeli okaze sie,
ze stawonogi w naturze odgrywajg bardzo mata lub zadng role jako
przenosiciele, badania wyzej wspomniane moga mie¢ duze znaczenie
teoretyczne, moga przyczyni¢ sie do rozwiktania cyklu rozwojowego
toksoplazm.

ZWIERZETA JAKO REZERWUAR ZARAZKOW W NATURZE

Juz sam fakt, ze toksoplazmy cztowieka, zwierzat ssacych i pta-
kéw sa prawdopodobnie jednym i tym samym gatunkiem, w kazdym
razie z tatwoscig dajacym sie przenosi¢ z jednego zywiciela na inne-
go np. z cztowieka na matpy, gryzonie, ptaki itp., méwi nam o roli
jaka odgrywaja naturalnie zakazone zwierzeta w epidemiologii tok-
soplazmozy cztowieka. Jak juz wiemy toksoplazmy spotyka sie od
wielu lat wsrdéd réznych gatunkéw zwierzecych nalezacych do kre-
gowcow. Swiadczg o tym doniesienia ze wszystkich czeéci $wiata,
wczesniejsze jeszcze niz stwierdzane przypadki u ludzi. Toksoplaz-
me znajdowato sie nie tylko u zwierzat domowych jak pséw, kotow,
owiec, ale czesto wsrod dziko zyjacych krélikéw, zajecy, swinek mor-
skich, szczuréw, myszy itp.
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Ostatnio ukazata sie praca o 3 Smiertelnych przypadkach tokso-
plazmozy u wiewiérek w ogrodzie zoologicznym w Antwerpii (Rod-
hain 1950). Opisywano toksoplazmoze u wielu gatunkéw dziko zy-
jacych ptakéw, jak réowniez u drobiu, kanarkéw i gotebi domowych,
a nawet u kregowcéw nizszych jak jaszczurki i inne. Doniesienia te
mowig nam o sporadycznych faktach znajdowania toksoplazmozy
na podstawie czego nie mozemy sobie jeszcze wyrobi¢ sadu jak da-
lece rozpowszechnione sg te pasozyty wsréd zwierzat w naturze. Na
tym odcinku mamy do zanotowania epidemiologiczng prace szwedz-
ka, gdzie wsrdéd 840 badanych zajecy toksoplazme stwierdzono u 37.
Chistiansen (1948) w Danii badajac w ciggu 12 lat 2411 zajecy
stwierdza zmiany dowodzace zakazenia toksoplazmag u 211 co stano-
wi 8,75%. Schorzenie to obserwowano szczeg6lnie w zimnej porze
roku od stycznia do marca. Najwyzszy odsetek (28,8%) zakazonych
zajecy stwierdzono na wyspie Bornholm. Wskazywatoby to na dos¢
duze rozpowszechnienie toksoplazmozy.

Najwiekszg uwage zwraca sie jednak na zwierzeta stojace
w bezposrednim kontakcie z cztowiekiem, a wiec zwierzeta domowe
gtéwnie psy i koty. Mamy kilkanascie opiséw przypadkéw zakaze-
nia psow przewaznie $miertelnych pochodzacych ze Stanéw Zjedno-
czonych Ameryki Péinocnej, Brazylii, Francji, Niemiec, Witoch, Ira-
nu, Szwajcarii, Kanatu Panamskiego i Australii. Zwraca uwage bar-
dzo réznorodny obraz choroby tych zwierzat. Fankhauser (1950)
podkresla, ze wsrod schorzen nerwowych u pséw czesto rozpoznawa-
nych jako nosowka jest wiele toksoplazmozy. A dalej okazuje sig,
ze zwierzeta domowe jak np. psy nie tylko chorujg wsréd jakichs$
objawoéw klinicznych, lecz réwniez czesto o ile nie czesciej wystepu-
je u nich forma zakazen bezobjawowych. Dowiedli to juz doswiad-
czalnie Sabin i Warren, wstrzykujac doskérnie psu szczep silnie zja-
dliwy dla zwierzat laboratoryjnych, w nastepstwie czego rozwineto
sie zakazenie o bardzo tagodnym przebiegu, ale przy obecnosci pa-
sozytéw w krwi. Sabin w innej pracy podaje, ze u mtodego psa znaj-
dowat toksoplazmy w moczu. tagodny przebieg zakazenia lub postac¢
utajong mozna na szczescie wykry¢ dzieki obecnosci przeciwciat we
krwi np. przy pomocy préby barwnej. Podaje to Westphal i Finke
(1950). Wywotali oni u psa utajone zakazenie zjadliwym szczepem
(BKk) przy czym pierwotnie ujemna préba barwna wykazata stopnio-
wy wzrost przeciwciat z mianem 1 :50 do 1 :400. Sadze, ze najbliz-
sze miesigce przyniosg nam dalsze rozpracowanie zagadnienia bar-
dzo istotnego i waznego.

Rowniez i klinicysci od dawna podkres$lajag mozliwos¢ zakazenia
sie swoich pacjentow toksoplazmozg od zwierzat domowych i dzi-
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kich. Ojciec blizniakéw z wrodzong toksoplazmoza opisang przea
Heath i Zuelzer (1944) byt czyscicielem miejskim. W pracy swej
czesto stykat sie z padtymi szczurami jak réwniez towit zywe.

Sabin (1941) opisujac Smiertelne toksoplazmowe (szczep RH)
zapalenie mézgu u 6-letniego chiopca zwraca uwage, ze w okresie
tym w domu chorowatl miody kot wsrod jakich$s objawéw drgawko-
wych. Niestety kota tego wyrzucono z domu i nie byt dostepny do
badan.

Ale nawet i w polskim piSmiennictwie Kanabusowa (1949)
zwraca uwage na fakt, ze matka chorego dziecka w czasie cigzy
przebywata w okolicy Tamowa, gdzie wtedy panowata jakas nie-
zbadana blizej epizoocja wsrod kotow, ktére nawet ginety przy obja-
wach drgawkowych.

Problem pséw jako czynnika epidemiologicznego w toksoplas™-
mozie cztowieka zostat nieco dokladniej poruszony przez Westphala
i Finke (1950). Przytaczaja oni szereg przyktadow, gdzie bardzo
wiele przemawia, ze pies jest Zzrodtem zakazenia badanych przez nich
pacjentow.

Pewien hodowca miat psa chorego na toksoplazmoze, przez kt6-
rego zostal pogryziony i zachorowatl na leptospiroze. Przy badaniu
krwi pacjenta stwierdzono réwniez préba barwng Sabin-Feldman
specyficzne przeciwciata toksoplazmowe z mianem 1 :400. Ponie-
waz w ciaggu tygodnia tj. od chwili pogryzienia nie mogto wystgpic¢
az tak wysokie miano przeciwciat toksoplazmowych, przypuszcza sie
nieco dawniejszy moment zakazenia.

Kobieta 25-letnia rodzi na klinice martwe dziecko z wodogto-
wiem. W surowicy matki wystepujg przeciwciata toksoplazmowe
z mianem 1 :100. Pacjentka podaje w wywiadzie, ze posiada psa.
ktoéry juz od diuzszego czasu choruje przy objawach skérnych,
ocznych, sercowych i mie$sniowych. W surowicy psa stwierdza sie
tez przeciwciata z mianem 1 :fO. RoOwniez i maz chorej pacjentki
reaguje dodatnio z mianem 1 : 50.

Inna kobieta 28 letnia rodzi dziecko z wodogtowiem. W osadzie
ptynu moézgowego dziecka stwierdza sie mikroskopowo toksoplazmy,
ktore udato sie réwniez przepasazowaé na zwierzeta laboratoryjne.
Préby barwne dodatnie: u dziecka z mianem 1 : 50, u matki 1 :100.
Z wywiadu dowiadujemy sie, ze gdy matka byta w 5 miesigcu cigzy,
w ich mieszkaniu zachorowat pies, Kktory jednak po 2 tygodniach
wyzdrowiat. Nastepnego miesigca w tym samym domu zachorowa-
ty dwa dalsze psy, jak przypuszczano na zapalenie ptuc lub optucnej.
Jeden z nich wyzdrowiat po 10 dniach, drugi zgingt w 5 tygodni poéz-
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niej. Niestety odméwiono dostarczenia surowic tych pséw do zba-
dania.

Dalszy przypadek mniej moze pewny, ale jednak charaktery-
styczny. Jak podaje pewna kobieta przed jakim$ czasem urodzita
dziecko z wodogtowiem, ktére zmarto po miesigcu. W czasie jej cia-
zy roéwniez chorowat w domu pies. Matka ostatnio reaguje dodatnio
z probg barwng z mianem 1 :100.

Kilka powyzszych przykiadéw dowodzi z mniejszym lub wiek-
szym prawdopodobienstwem, ze istnial zwigzek miedzy chorobg
pséw, a zakazeniem toksoplazmg matek w czasie cigzy. U matek cho-
roba przebiegata bezobjawowo, dajac jednak ostre zakazenie ptodéw.
Jak wiemy zakazenia os6b dorostych bywajg przewaznie niezauwazo-
ne, ale znamy przeciez opisy przypadkow z dos¢ ciezkim przebiegiem,
nawet Smiertelnym. | tym razem przypuszczalnym zrédiem zaraz-
kéw moze by¢ pies lub inne zwierze.

Kobieta 37-letnia zachorowata ws$rod objawéw drgawkowych.
Swoiste przeciwciata w jej surowicy z mianem 1 :2C0 wskazujg na
toksoplazmoze. W wywiadzie podaje, ze przed 6 miesigcami choro-
wat ciezko jej pies, prawdopodobnie na noséwke.

W innej rodzinie réwniez przed poét rokiem chorowat przez
14 dni pies wsrdod objawéw nosoéwki, w postaci nerwowej z atakami
epileptycznymi. Wprawdzie od dawna rzekomo wyzdrowiat, wcigz
jednak wykazuje pewne dolegliwosci jelitowe. Serologiczne badanie
catej rodziny tacznie z trojgiem dzieci wypadto dodatnio z mianem
1 :25 do 1 :100. Okazuje sie, ze wszyscy zakazeni sg toksoplazmoza
bezobjawowo. Pies réwniez reaguje dodatnio z mianem 1 :100.

Widzimy wiec wyraznie, ze zakazenia toksoplazmg u ludzi ma-
ja przewaznie swoOj poczatek u zwierzat domowych lub dzikich.
Toksoplazmoze zaliczy¢ wiec mozemy do tzw. choréb odzwierzecych
czyli zoonoz, podobnie jak wscieklizne, bruceloze itp. Musimy wiek-
szg, niz dotychczas, zwroci¢ uwage na chore zwierzeta domowe. Ko-
nieczna jest tu Scista wspoipraca 1z lekarzami weterynarii, ktérzy
stawiajac wczesne wiasciwe rozpoznanie moga zapobiec nieszcze$li-
wym nastepstwom u ludzi. Poniewaz, jak sie wydaje, toksoplazmo-
za jest dos$¢ czestym schorzeniem, prawdopodobnie czesciej wyste-
pujacym jak inne choroby odzwierzece w naszym kraju, musi zna-
lez¢ nalezne miejsce w pracach i zainteresowaniach. Na szczesScie
u zwierzagt domowych réwniez wystepuja przeciwciata, ktére dajg sie
wykry¢ znanymi nam odczynami serologicznymi. Musimy zdwoié
energie, aby mozliwie szeroko przeprowadzi¢ badania takie u zwie-
rzat i ta drogg wyeliminowa¢ lub podda¢ obserwacji osobniki zaka-
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zone. Wydaje mi sie, ze to bedzie jednym z gidéwniejszych zalecen
profilaktycznych.

Jak wykazatem, epidemiologia toksoplazmozy jest jeszcze bar-
dzo stabo rozpracowana, jest wiec mozliwe, ze kryje w sobie inne
jaikie$ tajemnice. Prawie nic dotychczas nie wiemy czy toksoplazmo-
za wystepuje u zwierzat, ktérych mieso lub inne produkty spozy-
wamy i czy ta droga miedzy zwierzeciem, a cztowiekiem nie znaj-
duje niekiedy zastosowania w naturze. Wiemy juz, ze w mleku my-
szy zakazonych znajdujg sie zjadliwe zarazki, nie mamy natomiast
zadnej jeszcze wzmianki o zakazeniu kréw toksoplazmoza. Domy-
stébw podobnych snu¢ moznaby jeszcze wiele. Dzi$§ natomiast jedno
mozemy stwierdzi¢: problem toksoplazmozy dojrzat juz do tego, by
rozpoczg¢ intensywne nad nim badania. Zaniedbane dotychczas za-
gadnienia epidemiologiczne muszga jak najpredzej znalez¢ sie w opra-
cowaniu.

STRESZCZENIE

Problem toksoplazmozy wediug wszelkich danych jest réwniez
aktualny na terenie Polski, wobec czego powinien by¢ znany szero-
kim rzeszom lekarzy. Jak wykazuje przeglad pismiennictwa zbyt
mato wiemy jeszcze o epidemiologii toksoplazmozy. Zagadnienie to
niezmiernie wazne dla zrozumienia catoksztattu choroby oraz opra-
cowania metod zwalczania i zapobiegania znajduje zainteresowanie
badaczy dopiero w ostatnich dwu latach. Coraz liczniejsze opisy roz-
poznanych przypadkéw toksoplazmozy cztowieka uszeregowalismy
w cztery grupy wg stopnia prawdopodobienstwa wtasciwego rozpo-
znania. Grupe pierwsza najbardziej pewna, ale najmniej liczng, bo
opartg na wyizolowaniu zywego szczepu toksoplazm z ustroju ludz-
kiego i pasazowaniu go na zwierzetach poddalismy nieco doktadniej-
szej analizie w celu zapoznania czytelnikéw z najbardziej charaktery-
stycznymi objawami klinicznymi. Wyréznia sie tu przypadki tokso-
plazmozy wrodzonej, nabytej w wieku dzieciecym oraz u os6b doro-
stych. Druga grupa obejmuje przypadki potwierdzone mikroskopo-
wym stwierdzeniem zarazkéw w réznych narzadach, przewaznie jed-
nak w badaniach posmiertnych. Obie pierwsze grupy nie budzag juz
zadnych prawie watpliwosci co do trafnego rozpoznania choroby.
Grupa trzecia mniej moze pewna, bo oparta na dodatnich odczynach
immunobiologicznych jest szczegdlnie cenna dla rozwazan epidemio-
logicznych, gdyz obejmuje badania przeprowadzone na wiekszej ilos-
ci 0s6b. Z przytoczonych prac wynika, ze toksoplazmoza jest scho-
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rzeniem bardzo rozpowszechnionym. Do badan brane byty osoby al-
bo podejrzane o zakazenie na podstawie réznych syndromoéw klinicz-
nych albo zupetnie nie podejrzane, zdrowe, lub chore z wiadomej
przyczyny. Odsetki wynikdw dodatnich wahajg sie w granicach
2— 40%. Jest to dowodem, ze stosunkowo mata ilos¢ zakazen prze-
biega wsrdd jakich$ typowych objawow klinicznych, z ktérych tyl-
ko wyjatkowe zostajg rozpoznane mikroskopowo, lub izolowaniem
ezczepu, a wiec moga byc¢ zaliczone do pierwszej lub drugiej grupy.
Olbrzymia wiekszo$¢ zakazen zwtaszcza u os6b dorostych przebiega
nietypowo lub w ogdle bezobjawowo, stanowiac jednak z punktu wi-
dzenia epidemiologicznego powazne zagadnienie zwitaszcza u kobiet
wydajgcych potomstwo, kiedy to schorzenie uaktywnia sie, dajac
cftesto tragiczne nastepstwa u ptodéw. Zwraca sie szczeg6lng uwage
na ostatnie badania autoréw niemieckich, ktérzy w Hamburgu wsrod
13 przedwczes$nie martwo urodzonych ptodéw u 10 stwierdzajg tokso-
plazmoze jako c'zynnik etiologiczny. Rzuca to powazne $wiatto na za-
gadnienie poronien i komplikacji porodowych, jak réwniez tak waz-
nych z punktu widzenia socjalnego wad wrodzonych. Grupy czwar-
tej przypadkow z rozpoznaniem opartym jedynie na podstawie obja-
woéw klinicznych nie brano pod uwage.

Toksoplazmoza jest schorzeniem wystepujacym kosmopolitycz-
nie. Odsetek zakazonych os6b choc¢by bezobjawowo wzrasta z wie-
kiem. U niemowlat i dzieci przewaznie wystepuje ostre schorzenie
atakujgce przede wszystkim osrodkowy uktad nerwowy. Wydaje sie,
ze czesciej zakazeniu ulegaja kobiety niz mezczyzni. Ze wzgledu na
dos¢ utrudniony sposéb szerzenia sie zarazkdw toksoplazmoza nosi
pewne cechy choroby rodzinnej.

(0] drogach szerzenia sie inwazji wiemy dotychczas bardzo maio.
Nie ulega juz watpliwosci przekazywanie zarazkéw w czasie cigzy
z matki na ptéd. Mechanizmu tego procesu doktadnie nie znamy. Byc¢
moze wzmozona w czasie cigzy produkcja pewnych hormonéw uak-
tywnia nieszkodliwe dotychczas zarazki tkwigce przewaznie w po-
staci wrzekomych cyst w ustroju matki, przy czym pasozyt ataku-
je jedynie miody rozwijajgcy sie organizm ptodu. Droga zakazenia
sie doustnego, jakkolwiek nie potwierdzona jeszcze przez wszyst-
kich, wydaje sie mie¢ znaczenie w naturze. Spotykane czasem u pe-
wnych osob lub zwierzat postacie zotgdkowo-jelitowe toksoplazmozy
wydajg sie Swiadczy¢ o tym. Pewne znaczenie moze mie¢ réwniez
zakazanie sie kropelkowe, co jednak nie znalazto jeszcze potwier-
dzenia. Zarazki wydziela¢ sie moga z ustroju z moczem, mlekiem
oraz jak raz stwierdzono z katem.
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Zagadnienie stawonogéw ssacych krew jako przypuszczalnych
przenosicieli zastuguje na oddzielne omoéwienie. Przez analogie z in-
nymi chorobami wywotanymi przez pierwotniaki oraz na podstawie
pewnych obserwacji wiele przemawia za ta drogg szerzenia sie inwa-
zji. Niestety nieliczne dotychczasowe badania nie potwierdzity przy-
puszczen. Nie udato sie jeszcze wykry¢ przenosicieli, ktérzy mogli-
by czynnie poprzez uktucie przenies¢ zarazki z jednego zwierzecia
na drugie, jakkolwiek w organizmie wielu stawonogoéw stwierdzano
przez pewien czas zjadliwe jeszcze pasozyty. Wydaje sie, ze o ile ten
spos6b szerzenia sie choroby ma zastosowanie praktyczne nie jest
jedynym w naturze. Przemawiaja za tym rzadko spotykane pasozy-
ty we krwi obwodowej oséb i zwierzat zakazonych, jak réwniez wy-
dzielanie sige ich z ustroju innymi drogami. Zarazki toksoplazmy
spotykane u roznych gatunkéw zwierzat, albo nie odznaczajg sie
szczegbélnym powinowactwem do jakich$ przenosicieli, albo tez prze-
nosiciele atakowa¢ moga rézne nawet odlegte sobie zoologicznie ga-
tunki zwierzace, przy czym stawonogi powinny sie odznacza¢ dosc¢
daleko idgcym kosmopolityzmem. Dokladne badania nad tym zagad-
nieniem poparte badaniem histopatologicznym stawonogéw moga
mie¢ procz praktycznego olbrzymie znaczenie teoretyczne, przyczy-
niajac sie do rozwiktania c>klu rozwojowego toksoplazm. Od dawna
bowiem podejrzewa sige, ze nie stwierdzona dotad schizogonia ma
miejsce w organizmie stawonogéw.

Epidemiologia toksoplazmozy cztowieka tgczy sie Scisle z wyste-
powaniem tych zarazkéw u réznych zwierzat dziko zyjacych, a szcze-
g6lnie domowych. Przytoczone dos¢ liczne przykiady wskazujg, ze
zwierzeta sg statym rezerwuarem zarazkéw w naturze. Toksoplazmo-
za jest wiec chorobg odzwierzeca, ktory to fakt przemawia za Scistg
wspotpracg lekarzy z lekarzami weterynarii, co jak dotad jest jedy-
nym wskazaniem profilaktycznym. Szczeg6lng uwage zwraca sie
ostatnio na psy oraz koty jako czeste zrodio zakazen czitowieka.
Zwierzeta te chorujg wsréd réznych objawéw, a ponadto znane sa
réwniez zakazenia prawie bezobjawowe. To niezmiernie wazne za-
gadnienie dla zdrowotnosci kraju powinno byc¢ jak najpredzej obszer-
nie rozpracowane. Zakazenie sie drogg doustng oraz wydzielanie sie
zarazkéw z mlekiem nasuwa mys$l poddania réwniez badaniom zwie-
rzat, ktoérych produkty spozywamy.

Odczyny immunobiologiczne jako najdogodniejsze dzi$ metody
rozpoznania toksoplazmozy zostaly opisane w nastepnym artykule
tego samego pisma. Znajdg tam czytelnicy zasady pobierania ma-
teriatu oraz przesytania go do specjalnych pracowni rozpoznawczych.
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3. Ko3ap
BOMPOCbLI 3INMNMAEMMNONOIM TOKCOMJIA3MO30B

COOEPXAHUNE

Mpobnema Tokconnasmosa Mo BCeV BUAMMOCTU SABNSAETCA aKTyalbHOW Takue,
Ha TeppuTopun [lonblIM W NO3TOMY [OMKHA ObiTb 3HAKOMa LUMPOKUM Kpyram
Bpaueli. Kak nokasbiBaeT 0630p nmMTepaTypbl 3NUAEMMUONOTNA TOKcCoMna3mMosa
Mn3yyeHa eLlo0 HeaoCcTaToyHO. JITOWM 4Ype3BblYAMHO BaOKHOW AN MOHUMAHWA CyLL-
HOCTU 6one3HNW, a TakkKe ANA BbipaboTKM MeToAoB 60pbbbl M MPOUNAKTUKN
npo6neMoin, mccnegosaTenn 3aMHTEPECOBA/INCL TONMbKO B TeyeHue MocnefHuX ABYX
not. Bce 6onee u4acTble onNUCaHWA AMArHOCTUPOBAaHHbLIX Cly4YaeB TOKcCOMna3mosa
y uyenoBeka Mbl MoApasfennnn Ha 4deTblpe Fpynmnbl MO CTeNeHW BepOATHOCTM npa-
BUNHOTO AmarHo3a. [lepByk rpynny, Hanbonee TOYHO YCTAaHOB/MEHHYHO, HO Hau-
MEHbLUYI B YMCMOBOM OTHOLLUEHWW, OCHOBaHHYIO Ha BbIAENEHUN >KMBOMO LUTaMma
TOKCOMNasMbl M3 YeNOBEYECKOro OpraHv3Ma K naccakax Ha fICMBOTHbIX, Mbl MOf-
Beprnn 6onee nNoApo6HOMY aHanuM3y C Lenblo O3HAKOM/IEHUS uuTaTeneil ¢ Haw-
60nee xapaKTepHbIMU KIVHWYECKVMW CUMMTOMamMu. BbigensatoTca cpegy HUX chy-
Yan BPOXXAEHHOro TOKcoMnnasmosa, MPMoBGpPeTeHHOro B AeTCTBO, a Tak/ICo TOKCO-
nnasmosa y B3pocibiXx. BTopas rpynna oxsaTbliBaeT ciyyau, MOATBepXAeHHble
MMKPOCKOMNUYECKNM 06Hapy>keHnem B03byauTeneii B pas/MyHbIX opraHax, npenmy-
LLeCTBEHHO, OAHaKO, MpW TMOCMEPTHbIX uccnefosaHusAx. Obe nepBble rpynmbl
MoYTM HO BbI3bIBAOT COMHEHWI B CMbIC/e MNPaBUbLHOCTU AmarHosa 3aboneBaHus.
TpeTba rpynna, MoXeT ObiTb MeHee HafeXkHasi, KakK OCHOBaHHas Ha Mono/wiTefb.
HbIX VMMYHOOMOMOTMYECKUX peaKkuunsax, ABNsSeTcsa 0CO6eHHO LeHHOW AN anugemMumo.
JIOYECKMX COOBpasICeHNn NGO OXBaTblBaeT WCCNeA0BaHWUA, MPOBeAeHHble Y 60/1bLIOro
KonmyectBa nuu. W3 npuBedeHHbIX paboT cnegyeT, YTO TOKCOMNasmo3 sBAsieTcA
OYeHb pacnpocTpaHeHbIM 3aboneBaHueMm. lccnefgoBaHuAM MoAaBepranvcb Anna
rnogospeBaeMble B BI3MOXXHOCTM 3apadkeHUs Ma OCHOBE PasNNUHbIX KIMHUYECKNX
CMHAPOMOB, MO0 3[0pOBble HW B YeM He Mogo3peBaemble, NM60 6ONbHblIE C N3-
BECTHOV Mpu4MHOlM 60ne3Hn. [IpOUeHTbl MONOXKUTENbHbIX pPe3ynbTatoB Koneb-
noTcA B rpaHnyax 2 — 40%. 3TO0 CAYy>XUT [okas3aTenbCTBOM TOro, 4YTO CpaBHU-
TeNbHO Masioe KOMYeCTBO 3apaifOHUA MPOTeKaeT C TUMUYHBLIMU KIVHUYECKUMN
cMmnToMamu, Cpein KOTOPbIX TOMbKO WMCKAOUYUTENbHbIe Cyyau ANarHOCTUPYOTCA
MUKPOCKOMWYECKN WAN U30IMPOBaHMeEM LUTamma, TO eCTb MOryT ObiTb 3a4MCheHbI
B MeEpBYD UAW BTOPYK rpynny.

OrpomMHoe 60MbLUMHCTBO 3apadkeHWii, 0CO6eHHO Yy B3POC/bIX MPOTEKAET HETU-
NMUYHO WM  Jadke 6e3eUMMMTOMHO, MPEeACTaBsis, OfHAKO, C 3MUAEMUONOrUYECKOA
TOUKM 3PEHUSI CEPbE3HYID MPOGMEMMY OCOGEHHO Yy POfiCAOLLMX >KEHLUMH, Korja
3To 3a60neBaHWe aKTUBUPYETCS M YacTo JaeT TparMyeckue MocneAcTBuUsl y Mioaa.

O6palllaeTca 0COGEHHOE BHUMaHWe Ha HOBelllve MCcCcnefoBaHUs HemeLKMX
aBTOpOB, KOTopble B [am6ypre cpeau 13 HeLOHOLLEHHbIX MePTBOPOXKAEHHbIX
nnogoB y 10 06HApY>XUnM TOKCOMNa3Mo3 Kak 3TUONMOrMYecKnii chaktop. 3To Mnpo-
NMBaeT CBET Ha MNpo6nemy BbIKAALILLEA UM OCMOXHEHWI pofoB, a Takke BallbiX
C COUMANbHOW TOUKM 3PEHUsT BPOXKAEHHbIX MOPOKOB. YUeTBepTas rpynna ciyvyaeB
C ONAarHo3oM, OCHOBaHWUM TOMbKO Ha KAMHUYECKMX CUMMTOMax Ho MpuHsTa 1o
BHVMaHuVe.

ToKcoMnasmos SIBNSIETCA KOCMOMOAMTUYECKMM 3a6oneBaHWeM. [IpoLeHT nuy,

aapaiCOHHbIX X0TA6bl  6€3eMMNTOMHO yBenuymBaeTca C BO3pacToM. Y MnaneHLesB
|_u,u,eTe|7| BCTpeYyarTCA [rnaBHbIM 06pa30|\/| OCTpoe 3aboneBaHue, 3axBaTblBakoLlee
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npe>xge BCero LUEHTPaNbHYl0 HepBHYK cucTeMy. [1OBUAVMMOMY >KELLMHbI Yalle
rnoABeprarTCcsa 3apadkeHUo YeM My>K4MHbl. BBuAy [0BONbHO YTPYAHEHHOro Cro-
coba pacnpocTpaHeHWs BO306yAuTensi, TOKCOMAa3M03 HOCUT HeKOTOpble YepTbl ce-
MeWHoV 6one3Hu.

O nyTaX pacnpocTpaHeHUA WHBasUW [0 CUX MNOP W3BECTHO OYEHb Mavlo
He nognexxut Tenepb COMHEHMIO Mepedaya Bo3byauTeneil BoO Bpems 6epeMeHHO-
CTW OT marepu K nnogy.

MexaHn3m 3TOro nmnpouecca B MOAPOGHOCTSAX He W3BeCcTeH. BO3MOXKHO, 4TO
yBenM4yeHHasi BO BpeMsi 6epeMeHHOCTM MpPOAYKUWA onpefeneHHbIX FOPMOHOB aKTu-
BM3NpyeT 6e3pefHbIX [0 3TOro BpeMeHW B036yauTenel, COXpaHSAILMXCA B opra-
HU3Me MaTepu rnaBHbIM 06pa3om B opmMe LMCT, NpY 4YeM napasviT atakyeT
TONbKO MONOZOW, pasBuBalOLLMIiCA opraHmM3Mm nnoga. MoBuAMMOMY WMeeT 3Hauye-
HVEe 1 3apadkeHue per oS XOTA W He MNpu3HaBaemoe Bcemu. [loATBep>KAaeTcsi 310
BCTpeyawnwmmmnca wnHorga y HeKOTOPbIX /Ul UNN XXUBOTHbIX XXeNnyao4HO-KuLley-
HbIMW chopMamMM ToKconnasmosa. MOoXKeT MMeTb ornpefefeHHOe 3HadeHre Takoke
KanenbHas WMHMEKLNS, YTO, OQHAKO, He Haluno elle noAaTeBepykaeHus. BosbyanTtenun
MOryT BbIAENATbCA W3 OpraHMsMa C MO4Yol, MOMOKOM W Kanom (0bHapy>keHo
B OfHOM chnyd4ae).

Mpo6nema KpPOBOCOCYLLMX UNEHUCTOHOIMX KaK BO3MOXXHbIX MepPeHOCHMKOB
3acny>knBaeT OTAeNbHOro paccMoTpeHus. [1o aHanormm ¢ Apyrumm  6onesHamMu,
BbI3bIBAEMbIMW MPOCTENLLUMMKW, a TakXe Ha OCHOBaHWUM HEKOTOPbIX HabnoaeHui
cneayeTt cyuTatb, YTO MHOroe ykKasblBaeT Ha BO3MOX>XHOCTb MHBa3nn 3TUM MyTeEM.
K coXaneHunto HeMHOro4YmnC/ieHHble [0 CUX MOpP UCCMefoBaHUA He MOATBepAUn
npeanonoXxeHnin. He ypanochb ele OTKPbITb MEPEHOCHMKOB, KOTOPble 6bl aKTUBHO
rnocpesicTBOM YyKyca MnepeHOCUnM BO36yauTeneli OT OAHOIO >XMBOTHOTO K ApPYromy
X0TA B OpraHunM3Me MHOrmx 4YiaeHUCTOHOIrmnx 06Hapy)KeHbI B Te4YeHMN HEeKOTOoporo
BPeMeHN BUPYNEHTHbIe elle napasvTbl. Ecnn 3ToT cnocob pacnpocTtpaHeHus 6one-
3HN N UMeeT npakKTundyeckoe 3HayeHuMe, OH He dABndAeTCA egUHCTBEHHbIM B MNpuU-
poge. 3TO NoATBep>KAaeTcA TeM, UYTO PeAKOo BCTpevalTcs napasnTbl B nepudepu-
YECKOM KpOBM 3apadkeHHbIX /oAeli N XXMBOTHbIX, a TakKe BblAeNeHVEM KX U3
opraHusmMa WHbIMX NyTAMW. Bo36yanTenn Tokconnasmosa, BCTpeyaemble y pas-
NNBHbIX BWAOB >XUBOTHbIX He OT/IM4YalTCA n3bmpaTenbHbIM CPeACTBOM K KaKuiM
b0 nepeHocuYMKaMm, a C APYroM CTOPOHbI Of4HW W Te »&* NepeHOCYMKN MOryT
aTakoBaTb pasHble CUCTeMaTUYecKu Janeko OTCTOosALME BUAbl XXUBOTHbIX, MPU Yem
YNEHUCTOHOIME OT/NINYAIOTCA CUAbHO PasBUTbIM  KOCMOMOANTM3MOM. [logpobHble
nccnefoBaHNs 3To Npob6nemMbl, MOATBEPXKAEHHbIE TMCTONATONOrMYECKUMN UCChe-
AOoBaHMAMM Ha YNEeHUCTOHOIrMx MOrytT WMeTb KpomMe MnpaKTU4ecKoro orpomMmHoe
TeopeTnyeckoe 3HadeHue, CI'IOCOﬁCTByH BbIACHEHNIO LUUKNa pasBUTUA TOKCUNIa3M.
Mo>kHO npegnonaraTb, 4TO He OBHapyfnceHMas [0 HACTOSILLErO0 BpemMeHU LUN30ro-
HUA, UMeeT MeCcTO B OpraHu3me YneHUCTOHOrMnX.

AnNuaeMmnonorvst ToK3omnnasmosa y 4efoBeKa TeCHO CBsi3aHa C Haanumem
3TUX BO36GYyAUTeNell y pasnnuHbIX JICMBOTHbIX KaK AMKMX TaK M OCOGEHHO AoMall-
HUX. MHOro4YncneHHble NpUBEAEHHbIE MPUMEPbI YKa3biBalOT Ha TO, YTO >XMBOTHbIE
SIBAAIOTCS MOCTOSIHHLIM pe3epByapoM Bo36yauTesneid B npupoge. Takum 06pasom,
TOKCcOMNasmo3 sBnsieTcs 60/1e3HbI0, MEepPeHOCMMONM OT JICMBOTHBLIX. 3TO TpeGyeT
TECHOI0 COTPYyAHMYecTBa Bpauyeil U BETEPUHAPOB KaK e4MHCTBEHHOro A0 HacTosi-
Lero BpeMeHu MNPOMUIAKTUYECKOTO MeponpusTusa. OcobeHHoe BHUMaHue o6pa-
LaeTca B nocnefHee BpeMsi Ha CO6aK M KOLUEK KaK YacTbIX WUCTOUHUKOB 3aparke-
HUS YenoBeKa. OTU >KMBOTHble 60M€0T C Pa3IMYHLIMU CUMMATOMaMW, @ Kpome
TOr0 M3BECTHbI 3apPaXKeHMs1 MoUTK 6e3enMMMNTOMHble. DTa O4YeHb BadKHasi npo6nema,
MMeloWas 3HadyeHWe ANA  34paBOOXPAHEHUst CTpaHbl, A0MKHA GblTb KaK MOXHO
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6biCTpee W LuMpe paspaboTaHa. 3apadkeHuWe per os a TaKKe BblaeneHve Bo36yau-
Teneli ¢ MONOKOM MOACKAa3bIBAT He06XOAMMOCTb UCCNef0BaHUS TakkKe XKMBOT-
HbIX, MPOAYKTbI KOTOPbIX Mbl YroTpe6nsiem.

VIMMYHOGMONOTMYECKVE peaKUuMK, KakK Haubornee NMpUeM/emMble B HacTosLee
BpOMSi METOAbl [JuarHosa TOKCOM/Ja3mo3a OfucaHbl B Clefyiolleid cTaTbe 3TOro
XXypHana. HaligyT Tam unMTaTenn NpvHUMMBLI COGMpaHWs matepuana U ero nepe-
CbIIKN B creyunasbHble AMarHoCTUYecKne nabopaTtopuu.

Z. Kozar

EPIDEMIOLOGICAL PROBLEMS IN TOXOPLASMOSIS

Summary

There is every reason to believe that the problem of toxoplasmosis is of
timely interest also in Poland; consequently, physicians in general ought to be
acquaited with it. A survey of the literature demonstrates that our knowledge of
the epidemiology of toxoplasmosis is still too scanty. Only during the last two
years have research-workers become interested in this problem which is of such
immense importance for gaining an understanding of the disease as a whole and
for elaborating the proper methods of control and prophylaxis.

The diagnosed cases of toxoplasmosis in human beings, descriptions of which
are becoming more and more numerous, are divided by the author into four
groups in accordance with the degree of propability of a proper diagnosis. The
first group, the most reliable one but also the smallest, is based on isolation of
the living strain producing toxoplasmosis from the human organism and passing
it through animals; the author analyzes this group in somewhat greater detail in
order to make the reader familiar with the most characteristic clinical symptoms.
Distinguished here are cases of congenital toxoplasmosis, acquired in childhood,
and cases in adults.

Included in the second group are cases confirmed by microscopical discovery
of the pathogenic micro-organisms in various organs, but chiefly at postmortem
examinations. The first two groups hardly arouse now any more doupts as to
correct diagnosis of the disease.

The third group, perhaps less reliable, being based on positive immunobio-
logical reactions, is of particular value in discussing the epidemiology, including
as it does studies carried out on a large number of persons. It follows from the
works quoted that toxoplasmosis is a very widespread disease. Studied were either
persons suspected of being infected on the basis of various clinical syndromes,
or completely unsuspected individuals: heatly ones or ill from known causes.

The percentage of positive results oscillates from 2% to 40%. This proves
that a comparatively small number of infections runs its course amid typical
clinical symptoms; only exceptional cases are diagnosed microscopically or by means
of strain isolation, consequently being included in the first or second group. An
enormous majority of infections, especially in adults, runs a course which is
atypical or without any symptoms at ad, constituting nevertheless, from an
epidemiological point of view, a serious problem, particularly in child-bearing
;women in which the disease is activated, frequently causing tragic results in the
foetus. Special attention is drawn to the most recent investigations of German

)4 — Przeglad epidemiologiczny



210 Zbigniew Kozar

authors who, in Hamburg, discovered toxoplasmosis to be the etiological factor
in ten cases among thirteen premature stillborn children. Serious light is thus
thrown upon the problem of abortions and chilbirth complications, as well as
the socially so important problem of congenital defects.

The furth group of cases, in which the diagnosis was based solely on clinical
symptoms, is not taken into account.

Toxoplasmosis is a disease which occurs cosmopolitically. The percentage of
individuals infected, asymptomatically at least, increases with age. In infants and
children there occurs chiefly an acute form of the disease, attacking above all
the central nervous system. It seems that women submit to the infection more
frequently than men do. On account of the quite difficult mode in which the
pathogenic microorganisms are spread, toxoplasmosis has certain characteristics
of a familial disease.

Up to the moment very little is known of the routes by which the infection
spreds. No longer is there any doubt that in pregnancy the micro-organisms pass
from the mother to the foetus. The mechanism of this process is not known in
detail. It may be that the production of certain hormones, increased in pregnancy,
activates hitherto harmless microbes existing chiefly in the form of pseudocysts
in the mother’s organism, the parasite attacking only the young, developing orga-
nism of the foetus.

The route of peroral infection, although not yet confirmed by all workers,
seems to be of importance under natural conditions. Gastrointestinal forms of
toxoplasmosis, encountered occasionally in certain persons or animals, seem to be
proof thereof. Droplet infection may be also of some importance, although this
has not yet been confirmed. The parasites may be excreted from the organism
with the urine, milk or, as once ascertained, with the faeces.

The problem of bloood-sucking arthropods, as probable vectors, is worthy of
separate discussion. By analogy to other diseases caused by protozoans and on
the basis of certain observations, much supports the idea that invasion spreads
by the above-mentioned route. Unfortunately, the small number of investigations
hitherto carried out has not confirmed such surmises. Investigators have not yet
succeeded in discorvering vectors which would be able actively, by stinging, to
transfer the pathogenic microbes from one animal to another, although in the
organisms of many arthropods discovered to exist were parasites which were still
virulent for some time. It appears that in this disease the latter method of spread-
ing, if practically existent, is indeed not the only one under natural conditions.
This is supported by the rare occurrence of parasites in the peripheral blood of
infected human beings and animals, as well as their excretion, from the organism
by other routes. The pathogenc microbes of toxoplasmosis, encountered in various
animal species, are either characterized by no special affinity for particular vectors,
or else the vectors are able to attack various, zoologically even distant, animal
species; furthermore, the arthropods ought to be characterized by quite far-reach-
ing cosmopolitism. Detailed studies of this problem, supported by histopathologic
examination of arthopods, apart from their practical value, may be of enormous
theoretical importance, contributing to the solution of the developmental cycle
of Toxoplasmae. As a matter of fact, it has long been suspected that schizonia,
hitherto undiscovered, takes place in the organism of arthropods.

The epidemiology of toxoplasmosis in human beings is closely associated with
the occurrence of the causal micro-organisms in various wild animals and particu-
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larly in domestic ones. Quite numerous examples which dave been quoted indicate
that under natural conditions animals are a permanent reservoir of the microbes.
Toxoplasmosis, therefore, is a zoogenous disease; this fact speaks for close coope-
ration between physicians and veterinarians, this being as yet the only prophy-
lactic indication. Particular attention is being drawn lately to dogs and cats as
frequent sources of infections in human beings. The latter animals suffer from
the disease with various symptoms; moreover, also known to exist are infections
which are almost asymptomatic. This problem, of enormous importance for the
health of the country’s population, ought to be extensively elaborated as quickly
as possible. Peroral infection and excretion of the pathogenic micro-organisms in
milk, suggest that also examined ought to be animals, the products of which are
consumed by human beings.
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Zbigniew Kozar

ODCZYNY IMMUNOBIOLOGICZNE STOSOWANE PRZY
TOKSOPLAZMOZIE

(Z Panstwowego Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej
w Gdansku)

Toksoplazmoza jest chorobg zakazng cztowieka i zwierzat. Dos$o
doktadne rozpracowanie jej w ostatnich latach pozwala nam coraz
czedciej na zrozumienie dotychczas niejasnych i niewyttumaczonych
objawéw klinicznych. Nie jest to tak rzadkie schorzenie jak przy-
puszczaliSmy, a coraz czestsze stwierdzenie jego we wszystkich nie-
mal panstwach Europy pozwala nam sgdzi¢, ze réwniez w Polsce,
procz dwu opisanych dotad przypadkéw, spotykamy sie z toksopla-
zmozga znacznie szerzej. Prdcz postaci ostrych z przewaga objawow
neurologicznych wystepujacych przewaznie u plodéw, niemowlat
i dzieci, mamy czesto do czynienia z toksoplazmozg os6b dorostych,
gdzie na pierwsze miejsce wysuwajg sie objawy trzewiowe. Pamie-
ta¢ roéwniez musimy o0 znacznie czestszych przypadkach toksopla-
zmozy bezobjawowej, utajonej, szczegdlnie groznej dla kobiet, ma-
jacych rodzi¢ potomstwo. Zagadnienie to poruszone zostato nieco
doktadniej w innym artykule tego samego pisma.

WczesSnie postawione wiasciwe rozpoznanie toksoplazmozy mo-
ze nawet dzisiaj przy niedoskonatych jeszcze sSrodkach leczniczych
czasem zapobiec nieszczesliwym nastepstwom u os6b zakazonych,
jak réwniez ich najblizszego otoczenia. Zarazki Toxoplasma jako
pasozyty wewnagtrzkomoérkowe atakowaé mogg niemal wszystkie ko-
moérki ustroju dajgc przez to bardzo bogatg skale ré6znorodnych ob-
jawéw klinicznych. Totez kliniczne rozpoznanie toksoplazmozy,
tak przypominajacej nam rézne inne schorzenia, natrafia na olbrzy-
mie trudnosci. Do najbardziej typowych objawéw nalezg zwiasz-
cza u niemowlat réznego rodzaju zapalenia moézgu i opon madzgo-
wych oraz ich nastepstwa jak wadliwe ksztattowanie sie czaszki,
wodogtowie, matogtowie, rozszerzenie komoér, zwapnienie mobzgowe,
zahamowanie w rozwoju umystowym i fizycznym, epilepsje, niedo-
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wiady, porazenia, zaburzenia nerwu okoruchowego, uszkodzenia sy-
stemu wegetatywnego, przejawiajagce sie w zaburzeniach cieptoty,
snu, trudnosci w przyjmowaniu pokarmu itp. Obserwuje sie réow-
niez do$¢ duze powinowactwo zarazkéw do.narzgdu wzroku. Mo-
ga wiec by¢ réznego rodzaju porazenia: matoocze, bardzo typowe
zapalenie naczynidéwki i siatkéwki, rozlegte zmiany, szczegodlnie
w okolicy plamki z6ttej, katarakty, atrofia gatki ocznej i inne. Przy
toksoplazmozie trzewiowej spotykanej w postaciach nabytych, prze-
waznie u os6b starszych, wystepowa¢ moga zaburzenia w S$ledzio-
nie i watrobie z z6ttaczka, schorzenia sercowe, ptucne przypomina-
jace sSrodmigzszowe zapalenie pluc, schorzenia zotgdkowo-jelitowe
potaczone niekiedy z owrzodzeniami, a nawet jak ostatnio przypusz-
czaja z zapaleniem wyrostka robaczkowego. Niekiedy wystepuje
wysoka gorgczka oraz wysypka skdérna przypominajgca niektére
rickettsjozy. Wymienione tu wazniejsze tylko ze spotykanych
w pismiennictwie objawow pozwalajg nam poszukiwa¢ toksoplaz-
mozy niemal we wszystkich klinikach.

Skoro objawy kliniczne sa tak ré6znorodne i nietypowe, postu-
giwacé¢ sie musimy prébami laboratoryjnymi, ktére moga niekiedy
potwierdzi¢ nasze przypuszczenia. Najpewniejsza ze wszystkich
préb jest stwierdzenie pasozytow metodg pasazowania na zwierze-
tach doswiadczalnych. Materiatem wyjSciowym za zycia pacjenta
jest tu najczesciej osad plynu mobzgowo rdzeniowego. Metoda ta
czesto jednak zawodzi. Czasem dopiero w drugim lub w trzecim
pasazu na myszkach udaje sie stwierdzi¢ pasozyty. O trudnosciach
-tej metody $Swiadczy fakt dotychczasowego wyizolowania z chorych
ludzi zaledwie kilku szczepow Toxoplasma na caltym Swiecie. Dru-
gim, moze nie mniej pewnym sposobem jest mikroskopowe stwier-
dzenie pasozytow w piynach i tkankach zakazonych osob. Udaje
sie to juz znacznie czesciej, cho¢ dopiero po Smierci pacjenta, ale
réwniez wymaga duzej wprawy badajacych. Poszukiwanie pasozy-
tow we krwi przewaznie jest bezcelowe. W pisSmiennictwie mamy
zaledwie dwie wzmianki o wykryciu ich u cztowieka tg droga, ale
i wtedy autorzy nie byli zbyt pewni diagnozy. Nic wiec dziwnego,
ze z duzg energia i zapatem zwrécono sie w kierunku immunologii
do opracowania préb serologicznych i alergicznych. Trzeba tu pod-
kresli¢, ze niepowodzenia, trudnosci techniczne i inne sprawity, ze
witasdnie przy toksoplazmozie opracowano pewne szczegdllne i godne
uwagi proby niestosowane gdzie indziej, a jednak swa zasadg moga-
ce zainteresowac¢ wszystkich badaczy o ile nawet nie znajdg szer-
szego zastosowania. Niestety wiele danych dotyczacych réznych
szczeg6tow jest jeszcze niezgodnych  u poszczegoélnych autoréw,
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a nawet u tych samych spotyka sie roznice pogladéw na przestrzeni
kilku lat. Fakt, ze wyniki badan w tej dziedzinie jeszcze sie nie
skrystalizowatly nie moze nas zniecheca¢ i powinnismy juz korzystac
z dotychczasowych zdobyczy. Zadaniem niniejszego artykutu jest
wiec zapoznanie polskich czytelnikéw z zasadg odczynéw immuno-
biologicznych stosowanych przy toksoplazmozie wraz z dos$¢ dokiad-
nag analiza tych zagadnien, ktéra moze sie przyda¢ pracownikom na-
ukowym interesujagcym sie tym problemem. Wskazéwki dla leka-
rzy praktykéw umieszczone na koricu artykutu zacheca ich do czest-

szego zwracania sie o pomoc do specjalnych pracowni rozpoznaw-
czych.

Juz w r. 1914 Sarrailhe badat'wptyw surowicy pséw i myszy,
ktore przechorowaly toksoplazmoze i wstrzykiwal zawiesine jej
tacznie ze zjadliwym zarazkiem dootrzewnowo innym myszom.
Niestety nie udato mu sie stwierdzi¢ jakich$ przeciwcial obronnych
Nie powiodly sie proby Levaditiego i jego wspotpracowni-
kow (1929). Wstrzykuje krélikom domdézgowo i doocznie zawie-
sing toksoplazm i surowicy po kilku-godzinnym ogrzewaniu w 37°C
wywotywat u nich zupetnie normalne zakazenia. Nawet réwnocze-
sne dozylne zastrzyki odpornosciowej surowicy krdliczej nie chro-
nity zwierzat przed zakazeniem. Autorzy ci doszli do wniosku, ze
u zdrowiejacych krélikéw nie ma w ogéle odpornosci, a jezeli jest, to
chyba natury komodrkowej. A jednak w kilka lat pd6zniej (1937)
udato sie Sabinowi i Olitzky‘emu wykaza¢ przeciwcia-
ta obronne w surowicy zwierzat, ktére przechorowaly toksoplazmo-
ze. Zwierzetami tymi byly malpy. Nie stwierdzili oni poczatkowo
tych przeciwciat ani u krélikéw, ani u psow lub myszy. Taka jest
geneza proby neutralizacyjnej lub zobojetniajacej opisanej dokiad-
nie przez Sabina i Ruchmana w r. 1942. Zasada jej polega na tym,
ze w mozgu zaszczepionych przed czterema dniami myszek sporza-
dza sie zawiesiny toksoplazm w ptynie Tyroda w réznych rozcien-
czeniach. Po zmieszaniu tego z rowna objetoscia badanej nieroz-
cienczonej surowicy oraz przetrzymaniu w temperaturze pokojowej
przez 30 minut wstrzykuje sie wsrédskornie krdélikowi po 0,2 kilka
réznych rozciericzenn przy réwnoczesnym wstrzyknieciu dla kontroli
samych toksoplazm jak réwniez i samej surowicy. Na wynik nie-
stety trzeba czeka¢ dos¢ ditugo, bo po czterech dniach ustepujg nor-
malne reakcje po surowicy ludzkiej i dopiero wtedy pojawiaja sie
zmiany toksoplazmowe jak wyniosto$¢, stwardnienie, a nawet ne-
kroza, najsilniej siédmego i 6smego dnia, by znéw ustgpi¢ uogdl-
nionej infekcji i wreszcie Smierci zwierzecia miedzy 9— 12 dniem.
Przez poréwnywanie zmian skérnych toksoplazmowych z kontrol-
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nymi odczytuje sie wynik.. Préba niezbyt wygodna, trudna, koszr
towna i wymagajaca kilku dni, ale nas interesuje tu raczej istota
proby. Przeciwciata neutralizacyjne wykazano najpierw u malp
i cztowieka. Ilos¢ ich nie jest zbyt duza, bo juz przy rozcienczeniu
surowicy 1:10 nie mozna ich byto wykazaé¢. Stwierdzono nastep-
nie jak gdyby wielkg wrazliwos¢ tych przeciwciat. Ginety szybko
w surowicy trzymanej w cieptocie pokojowej, ale nawet i w lodow-
ce po okoto dwéch tygodniach wiekszos¢ surowic dodatnich tracita
swg moc. Jedynie trzymanie w temperaturze statego C02 lub w
stanie zliofilizowanym zabezpieczato surowice przed utratg przeciw-
cial neutralizacyjnych Jak podawali w swej pierwszej pracy wy-
zej wspomniani autorzy, przeciwciata te sg cieptochwiejne, ginety
bowiem przy ogrzewaniu w 56° C przez 30 minut. U zwierzat za-
kazonych mozna je juz stwierdzi¢ po pierwszym tygodniu, a poczaw-
szy od drugiego tygodnia utrzymujg sie mniej wiecej na réwnym
poziomie przez szereg miesiecy (Sabin i Ruchman obserwowali przez
14 miesiecy).

Co ciekawsze, jak stwierdzajg wyzej wspomniani trwatos¢ prze-
ciwcial w surowicy nie jest zalezna od trwatosci inwazji, bo u trzech
matp zabitych w 14, 17 i 26 tygodni od zakazenia w zaden sposob
nie udalo sie stwierdzi¢ zarazkéw pomimo obecnosci przeciwciat.
Poniewaz surowice zdrowych zwierzat i ludzi prawdopodobnie nie
zawieraja tych przeciwciat, mozna wigec probe powyzsza przyja¢ do
pewnego stopnia za miarodajng przy rozpoznawaniu toksoplazmo-
zy. Stosowano ja tez wielokrotnie w przypadkach ludzkich. We-
dtug zdania S abin‘a dodatni wynik moze $wiadczy¢ o minionym
lub jeszcze toczgcym sie procesie chorobowym, ujemny nie moze
jednak wykluczy¢ mozliwosci zakazenia toksoplazma.

Interesujgce jtst tu zagadnienie niezwykiej wrazliwosci na cie-
pto i niestatosci przeciwciat LU vitro w poréwnaniu z ustrojem zy-
wym. A dalej dziatanie tych przeciwciat wykazywano poczatkowo
tylko in vivo. Wspomnianym autorom nie udato sie bowiem wy-
kry¢ in vitro ani precypityn, ani aglutynin, ani lizyn, a nawet gdy
wyzej omawiana mieszaning oczyszczono wtérnie od surowicy, to
same toksoplazmy wstrzykniete zupeinie nie tracity swej dawnej
zjadliwosci, czyli ze nie byly trwale uszkodzone pod dziataniem
przeciwciat, albo tez ich uszkodzenie jest mozliwe tylko przy obec-
nosci jakichs$ innych czynnikéw, znajdujacych sie w zywym orga-
nizmie.

W roku 1948 badacz szwedzki Alm i angielski Macdonald radza
uzywac przy probie neutralizacyjnej zamiast krolikéw btony kos-
mowkowo-omoczniowej zarodkéw kurzych. Metoda ta wydaje sie
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by¢ tansza i szybsza, wymaga jednak znajomosci specjalnej tech-
niki jajowej. Brak jeszcze w literaturze procz prac pierwotnych
krytycznej oceny tej metody.

Réwnoczesnie badania nad immunologia toksoplazmozy szly
i w innym kierunku. W roku 1942 Warren i Sabin opisuja probe
wigzania dopetniacza. Antygenem dla nich jest zawiesina modzgu
zakazonych krolikéw mrozona w stalym CO2 i tajona kilkakrotnie
dla rozbicia komoérek. Technika wykonania proby normalna. Prze-
ciwciata wigzania dopetniacza okazatly sie trwalsze na warunki ze-
wnetrzne jak neutralizacyjne, nie ginety tak szybko w lodéwce ani
pod wptywem inaktywacji.

Pojawiaty sie juz w tydzien do 4 tygodni po zakazeniu, ale
utrzymywaty sie w zakazonym zwierzeciu krécej, bo juz po dwoéch
miesigcach trudno je byto wykryé. Dziwny tu jest fakt, dlaczego
wyciag z zakazonych moézgow krélikéw okazat sie dobrym antyge-
nem, podczas gdy moézg myszy nie dawat wynikéw pomimo, ze za-
wierat réwniez liczne pasozyty. Wyciggi z innych narzadéw row-
niez zawiodly, co zresztg jest sprzeczne z wczesniejszg praca auto-
row rumunskich Nicolau i Ravelo (1947), ktorzy uzywali jako anty-
genu do tej samej préby wyciagu alkoholowego ze sproszkowanej
Sledziony zakazonego krolika. Dalej autorom amerykanskim nie
udato sie wykry¢ przeciwcial wigzania dopetniacza u zakazonych
zwierzgt, podczas gdy udawato sie to autorom rumunskim w przy-
padku pséw, kotéw, sSwinek i gotebi. Poréwnujgc u ludzi wyniki
proby neutralizacyjnej i wigzania dopetniacza stwierdza sie pewng
ilos¢ zgodnych dodatnich wynikéw oraz wiele ujemnych wynikéw
przy wigzaniu mimo obecno$ci przeciwciat neutralizacyjnych. Mo-
zna to wyttumaczy¢ szybszym znikaniem z krwiobiegu przeciwciat
wigzania dopetniacza, ktore utrzymujg sie jedynie przy czynnych
procesach. Dodatni wynik wigzania dopetniacza dowodzi obecnosci
Swiezego zakazenia, albo niedawnego kontaktu z antygenem tokso-
plazmowym. Wigzanie ma natomiast te zalete, ze szybciej moze
wykry¢ proces chorobowy, bo juz po jednym tygodniu i tatwiej je
przeprowadzi¢ anizeli odczyn neutralizacyjny oraz surowice mozna
jaki$ czas przechowywaé¢ w normalnej lodéwce. W roku 1948 War-
ren i Russ wprowadzaja jako antygen do proby wigzania dopetnia-
cza wycigg z zakazonych bton kosmoéwkowo-omoczniowych zarod-
kow kurzych, ktéry uwazajg za lepszy od poprzednio stosowanych.

Od r. 1948 stosuje sie przy toksoplazmozie wprowadzong przez
FrenkeVa prébe ws$rédskérng. Antygeny nazwane przez autora
toksoplazming sporzadza sie albo z zakazonych zarodkéw jaja ku-
rzego, albo z eksudatu zakazonych dootrzewnowo myszy lub krdli-
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kéw. Ten drugi sposob wydaje sie korzystniejszy z uwagi na to, ze
stosunkowo lepszy jest stosunek pasozytow do iiinych komorek
zywiciela. Wedtug opinii autora proba jest prosta w uzyciu, nadaje
sie réwniez do wykrycia przypadkéw dawnych lub utajonych. Od-
czyn wystepuje w poézniejszym terminie podobnie jak przy tuber-
kulinie. Nabrzmienie i zaczerwienienie przekraczajgce $rednice
10 mm przy réwnoczesnym ujemnym wyniku z antygenem kontrol-
nym moze by¢ uwazane za odczyn dodatni, $wiadczacy o przeby-
tym lub trwajgcym zakazeniu. Nie ma zaleznosci miedzy nasile-
niem dodatniej reakcji, a stopniem aktywnosci klinicznej. Obser-
wuje sie natomiast pewng zaleznos¢ miedzy proba wsrodskorng, a
obecnoscig przeciwcial neutralizacyjnych. Ci jednak, u ktoérych
reakcja skorna byta dodatnia, czesto wykazywali wzrost przeciw-
cial neutralizacyjnych. Podobng zalezno$¢ zaobserwowano i w sto-
sunku do préby wigzania dopetniacza. Pacjenci z kilkakrotng ujem-
na probg skorng prawie z reguty nie mieli we krwi przeciwciat wig-
zania dopetniacza, ani tez nie rozwijaty sie one u nich w nastepstwie
antygenu. A natomiast ci, ktérzy dodatnio reagowali préba skérna,
a poprzednio nigdy nie wykazywali dodatniego wigzania dopetnia-
cza, czesto okazywali to ostatnie dopiero w nastepstwie injekcji
antygenu. Préba wsrddskorng okazywata sie tu pozytecznym czyn-
nikiem wyzwalajagcym nieuchwytne dotad przeciwciata wigzania
dopetniacza.

Nie bede tu wspominat o specjalnej probie jak wykrywanie an-
tygenu w ptynie komérkowym niemowlat i ptodow z wodogtowiem
ani o0 mato jeszcze zrianej prébie z hodowlg tkankowa i biatymi
ciatkami krwi pacjenta (Nantz i Blatt, 1947) natomiast omoéwie do-
kltadniej probe barwng Sabina i Feldmana (1948). Praca ta, jak
rowniez dokltadna analiza proby podana przez Westphala i Muhlp-
fordta (1950) sa podstawg do wykonywania tej reakcji, ostatnio
najczesciej stosowanej ze wzgledu na stosunkowo prostg technike
oraz dos¢ duza specyficznos¢. Poniewaz zasada préby opiera sie
na nowych nie stosowanych dotad przestankach, istota jej powin-
na interesowac nie tylko badaczy toksoplazmozy, ale réwniez wszy-
stkich interesujgcych sie immunologig bakteriologiczng i parazyto-
logiczng. Sabin i Feldman wykazali, ze przy pomocy pewnych bar-
wnikéw mozliwe jest stwierdzenie wpilywu swoistych przeciwciat
na protoplazme zarazkéw. Préba ta ma swoj poczatek w omoéwio-
nej juz probie neutralizacyjnej. Tam dziatanie przeciwciat w suro-
wicy odpornosciowej na zywe zewnagtrzkomoérkowe toksoplazmy
badano in vitro wstrzykujac mieszanine ich doskérnie krdolikowi
lub na ckorioallantois zarodka kurzego. Tu zachodzaca reakcje ba-
da sie przy pomocy barwnikéw mikroskopowo. Gdy wiec zmiesza
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sie eskudat zakazonej myszy, zawierajgcej liczne zewngtrzkomor-
kowe pasozyty z surowicg cztowieka lub zwierzecia zakazonego, a po
pewnym czasie doda do tej mieszaniny barwnika, to obserwujemy,
ze protoplaizma wiekszosci wolno lezacych toksoplazm jest pokur-
czona, stabo sie barwi lub w ogdéle sie nie barwi w poréwnaniu
z silnie zabarwiong o strukturze ziarnistej protoplazmg pasozytéw
umieszczonych w/surowicy normalnej. Chromatyna jadrowa nato-
miast pozostaje w obu wypadkach jednakowo zabarwiona. Tokso-
plazmy wewngtrzkomdérkowe znajdujace sie przewaznie w duzych
monocytach barwiag sie zupeinie dobrze nawet po uprzednim dzia-
taniu surowicy odpornosciowej. Potwierdzatoby to ogdlnie przyje-
ty poglad, ze pasozyty jak réwniez bakterie i wirusy umieszczone
wewnatrzkomorkowo chronione sg od wplywu przeciwciat.

Do wykazania réznicy pomiedzy protoplazmg pasozytow pod-
danych dziataniu surowicy odpornosciowej czy tez normalnej uzy-
wano catego szeregu barwikow i roznych potaczenn. Tionina, bilekit
metylenowy, biekit toluidynowy, czerwienn obojetna itp. w stezeniu
0.5% dobrze barwig cytoplazme normalnych pasozytéw, a nie bar-
wig pasozytow jak gdyby uszkodzonych dziataniem przeciwciat.
Powolne dziatanie tych barwnikéw w normalnych roztworach wod-
nych zostaje przys$pieszone, gdy doprowadzimy je do silnego odczy-
nu alkalicznego. Charakter bowiem normalnej cytoplazmy tokso-
plazm jest kwasny. Wrecz przeciwne dziatanie wykazuje barwik
z grupy ksantenowej phloxyna, barwigc wiasnie protoplazme ko-
morek zmienionych dziataniem przeciwciat, a nie barwigc normal-
nych pas”iytow. Inne barwiki jak kwasna fuksyna, czerwien Con-
go itp. w ogéle nie barwiag toksoplazm jednych i drugich. Po wielu
doswiadczeniach Sabin i Feldman wybrali jako najlepszy barwik do
opisywanej witasnie préby silnie alkaliczny (pH 11) roztwor biekitu
metylenowego z boraksem przyrzgdzony na $Swiezo.

Poczatkowo wydawato sie, ze przeciwciata dajace sie w tej pro-

bie wykry¢ podobnie jak przeciwciata neutralizacyjne, sa bardzo
nietrwale, juz po trzech dniach w temp. pokojowej zupetnie ging
jak réwniez pod wptywem inaktywacji. Dalsze jednak badania wy-
kazatly, ze w danym wypadku nie niszczg sie specyficzne przeciw-
ciata, a tylko jakis cieptochwiejny czynnik dodatkowy (,,accesory
factor"), ktéry nazwano aktywatorem. Stwierdzono dalej, ze 6w
aktywator znajduje sie w kazdej normalnej Swiezej surowicy ludz-
kiej i zwierzecej, ale w matych ilosciach.

Omawiana préba przebiega wiec w nastepujacy sposob. Swieze
toksoplazmy pochodzace z wysieku mysiego z dodatkiem heparyny
J:5000 miesza sie z podwo0jng iloscig aktywatora i pojedynczg iloScig
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badanej surowicy w rdéznych wzrastajagcych rozciericzeniach. Po
1 godzinnym przetrzymaniu tej mieszaniny w tazni wodnej lub ter-
mostacie przy 37° C dodaje sie roztworu barwnika w stosunku 1:3
(ogolnej ilosci). Z kolei robi sie preparaty i oglada pod mikrosko-
pem. Wystarczy policzy¢ 50 wolno lezacych pasozytow z zanotowa-
niem jaki odsetek ich zabarwit sie, a jaki nie. Miano surowicy ba-
danej jest najwyzszym jej rozcienczeniem, pod ktdrej dziataniem
jeszcze przynajmniej 50% toksoplazm pozostalo z niezabarwiong
protoplazma.

Przy dalszym rozpracowaniu proby wytonita sie nowa trud-
no$¢. Stwierdzono mianowicie, ze préba moze by¢ w wielu wypad-
kach niespecyficzna. Sama juz bowiem normalna, Swieza surowi-
ca dodawana jako aktywator moze wywota¢ zmiany w protoplazmie
dajac pewien odsetek pasozytow niezabarwionych. Autorzy nie-
mieccy badajgc kilkadziesigt surowic ludzkich i réznych zwierzat
wykazali, ze one same pewien dos$¢ wysoki procent toksoplazm czynig
niezdolnymi do zabarwienia sie. Spotyka sie wiec surowice, ktore wy-
kazujg to dziatanie w 0—6%, ale réwniez surowice wplywajgce
ujemnie w 10—16% a nawet w 28—64%. Nie pozostaje to natu-
ralnie bez wptywu na ustalenie miana surowicy odpornosciowej.
Surowica odpornosciowa np. ktérej miano z aktywatorem (3/50)
wynosito 1:800 przy zastosowaniu aktywatora innego (10/37) wy-
kazata miano 1:1600, co naturalnie jest btednym wynikiem. Mamy
tu wiec do czynienia z jeszcze innym niespecyficznym czynnikiem
znajdujgcym sie w normalnych surowicach w réznym stopniu, kto-
ry sam zmienia barwliwo$¢ toksoplazm. Widocznie zachodzi tu
jakas koloidalna reakcja miedzy biatkami surowic a protoplazma
toksoplazm. Ten niekorzystny dla nas w prébie wptyw surowic nor-
malnych wzrasta w miare starzenia sie surowicy i to szybciej w cie-
ptocie pokojowej. Widocznie zwieksza sie stopien dyspersji reagu-
jacych w surowicy koloidéw. Inaktywowanie surowicy znosi to
jej dziatanie. Staje sie wiec jasne, ze do préby musi sie jako ak-
tywatora uzywac¢ swiezej surowicy ludzkiej lub zwierzecej, ktora ma
jak najmniej tego czynnika nieswoistego. Wykazano, ze najwyzej
jeszcze 6% toksoplazm moze ulega¢ pod jej dziataniem zmianie, aby
ja mozna bylo bezkarnie zastosowaé¢ do préby. Dobry aktywator
nie traci szybko swych wiasnosci, mozna go wiec z powodzeniem
przechowywac¢ w lodéwce przez tydzien, w ktéorym to czasie nieswdj
ista jego wilasciwos¢ podnosi sie w dopuszczalnych jeszcze grani-
cach. Wspominatem juz, ze inaktywacja surowicy pozbawia ja
tych niespecyficznych wiasciwosci. Nie mozemy jednak z tego ko-
rzysta¢, bo przez podgrzewanie réwnoczesnie zniszczymy pozadany
przez nas czynnik zwany aktywatorem. Wydaje sie wiec, ze dzia-
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tanie aktywatora opiera sie réwniez tylko na reakcji koloidalnej.

Stwierdzono dalej, ze potrzebny tu aktywator nie jest tym sa-
mym co dopetniacz uzywany w systemach litycznych. Ich pozorne
podobiennstwo polega na cieptochwiejnosci. Aktywator potrzebny
jest w duzych ilosciach i jest mniej wrazliwy na przechowywanie,
niz komplement. Przez dodanie preparatow z frakcji cieptochwiejm
nej C2i C2 ludzkiego dopetniacza zamiast aktywatora nie udato sie
przeprowadzi¢ proby barwnej z toksoplazmozg, pomimo, ze prepa-
raty te wystarczaly do przywrécenia surowicy inaktywowanej
zdolnosci hemolizy uczulonych krwinek. Prébowano réwniez bez-
skutecznie uzy¢ zamiast aktywatora preparatu ,AcG*“, ktory jest
frakcja plazmy bydlecej uzywana do przy$pieszenia przejscia pro-
trombiny w trombine. Dotychczasowe wiec préby wydzielania
Z surowicy substancji czynnej jaiko aktywatora od ciat nieswoistych
nie powiodty sie, jak réwniez zaprzeczyly identyczno$ci tego pierw-
szego ciata z dopelniaczem. Aktywator dziata bezposrednio na sa-
mg reakcje, a komplement przy wigzaniu dopeiniacza w wypadku
ujemnym wchodzi w reakcje dopiero z drugim ukiadem barwnym.

Surowice badane a wiec przypuszczalnie odpornosciowe powin-
no sie inaiktywowacé, niszczymy bowiem w ten sposéb wszsystkie ich
niespecyficznie cieptochwiejne skladniki, przez co wilasciwa reak-
cja bedzie bardziej specyficzna. Wielokrotne proby potwierdzity
stusznos¢ a nawet czesto koniecznos¢ tego zabiegu, gdyz tym spo-
sobem unika sie spotykanego czasem utajania sie przeciwciat okazu-
jacych sie dopiero po podgrzaniu surowicy.

Uzywana w probie zawiesina toksoplazm musi by¢ Swieza nie
przechowywana dtuzej jak godzine. Nalezy réowniez dazy¢ do tego,
aby miedzy zadaniem barwika, a ogladaniem preparatu nie uptyne-
to wiecej jak po6t godziny. Jest to bardzo wazna i réowniez ciekawa
obserwacja dowodzaca jak gdyby nietrwatosci zachodzgcego tu
procesu

Przeciwciata wykazywane w prébie barwnej pojawiaja sie
w organizmie zwierzecia zakazonego dos¢ szybko; u szczurow
stwierdzono je juz pigtego dnia, a u matp nawet w 3 dni. Miano ich
rosnie w ciggu kilku dni siegajgc czasem rozcienczen 1:4096 i wy-
zej. Utrzymujg sie one w surowicy stosunkowo diugo, po czym
miano ich stopniowo maleje. Na podstawie wiec wysokosci mia-
na mozna w przyblizeniu okresli¢ czas powstania choroby. Sabin
i Feldman proponujg przyja¢ nastepujacy wskaznik. Gdy miano
wynosi 1:2556 do 1:16384, to okres powstania choroby nie jest
diuzszy jak 2—5 lat. Gdy natomiast miana sg nizsze 1:16 do 1:64,
mozemy przypuszczaé, ze schorzenie datuje sie od 6—7 lat, a na-
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wet diuzej. Proba barwna tatwiejsza do wykonania od préby
neutralizacyjnej znajduje duze zastosowanie praktyczne szczegdl-
nie do wykrywania utajonej postaci toksoplazmozy. Przeciwciata
wykrywane tu nie sg prawdopodobnie identyczne 2z wykrywanymi
przy pomocy wigzania dopetniacza, poniewaz te ostatnie pojawiaja
sie w pézniejszym okresie choroby i szybciej ging, a wiec u chorych
czesto ich nie stwierdzano mimo obecnosci pierwszych. Préba
barwna moze znalezé¢ szerokie zastosowanie do wykrywania zaka-
zenn u zwierzat, co ma tak duze znaczenie epidemiologiczne.

Na wyttumaczenie istoty reakcji mamy 2 hipotezy. Juz Sabin
i Feldman stwierdzili, ze w protoplazmie niezabarwionych pasozy-
téow nie dochodzi do zmiany barwnika w jego bezbarwng zasadowg
posta¢ ,leuko“. Byli oni natomiast skionni przypuszczaé, ze pro-
toplazma toksoplazm poddanych dziataniu surowicy odpornoscio-
wej ulega jakims$ strukturalnym zmianom, uwydatniajgcym sie
zmniejszonym powinowactwem do barwnikéw. Wychodzili oni bo-
wiem z zatozenia, ze skoro barwi sie w obu wypadkach jgdro paso-
zytow, to nie ma tu mowy o jakiej$ zwiekszonej nieprzepuszczalno-
sci btony komoérkowej. Odmiennego zdania sa autorzy niemieccy.
Wychodza oni ze wspomnianej juz obserwacji, ze barwliwos$¢ paso-
zytéw zalezy w duzym stopniu od czasu dziatania barwnika, ktoéry
to fakt sugeruje mysl ze zjawisko to wyttumaczy¢ mozna witasciwie
zmieniong przepuszczalnoscig powierzchni zewnetrznej. Rozumuja
oni dalej, ze nie wszystkie skiadniki komoérki odznaczajg sie jedna-
kowym powinowactwem do barwnikéw. Chromatyna jgdrowa ma
wieksze powinowactwo anizeli protoplazma. Dlatego tez chromaty-
na barwi sie nawet w pasozytach poddanych dziataniu przeciwciat,
co pokrywa sie z faktem, ze tylko mata ilos¢ barwnika przechodzi
przez zmieniong blone komoérkowa. W danym wypadku chodzi
0 zwigzanie na powierzchni specyficznych przeciwciat z nastepnym
nagromadzeniem sie pewnych biatek z normalnej surowicy albo tez
o wiasng reakcje niewtasciwych aktywatoréw czyli koloidalne nie-
specyficzne nagromadzenie. Bytoby to wiec czysto mechaniczne
wzmochnienie powierzchni zewnetrznej pasozyta, co wykazano zresz-
tg gdzie indziej rowniez pod wptywem dziatania przeciwciat. Jest
mozliwe, ze przy prébie barwnej stosunki powierzchniowych ta-
dunkéw elektrycznych maja decydujace znaczenie, aby koloidalne
barwniki mogty reagowaé. Karczag i Hctjos (1923) badali stosunki
tadunkoéw elektrycznych przy bakteriach gdzie witasnie wskazni-
kiem bylo przeistaczanie barwnikéw w potgczenia bezbarwne.

Ta ostatnia hipoteza wydaje sie dosy¢ wiarygodna, cho¢ bu-
dzi¢ moze pewne watpliwosci. Prawdopodobnie przeciwciata wy-
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krywane proba barwng sg tymi samymi, ktére wykazuje sie przy
omowionej juz probie neutralizacyjnej in vk>0. Stwierdzono bo-
wiem wiele razy zgodnos$¢ obu préb jak réwniez wyjasniono poprze-
dnio blednie pojmowang qieptochwiejno$¢ przeciwciat neutraliza-
cyjnych. Udaje sie bowiem nawet w surowicach inaktywowanych
po dodaniu aktywatora stwierdzi¢ przeciwciata neutralizacyjne na
kroliku. Wydaje mi sie wiec, jezeli identyczno$¢ obu przeciwciat
jest faktem, rownie stuszny amerykanski poglad na istote proby
barwnej. Skoro przeciwciata te sg przyczyna, ze zjadliwe tokso-
plazmy wstrzykniete doskoérnie krélikowi stajg sie mniej toksyczne
i wyraznie ostabione, to zmiany powstate w nich muszag chyba sie-
ga¢ gtebiej anizeli tylko do zewnetrznej otoczki. Autorzy niemiec-
cy podkreslajg bardzo kroétkie dziatanie tych przeciwciat in vitro,
bo tylko p6t godziny po ktéorym to czasie pasozyty zaczynaja sie juz
barwi¢ normalnie. Pamieta¢ musimy, ze w zywym organizmie
ostabione zarazki przebywajga znacznie diuzej, bo dopiero po kilku
dniach wywotujg jakie$ ostabione zmiany. By¢ moze, ze prawda le-
zy tu posrodku, jedna i druga hipoteza databy sie uzgodnié.

Jak wspomina Sabin i Feldman zasada proby barwnej przy to-
ksoplazmozie mogtaby przy uzyciu odpowiednich barwnikéow zna-
lez¢ szersze zastosowanie. Moze datoby sie uzy¢ jga do wykrywania
przeciwcial wystepujacych przy innych pierwotniakach jak Leish-
mama, Trypanosoma, Plasmodhim, Entamoeba itp. Jest rowniez
prawdopodobne, ze przeciwciala bakteriobéjcze wykrywane dotych-
czas metoda hodowlang datyby sie stwierdzi¢ in vitro przy uzyciu
odpowiednich barwnikéw. A nawet i przy wirusach teoretycznie
mozliwe sg pewme jej zastosowania. Przy jednych wirusach (np.
poliomyelitis) przeciwciata neutralizacyjne sa cieptostate, podczas
gdy przy innych (np. denga) sa bardzo wrazliwe na ogrzewanie.
Moze wiec i tym razem potrzebny jest cieptochwiejny aktywator.
Préby te datoby sie przeprowadza¢ na wirusach zaadsorbowanych
na czasteczkach kolodium.

f

Panstwowy Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej (Gdansk
-Wrzeszcz, ul. Morska Ic) przystapit od kilku miesiecy do badan
nad toksoplazmozg. Miedzy innymi wykonujemy réwniez omowio-
ne poprzednio wazniejsze odczyny immunobiologiczne z antygena-
mi wilasnej produkcji. Dopéki zagadnienie diagnostyki toksoplaz-
mozy nie zostanie rozwigzane inaczej, pragniemy przyjs¢ juz dzi$
z pomoca klinikom oraz poszczegélnym lekarzom w wiasciwym roz-
poznaniu choroby. Mozemy pewng nie duzg ilos¢ préb przyja¢ do
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diagnozy na zasadach wspétpracy naukowej. Kazdorazowo prosi-
my o mozliwie wyczerpujace dane kliniczne odnosnie pacjenta nasu-
wajgce podejrzenie toksoplazmozy. Uprzednio nalezy wykonaé nor-
malne proby kliniczne, zwlaszcza odczyn Wassermana i wyniki ich
przesta¢. W przypadku stanéw zapalnych lub powikiarn osrodko-
wego uktadu nerwowego wskazane jest przebadanie ptynu mézgowo-
rdzeniowego oraz przestanie nam mozliwie Swiezego (kilka ml) ce-
lem badan mikroskopowych ‘'oraz pasazowania na wrazliwe zwie-
rzeta. Poza tym najwazniejszym materiatem bedzie surowica.
Poniewaz przeciwciata zwtaszcza uchwytne w proébie barwnej sa
bardzo wrazliwe na czynniki zewnetrzne szczegé6lnie w miesigcach
letnich, konieczne jest oddzielenie na miejscu surowicy przez wiro-
wanie, inaktywowanie jej przez ogrzewanie w 56° C przez 30 minut
i mozliwie szybkie przestanie (w ilosci okoto 3 ml od oséb doro-
stych z uwzglednieniem koniecznosci pobrania mniejszej ilosci od
dzieci). W wypadku ptodow, niemowlat i dzieci nalezy réwniez prze-
sta¢ surowice matki w celu stwierdzenia czy zakazenie jest wro-
dzone.

STRESZCZENIE WNIOSKOW

Reasumujac catos¢ omoéwionych odczynéw immunobiologicz-
nych przy toksoplazmozie zauwazy¢ mozemy duzo sprzecznych jesz-
cze pogladéw zaréwno co do istoty proéb, jak i samej techniki ich
wykonania. Swiadczy to, ze badania sg dopiero w poczatkach oraz
zbyt mato mamy jeszcze wynikéw szerszego ich zastosowania. Tym
niemniej widoczna juz jest korzys¢ tych prac, gdyz pozwalajg na
znacznie czestsze i stosunkowo tatwiejsze stwierdzenie toksoplazmo-
zy, zwilaszcza ze wszystkie inne metody diagnostyczne sa jeszcze
trudniejsze i zbyt czesto zawodzg. W obecnej chwili najwiekszym
wzieciem cieszy sie proba barwna Sabin-Feldmana rozpracowana
doktadnie przez Walenz-Westpliala. Wypiera ona coraz bardziej
trudng i kosztowng probe neutralizacyjng na kroélikach, gdzie pra-
wdopodobnie mamy do czynienia z tymi samymi przeciwciatami.
Pomimo teorii o unitarnej istocie wszystkich przeciwciatl odporno-
Sciowych wigzanie dopetniacza przy toksoplazmozie daje odczyn do-
datni w innych okresach choroby anizeli poprzednio wymienione
préby, co nasuwa mysl, ze mamy tu do czynienia z innymi przeciw-
cialami pojawiajacymi sie i znikajagcymi nieco wczesniej w ustroju.
Préby alergiczne ostatnio znajdujg dos¢ wielu przeciwnikéw. We-
ditug jednak Zapewnien Frenkela préba wsrédskéma przy toksoplaz-
mozie moze by¢ uwazana za dos¢ swoistg. Powinna ona znalezé sze-
rokie zastosowanie tym bardziej, ze jest prosta w wykonaniu i daje
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sie zastosowa¢ w terenie. Wydaje mi sie, ze obecnie powinnismy
korzysta¢ przy kazdym podejrzanym przypadku ze wszystkich
trzech prob réwnoczednie. Dopiero wszystkie wyniki odpowiednio
interpretowane pozwolag nam wyrobi¢ sobie poglad na chorobe,
a nawet w przyblizeniu okres$li¢ czas zakazenia. Naturalnie wiele
zagadnien pozostaje tu jeszcze do rozpracowania. Najwazniejsza
rzecza jest otrzymanie mozliwie czystych antygenéw. Stosowane
bowiem obecnie antygeny sga wyciggami z ptyndw i réznych narza-
déw zwierzat laboratoryjnych lub bton ptodowych jaja kurzego,
w ktérych w mniejszym czy wiekszym stezeniu znajduja sie paso-
zyty, o ktére nam wiasnie chodzi. Mamy wiec duze prawdopodo-
bienstwo odczynéw nieswoistych np. przy stosowaniu antygenu
z blon jaja kurzego u oséb uczulonych juz dawniej szczepionkami
jajowymi. Musimy wiec dazy¢ do jak najdoktadniejszego oddziele-
nia ciat pasozytow od komorek i biatek zywiciela, a nawet dalej
stara¢ sie wyizolowac istotne przy odczynach frakcje antygenowe.
Pamieta¢ rowniez musimy, ze tak jak wszystkie prawie odczyny
immunobiologiczne réwniez i przy toksoplazmozie nie mogg by¢
uwazane za zupetnie pewne. Dane kliniczne, wywiad i inne czynni-
ki muszg by¢ brane pod uwage przy ostatecznej decyzji. Doktad-
nie zanalizowana istota préby barwnej swg zasadag zainteresowac
moze ?go6t os6b zajmujgcych sie immunologia. W podejrzanych
przypadkach nalezy przesyta¢ do specjalnych pracowni parazytolo-
gicznych ptyn moézgowo-rdzeniowy oraz inaktywowana surowice.

3. Koaap

MMMYHOBWONOITMYECKNME PEAKLUMWN TIPUMEHAEMbIE
MNPV TOKCOTMNA3MOS3E

COOEPXAHVE

Pe3tloMnpys COBOKYMHOCTb PaseMOTPEHHbIX MMMYHOOMONOMMYECKNX peakumii
npu TOKCOMNa3mMo3C cfeAyeT OTMCTUTb MHOMO MPOTMBOPEYMBBIX MHEHUA Kak
B BOMpOCe O CYLIHOCTM 3TeX peakuuii TakK U B CaMOl TeXHWKe WX BbINOMIHEHUS.
OT0 CBMAETENbCTBYET O TOM, YTO MCCNeAOBaHUA HaxoAATCA TOMbKO B HaydalbHOW
CTagun, a Kpome TOro C/MLLIKOM Maso elle pe3ynbTaToB LUMPOKOro MX MpuUMeHe-
HMA. TeM HO MeHee Y)Ke O4YeBMAHa Mofb3a 3TUX PaboT MO0 OHW MO3BOAAIOT Ha
3HaunTenbHO 6onee uyacToe M 6onee ferkoe O6Hapy>KeHWe ToKcomnnasmosa Tem
60nee, 4TO BCe OCTa/lbHble AVNArHOCTUYECKME METOAbl ABAAKOTCA TPYAHBIMU U He-
COBEpLUEHHbIMW. B HacTosilee BpeMsi Haubo/blLUelr MoNynsipHOCTbIO MOMb3yeTcs
uBeTHaa peakuus Salin — Feldman'a, pa3paboTaHHas nogpobHo Walenz — JVest-
phaVem. 3Ta peakumsi Bce 60nee BbITECHSET TPYAHYIO M A0OPOro CTOMLLYH Npoby
HeWTpanMsauMm Ha KpoanKax, Mpu KOTOPO/ BEeposTHO peyb MAET O TeX >Ke ca-
MbIX aHTUTenax. HecMoTpA Ha YHWUTapHYK TEOPUIOD aHTUTen, CBA3blBaHWE kom-

is — Przeglad epidemiologiczny
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NIVMEHTa NpW TOKCOMJasmMo3e [AaeT MNOMIOXKUTENbHYK peakuuio B UHbIX Mepuo-
fax 60Me3HN HEeXO0nu BblLLeYNOMSAHYTbIe Mpobbl.

BO3MOXHO MO3TOMY 4TO Mbl MMeeEM TYT fAefno C APYTMMW aHTuTenammu, no-
SABNSAIOLMMMCA U MCYUE3aALWVMN N3 OpraHM3Ma HECKO/bKO paHbLUo Apyrux. An-
nepruyeckvie peakuum BCTpedyaroT B MocnefHee BpPeMs AOBO/AbHO MHOIMO MNPOTUB-
HUKOB. OpHaKo, COrNacHo yTBepXXAeHU PpeHKenst BMyTPUKOXXHAA peakums npu
TOKCOMNa3M030 MOXKET CUMTaTbCS A0CTATOUHO crneumduryeckon. OHa [0/MKHa Haii-
TU LUMPOKOE MPUMEHeHVE TeMm 6Gonee, UTO SIBASIETCA MPOCTO BbIMOJHAEMOW U MO-
XKET ObITb MNPUMeHeHa Ha MecTe. ABTOpP CuUMTaeT, YTO B HaCTosiLLee BpeMsi cne-
AyeT B KakAOM MoAo3puTeNbHOM Clyyae Monb30BaTbCA BCEMU TpPeMs peakumnsaMm
0[HOBPEMEHHO.

TONbKO COBOKYMHOCTb BCEX Pe3ynbTaToB, WHTEprpeTUpoBaHHas COOTBETCTBY-
oWyM  06pa3omM MN03BOMNT BbIipaboTaTb Cy>KAeHWe 0 60Me3HN U Aaxke npubansn-
TEeNbHO ONpefennTb BpPeMs 3apakeHus. ECTecTBEHHO, OCTaeTCs elle MHOro BOr-
pocoB ANnA panbHenlwer paspaboTku. Hambonee BadKHbIM SAIBASAETCA MONAy4YeHUe
BO3MOXXHO UYMCTbIX aHTUreHoB. [lpyMeHsieMble B HacTosillee BPeEMSA aHTUTreHbI
npeacTaBnsAlOT COOG0M BbITSDKKU M3 ALWAKOCTEA U pasnnyHbIX OpraHoB nabopaTop-
HbIX >KMBOTHbIX NM60 MNNOAOBLIX 060/104EK KYPUHOrO fiua, B KOTOPbIX B 60/b-
LWNX UAN B MEHbLUUX KOHLUEHTpauusx HaxoAsaTCs WHTepecylolve nac napasuTbl.

Takum o06pa3om, KnmeeTcs 34ecb 60nbLIas BEPOATHOCTb Hecrneumpuyeckmnx
peakuuii, Hanpumep Npyv MPUMEHEHUM aHTUreHa m3 060M104YeK KypuHOro sinua
Yy UL, CEeHCUOBUAM3MPOBAHHBIX pPaHbLIO BaKUyHaMM TOro >ke Tuna. [na atoro
cnegyeT CTPeEMUTbCA K BO3MOXXHO 60fee MOoAHOMY OTAeNeHMIo Ten napasuTosB OT
KNeToK W nuTaTenbHbIX 6eNKOB W AaKe CcTapaTbCA W301MpoBaTb aHTUMEHHbIe
pakumMn BarkHble Mpu peakuusx. HeobxoAMMO MNOMHUTb, 4TO peakuun npu TOK-
connasmos30 Kak 1 Apyrme MMMYHOGMONOrMYecKue peakumm He MOTyT cumTatbes
BMONIHE HaAEeXHbIMW.

MNpy OKOHYaTeNbHOM peLUeHUN [ONSACHbI ObiTb YYTEHbl KAVHUYECKME AaHHbIe,
aHamHe3 u agpyrve dakTtopbl. [1ogpo6HbIA aHanM3 CyLIHOCTWU LBETHOM peakuun
MOXKeT 3aMHTepecoBaTb UL, 3aHMMalLWMXCA UMMYHOMormeii. B nopo3puTenbHbIX
cnyyasx cnefyeT Mpuvcbinatb B CNeuManbHble MapasuTonornyeckme nabopartopun
MNHHO-MO3FOBYI0 >XUAKOCTb U WHAKTUBMPOBAHHYK CbIBOPOTKY.

Z. Kozar
IMMUNOBIOLOGICAL REACTIONS IN TOXOPLASMOSIS

Summary of conclusions

Summing up all of the discussed immunobiological reactions employed in
toxoplasmosis, it is noticeable that many contradictory opinions still exist, both
as to the principle of the reactions and the technique itself of their execution. This
proves that studies have been just begun and that the results of a widespread
application of the reactions are as yet inadequately available. Nevertheless, the
value of such investigations is already evident, inasmuch as they make possible
a considerably more frequent and comparatively easier discovery of toxoplasmosis,
the more so as all other diagnostic methods are still more difficult and fail too often.

At present the most popular is the Sabin-Feldman colour test, elaborated
in detail by Walenz-Westphal. It is supplanting more and more the difficult and
costly neutralization test on rabbits, present in which are probably the same
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antibodies. In spite of the theory proclaiming a unitary nature of all immune anti-
bodies, complement fixation in toxoplasmosis gives a positive reaction in other
stages of the disease than the previously quoted tests; this suggests that we have
here different antibodies, appearing in the organism and disappearing somewhat
sooner.

Allergy tests have been lately opposed by quite many investigators. Accord-
ing to Frenkel, however, the intradermal test may be considered in toxoplasmosis
as quite specific. This test ought to be applied widely, the more so as it is simple
to execute and applicable in the field.

It seems to the author that at present in every suspected case simultaneous
use ought to be made of all three tests. The joint results only, properly inter-
preted, allow one to form an opinion concerning the disease, and even to deter-
mine approximately the date of infection. Naturally, many problems still remain
to be elaborated. The most important thing is to obtain antigens which are as
pure as possible. As a matter of fact, the antigens used at present are extracts
obtained from fluids and various organs of laboratory animals or from the foetal
membranes of hens’ eggs, which contain the parasites in question in a h:gh or
low concentration. There exists, therefore, a great probability of nonspecific reac-
tions, e. g., when an antigen from the membranes of hens’ eggs is applied to
persons previously sensitized with egg vaccines. Consequently, endeavours must
be made to separate, as accourately as possible, the parasitic bodies from the cells
and proteins of the host, and, furthermore, pains should be even taken to isolate
the antigenic fractions which are essential for the reactions.

It must be also kept in mind that, the same as almost all immunobiological
reactions, the ones employed in toxoplasmosis cannot be considered to be al-
together reliable. Clinical data, case history, and other factors must be taken
into consideration before arriving at a final decision. The accurately analyzed
principle of the dolour test might arouse the interest of immunologists in general.
In suspected cases the cerebrospinal fluid and inactivated serum ought to be
sent for examination to special parasitological laboratories.
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HIALURONIDAZA

(Z Zakitadu Bakteriologii U. £. Kierownik prof. dr B. Zabtocki)

Od chwili ukazania sie mojej publikacji na temat ,Czynnik dy-
fuzyjny i jego znaczenie w medycynie" (Spotdz. Wyd. ,Ksigzka",
1948) uptyneto 3 lata. Postep, jaki w przeciggu tego czasu nastg-
pit, jest olbrzymi. Zakres tematyki ulegt znacznemu rozszerzeniu.
Coraz wiecej prac poswieca sie licznym zagadnieniom zwigzanym
z fizjologicznym znaczeniem substratu hialuronidazy — ti. kwasu
hialuronowego. Szczegdlnie sprawa metabolizmu kwasu hialurono-
wego i jego rola w fizjologii i patologii budzi coraz to wzrastajace
zainteresowanie badaczy najréznorodniejszych specjalnosci. Nie
ulega obecnie watpliwosci, ze czynnosci fizjologiczne skory, ptynow
oka, ptynu synowialnego oraz tkanki tacznej, muszg zaleze¢ od ilo-
Sci i od stopnia agregacji kwasu hialuronowego. Nie ustajg tez pra-
ce nad wzajemnym stosunkiem zakazen bakteryjnych (i wiruso-
wych), a ukiadem hialuronidaza — kwsis hialuronowy. Mechanizm
inwazji zostal wzbogacony pracami Haasa (90) o roli proinwazyn
i antyinwazyn w tym procesie. Na temat obecnosci cieptostatych
inhibitorow hialuronidazy we krwi (obok przeciwciata swoistego —
antyhialur™nidazy i antyinwazyn) ukazato sie mnéstwo prac. W
oparciu o te prace i swoje wiasne badania Zabtocki (79) thumaczy
zwigkszone szybkosci opadania krwinek (objaw Biernackiego) wy-
stepowaniem we krwi glukoprotein w zwigkszonej ilosSci.

Temat udoskonalenia metod oczyszczania preparatéow hialuro-
nidazy i jego substratu, kwasu hialuronowego, oraz sposob6éw mia-
reczkowania enzymu jest szeroko uwzgledniony w najnowszym pis-
miennictwie. Badacze radzieccy w okresie wojny zajmowali sie
praktycznym zastosowaniem uktadu: hialuronidaza — kwas hiaiu-
ronowy do ustalenia prognozy zakazen przyrannych — prace Smir-
nowej (34), Burdenko (33), Hejmana (32), Jermoljewej (33), Bycz-
kowa (1A). W piSmiennictwie radzieckim napotykamy na caly sze-
reg obszernie opracowanych referatow pogladowych: Hejman (32),
Byczkow (2A), Smirnowa (3A), MogilewskA i Kogan (4A).
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W tej pracy podaje czytelnikowi najwazniejsze metody badan,
dotyczgce ukitadu hialuronidaza — kwas hialuronowy w przekona-
niu, ze przyjde z pomocag tym, ktorzy tymi zagadnieniami intere-
sujg sie ze strony doswiadczalnej.

WYSTEPOWANIE HIALURONIDAZY

Enzym hialuronidaza (spreading factor) zostat wykryty w ro-
ku 1928 przez Duran-Reynalsa (1) w jadrach zwierzecych. Hialu-
ronidaza znajduje sie w plemnikach (Mc Clean (2)) natomiast wy-
dzielina gruczotu krokowego nie zawiera tego enzymu. Hialuroni-
daza wystepuje w duzej iloSci jedynie w jadrach wykazujgcych zy-
wa spermatogeneze. Z innych narzadow zawierajacych hialuroni-
daze nalezy wymieni¢ przede wszystkim przysadke mdzgowa, tar-
czyce i nerki. Skora, mozg i tozysko zawieraja mato hialuronidazy.
Miesnie, krew, wyciagi ze $ledziony i szpiku kostnego nie zawierajg
hialuronidazy.

Obecno$¢ hialuronidazy w komérkach pneumokokoéw stwierdzit
Goodner (6). Nieco p6zniej Mc Clean (7) wykryt obecnos¢ enzy-
mu w hodowlach ptynnych zjadliwych pneumokokéw typu |. Du-
ran-Reynals (8) wykazat obecnos$¢ znacznych ilosci hialuronidazy
w hodowlach gronkowcoéw ztocistych i paciorkowcéw hemolizuja-
cych. Wytwarzanie hialuronidazy zalezy od stopnia inwazyjnosci
badanych szczepéw (8). Szczepy pneumokokoéw postaci R nie wy-
twarzajg hialuronidazy. (Zabtocki (9/10) wykazal obecnos$¢ hialu-
ronidazy w hodowlach ptynnych paciorkowcéw hemolizujgcych gru-
py A i gronkowcow ztocistych hemolizujacych (100% zbadanych
szczepow). Natomiast stwierdzit brak wytwarzania hialuronidazy
w hodowlach gronkowcéw biatych, nawet hemolizujacych. Do ozna-
czenia hialuronidazy Zabtocki (11) uzywat metody uw, vivo we wia-
snej modyfikacji (,,metoda bgblowa“), ktéra jest najbardziej czu-
tym testem do oznaczania hialuronidazy wytwarzanej w drobnych
ilosciach. Mc Clean (7) wykazal obecnos$¢ hialuronidazy w hodo-
wlach laseczek zgorzeli gazowej: Cl. Welcliii, Cl. Chauvei,, Cl. oede-
matiens; Cl. tetani nie wytwarza hialuronidazy. Maczugowce bto-
nicy wytwarzaja ten enzym w matej i zmiennej iloSci, przy tym nie
ma pcd tym wzgledem zadnych réznic miedzy typami gravis i miti&
(7). Robertson, Ropes i Bauer (12) metodg in vitro (badanie ob-
nizenia lepkosci ptynu synowialnego) wykazali, ze nastepujace ga-
tunki drobnoustrojow: colli, subtUis, proteus, prodigiosus, pyocy-
aneus, tetanus, botulinus, bifermentans, gonococcus i inne nie wy-
twarzaja hialuronidazy. Najwiecej hialuronidazy ze wszystkich
drobnoustrojow chorobotwérczych wytwarza Cl. perfringens. Je-
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$li przyjac¢ ilos¢ enzymu w hodowlach CI. perfringens za 100, to dla
innych gatunkéw bakteryjnych wypadaja poréwnawczo nastepujace
cyfry:

Sotowiowa (13 i 14) wykryta obecnos¢ hialuronidazy w jadach
btoniczych. To samo stwierdzit O’Meara (15). Zelewinskaja, Wol-
kowa i Konstantinov:a (16) wykazaty obecno$¢ hialuronidazy w ho-
dowlach ptynnych CI. perfingens. Wedtug tych autorek nie udaje
sie wyosobni¢ hialuronidazy z samych komdrek bakteryjnych; na-
tomiast enzym ten wystepuje w duzej ilosci w przesgczach hodowli
ptynnych. Wobec tego zaliczajg one hialuronidaze do egzofermen-
tow.

Wzro\{st wytwarzania hialuronidazy przez dodanie do podioza
wzrostu substratu - hialuronatéw stwierdzili Mc Clean i Hale (17)
dla clostridkim Welchii. Systematyczne badania w tym Kkierunku
zostaly przeprowadzone przez Rogersa (18 i 19). Dla paciorkow-
cow grup A i C dodanie kwasu hialuronowego do podioza wzrostu
powoduje podskok miana enzymu z 1:50 do 1:100.000 jednostek,
o ile pH podtoza utrzymuje sie na poziomie obojetnym (przez do-
danie 8,5% glicerofosforanu sodu). Wzrost miana hialuronidazy
dla gronkowcow wystepuje, jesli do podtoza doda¢ peptonu, otrzy-
manego przez trawienie papaing (20). Zabtocki i wspétpracowni-
cy (21) stwierdzili wzrost wytwarzania hialuronidazy przez nie-
ktére szczepy gronkowcoéw ztocistych hemolizujacych przy dodaniu
do podtoza kwasu hialuronowego w ilosci 5 mg na 8—10 ml bulionu.

Crowley (22) poswiecit duzo pracy kwestii wytwarzania hialu-
ronidazy przez paciorkowce hemolizujace, uwzgledniajac ich przy-
nalezno$¢ grupowa lub typowa, obecnos$¢ otoczki i zrédia. Wszyst-
kie szczepy wytwarzajace hialuronidaze nie zawieraty otoczek;
wsrod szczepéw bezotoczkowych mozna byto spotkac¢ sie ze szcze-
pami nie wytwarzajacymi hialuronidazy. Autor stwierdzit brak
korelacji pomiedzy wytwarzaniem enzymu a zjadliwoscia szczepow
badanych. Meyer, Chaffee, Hobby i Dawson (23) wykazali, ze hia-
luronidaza paciorkowcowa zaréwno obecna w podtozu, jak i oczysz-
czona, szybko wykazuje spadek miana w poréwnaniu do bardziej
trwatej hialuronidazy pneumokokéw.



Na znaczenie zawartosci substratu hialuronidazy — kwasu
hialuronowego w otoczce paciorkowcéw, jako czynnika zjadliwosci.
pierwszy zwrocit uwage Hirst (2A). Caly szereg autoréw (25/26)
udowadnia, ze biale myszy, ktérym wstrzyknieto wielokrotng daw-
ke sSmiertelng paciorkowcéw hemolizujacych, mozna uratowac przez
podanie hialuronidazy.

Humphrey (27) w przeciwienstwie do Duran-Reynalsa twier-
dzi, ze nie ma zadnej zaleznosci pomiedzy wytwarzaniem hialuroni-
dazy a zjadliwosfcia wzglednie typem pneumokokoéw. Boe (28)
stwierdza to samo dla gronkowcéw. Jednakze Schwabacher i wspoét-
pracownicy (29) oraz Zabtocki (30) dowiedli, ze hialuronidaza jest
wytwarzana przez gronkowce zjadliwe.

Mc. Clean i wspotpracownicy (31) pierwsi zaproponowali ozna-
czenie zawartosci hialuronidazy i lecytynazy do wczesnej diagno-
styki zgorzeli gazowej. Badacze radzieccy (33, (34), (32) potwier-
dzili w zupetnosci przydatno$¢ oznaczania hialuronidazy w wydzie-
linach ran zaréwno dla diagnostyki, jak i dla prognozy (badania
z okresu wojny 1941-1945).

Jady zwierzece zawierajg duze ilosci (hialuronidazy (35).
W jadach zmij, obok witasciwych toksyn, wlystepuje enzym jako sub-
stancja niezalezna, (36). Jady zmij, wykazujace silne dziatanie
miejscowe (jady Viyeridae), zawieraja wiecej enzymoéw niz jady
dziatajgce wybitnie neurotoksycznie, np. jad kobra (37). Niektore
jady zmij wykazujg dziatanie dyfuzyjne jeszcze w rozcienczeniu
10- Na drodze ogrzewania lub dodania kwasu solnego, mozna wy-
biorczo uzyska¢ wydatne obnizenie sity toksycznej jadu bez uszko-
dzenia zawartej w nim hialuronidazy.

Jady pajakow, pszczét i komaréw tak samo zawierajg hialuro-
nidaze. Najwieksze ilosci enzymu znalezione w przednim odcinku
przewodu pokarmowego pijawek (w stezeniu 50— 100 razy wiek-
szym niz w jadrach zwierzecych). Wystepowanie hialuronidazy
u pijawek jest niezaleznie od zawartosci hirudyny (38).

Duran-Reynals i Stewart (39) badali wodne wyciagi z tkanek
nowotworowych na zawarto$¢ hialuronidazy. Wykazali oni, ze nie-
ktore wyciagi tkanki rakowej, ale nie miesakow®j, zawierajg spora
ilos¢ hialuronidazy Szczegdélnie duzo enzymu stwierdzili w prze-
szczepialnych rakach myszy i szczuréw (to samo Van der Schueren
(40)). Zawartos¢ hialuronidazy w wyciggach z tkanek nowotwo-
rowych nigdy jednakze nie przewyzszata ilosci wystepujgcej w nor-
malnych jadrach zwierzecych. Badania Boylanda i Mc Cleana (41)
dowiodty, ze wyciagi szybko rosngcych nowotworéw przeszczepial-
nych ssakow zawierajg hialuronidaze w ilosci odpowiadajacej w
przyblizeniu ich szybkos$ci wzrostu.
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METODY OTRZYMYWANIA | OCZYSZCZANIA
HIALURONIDAZY

Technika otrzymywania hialuronidazy jest zalezna od materia-
tu wyjsciowego. Jak wynika z rozdziatu I, hialuronidaza wystepu-
je w niektérych narzadach zwierzecych (jadra, przyjadrza, przy-
sadka i in.), w hodowlach niektérych gatunkoéw inwazyjnych drob-
noustrojow, w jadach zwierzecych oraz wyciggach wodnych z tka-
nek niektérych nowotwordw. Stwierdzono tez obecnos$¢ hialuroni-
dazy w ankylostoma duodenalis (42). Metod otrzymywania hialu-
ronidazy i dalszego jej oczyszczania jest wiele.

"\

A. Metody otrzymywania i oczyszczania hialuronidazy z jader zwierzecych.

Chociaz stwierdzono wyzszg zawarto$¢ hialuronidazy w jadrach krélikéw
i szczuréow niz w jadrach byka i $winek morskich, to jednakze praktycznie do
otrzymywania enyzmu uzywa sie wytacznie jader byka.

I. Otrzymywanie wyciggu surowego.

Po wusunieciu bton jadra rozdrabnia sie, przepuszczajac je kilkakrotnie przez
maszynke do migsa. Uzyskang papke jadrowa rozciera si¢ w mozdziezu porcela-
nowym z piaskiem (uprzednio wyprazonym) i dodaje jatowej wody destylowanej
w ilosci réwnej objetosci papki. Po 15—30 min. nalezy odwirowaé. Ptyn z nad
osadu saczy sie przez bibute. Przesacz stanowi wyciag surowy zawierajacy okoto
42,8 mg suchej substancji w 1 ml. Wycigg surowy otrzymany w tej postaci nalezy
przechowaé w chtodni (do — 5°). Jest to preparat hialuronidazy nietrwaly i mozna
uzywaé¢ doraznie w ciggu najdalej tygodnia (43).

Il. Otrzymywanie trwatego wyciggu z jader w postaci sproszkowanej [Za-
btocki (43)].

Papke jadrowa rozciera sie w mozdziezu porcelanowym z piaskiem i z réwna
objetoscia 0,1 N kwasu octowego. Mieszaning zostawia sie w chtodni na noc.
Po odwirowaniu odcigga sie ptyn i saczy przez bibule. Do przesaczu dodaje sie
4 objetosci acetonu. W powstalym osadzie zawarta jest hialuronidaza. Wilgotny
osad zebrany na saczu Buchnera zdejmuje sie bagietka szklang i rozposciera go na
powierzchni duzej plytki Petriego. Wilgotng mase osadu suszy sie w eksykatorze
nad chlorkiem wapnia pod zmniejszonym cisnieniem (wystarczy potaczenie eksy-
katora z wodna pompa ssaca). Po catkowitym wyschnieciu osadu zdrapuje sie
lancetem zeschnieta mase z powierzchni ptytki Petriego i rozciera sie ja na pro-
szek w mozdzierzu porcelanowym. Otrzymany w ten sposéb trwaty preparat hialu-
ronidazy (data waznosci wynosi kilka miesigcy) dobrze nadaje sie do wszelkich
badan. Kazdorazowo nalezy rozpusci¢ potrzebna do badania ilos¢ proszku w soli
fizjologicznej (droga energicznego rozcierania w mozdzierzu). Pamigta¢ nalezy,
ze proszek nie catkowicie rozpuszcza sie w soli fizjologicznej. Cze$¢ nierozpusz-
czong nalezy odrzuci¢, gdyz hialuronidaza przechodzi do roztworu (najlepiej na
drodze odwirowania w ciagu kilku minut przy 3000 obrotach).

I1l. Otrzymywanie oczyszczonej hialuronidazy z jader metodg Claude’a
i Duran-Reynalsa (44).

Proszek hialuronidazy uzyskany po wytrgceniu acetonem, (patrz metoda II)
rozpuszcza sie w wodzie destylowanej przez rozcieranie w mozdzierzu (1 gr na
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25 ml H20). Cze$¢ nierozpuszczajaca sie w wodzie nalezy odwirowaé¢. Do ptynu
zebranego z nad osadu dodaje sie nasycony roztwor siarczanu amonu. Osad
powstaty odrzucamy gdyz hialuronidaza zostaje w roztworze. Do ptynu zebranego
z nad osadu (nieczynnego) dodaje sie siarczanu amonu in substantia do petnego
wysycenia. W powstalym osadzie znajduje sie hialuronidaza. Osad zebrany na
saczku z bibuty rozpuszcza sie w matej objetosci wody. Rozczyn wodny hialu-
ronidazy poddaje sie¢ dializie az do usuniecia catkowitego siarczanu amonu. Z roz-
czynu wodnego mozna substancje czynng wytraci¢ acetonem, alkoholem w celu
otrzymania proszku stabilizowanego.

Witasnosci hialuronidazy otrzymanej metoda I11I:

Substancja sucha zawiera 14,1% N; daje dodatnie odczyny biuretowy i nin-
hidrynowy. Nie hemolizuje krwinek czerwonych. Wykazuje dziatanie dyfuzyjne
(spreading) w rozcienczeniu 1:100000. Czynna substancja jest cieptochwiejna:
nie wytrzymuje diuzszego ogrzewania w temp. 60°. Nie traci wiasnosci dyfuzyj-
nych pH = 2. Jest rozkladana przez dziatanie fermentéw takich jak trypsyna
i pepsyna, natomiast nie jest naruszana przez enzymkarboksypolipeptydaza. Nie
dializuje. Dalsze badania nad wihasnosciami chemicznymi enzymu, -przeprowa-
dzone przez Aylwarda (44A), wykazaly, ze substancja czynna jest trwata w sta-
nie suchym, w roztworze musi by¢ przechowywana w chtodni. Oczyszczony enzym
znosi 5 min’, ogrzanie w temp. 100°. Daje stabo dodatni odczyn Molischa i w zwigz-
ku z tym poddany hydrolizie kwasnej wyzwala w nieduzej ilosci substancje redu-
kujace. Odczyny ksantoproteinowe i Miliona wyraznie dodatnie, natomiast od-
czyn biuretowy wypada stabododatnio. Analiza elementarna preparatu 3-krotnie
wytraconego acetonem wykazuje w odsetkach nastepujace wartosci: 38 C, 58 H,
11,4 N, 0,98 S, 39 P i 19,7 popiotu.

IV. Metoda Morgana i.McCleana (45).

Jadra bycze, po oddzieleniu bton i dodatkéw, rozdrabnia sie w mitynku.
Na kazde 500 g papki dodaje sie 2 litry wody destylowanej i pozostawia w chtod-
nym miejscu na przeciag 24 godzin. Na nastepny dzien saczy si¢ przez gaze
1 dodaje do papki jeszcze 1 litr wody destylowanej, (na kazde 500 g). Zabieg
ten powtarza sie na 3 dzien. Czwartego dnia zawiesine wodna odsacza sie przez
gaze. Wszystkie trzy wyciagi wodne taczy sie razem, jako wyciag surowy. Do
wyciggu surowego dodaje sie kwasu octowego 2 N az do uzyskania pH = 4,6.
Osad, powstajacy po staniu w chtodnym miejscu przez noc, odrzuca sige. Piyn
znad osadu odciaga sig, odwirowuje i dopetnia do wyjsciowej objetosci. Klarowny
ptyn nastawia sie na pH 7,2—7,4 przez dodanie 2 N NH40H i dodaje sie obojet-
nego roztworu octanu otowiu (roztwdér nasycony) w nadmiarze, tj. tyle, aby dal-
szy dodatek nie powodowat powstawania osadu. Osad zbiera si¢ na dnie naczynia
po staniu przez noc w chiodnym miejscu. Ptyn z nad osadu odcigga sig, o ile
jest metny, saczy sie przez filtr Seitza. Do tego ptynu znowu dodaje sie nadmiar
nasyconego roztworu octanu otowiu (20—30 ml na 4 1 ptynu) i przez dodatek
2 N NaOH nastawia sie na pH 8,2—8,4. Osad zbhiera si¢ po staniu w chitodnym
miejscu. Ten drugi osad po octanie otowiu zawiera czynny enzym. Osad ten za-
mieszany w wodzie destylowanej, wzietej w ilosci réwnej 1/10 objetosci wyciggu
surowego. Przez dodanie 2 N kwasu octowego (do pH 4,6) rozpuszczamy osad.
Rozczyn saczymy przez filtr Seitza — rozczyn |.

Z rozczynu | wytracamy na nowo osad przez dodanie obojetnego octanu
otowiu w nadmiarze, i przez zalkalizowanie do pH 8,2—8,4. Powstaly osad zawie-
szamy w wodzie destylowanej, wzietej w ilosci réwnej 1/5 objetosci rozczynu I.
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Przez dodanie kwasu octowego osad zostaje rozpuszczony (jak wyzej). Po prze-
saczeniu otrzymuje sie rozczyn |IlI.

Rozczyn |l dializuje sie w btonie celofanowej zanurzonej w wodzie wodo-
ciggowej w ciagu 24 godzin az do znikniecia reakcji na jon Pb. Przy tym moze
doj$¢ do wytworzenia osadu weglanu otowiu, spowodowany dziataniem CO2 wody.
Dl.<lize prowadzi sie dalej w niskiej cieptocie w wodzie destylowanej doprowadzo-
nej do pH 4,6—5 kwasem octowym. Weglan otowiu zostaje rozpuszczony i dialize
prowadzi sie dalej az do znikniecia Sladow otowiu (dodatek H2S do wody nie
powinien dawaé¢ osadu).

W ten spos6éb otrzymany rozczyn Ill nalezy przesaczy¢ przez filtr, bakte-
ryjny i dla utrzymania aktywnosci enzymu nalezy przechowaé¢ w chtodni i w opty-
malnym pH 4,6—5*

Dalsze oczyszczenie enzymu mozna uzyskaé przez wysalanie siarczanem
amonu (do 40%) Ilub wytracenie alkoholem (do 10%). Przy uzyciu siarczanu
amonu nalezy osad odrzuci¢ i ptyn dializowa¢ w wodzie destylowanej, lekko za-
kwaszonej az do uzyskania ujemnej reakcji na jon SO4 (préba z BaCh). Przy
uzyciu alkoholu nalezy powstaty osad réwniez odrzuci¢ (jako nieczynny) i ptyn
z nad osadu dializowa¢ az do usuniecia resztek alkoholu. Ptyny tak oczyszczone
nastawia sie¢ na pH 4,6 przy pomocy buforu fosforanowego.

V. Oczyszczenie hialuronidazy jadrowej wediug Freemana, Andersona, Ober-
ga i Dorfmana (47A).

Poszczeg6lne etapy otrzymywania bardzo oczyszczonych preparatéw z jader
byka autorzy dziela w spos6b nastepujgcy:
ekstrakcja $wiezej tkanki kwasem octowym,
wstepna precypitacja enzymu siarczanem amonu,
dializa i oddzielenie nierozpuszczalnych sktadnikéw nieczynnych,
frakcjonowane wytracenie siarczanem amonu,
frakcjonowane wytracenie etanolem,
powtérne frakcjonowane wytracenie etanolem,
frakcjonowane oddzielenie skiadnikéw o niskiej aktywnos$ci siarczanem amonu
lub etanolem.

NOoOOhs®wNE

ad 1. Jadra uzyto w stanie zamrozonym. Po odmrozeniu zdejmuje sie biony
i przepuszcza sie je przez maszynke do miesa. Ochtodzona papke jadrowag miesza
sie w ciagu godziny z jednakowa iloscia wagowa ochtodzonego 0,1 N kwasu octo-
wego i mieszaning te zostawia sie na noc w temperaturze 5°. Wycigg w kwasie
octowym odwirowuje sie¢ przy 5000 obrotach w przeciagu 15 minut. Dwukrotna
ekstrakcja pozostatosci 0,1 N kwasem octowym uzytym w objetosci 1/3 podnosi
wydajno$¢ enzymu o 15%. Zmieszane wyciagi saczono przez arkusze filtra-
cyjne z miazgi drzewnej pod zmniejszonym ci$nieniem. Przesacz zawiera okoto
800 000 jednostek enzymu (z 1 kg Swiezej tkanki). Wskaznik oczyszczenia wyno-
sit 250 j./ mg N. e

ad 2. Do 1 litra surowego wyciggu dodano 212 g siarczanu amonu ener-
gicznie mieszajac. Ptyn odstawiono na krotki przeciag czasu do temperatury 5°.
Nieczynny osad oddzielono na drodze saczenia. Do klarownego (czynnego) prze-
saczu dodano jeszcze 282 g siarczanu amonu. Po staniu przez noc odrzuca sie
nieczynne plywajace na powierzchni sktadniki i czynny precypitat odsacza sie.
Precypitat z kazdego kg $wiezej tkanki rozpuszcza sie w 150—200 ml wody. Roz-
twor zawiera 90% enzymu (ekstrahowanego kwasem octowym). Wskaznik oczysz-
czenia wynosit 800— 14tO jednostek enzymu/1 mg N.
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ad 3. Dialize prowadzi sie w przeciagu 12— 14 godzin w temperaturze 5°.
Sktadniki nieczynne plywajgce na powierzchni usuwa sie. Plyn odsgcza sie pod
zmniejszonym ci$nieniem. Dialize prowadzi sie w niskiej temperaturze dla unik-
nigcia strat (od 20 do 40%).

ad 4. Uzyskuje sie frakcje o wskazniku oczyszczenia = 2000 j./I mg N.
przy dalszych frakcjonowanych wytraceniach autorzy otrzymywali niekiedy pro-
dukty oczyszczone wykazujace 18000 j./I mg N.

B. Metody otrzymywania i oczyszczania hialuronidazy z hodowli bakteryjnych.

Do otrzymywania enzymu mozna uzy¢ ptynnych hodowli bakteryjnych za-
miast jader zwierzecych. Do tego celu nadaja sie zwtaszcza hodowle CI. perfrin-
gens. Mozna bowiem natrafi¢ na odpowiednie szczepy, ktére wykazuja dziatanie
dyfuzyjne w dawce 0,000015 ml przesaczu hodowli (7). Z reguly przesacze hodowli
Cl. perfringens wykazuja dziatanie dyfuzyjne (spreading) w rozciehnczeniu 1:20 000
— 1:30000. Stoi to w zgodzie ze spostrzezeniami Glenny’ego, Llewellyna i Ma-
sona (46), ktérzy notowali szybkie wchianianie toksyn CIl. perfringens przy do-
skérnym i podskérnym wprowadzeniu koniom, bez zdania sobie sprawy z udziatu
hialuronidazy w tym zjawisku.

I. Metoda McCleana (7) otrzymywania hialuronidazy z przesgaczéw hodowli
Cl. perfringens.

Przesacz hodowli ptynnej nastawia sie na pH — 7 i na temp. 0—4°. Do
oziebionego przesaczu dodaje sie obojetnego octanu otowiu w nadmiarze. Pow-
.staly osad odrzuca si¢ (nie zawiera czynnej substancji). Do ptynu (pH =7; 0—4°
temp.) dodaje sie zasadowego octanu otowiu w nadmiarze. Powstaly osad (Il),
zawierajacy enzym, rozpuszcza sie w wodzie destylowanej (1)60 objetosci prze-
sgczu hodowli z dodatkiem 2 N kwasu octowego (pH 4,5). Dializuje sie¢ w lekko
zakwaszonej wodzie destylowanej az do znikniecia odczynu na kation otowiu.

Il. Metoda Robertsona, Ropesa i Bauera (12) otrzymywania hialuronidazy
z przesaczy hodowli CL perfringens.

Metoda tych autoréw jest znacznie prostsza od poprzedniej. Zageszczenie
hialuronidazy uzyskane tg metoda wynosi 900 razy. Do 500 ml przesgczu 18-go-
dzinnej beztlenowej hodowli bulionowej CIl. perfringens dodaje sie 500 ml lodo-
watego acetonu i 0,5 ml nasyconego roztworu chlorku wapnia. Wytracenie pro-
wadzi sie w temp. ponizej 10°. Powstajacy osad fosforanu wapnia adsorbuje na
swej powierzchni hialuronidazg. Osad nalezy odwirowa¢ w 70 ml wody destylo-
wanej. Adsorbens rozpuszcza sie¢ w 3 N kwasu octowym. Dializuje sie w zimne]
wodzie w ciagu 48 godzin. Rozczyn zawierajacy enzym, przechowywany w temp.
4, wykazuje miesieczny ubytek aktywnosci réwny 20%. Ogrzewanie w temp. 60"
doprowadza do inaktywacji enzymu.

I11. Otrzymywanie hialuronidazy z autolizatu bakterii metodg Meyera, Hob-
byego, Chaffee’'go -i Dawsona (47).

Dla przyktadu przytaczam sposéb otrzymywania hialuronidazy z komorek
pneumokoka. Uzyto bezotoczkowego szczepu pneumokoka. Osad bakterii, uzys-
kany na drodze odwirowania z 9 litrow hodowli bulionowej (5,5 godz. wzrostu
w temp. 37°), zawiesza sie¢ w 500 ml soli fizjologicznej. Bakterie poddaje sie 48 go-
dzinnej autolizie w temp. 37° pod warstwg toluolu. Autolizat nastawia sie na
pH = 4,6—4,8 i odwirowuje w ciggu jednej godziny. Do piynu dodaje sie 1 N
kwasu siarkowego do uzyskania pH = 3,5—4; osad powstajacy po 1 godz. staniu
w chiodni odrzuca sie. Enzym zawarty w ptynie wytraca sie przez dodanie 1/20
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objetosci 4% rozczvnu Natrium flavianat (naphtolgelb S) Zétty osad po odwiro-
waniu zawieszamy w 50 ml wody i rozpuszczamy, ostroznie *dodajac 1 N NaOH.
Nastepnie zndéw wytragcamy osad po dodaniu kilku kropel 10% kwasu octowego.
Osad ponownie rozpuszcza sie w 10 ml wody, zobojetnia tugiem sodowym i wy-
susza w aparacie prézniowym w stanie zamrozenia. Suchy preparat (wydajnosc¢
50— 100 ml) wykazuje obecno$¢ enzymu po 6 miesigcach przechowywania w tem-
peraturze pokojowej.

WYSTEFOWANIE | WEASNOSCI KWASU HIALURONOWEGO

Kwas hialuronowy zostat po raz pierwszy wyosobniony z ptynu
szklistego oka bydlecego (48). Nastepnie zostat otrzymany z pe-
powiny ludzkiej (49), z paciorkowcéw hemolizujagcych grup A i C
(50), z ptynu synowialnego (51), z niektérych nowotworéw mezen-
chymalnych (52), z ptynu optucnej i otrzewnej w przypadku mesen-
thelioma (53), z guza Rousa i Fuyinami (54), ze skéry swin (55).
Kwas hialuronowy prawdopodobnie wystepuje w miedzykregowym
jadrze szklistym oraz w matych ilosciach w tkance lacznej (56).

Kwas hialuronowy otrzymano z ptynéw szklistych réznych ga-

tunkoéw zwierzat. llosci tego kwasu sg rézne: najmniejszg zawar-
tos¢ wykazuje ptyn szklisty kotobw — 9 mg %, najwiekszag — plyn
szklisty bydta — 48 mg %. Pochodzenie kwasu hialuronowego w

ptynach oka jest niewyjasnione. Obecnos$¢ tego kwasu w ptynach
cka i brak jego w surowicy krwi Swiadczy raczej o jego wydzielni-
czym pochodzeniu (nie jest za$ dializatem). Enzymatyczna depoli-
meryzacja kwasu hialuronowego in vivo w ptynach oka odbywa sie
stale i produkty depolimeryzacji sg stale usuwane. Prawdopodob-
nie kwas hialuronowy i jego sole utrzymujg turgor ciatka szklistego
w oku (57).

Kwas hialuronowy w plynie synowialnym wystepuje jako gli-
koproteina (57a). K. Meyer nie podziela tego zdania. Nalezy przy-
pusci¢, ze kwas hialuronowy jest produktem wydzielania pewnych
komérek wysciotki synowialnej. Na dowdd powyzszego twierdze-
nia mozna przytoczy¢ fakt wyosobnienia tego kwasu z przerzutéw
nowotworu — synovioma w watrobie. W pilynie synowialnym bydta
stezenie kwasu hialuronowego wynosi 20—25 mg d¢c (51). W sta-
wie kolanowym chorych na gosciec stawowy stezenie kwasu hialu-
rcnowego wynosi 60, 132 i 206 mg ¢ (dane od 3 chorych). Piyn
synowialny bydia wykazuje mniejsza lepkos¢ niz ptyn synowialny
pochodzacy od ludzi. Objetos¢ ptynu synowialnego, pobranego bez-
posrednio po uboju bydta, jest stosunkowo duza — ok. 50 ml (57).

Ptyny synowialne normalne (zawierajgce od 80—150 mg %
kwasu hialuronowego) dajg straty wildkniste zbite w metodzie tur-
bidimetrycznej. Natomiast ptyny patologiczne (zawierajgce od



238 Bernard Zabtocki

80— 270 mg % kwasu hialuronowego) daja jednolite zmetnienie
w metodzie turbidimetrycznej. Chcac oznaczy¢ zawartos¢ kwasu
hialuronowego w ptynach normalnych metoda turbidimetryczng, na-
lezy dodac¢ do nich nieznaczne ilosci hialuronidazy (nie wystarcza-
jace do spowodowania rozpadu), ktéra znosi zjawisko wystepowa-
nia zbitych widknistych stratéw. Przypuszcza sie, ze w ptynach sy-
nowialnych patologicznych wystepuja nieznaczne ilosci enzymu —
hialuronidazy.

W skorze i pepowinie kwas hialuronowy znajduje s,ie w wiek-
szych ilosciach. W tych dwdch tkankach obok kwasu hialurono-
wego wystepuje tez inny mukopolisacharyd — siarczan chondroity-
ny w stezeniu mniej wiece.i rownym. Obie te substancje nalezy
uwaza¢ za podstawowy skladnik cementujgcy te tkanki.

Podaje w skroceniu ogélne podstawy otrzymywania i oczyszcza-
nia kwasu hialuronowego z réznych zrédet (szczegdétowa metodyka
bedzie podana nizej. Z ptynéw zawierajagcych kwas hialuronowy
wytraca sie go w potaczeniu z biatkiem. Do tego celu ptyny rozcien-
cza sie 2—5 objetosciami ochtodzonej wody i zakwasza je do pH 4
(E0% kwasem octowym). Powstaty ,Sluzowy skrzep“ zostawia sie
na 24 godziny w temperaturze 0°. Na nastepny dzien przemywa sie
ten ,skrzep“ ochtodzong woda i wycigga 5—10% octanem w pH—9
(przez dodanie tugu). Do otrzymania kwasu hialuronowego z tka-
nek (pepowiny, niektére nowotwory, ciatko szkliste oka itp.) naj-
lepiej uzy¢ je w stanie sproszkowanym. Z proszkéw, uzyskanych
na drodze liofilizacji, wycigga sie kwas hialuronowy 5—10% oc-
tanem. Z roztworu wytrgca sie kwas na drodze zakwaszenia do pH

4 i dodania 1,5 objetosci etanolu. Osad po odwirowaniu i prze-
myciu rozpuszcza sie na nowo w octanie. Dalsze oczyszczenie jest
jednakowe, mianowicie, dazy sie do oddzielenia biatek potgczonych
z kwasem hialuronowym. Mozna to osiggng¢ na drodze dodania
mieszaniny chloroformu i alkoholu amylowego, ktéra straca biatko
w postaci zelu. Dalsze zanieczyszczenia azotowe usuwa sie na dro-
dze adsorbcji na wodorotlenku cynku w pH 7,2 lub na drodze ad-
sorbcji na odczynniku Lloyda w pH — 4. Z ptynu pozostajacego
nad osadem kwas wytraca sie 1,5 objetosciami etanolu w pH = 4.
Lepka mase rozpuszcza sie w niewielkiej objetosci wody, wytrgca
alkoholem (w obecnosci octanu), osad przemywa sie alkoholem
i eterem i suszy w prézni nad P25

Preparaty kwasu hialuronowego, otrzymane réznymi metoda-
mi, zawierajg poza zanieczyszczeniami azotowymi domieszki gliko-
genu i siarczanow (organicznych i nieorganicznych). Glikogen mo-
zna usung¢ przez dodanie amylazy handlowej. O wiele trudniej
pozby¢ sie domieszki siarczandw.
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Oczyszczone preparaty kwasu hialuronowego bada sie w na-
stepujacych kierunkach: 1. azot oznacza sie metoda Kjeldahla;
2. heksozoamine, acetyl oznacza sie metodg Kuhn-Rotha; 3. kwasy
uronowe oznacza sie metoda Toltens-Lefevre'a w modyfikacji Freu-
denberga i 4. oznacza sie zawartos¢ popiotu.

Wartos¢ (a) 20 soli sodowej kwasu hialuronowego wynosi
— 70°. Lepkos¢ wzgledna (w poréwnaniu do 0,9% NaCl w temp.
37°) 0,3% roztworu soli sodowej kwasu hialuronowego wynosi 4
i rézni sie w zaleznosci od zrddta otrzymania. Diugosc¢ czastek roz-
nych preparatéw hialuronatéw waha sie w granicach od 4.800 An
do 10 000 A°. Ciezar czasteczkowy waha sie w granicach od 200.000
do 500.000 (sg to wartosci minimalne).

Lepkos¢ wyosobnionego kwasu hialuronowego jest mniejsza od
lepkosci ptynow, z ktérych zostat otrzymany. Brak jasnego wy-
ttumaczenia tych roznic lepkosci (procesy utlenienia, depolimery-
zacji, dezagregacji itp.). W ptynach ustrojowych kwas hialurono-
wy pozostaje w potgczeniu z biatkiem. Dodanie hialuronidazy do
tych ptynéw obniza ich lepko$¢ do wartosci odpowiadajgcej biat-
kom. Kwas hialuronowy wystepuje w ptynach ustrojowych w réz-
nym stopniu agregacji i polimeryzacji. Agregacja dotyczy stabych
wigzan wtérnych pomiedzy wielocukrem i biatkiem oraz pomiedzy
czagsteczkami samych wielocukréw. W czasie wyodrebniania te sta-
be wigzania doznajg rozerwania.

Doktadna struktura chemiczna kwasu hialuronowego nie jest
znana. Analiza chemiczna wykazuje ekwimolarne ilosci heksozo-
aminy, acetylu i kwasu uronowego. Glukozoamine otrzymano w po-
staci krystalicznego chlorowodorku w ilosci odpowiadajgcej 95%
oznaczonej na drodze kolorymetrycznej. Kwas glukoronowy wy-
kazuje sie na drodze utlenienia kwasu hialuronowego przez dodanie
HNO.. do kwasu cukrowego (uzyskuje sie krystaliczng so6l potaso-
wg tego kwasu). Kwas hialuronowy w przeciwienstwie do siarcza-
nu chondroityny nie zawiera (lub w b. matym stopniu) tancuchow
bocznych.

Podstawowag jednostka w strukturze kwasu hialuronowego jest
dwucukier — kwas aldobionowy, ktorego grupa aldehydowa jest
zwigzana z acetyloglukozoamina.

Kwas hialuronowy wstrzykiwany zwierzetom nie powoduje po-
wstawania przeciwciat.

Kwas hialuronowy, podobnie do innych duzych czgsteczek asy-
metrycznych (o budowie tanncuchowej) powoduje in vitro wzrost
szybkosci opadania krwinek (58). Springarn i Jones (59) stwier-
dzili, ze kwas hialuronowy dodany do zawiesiny krwinek czerwo-
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nych powoduje zjawisko zbijania sie ich w stupki. Zabtocki (60)
zbadat ilosciowo zjawisko przyspieszenia szybkosci opadania krwi-
nek i zbijania sie ich w stupki. Autor stoi na stanowisku, ze zjawi-
sko to mozna wyzyska¢ do standaryzacji otrzymanych preparatow
‘kwasu hialuronowego. Najmniejsze bowiem dawki kilku réznych
kwaséw hialuronowych (otrzymanych z pepowin) wykazaly te sa-
me dawki, jezeli chodzi o to zjawisko. Nieznaczne réznice doty-
czyly zjawiska zbijania sie krwinek czerwonych w stupki. O wy-
korzystaniu tej wilasnosci kwasu hialuronowego do miareczkowa-
nia hicluronidazy bedzie mowa nizej.

MECHANIZM HYDROLITYCZNEGO DZIALANIA
HIALURONIDAZY

Obecnos¢ 2 wigzan glukozydc.wych w czasteczce kwasu hialu-
ronowego: jednego, odnoszgcego sie do acetyloglukozoaminy, dru-
giego — do kwasu glukoronowego, nasuwa przypuszczenie, ze de-
polimeryzacja i hydroliza kwasu hialuronowego do jednocukréw wy-
maga obecnosci 2 enzymow. * Porownawcze oznaczenia hialuronida-
zy, pochodzacej z réznych Zrbédet, rzeczywiscie wskazuje na ztozony
sktad hialuronidazy i potwierdza obecnos¢ w preparatach 2 enzy-
moéw: jednego atakujgcego diugi tancuch czasteczki kwasu hialuro-
nowego, drugiego hydrolizujacego powstate jednostki kwasu aldo-
bionowego (61). Hialuronidaza pneumokoka hydrolizuje substrat
w 100%, gdy tymczasem hialuronidaza jadrowa czyni to tylko
w 50%. Duze réznice pomiedzy wartosciami redukujgcymi a stop-
niem obnizenia lepkosci substratu wykazujg preparaty hialuronida-
zy otrzymane z pijawek, (62). Tenze badacz wyosobnit z hialuro-
nidazy jadrowej 2 enzymy: mukopolisacharydaze — hydrolizujaca
do kwasu aldobioncwego i mukooligosacharydaze (lub glukoronida-
ze) — hydrolizujaca ten dwucukier do jednocukréow. Dwa te en-
zymy autor rozdzielit na drodze wysalania (NH4) 2504 i wytrgcania
octanem ofowiu. Drugi enzym wytracat sie w pierwszych frak-
cjach. Jeszcze jeden enzym daje sie wyosobni¢ z surowych wycig-
géw jadrowych. Enzym ten nie pozostaje w zwigzku z dziataniem
hialuronidazy na substrat, zostat on okreslony jako beta-acetyloglu-
kozoaminidaza. (Helferich i Hoff (63)) wyosobnili ten enzym
z emulsji i stodkich migdatow. Daje sie en oddzieli¢ od hialuronida-
zy jadrowej za pomocag frakcjonowanego wytrgcania octanem oto-
wiu lub siarczanem miedzi lub wreszcie adsorbeja na kaolinie. Og6l-
nie nalezy stwierdzi¢, na podstawie bardzo bogatego pismiennic-
twa, ze hialuronidazy z roéznych zrédet zawieraja rézne enzymy,
lecz ich liczba i spos6b dziatania nie sa w pelni jeszcze znane. Hia-
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luronidaza jgdrowa (oczyszczona) hydrolizuje oprécz kwasu hialu-
ronowego 2 inne mukopolisacharydy: 1. kwasny ester monosiarko-
wy kwasu liialuronowego, otrzymanego z rogoéwki (64) i 2. siar-
czan chondroityny otrzymany z chrzastki szklistej (65). Zwilaszcza
hydroliza siarczanu chondroityny zastuguje na uwage, gdyz zwig-
zek ten wystepuje obok kwasu hialuronowego w tkance mezodermal-
nej (sznuru pepowinowy, sl™6ra) w réwnej ilosci. Powstaje pyta-
nie, czy siarczan chondroityny jest substratem hialuronidazy? Na
to pytanie nalezy odpowiedzie¢ negatywnie, gdyz hialuronidazy bak-
teryjne oraz hialuronidaza z pijawek nie rozktadajg tego zwigzku.
Nalezy wiec przyja¢, ze enzym rozkladajgcy ten siarczan wystepuje
w wyciggach jadrowych obok hialuronidazy. Preparaty hialuro-
nidazy z jader, oczyszczone na drodze precypitacji acetonem, traca
zdolnos$¢ rozkladania siarczanu chondroityny bez naruszenia aktyw-
nosci hialuronidazy.

WPLYW ROZNYCH CZYNNIKOW NA DZIALANIE
HIALURONIDAZY

a) Wptyw pH.

Wptyw pH na czynno$¢ enzymu jest zalezny od Zrddia jego
otrzymania, od stezenia soli i od metodyki oznaczania. Jak wynika
z badan Meyera i wspotpracownikéow (57), hialuronidaza jadrowa
wykazuje 2 punkty optymalne pH: jeden okoto 4,5, drugi — ok. 5,7
(co Swiadczy m. in. o istnieniu 2 enzymdw). Optymalne pH hialu-
ronidazy otrzymanej z pneumokokéw i Cl. perfaingens wynosi 5,8.
Cyfry optymalne pH dotycza wartosci otrzymanych przy oznacza-
niu aktywnosci hydrolizujgcej enzymu. Mc Clean (66) wykazat dla
hialuronidazy jadrowej znaczng zalezno$¢ punktu optymalnego pH
(metoda wiskozymetryczng) od stezenia soli. W buforze M 60 opty-

mu pH wynosi 6,8, natomiast w buforze M 6 optymu pH przesuwa
sie do 5.

b) Wptyw soli

Badania Robetsona i wspotpracownikéw (12) wykazaty, ze dia-
lizowany preparat hialuronidazy otrzymany z Cl. perfingens nie
dziata na dializowany kwas hialuronowy. Dodatek fosforanu lub
innych soli w stezeniach wzrastajacych 0,1 M wywotuje aktywnos$¢
hialuronidazy. To samo stwierdzili Madkiavetia i Quibell (67) w
stosunku do hialuronidazy jadrowej. Autorzy ci zwracajg uwage

na korzystny wptyw soli kuchennej: optymum jest zawarty pomie-
dzy 0,07 a 017 NaCl.

li — Przeglad epidemiologiczny
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c) Inhibitory hialuronidazy

Mc Clean (68) podaje, ze surowiec swinki morskiej, krélika, my-
czanu chondroityny na aktywnos$¢ hialuronidazy. Kwas hialurono-
wy czesciowo zdepolimeryzowany kwasem octowym takze ujemnie
wptywa na hialuronidaze. To samo potwierdzit Meyer (57). Wyka-
zat on ponadto, ze siarczan chondroityny dziata w stabszym stopniu
(stosunek 1:100). Meyer i wspoOtpracownicy (69) pierwsi wykryli
zjawisko hamujacego dziatania surowic normalnych ludzkich
i zwierzecych na aktywnos$¢ hialuronidazy.

Mc Cierni (68) podaje, ze surowiec swinki morskiej, krélika, my-
szy, konia, barana i cztowieka dziataja hamujgco zaréwno na hialu-
ronidaze jadrowa jak i na hialuronidze bakteryjng oraz jadéw zmij.
Wedtug Mc Cleana dziatanie hamujace surowicy jest zwigzane z jej
frakcja pseudoglobulinowg i prawdopodobnie zalezne jest od zawar-
tosci weglowodanéw w tej frakcji. Meyer (69a) wygtasza poglad
podobny, twierdzac, ze weglowodany zwigzane z frakcjg globulin
surowiczych zawierajg, jako gtowny skladnik, heksozoaminy.
Mc Clean wreszcie przypuszcza, ze substancje hamujgce aktywnosc¢
hialuronidazy, zawarte w surowicy krwi, sg zblizone swag strukturg
chemiczng do kwasu hialuronowego.

Antyenzymatyczne dziatanie surowicy krwi oséb chorych (za-
kazenia paciorkowcowe, gosciec sta.wowy itp.) zalezy od obecnosci
swoistego przeciwciata — antyhialuronidazy i (70), i (71), i (72)).
Antyhialuronidaza swoista jest zwigzana z frakcja gama-globuliny.
Ogrzewanie tego przeciwciata w temp. 56° w ciggu 30 minut niszczy
je. Autorzy twierdza, na podstawie swych prac, ze przeciwciato to
rézni sie od substancyj — inhibitorow, wystepujgcych w normalnej
surowicy, ktére sg cieptoodpome, nie dziatajg swoiscie oraz sa
zwigzane z albuminami surowicy Krwi.

Poza przeciwciatami swoistymi w surowicach krwi mozna wy-
kaza¢ obecnos¢ catego szeregu substancyj cieptostaltych hamuja-
cych dziatanie hialuronidazy, tzw. czynnikéw nieswoistych (nie
przeciwciatl), lub inhibitoréw hialurondazy. Do takich inhibitoréw
naleza m. in. hormony sterolowe, pochodne hemoglobiny i sole zéitci
(73). Stezenie tych substancji we krwi w matym stopniu wpiywa
na wihasnosci antyenzymatyczne surowicy (chodzi tu o stezenie fi-
zjologiczne). Sa to czynniki hamujace cieptostate, ich aktywnosé
nie wzrasta w obecnosci fosforanu (uwaga: jon magnezowy wpiywa
na zwiekszenie wtasciwosci hamujgcych surowicy krwi). Zawarto$¢
inhibitorow w surowicy krwi wzraista w przebiegu niektérych choréb.

W ostatnich latach liczni badacze zajeli sie zagadnieniem obec-
nosci i rodzaju inhibitorow hialuronidazy w surowicach krwi (74),
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(75), (76), (77), (78). Na og6t ogromna wiekszos¢ badaczy stoi na
stanowisku, ze inhibitory sa to sympleksy weglowodanowo-biatkowe.
Zabtocki (79) stwierdzit, ze wzrost zawartosci substancji wielocu-
krowych (wykazujgcych dziatanie antyenzymatyczne) w surowi-
cach krwi os6b chorych, jest powodem przyspieszenia szybkosci
opadania krwinek czerwonych w przebiegu wielu chorob.

(0] wzroscie zawartosci frakcji weglowodanowej w biatkach
rowicy krwi w przebiegu najrozmaitszych spraw chorobowych
(przewaznie natury zakaznej) donosza: 1. Blix, TiseUus, i Svenson
(80) stwierdzili wzrost zawartosci frakcji weglowodanowej zwig-
zanej z alfaglobuling (od 6% do 9,9%) w przebiegu krupowego
zapalenia ptuc. 2. Nilson, West (81) stwierdzili wzrost zawartosci
heksozoamin w biatkach surowicy krwi w przebiegu wielu spraw
goraczkowych. 3. Winzler i wspotpracownicy (82) stwierdzili
wzrost mukoprotein plazmy u chorych na raka i zapalenie ptuc.
4. Troisier, Bariety, Brouet i Brissaud (83) stwierdzili wzrost hap-
toglobiny (glukoproteina zawierajgca 10%aminocukru) w przebie-
gu gruzlicy. 5. Seibert, Atno i Seibert (84) wykazali wzrost za-
wartosci weglowodanéw zwigzanych z biatkami surowicy krwi w
przebiegu raka i gruzlicy. 6. Prinzmetal i wspotpracownicy (85)
zauwazyli wzrost mukoprotein w biatkach surowicy krwi w prze-
biegu zawatu miesnia sercowego. 7. Mehl, Goldeii i Winzler (86)
stwierdzili wzrost zawartosci mukoproteiny — inhibitora hialuro-
nidazy w surowicy krwi (wyosobnionej z surowcy na drodze elek-
troforezy w pH =; 4,5) w przebegu raka, zapalenia ptuc i niektdrych
innych choréb. 8. Niazi i Stote (87) stwierdzili wzrost zawartosci
weglowodanu w surowicy krwi w przebiegu wielu choréb infekcyj-
nych. Potwierdzenie tego znajdujemy w pracy Glicka i Galie (88).
9. Thompson, Frion i Werner (89) stwierdzili wzrost inhibitoréw
(natury mukoprotein) w przebiegu choréb zakaznych.

Do substancji hamujacych dziatanie enzymatyczne hialuronida-
zy nalezy w koncu zaliczy¢ tzw. antyinwazyny Haasa (90). Anty-
inwazyny |, czynnik niszczacy hialuronidaze, wystepujg w surowi®
cy ludzkiej, konia, bydta, krolikow, kur i ryb: Antyinwazyny sg cie-
ptochwiejne i nie dzializujg przez btony celofanowe. Oprécz anty-
inwazyn | Haas odréznia antyinwazyny Il i HI. Antyinwazyna Il
tym sie rézni od antyinwazyny |, ze jest bardziej cieptoodporna.
Obecnos¢ antyinwazyny Il wykazano tak samo w plazmie ludzkiej,
bydlecej, kurzej i rybiej. Stosunek antyinwazyn do hialuronidazy
i proinwazyn (ciatla niszczone przez antyinwazyny) daje sie ujac
w nastepujacy schemat:

*e A\

su-
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METODY OTRZYMYWANIA | OCZYSZCZANIA KWASU
HIALURONOWEGO

Do wszystkich metod miareczkowania hialuronidazy in vHro
uzywa sie jego substratu — kwasu hialuronowego (ktéry mozna
otrzymac z pepowiny, ciatka szklistego, ptynu synowialnego grzebie-
nia koguta itp.). Otrzymuje sie preparaty substratu mniej lub wie-
cej oczyszczone.

1. Otrzymywanie kwasu hialuronowego z ptynu syno-
wialnego metoda Robertsona, Ropesa i Bauera (12).

Ptyn odwirowany (objeto$¢ = a) rozciencza sie pieciokrotnag iloscia wody
1 dodaje kwasu octowego do stezenia 1%. Powstaly osad przemywa sie w wo-
dzie i rozpuszcza si¢ w 0,05 czasteczkowym roztworze dwuzasadowego fosforanu
sodu w objetosci = a/2 (rozpuszczanie trwa 2 godziny). Do roztworu dodaje sie
2 objetosci etanolu energicznie mieszajagc. Wytwarzanie precypitatu polepsza do-
datek 1 objetosci eteru. Precypitat przemywa sie w wodzie i znowu rozpuszcza
w fosforanie jak wyzej. Roztwér Il wlewa sie do 1% kwasu octowego wzietego
w objetosci = 2a. Wytracona mucyne przemywa sie i rozpuszcza w 0,5% roz-
czynie weglanu sodu. Dializuje sie w zimnej wodzie w przeciggu 2 godzin. Po
odwirowaniu klarowny ptyn zageszcza sie w niskiej temperaturze i do konserwacji
dodaje sie¢ 0,2 czasteczkowego roztworu buforanu fosforanowego o pH = 74,

1. Metoda otrzymywania <czystego kwasu hialurono-
wego z ptynu synowialnego wedtug Robertsona, Ropesa
i Bauera (12).

Materiatem wyjsciowym do uzyskania czystych przetworéw kwasu hialurono-
wego jest precipitat otrzymany z 10 litréw ptynu synowialnego przez wytracenie
kwasem octowym. Precypitat ten rozpuszcza sie w 2 litrach 0,5% roztworu we-
glanu sodu. Ponowne wytracenie przeprowadza sie przez dodanie 4 objetosci 2%
roztworu kwasu octowego. Mucyne ponownie rozpuszcza sie w 2 litrach 0,5%
roztworu weglanu sodu. Kolejno 3. wytracenie dokonuje sie przez dodanie 2 obje-
tosci etanolu zakwaszonego kwasem octowym. Precypitat po alkoholu rozpuszcza
sie w 0,5% weglanu sodu i alkalizuje do pH = 9,0. Trawienie biatek przepro-
wadza sie trypsyna dodana w ilosci 5 g. w przeciggu 36 godzin w temperaturze 38°.
(Po trawieniu dodanie rozcienczonego kwasu octowego nie powoduje metnienia).
Dla usuniegcia resztek substancyj biatkowych dodaje sie kwasu tréjchlorooctowego
do uzyskania stezenia kwasu = 10%. Po odwirowaniu zobojetnia sie ptyn kla-
rowny tugiem i dodaje 3 objetosSci etanolu. Osad zbiera sie do 600 ml wody i zno-
wu dodaje 3 objetosci etanolu. Ostatecznie przemywa sie osad eterem zakwaszo-
nym kwasem octowym i suszy w prézni. Autorzy z 10 litréw ptynu synowialnego
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otrzymali 3 gramy wielocukru (kwasu hialuronowego) w postaci proszku. Pro-
szek ten rozpuszcza sie tatwo w wodzie. Roztwdér 0,2% tego proszku wykazuje
lepkos¢ 40 razy wigeksza od lepkosci wody w temperaturze 25°.

Il Otrzymanie preparatéw mucyny z pepowin wedtug
Favilli’ego (91).

Pepowiny tuz po porodzie przemywa si¢ i przechowuje w acetonie. 10— 15
pepowin miele sie jednorazowo w maszynce do migsa. Do otrzymanej papki do-
daje sie 500 ml kwasu octowego. Po 24 godzinach papke wyciska sie, przemywa
alkoholem do usunigcia nadmiaru kwasu octowego i ekstrahuje sie¢ 300 ml wody
zalkalizowanej przez dodatek NaOH. Papke wyciska sie przez warstwy z gazy
a ptyn wycidniety odsacza sie. Ekstrakcje przy pomocy wody alkalizowanej pow-
tarza sie jeszcze 2 razy. Zmieszane 3 wyciagi wodne traktuje sie alkoholem wzie-
tym w objetosci = 4—5. Mucyna wytrgca sie¢ w postaci masy nitkowatej. Nitki
mucyny wytapuje sie przy pomocy bagietki szklanej. Jednoczes$nie powstajacy
proszkowaty osad nalezy odrzuci¢. Nitki mucyny rozsSciera sie na dnie duzej
ptytki Petri'ego i poddaje sie suszeniu w prézni nad CaCb. Mase wyschnieta roz-
ciera sig w mozdzierzu na proszek. Proszek ten rozpuszcza sie¢ w wodzie, w ste-
zeniu 0,25% (w soli fizjologicznej) daje dostateczny lepki roztwor.

IV. Otrzymanie preparatéw mucyny z ciatka szklistego
wedtug Favilli’ego (91).

Swieze ciatka szkliste bydta w ilodci 30 sztuk wyciska sie przez gaze. Cigg-
nacy sie ptyn zadaje sie 4—5 objetoSciami acetonu ciggle mieszajagc. Powstaje nit-
kowata masa podobna do azbestu. Mase te zbiera sie bagietka szklana, przemywa
acetonem i poddaje sie wstgpnemu suszeniu w cieplarce w przeciggu Kkilku go-
dzin. Koricowe wysuszenie przeprowadza sie¢ w eksykatorze w prézni. Dla uzyska-
nia proszku rozciera si¢ mase wysuszong w mozdzierzu. Otrzymany w ten sposéb
proszek jest stabo rozpuszczalny. Najlepiej do badah ekstrahowa¢ go w roztwo-
rze buforanu fosforanowego, po odwirowaniu uzyskuje sie klarowny lepki roz-
twor.

Ekstrakcja 10 ml soli fizjologicznej 125 mg proszku daje w przyblizeniu roz-
twor odpowiadajacy pod wzgledem lepkosci rozworowi 0,25% mucyny otrzyma-
nej z pepowin.

V. Otrzymanie kwasu hialuronowego z grzebieni kogu-
cich wedtug Boosa (92).

Dojrzate grzebienie kogucie zbiera sie¢ w 4 godziny po zabiciu. 500 gr prze-
puszcza sie 2-krotnie przez elektryczng maszynke do mielenia migsa (o otwor-
kach 1/8 cala). Paf)ke zadaje sie 1 litrem acetonu w lodéwce. Po uptywie 24 go-
dzin mase sie wyciska od acetonu i dodaje sig¢ Swiezego acetonu. Czynnos$¢ te
powtarza sie 10 razy. Po ostatnim wycisnieciu odparowuje sie re:ztki acetonu
w strumieniu powietrza. Waga odtluszczonych i wysuszonych grzebieni wynosi
80 g. Ekstrakcje przeprowadza sie octanem sodu 5% wzietym w ilosci 1 litra.
Czynno$¢ te powtarza sie 10-krotnie w odstepach 24-godzinnych. Za kazdym
razem ptyn wyciska si¢ przez worek od sera. Reszte po ostatniej ekstrakcji od-
rzuca sig. Z wyciagu wytrgca si¢ mucyne 1,5 objetosciami alkoholu. Precipitat roz-
puszcza sig w 5% octanie sodu. Po odwirowaniu otrzymuje sie klarowny ptyn.
Substancje biatkowe oddziela sie na drodze kilkakrotnego dodawania chloroformu
i alkoholu amylowego az do ustania wytwarzania galaretki (alkohol amylowy bierze
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sie w stosunku 1:4 lub 1:2). Po przeprowadzeniu dializy dodaje sie octanu sodu
do otrzymania stezenia = 5%. Po zakwaszeniu do pH = 4,0 wytraca sie mucyne
etanolem. Precypitat po alkoholu suszy sie w prézni nad CaCb.

METODY OZNACZANIA HIALURONIDAZY

Opisane dotad metody oznaczania hialuronidazy dzielg sie na
biologiczne, fizyko-chemiczne i chemiczne. Metody biologiczne opie-
rajg sie na zdolnosci przenikania tego enzymu. Hialuronidaza nie
tylko sama jest obdarzona zdolnoscig rozprzestrzeniania sie w sko-
rze, ale jednoczesnie zwieksza w znacznym stopniu zdolnos¢ do
wchtaniania dodanych substancyj, jak barwnikow, bakterii, jadéw
i wirusow.

Najczestsze zastosowanie majg metody fizyko-chemiczne. Test
mucynowy McCleana i Hale polega na rozczepieniu przez hialu-
ronidaze sympleksu: kwas hialuronowy -4- biatko. Sympleks ten
wytrgca sie rozcienczonym (2N) kwasem octowym, dajac zmetnie-
nie. Natomiast kwas hialuronowy sam nie daje zmetnienia z kwa-
sem octowym. Badania Mc Cleana i wspotpracownikéw wykazaty
ztozong budowe hialuronidazy. Totez rozkiad substratu przez en-
zym odbywa sie stopniowo. Najpierw ulega rozbiciu zwigzek miedzy
kwasem hialuronowym a biatkiem (I faza zostata wtasnie wyzyska-
na do opracowania testu mucynowego Mc Cleana). W fazie Il na-
stepuje depolimeryzacja, z ktérg taczy sie utrata lepkosci. To zja-
wisko zostatlo wyzyskane do opracowania metod wiskozymetrycz-
nych i turbidimetrycznych oznaczania hialuronidazy in vitro.
Wreszcie w fazie |1l nastepuje hydroliza wigzan glukozydowych
miedzy acetyloglukozoaming a kwasem glukoronowym, przy czym
powstaja substancje redukujace. Ta z kolei faza zostata wyzyska-
na do opracowania metody chemicznej okreslania zawartosci hialu-
ronidazy. Poréwnawcze okreslenia hialuronidazy réznymi meto-
dami (biologiczna, fizyko-chemicznymi i chemiczng) nie zawsze da-
ja wyniki zgodne. Zwlaszcza najwieksze réznice zachodzg miedzy
metoda in vivo a metodami in vitro. Metoda in vivo, aczkolwiek
najbardziej czuta, jest jednoczesnie najmniej swoista.

‘

METODY BIOLOGICZNE

Metody biologiczne zostaty opracowane przez Duran-Reynalsa
— odkrywce hialuronidazy jadrowej. Doktadne omowienie meto-
dyki oznaczenia hialuronidazy in vivo znajdziemy w jego pracy z r.
1942 (93). Z gOry musimy sie zastrzec, ze metoda in vivo nie moze
by¢ uwazana za swoistg, gdyz wiele nieswoistych czynnikéw moze
wptywaé przyspieszajacp lub opdzniajagco na zjawiska dyfuzyjne
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w skoérze (jak np. glukozyt florydzyna — (94), uretan i glukonian
wapnia — (95), kallikreina — (96), azoproteiny i As2B8— (97).

Przetwory badane na zawartos¢ hialuronidazy (szereg rozcien-
czen) wstrzykuje sie doskornie krolikowi (najlepiej samiczce zdepi-
lowanej w sposéb mechaniczny) z dodatkiem 0,75% biekitu trypanu
w soli fizjologicznej. Zazwyczaj bierze sie 0,1 ml badanych roz-
cienczen i 0,1 ml roztworu barwnika, aby taczna dawka doskérna
nie przekraczata 0,2 ml. Jako kontroli uzywa sie soli fizjologicznej
(0,2 ml i roztworu barwika 0,1 ml). Po uptywie okreslonego czasu
(wykazujgcego maximum roznic) notuje sie wymiary powierzchni
barwrlych zaré6wno w probie gtownej jak i kontroli. Wedtug Hump-
hrey‘a (99) powiekszenie plamy barwnej o 20% w poréwnaniu do
kontroli nalezy oceni¢ jako wynik dodatni. Wedtug Meyera (57),
najlepszymi barwnikami do tej préby sa: tusz indyjski oraz barw-
nik biekitny T1824. Inni badawcze polecajg 0,75% roztwdr biekitu
trypanu w soli fizjologicznej. Mc Clean i Favilli (98) stosowali za-
miast barwnikéw jad bioniczy. Wobec réznic dyfuzji w rozmai-
tych czesciach ciala, najlepiej wykonywaé wstrzykiwania doskérne
w skore grzbietu kroélika.

1. Metoda ilosciowa Humphrey'ego (99)

Humphrey wstrzykuje przetwér badany doskdérnie grupom z 6
swinek morskich. Zwierzeta zabija po 20 min. od chwili wstrzyk-
nigcia; natychmiast usuwa skoére i oznacza wielko$¢ pecherzy na
wewnetrznej stronie skory. Dawka najmniejsza powodujgca zwiek-
szenie powierzchni pecherza o 20% w stosunku do kontroli uwaza
za najmniejszg dawke dyfuzyjng.

22. Odmiana metody oznaczania hialuronidazy
in vivo wedtug Zabtockiego (11)

Positkujac sie miedzy innymi metodg in vivo oznaczania hialu-
ronidazy jadrowej i otrzymywanej z hodowli bakteryjnych, natknag-
tem sie na wiele niedogodnosci i nawet niescistosci. Jak wiadomo
jedyna metoda oznaczania hialuronidazy in vivo polega na réznicy
powierzchni plam barwnikowych w skoérze kroélika po spozyciu
przetworu badanego i soli fizjologicznej jako kontroli. Stwierdzo-
ne przeze mnie niescistosci sg nastepujace: 1. granice plam barwni-
kowych sa czesto zatarte i nie pozwalajg na poréwnawcze oznaczanie
ich powierzchni, 2. w razie duzej zawartosci hialuronidazy w bada-
nym przetworze (przesgczu hodowli ptynnej), nierzadko wystepuje
zjawisko paradoksalnej; plama barwnikowa w poréwnaniu z kon-
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trolng po soli fizjologicznej jest mniejsza. Tiumaczy sie to szyb-
szym wchtanianiem barwnika (btekitu metylenowego), 3. czas od-
czytywania (optymalny) jest rézny dla rozmaitych przetworéw
badanych i nie da sie z gory ustali¢; na przykiad dla hialuronidazy
gronkowca optymalny czas stwierdzenia réznic wynosi tylko 20 mi-*
nut, 4. roztwér barwnika, podany w pismiennictwie, jest stanowczo
za staby; nalezy uzywacé roztwordw conajmniej 2 razy bardziej ste-
zonych, to jest 1,5% (jezeli chodzi o biekit metyl.).

Proponowana przeze mnie odmiana metody odznaczania in vivo
hialuronidazy opiera sie na nastepujacym zjawisku: catkowite
sptaszczenie babla, wywotanego w skoérze krolika przez doskérne
wprowadzenie przetworu badanego w ilosci 0,2 ml, nastepuje w réz-
nym czasie w zaleznosci od zawartosci enzymu. Roztworu barwnika
do tej odmiany nie potrzeba. Jako kontroli uzywa sie soli fizjolo-
gicznej. W razie badania przesaczy hodowli bakteryjnych na zawar-
tos¢ hialuronidazy uzywam dodatkowo jeszcze kontroli z gotowa-
nym przesaczem (hialuronidaza jest wtedy zniszczona).

Do proby tej nalezy uzywaé¢ samiczki. Depilacje najlepiej wy-
kona¢ mechanicznie, a nie chemicznie. Pielegnacje skoéry krélika
osigga sie przez codzienne smarowanie gliceryng lub wazeling na-
tychmiast po odczytaniu wynikow.

Zalety tej modyfikacji sa nastepujgce: 1. prostota wykonania,
2. doktadno$¢ w odczytywaniu, 3. szybko$¢ — czas oznaczania nie
przekracza 1 godziny, (szczegéty w oryginale pracy).

METODY FIZYKO-CHEMICZNE

Z metod fizyko-chemicznych wyrdzniamy 3 najwazniejsze:
test mucynowy Mc Cleana (,,the mucbi clot prevention test®), me-
toda wiskozymetryczna i metoda turbidimetryczna.

1. Test mucynowy McCleana

Test mucynowy McCleana opiera sie na obserwacji, ze natu-
ralny kwas hialuronowy w roztworze kwasnym w potgczeniu z biat-
kiem straca sie, dajgc witdkienkowy stragt mucyny. Po potraktowa-
niu mieszaniny kwasu hialuronowego i biatka hialuromidazg zmie-
nia sie charakter tego stratu (z widékienkowego — na kiaczkowaty)
i ilos¢ (az do niewystepowania w ogodle). Stoi to w zwiagzku z ilos-
cig hialuronidazy. Préba ta byta po raz pierwszy uzyta przez
Robertsona, Ropesa i Bauera (12) i nastepnie zmodyfikowana przez
McCleana i wspotpracownikéw (31). Préba ta jest bardzo prosta
i nadaje sie do oznaczen seryjnych. Prawdopodobnie jest najbar-
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dziej czulg do oznaczenia matych stezen hialuronidazy. Btad tej pro6-
by jest okreslony na + 20%. Meyer (57) nie stwierdzit korelacji
pomiedzy tg proba a metodg wiskozymetryczna.

2. Ujednostajnienie proby mucynowej
McCleana przez Mogilewskiego i Kogana (4a)

Autorzy radzieccy zajeli sie gtéwnie sprawg Scistej standary-
zacji substratu do tej préby. W swojej pracy Mogilewski i Kogan
udowodniajga, ze poréwnawcze wyniki miareczkowania tej samej
hialuronidazy przy uzyciu jednakowych ilosci wagowych kilku sub-
stratow wybitnie sie rdéznig (1 :4800 do 1 :38400). Autorzy stad
whniflskuja, ze przy miareczkowaniu aktywnosci hialuronidazy nie
mozna uzywac statej wagowej koncentracji substratow bez uwzgled-
nienia ich wlasnosci — lepkosci. Ponadto autorzy stwierdzili, ze
wzrost lepkosci przetworow kwasu hialuronowego idzie w parze
z ich zdolnosciami wigzania sie z biatkami i dawania stratow mu-
cynowych w kwasnym Srodowisku. Dopiero uzycie substratow ma-
jacych jednakowe wartosci lepkosci (na drodze rozcienczenia wo-
da) doprowadza do jednolitych wynikéw w prébie mucynowe;j.
Optymalnag lepkoscig dla réznych przetworow kwasu hialuronowe-
go okazala sie lepkos$¢ wzgledna = 3. Standaryzacja substratow
przez doprowadzenie ich do jednakowej lepkosci wpltywa na czutosé
proby mucynowej, pozwalajgc wykrywac¢ mate ilosci hialuronidazy
nawet w hodowlach bakteryjnych. W swej poprzedniej pracy auto-
rzy (100) wykazali wptyw aktywizujacy elektrolitbw na czynnos$¢
hialuronidazy.

Opis metodyki: modyfikacja autoréow przewiduje uzycie naste-
pujacych ingredientéw: 1) preparaty soli sodowej kwasu hialuro-
nowego otrzymuje sie z pepowin; wodne rozczyny nie powinny da-
wac stragtow z kwasem octowym, 2) mieszanina substratu i biatka
i jej przygotowanie: roztwér kwasu hialuronowego o lepkosci = 3
rozciencza sie takg sama objetoscia normalnej rozcienczonej suro-
wicy konskiej (12 ml na 100 ml wody); mieszanine te nalezy prze-
chowywaé pod toluolem w lodéwce; roztwér, ktdéry traci 5% lep-
kosci podczas przechowywania, nie moze by¢ uzyty do miareczko-

wania hialuronidazy, 3) bufor fosforanow pH = 7, 4) kwas

octowy 2N, 5) inkubacja podczas miareczkowania powinna trwacé
20 min., 6) szereg rozcienczen hialuronidazy badanej powinien wy-
kazywac roznice o 50 lub 100%, 7) w kontroli uzywa sie gotowego
preparatu enzymu badanego.
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MIARECZKOWANIE HIALURONIDAZY
W MODYFIKACJI AUTOROW

Do szeregu probéwek dodaje sie po 0,5 ml — buforu fosfora-
néw o pH = 7. Do pierwszej probdwki dodaje sie 0,5 ml badanego
roztworu hialuronidazy i po dokiadnym wymieszaniu przenosi sie
0,5 ml ptynu z pierwszej probdéwki do drugiej; w ten sam sposob
— z drugiej do trzeciej itd. az do ostatniej. Z ostatniej probowki
wylewa sie 0,5 ml plynu. Do wszystkich probéwek dodaje sie (po-
czynajagc od konca) 1 ml mieszaniny : substrat + biatko. Szybko
i doktadnie miesza sie i wstawia do cieplarki o temp. 37°. Po 20 min.
statyw z probowkami wyjmuje sie z cieplarki i przenosi do wody
z lodem na przeciag 5 min. Nastepnie dodaje sie do wszystkich
probowek po 0,2 ml 2N kwasu octowego i odczytuje sie wynik mia-
reczkowania. Najwieksze rozcienczenie badanego roztworu hialuro-
nidazy, ktére zapobiega powstaniu stratu mucynowego, zawiera
1 jednostke hialuronidazy.

Przygotowanie roztworu kwasu hialuronowego o wzglednej
lepkosci = 3: preparaty soli sodowej kwasu hialuronowego w ste-
zeniu 0,05 — 0,1% catkowicie rozpuszczajg sie w wodzie destylo-
wanej (najlepiej w temp. 37° i na drodze rozcierania). Lepko$¢ ozna-
cza sie przy pomocy wiskozymetru Oswalda. Roztwdr wyjsciowy
przez rozcienczenie doprowadzamy, w miare potrzeby, do. lepko-
sci = 3.

3 Metoda wiskozymetryczna
w modyfikacji Meyera

Zaletg tej metody jest jej doktadnos¢ i prosta kinetyka prze-
biegu. Pierwszy dokiadny opis tej metody podali Madinaveitia
i Quibell (101). 5 ml 0,3% roztworu czystej soli sodowej kwasu
hialuronowego, rozpuszczonej w 0,1 mol. buforu octanowego
o pH = 6 zawierajgcy 0,15 mol. chlorku sodowego ogrzewa sie
w temp. 37° w przeciggu 5 min. Rozpuszcza sie 1 ml enzymu w po-
wyzej przytoczonym buforze i dodaje sie do 5 cm substratu (przy-
gotowanej jw.). 5 ml mieszaniny (enzymu i substratu) przenosi sie
natychmiast do wiskozymetru Oswalda, umieszczonego w tazni
wodnej o statej temp. 37°. Oznaczania lepkosci wykonywuje sie Kil-
kakrotnie az do uzyskania wartosci = potowie wartosci wyjsciowej.
Jedng jednostka enzymu bedzie ilos¢ wymagana do uzyskania po6t
wartosci lepkosci w przeciggu 30 min. Lepkos$¢ substratu w kon-
troli (bez dodatku enzymu) wynosi ok. 4 w stosunku do rozpusz-
czalnika. Lepkos$¢ tego substratu pozostaje stalg w temp. 4° w prze-
ciggu 2 tygodni.
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4. Metoda turbidimetryczna
w modyfikacji Meyera (57

Préba turbidimetryczna zostata po raz pierwszy opisana przez
Kassa i Seastone (102). Opiera sie na obserwacji, ze czysty kwas
hialuronowy zmieszany z rozciennczong surowicg o pH = 4,2 daje
stalg zawiesine koloidalng, natomiast depolimeryzowany kwas hia-
luronowy daje rozczyn klarowny. Metoda ta wymaga mato substra-
tu i nadaje sie do badan seryjnych.

W modyfikacji Meyera czas inkubacji pozostaje staly i reakcje
prowadzi sie w obecnosci chlorku sodowego. Rozcienniczenia enzymu
w 1 ml 0,1 mol. buforu octanu o pH=.- 6 ogrzewa sie w temp. 37°
w przeciggu 5 min. Do kazdej proboéwki dodaje sie 1 ml substratu
zawierajgcego 4 mgr. (1 ml soli sodowej kwasu hialuronowego roz-
puszczonej w mol.) 10 octanu o pH = 6 i 0,3 mol. chlorku sodowego.
Mieszaniny wstawia sie na okres 30 min. w temp. 37°. Nastepnie
statyw z probdéwkami przenosi sie do tazni wodnej o temp. 60° na
przeciag 10 min. dla inaktywacji enzynu. Z kazdego rozciennczenia
odcigga sie pipeta 1 ml do proboéwki zawierajacych 3 ml 0,5 mol.
octanu o pH = 4,2 i 1 ml zakwaszonej surowicy konskiej. Rozczyn
biatka przygotowuje sie na drodze rozcienczenia 10-krotnego jato-
wej surowicy konskiej (nie zawierajacej srodkéw konserwujgcych)
z 0,5 mol. buforu octanu o pH = 4,2 i zakwaszonego do pH == 3,1
przez dodanie 4 N kwasu solnego. Zmetnienia odczytuje sie po uptyu
wie 30 min. w temp. pokojowej w spektrofotometrze Colemana przy
uzyciu diugosci fali 580 milimikronéw. Jako jedna jednostke ozna-
cza sie te ilos¢ enzymu, Kktéra redukuje zmetnienie wykazywane
przez 0,2 mgr. soli kwasu hialuronowego do wartosci wykazywanej
przez 0,1 mgr. Miano odczytuje sie z krzywej standartowej, opra-
cowanej z dziesieciu réznymi przetworami kwasu hialuronowego
pochodzacego z réznych zrédet. Stosunek jednostek oznaczonych
wiskozymetrycznie do ilosci jednostek oznaczonych metoda turbidi-
metryczng waha sie od 1,2 do 14.

METODY CHEMICZNE

Chemiczne oznaczenie hialuronidazy polega na oznaczeniu ilos-
ci cukru redukujgcego lub na okresleniu wolnej acetyloglukozoami-
ny. Jest rzeczg oczywistg, ze do metod chemicznych nalezy uzy¢
oczyszczonych soli kwasu hialuronowego o znanej zawartosci hekso-
zoaminy i kwasu uranowego. Kinetyka tych reakcji jest bardzo po-
wiktana i wyniki otrzymane przy miareczkowaniu tg metodg rdz-
nych enzymoéw nie dajg wartosci jednakowych. Na ogét metody
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chemicznej nie uzywa sie do miareczkowania hialuronidazy, nato-
miast badania chemiczne uzywa sie dla identyfkacji substratow.

METODA OZNACZANIA IN VITRO HIALURONIDAZY
OPARTA NA ZJAWISKU OPANOWANIA KRWINEK
WEDLUG ZABLOCKIEGO (60)

Zatozenia teoretyczne: z badan wielu uczonych ((103), (104),
(105), dowiedzieliSmy sige, ze liczne substancje (kwas dezoksyry-
bonukleinowy, wielocukry pneumoikoka, niektére wielocukry pate-
czek Salmonella i inne) wptywajg przys$pieszajgco in vitro na opa-
danie krwinek. Meyer, Hahnel i Fajner (58) wykazali w r. 1943, ze
dodatek kwasu hialuronowego tak samo wpiywa przys$pieszajaco
na opadanie krwinek czerwonych. Sprnngarn i Jones (59) opisali
ponadto ciekawe zjawisko zbijania sie krwinek czerwonych w stup-
ki pod wptywem dodania kwasu hialuronowego do krwi cytryniano-
wej. Do opracowania tej metody wyzyskatem witasnie zjawisko przy-
$pieszenia opadania krwinek pod wptywem substratu hialuronidazy.
Na wstepie nalezy oznaczy¢ najmniejszag ilos¢ kwasu hialuronowego
(otrzymanego zazwyczaj z pepowin metoda Favillrego) powoduja-
ca przyspieszenie opadania krwinek. Szczego6ty techniczne znajdzie
czytelnik w mojej pracy, ogtoszonej w Polskim Tygodniku Lekar-
skim, 1950 r. R. V., Nr. 14.

INNE METODY OZNACZANIA HIALURONIDAZY,
MAJACE RACZEJ ZNACZENIE TEORETYCZNE

/1 Metoda Pekkete i Duran-Reynolsa (106)

Metoda oparta jest na obserwacji dezagregacji komodrek foli-
kularnych jaja ssakéw in vitro pod wptywem hialuronidazy. Ozna-
cza sie czas niezbedny do wywotania catkowitej dezagregaciji.

2. Metoda dekapsulacji otoczkowych

szczepobw paciorkowcéw

Metoda ta zostata opracowana przez McCleana (107). Polega
ona na tym, ze otoczki hialuronowe niektorych szczepdw paciorkow-
cOw hemolizujacych z grup A i C zostajg zniszczone przez dziatanie
hialuronidazy w materiale badanym. Metoda ta nie jest dokiadna,
gdyz drobnoustroje te moga straci¢ swoje otoczki w réznych wa-
runkach, gdzie udziat hialuronidazy na pewno wykluczony.
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Jerzy BorowskKki

PRZEGLAD PRAC POLSKICH NAD BEZTLENOWCAMI
W OKRESIE 1945 — 1950 R

1. MORFOLOGIA

Dos$¢ ciekawe fakty z dziedziny beztlenowo rosnacych zarodni-
kowcéw zaobserwowali H. Meisel, 1. Rybicka, P. Meisel, ktorzy
przeprowadzali badania nad dziataniem penicyliny na beztlenowce.
Hodowle badanych bakterii zaktadano w warunkach beztlenowych
pod jatowg parafing lub do pozywki dodawano witamine C i hodo-
wano w warunkach tlenowych. W celu wykazania dziatania penicy-
liny uzywano metody seryjnych rozcienczen. Autorzy na podstawie
wiasnych obserwacji potwierdzili fakty podawane przez badaczy
anglosaskich, ze beztlenowce rosngc na poditozach z matg iloscia
penicyliny tworzyty kiaczki trzymajace sie Sciany probowek lub
opadajgce na dno (A. Meisel, /. Rybickam P. Meisel — 10).

W wypadku dodawania do podtoza matych ilosci sulfonamidéw
zjawiska podobnego nie zaobserwowano. (#. Meisel, 1. Rybicka,
P. Meisel — 14 — 17).

W preparatach mikroskopowych z hodowli z malg iloscig peni-
cyliny stwierdzono obecnos¢ ditugich cienkich nitek przypominaja-
cych grzybnie. Dowodzi to, ze penicylina — miedzy innymi — po-
woduje powstanie zaburzenn w podziatach komérki bakteryjnej (10).

W preparacie tuszowym podbarwionym fuksyng autorzy
stwierdzili, ze laseczki Cl. perfingens nie mialy owego szerokiego
jasnego pola charakterystycznego dla tego drobnoustroju (10).

Utrata otoczki dowodzi, ze atak penicyliny jest skierowany
i na ektoplazme komorki.

Wreszcie autorzy zaobserwowali, ze odczyn swoistego pecznie-
nia w wypadku hodowania na podtozach z mata iloscig penicyliny
jest ujemny (A. Meisel, I. Rybicka, P. Meisel — 10).

2. HODOWLA

Jak wiadomo jednag z metod usuwania tlenu z pozywki celem
umozliwienia wzrostu beztlenowcéw jest metoda biologicznego od-

>/ _ przeglad epidemiologiczny
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tlenienia bakteryjnych hodowli w plytkach Fortnerowskich. Meto-
dzie tej zarzucano jednak, ze daje czesto wyniki ujemne i jest nie-
pewna przy badaniu materialu nieznanego. Prace Btawata rozwiag-
zujg pewne niejasnosci tej metody i definitywnie okres$laja jej sku-
tecznos¢é. W pracy swojej autor poszedt dwoma drogami: z jednej
strony za pomoca bezposrednich metod chemicznych obserwowat
powstawanie warunkow beztlenowych, z drugiej strony wysiewajgc
znane szczepy beztlenowcoéw obserwowat ich wzrost i przez to réw-
niez obserwowat powstawanie warunkoéw beztlenowych. Jako indy-
katora beztlenowosci autor uzyt bilekitu metylenowego (0,0015%
bl. met. na bulionie z 1% glukozy). Mate miseczki wypeinione wyzej
wymienionym wskaznikiem wstawiat do ptytek Fortnerowskich.
Jako reduktoréow autor uzywat B. siibtilis i Chromobacterium pro-
digiorum (Serratia marcenscens). W wyniku licznych préob autor
stwierdzit, ze wyzej wymienione bakterie wysiane na potowie ptytki
powoduja skuteczne odtlenienie $rodowiska, czego wyrazem jest
odbarwienie indykatora beztlenowo$ci oraz wzrost wysianych zna-
nych szczepow beztlenowcéw. W wypadku zastosowania Serratia
marcenscens odbarwienie nastepowato w czasie okoto 18 godzin po
posianiu na potowie ptytki. Odtlenienie musiato wystapi¢ jednak
wczesniej, gdyz wedtug obserwacji autora czas odbarwienia indy-
katora wynosit okoto 3 godziny. W wypadku zastosowania B. subti-
lis czas odbarwienia indykatora jest diuzszy: opdznienie to ttuma-
czy sie czasem potrzebnym do rozwijania sie form wegetatywnych
z zarodnikow (Fr. Bitawat — 1, 2).

Zostato stwierdzone, ze sita odtlenienia w zamknietych ptyt-
kach nie jest wprost proporcjonalna do powierzchni wysiewu tle-
nowcéw. Wazne jest to, ze tlenowce uzywane w tej metodzie po-
winny by¢ przyzwyczajone do podioza, na ktorym beda wysiane.
W wypadku zastosowania nowego dla nich podtoza zostato stwier-
dzone znaczne opOznienie czasu odbarwiania sie wskaznika, co sie
ttumaczy prawdopodobnie dostosowywaniem sie metabolizmu bak-
terii do zmienionego podtoza {Fr. Btawat — 1, 2).

Metoda hodowania beztlenowcoéw na plytkach Fortnerowskich
przy uzyciu wskaznika przygotowanego jak wyzej jest metoda pe-
wna, zwilaszcza przy wykonywaniu prac naukowych, badaniu ma-
terialu nieznanego; pozwala wykry¢ biedy techniczne mogace sie
zdarzy¢ zwitaszcza przy masowych badaniach. Takim btedem tech-
nicznym moze by¢ na przykiad uzycie ptytek z drobnymi skazami na.
szkle (Fr. Btawat — 1, 2).
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3. WPLYW SRODKOW CHEMOTERAPEUTYCZNYCH
NA BAKTERIE

A. Wrazliwos¢

Jak zostato stwierdzone przez H. Meisla, 1 Rybicka i P. Meisel
wrazliwos¢ calego szeregu beztlenowcéw na dziatanie penicyliny
jest zmienna w zaleznos$ci od podtoza i metody hodowania. Szczepy
hodowane w warunkach beztlenowych na bulionie z glukoza sa bar-
dzo wrazliwe na dziatanie penicyliny (np. Cl. histolyticum w roz-
cienczeniu 1:3 miliony). Wrazliwos¢ w hodowli tlenowej na bulionie
gronowym i w hodowli beztlenowej na podtozu wagtrobowym jest
mniejsza. Najmniejsza wrazliwo$sé, bo w niektéorych wypadkach
ledwie dajaca sie stwierdzi¢ jakosciowo otrzymuje sie z hodowli
tlenowej na bulionie watrobowym z dodatkiem watroby i witami-
ny C. (10).

Juz przedtem autorzy anglosascy stwierdzili, ze penicylina
dziata na drobnoustroje tylko w warunkach sprzyjajacych ich roz-
wojowi. Wyniki badan H. Meisla, |I. Rybickiej, P. Meisel wnosza
poprawki do powyzszego wniosku. Autorzy stwierdzili, ze stwarza-
jac lepsze warunki rozwojowe nie osiggnie sie zwiekszonej wrazli-
wosci. Wrecz przeciwnie — stworzenie bardzo dobrych warunkéow
przez dobér podtoza (bulion watrobowy z dodatkiem watroby i wi-
taminy C) — wybitnie obnizato dziatanie penicyliny. (30). Autorzy
zjawisko to ttumacza w ten sposob, ze w lepszych warunkach roz-
wojowych drobnoustroje mobilizujg swoje wszystkie sity obronne:
miedzy drobnoustrojem a penicyling toczy sie walka, w ktorej dro-
bnoustrdj bierze z-ywy udzial.

Penicylina dziala na beztlenowce w rézny sposéb zaleznie od
dawki. Duze dawki penicyliny dziataja bakteriobdjczo, mniejsze
bakteriostatycznie.

Ci sami autorzy badajac wptyw sulfonamidéw na beztlenowce,
potwierdzili wyniki innych badaczy, ze beztlenowce sg in vitro ma-
to wrazliwe na sulfonamidy oraz ze sulfonamidy dziatajg bakterio-
statycznie, a nie bakteriobdjczo jak penicylina. (4. Meisel, I. Ry-
bicka, P. Meisel — 14, 17).

Stwierdzono w wyniku dalszych badan, ze miedzy przetworami
czynnymi jest duze zréznicowanie stopnia aktywnosci. Najbardziej
czynne okazaly sie dwa preparaty zawierajgce grupe tiazolowa:
ftiazol i sulfatiazol. Zaobserwowany fakt, ze sulfatyl mimo, ze za-
wiera takze grupy tiazolowe nie wywierat zadnego wpltywu na roz-
woj Cl. perfringens — jest dowodem, ze nalezy bardzo ostroznie wy-
cigga¢ wnioski o wptywie sulfonamidéw na beztlenowce na podsta-

17+ |
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wie budowy chemicznej preparatu (4. Meisel, L Rybicka, P. Meisel
— 14, 17). Poza tym stwierdzono, ze rézne szczepy laseczki zgorzeli
gazowej okazujg niejednakowa wrazliwos¢ na sulfonamidy
(H. Meisel, I. Rybicka, P. Meisel — 14, 17).

B. Zjadliwos¢

W cyklu badan wyzej wymienionych autoréw nad dziataniem
penicyliny na beztlenowce, zbadano wptyw penicyliny na zjadliwos$é
niektérych szczepdéw beztlenowcow. Doswiadczenia polegaty na tym,
ze szczepiono biate myszki zawiesing, ktorg byta hodowla v. septique
na bulionie watrobowym z dodatkiem matej ilosci penicyliny. Stwier-
dzono, ze penicylina spowodowata utrate zjadliwosci. Myszki bowiem
szczepione wyzej wymieniong zawiesing (hodowla beztlenowa —
dodatek penicyliny 1/800000) zyty do 8 dni. W wypadku szczepienia
myszek zawiesing z hodowli tlenowej 2z dodatkiem antybiotyku
1/400000 — myszki nie ginety wcale (A. Meisel, 1. Rybicka, P. Mei-
sel — 10).

4 BUDOWA ANTYGENOWA

A. Meisel celem doktadniejszego poznania struktury antygeno-
wej laseczki zgorzeli gazowej poddat analizie cztery szczepy pocho-
dzenia zwierzecego, wchodzgce wraz z klasyczng laseczka zgorzeli
gazowej pochodzenia ludzkiego do grupy perfingens. Do doswiad-
czen wzigt nastepujace szczepy: B., C.,, D i b. ovitoxicus. Kazdym
z tych szczepéw uodporniano kroliki i sporzadzano monowalentne
surowice, po czym wykonywano odczyny aglutynacyjne. Stwierdzo-
no, ze: 1) odczyny aglutynacyjne ze szczepami wszystkich typow
wchodzacych w skiad grupy perfingens maja charakter swoisty;
2) u typu A odpowiada kazdej rasie serologicznej odmienny nie
spotykany u innych typéw aglutynogen; 3) kazdy z badanych szcze-
péw pochodzenia zwierzecego ma odmienny aglutynogen nie maja-
cy nic wspdlnego z aglutynogenem ktérejkolwiek rasy typu A.
Szczepy D i ovitocticus majg identyczny aglutynogen, nalezg zatem
do tego samego typu (A. Meisel — 18).

Nastepnie autor metoda, ktéra opracowali Avery i Heidelber-
ger, otrzymat z badanych szczepdéw ciata o charakterze wielocu-
kréw. Analiza odczyn6w wigzania dopetniacza z tymi wielocukrami
i poréwnanie wynikow tu uzyskanych z wynikami aglutynacji wy-
kazuja, ze: 1) aglutynogenem poszczegélnych ras typu A odpowia-
dajg wielocukry zréznicowane serologicznie, nie spotykane u in-
nych typéw; 2) aglutynogenom poszczegélnych typow zwierzecych:
B. C. D. ovitoxicus odpowiadajg odmienne serologicznie wielocukry
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nie wykazane u zadnego z ras typu A. Szczepy D i ovitooricus maja-
ce wspolny aglutynogen maja i wspolny serologicznie wielocukier.

W dalszym ciggu autor opracowat zagadnienie zmiennosci wzgl.
dysocjacji i jej wptywu na budowe antygenowg laseczki zgorzeli
gazowej. Autor do doswiadczenia wziat cztery szczepy perfhngens
typu A reprezentujgce serologicznie inne rasy i odpowiadajace wg
terminologii Stevensa Franklina formie ,M*" (tzn. przedstawiaty
forme gtadka, otoczkowa). Celem otrzymania wariantéw autor ho-
dowat na bulione o pH 7,6 -f 0,1% glukozy + surowica homologicz-
na. Co 24 godziny przesiewano drobnoustroje na nowe podioze. Po
7— 14 pasazach w zaleznosci od szczepu drobnoustroje rozwijajace
sie w bulionie przestawaty ulega¢ aglutynacji i bulion stawat sie
metny. Nastepnie Kilkakrotnie przesiewano na agar i odwrotnie.
W rezultacie otrzymywano czystag hodowle z jednego rodzaju ko-
lonii, odrézniajaca sie od kolonii szczepu wyjsciowego. Wyodrebnia-
ne szczepy miaty duzo wspodlnych wiasnosci ze szczepami macierzy-
stymi i to takich wiasnosci, na ktérych w duzej mierze rozpoznawa-
nie laseczek z grupy perfringens winno sie opiera¢. Najwazniejszg
cechag odrozniajgca te warianty od szczepow macierzystych byt brak
otoczki i co za tym idzie odmienny wyglad kolonii. W rezultacie
wariant przedstawiat sie wiec jako bezotoczkowa forma beztlenowo
rosnacego otoczkowca.

Najwieksze réznice miedzy szczepami pochodnymi a macierzysty-
mi uwidocznity sie w odczynach serologicznych. Na podstawie od-
czynow agutynacyjnych stwierdzono, ze szczepom bezotoczkowym
brak jest aglutynogenéw powodujacych zréznicowanie rasowe szcze-
pow otoczkowych. Szczepy bezotoczkowe, bez wzgledu na to, z kté-
rej rasy serologicznej je otrzymano, posiadajg jeden wspdlny aglu-
tynogen.

Wyniki odczynéw precypitacji i wigzania dopeiniacza, w Kkto-
rych rola antygenu byla spetniana przez wyodrebnione ze szczepow
bezotoczkowych ciata o charakterze wielocukrow, sa podobne do
wynikéw aglutynacyjnych odczynéw drobnoustrojow, z ktdrych
owe wielocukry otrzymano. Stwierdzono wiec — wrecz przeciwnie
jak u form otoczkowych — ze jednemu aglutynogenowi wspdlnemu
wszystkim bezotoczkowym pochodnym odpowiada jeden wielocu-
kier niestwierdzony zastosowang technikg ani u szczepéw otoczko-
ewych typu A, ani u szczepéw innych typdéw perfAingens.

W dalszym ciggu swojej pracy autor poddat analizie ciata biat-
kowe wyodrebnione z komérki metoda Lustiga. Biatka wyodrebnio-
ne ta metoda sg wtasciwie mieszaning ciat biatkowych, ktérg w bak-
teriologii okresla sie czesto nazwag nukleoproteidéw. Wyodrebnianie
tych ciat z form bezotoczkowych udawato sie tatwo, ze szczepdw
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otoczkowych byto to trudniejsze, a nawet niekiedy w ogdle niemo-
zliwe. .
Z roztworami tych ciat biatkowych wykonano odczyny wigza-
nia dopeiniacza, uzywajgac surowic otrzymanych przez szczepienie
krélikéw pelnymi drobnoustrojami.* Stwierdzono, ze nukleoproteidy
wyodrebnione z laseczki zgorzeli gazowej sa prawdopodobnie wspol-
ne wszystkim typom laseczek z grupy perfringens i innym szcze-
pom beztlenowo rosnacych zarodnikowcéw sacharolitycznych, ktére
wraz z laseczkg perfringens wchodzg w skiad jednej wielkiej grupy
laseczek gangreny gazowo-wysiekowej. Otrzymano bowiem silne od-
czyny z surowicami szczepu perfringens B. C. D. i ovitoxicus, a na-
wet z surowicami sporzadzonymi przy pomocy szczepow szelestnicy
i v. septique.

5. TOKSYNY - m

Nad zagadnieniem toksyn wytwarzanych przez beztlenowce
pracowali H. Meisel, I. Rybicka,, P. Meisel. Badali oni wptyw peni-
cyliny i sulfonamidéw na wytwarzanie toksyn przez wyzej wymie-
nione bakterie. W badaniach tych specjalng uwage zwrécono na
Cl. perfringens typu A; 1z calego szeregu toksyn wytwarzanych
przez te bakterie okreslano miano tylko hemotoksyny.

Przed przystapieniem do wiasciwego zagadnienia autorzy
opracowali zagadnienie pewnych czynnikéw wptywajacych na poja-
wienie sie hemotoksyny w hodowlach CIl. perfringens typu A.
Stwierdzono nastepujgce fakty:

1) bakteriologiczny pepton nie sprzyja wytwarzaniu sie hemo-
toksyn. Dodatnio natomiast wptywa pepton typu proteose-pepton.

2) Dodatek inaktywowanej surowicy ludzkiej bardzo czesto
powoduje obnizenie sie miana hemotoksyn.

3) Dodatek biatka jaja kurzego wybitnie ujemnie wptywa na
wytwarzanie sie hemotoksyn. Prawdopodobnie chodzi tu o hamuja-
ce dziatanie awidyny.

4) W granicach pH podtoza 7,0— 7,6 obojetnym jest dla wytwa-
rzania sie hemotoksyn czy dodatek glukozy wynosi 0,2% czy 0,1%.

5) Pomimo zasiania tych samych szczepéw beztlenowcow
w probéwkach z bulionem tej samej serii, wartosci hemotoksyn sa
bardzo rézne.

6) Zawartos¢ hemotoksyn w hodowlach 18 godzinnych jest
identyczna z wartoscia hemotoksyn z hodowli 6 godzinnej.

7) Wartosci hemotoksyn sa rézne w zaleznosci od tego jakiego
ptynu uzyto do rozcienczenia.

Juz na samym poczatku swych badan autorzy (4. Meisel,
I. Rybicka, P. Meisel, — 11, 12, 13, 15) zwrocili uwage na pewien
fakt: w beztlenowej hodowli na bulionie z glukozg z dodatkiem ma-
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lej ilosci penicyliny stale stwierdzano wiekszg zawartos¢ hemotok-
syny w poréwnaniu z probéwkami z wieksza iloscig penicyliny
i probéwkami kontrolnymi, tj. bez penicyliny.

Nalezy przy tym podkreslié, ze wzrost miana hemotoksyn
stwierdzano tylko i wylacznie w hodowlach beztlenowych i tylko
w wypadku CIl. perfringens, a nie np. v. septique (H. Meisel, I. Ry-
bicka, P.Meisel — 11, 12, 13).

Autorzy na razie nie ttumaczg jaki jest mechanizm, ktdéry pro-
wadzi do wzrostu miana ciat toksycznych pod wptywem matych da-
wek penicyliny. W kazdym badz razie odrzucajg ttumaczenie, ze pod
wptywem matych dawek penicyliny bakterie ulegajg rozpadowi i to
powoduje przejscie toksyn do poditoza. Przemawia bowiem przeciw-
ko temu fakt, ze dawka 0,125 dziata silniej stymulujgco niz
dawka 0,5.

Odnosnie dawek wiekszych, a wiec /2 i 1/8 dawki bakterio-
statycznej, nigdy nie stwierdzono, by pod dziataniem penicylin}' do-
danej do podtoza Srednia arytmetyczna opadta ponizej + 26 obliczo-
nej dla szeregu bez penicyliny. Gdy do miareczkowania uzyto 0,9%
roztwdor NaCl stwierdzono wprost przeciwnie, iz wartos¢ Srednia
Dhm obliczona dla szeregu 2z penicyling przekraczata przewaznie
Srednig + 26 obliczong dla szeregu bez penicyliny lub miescita sie
W jego granicach. Szczegdlnie regularnie stwierdzano to zjawisko,
gdy pH podtoza odpowiadato 7,5, mniej regularnie gdy oddziatywa-
nie przesuwato sie ku stronie zasadowej, brak zas$ tego zjawiska,
gdy pH réwne byto 7,0 (4. Meisel, I. Rybicka, P.Meisel — 13, 16).

Nigdy nie stwierdzono, zeby szczepy nie posiadajace zdolnosci
tworzenia toksyn, nabyly jg pod wptywem penicyliny.

Zupetnie inaczej wyglada sprawa z wytwarzaniem toksyn w wy-
padku dodawania do podtoza sulfonamidéw. Stwierdzono, ze tylko
niektére sulfonamidy sg czynne, a i te r6znig sie od penicyliny spo-
sobem dziatania na wytwarzanie hemotoksyn przez laseczki zgo-
rzeli gazowej. Dodatek sulfonamidéw w duzych lub matych daw-
kach nigdy nie spowodowat wzrostu miana hemotoksyn. Wptyw
czynnych sulfonamidéw wyrazat sie tylko obnizaniem miana hemo-
toksyn. Zostato stwierdzone, ze wlasciwos¢ obnizania miana hemo-
toksyn w hodowlach laseczki zgorzeli gazowej nie jest zwigzana
z wptywem sulfonamidéw na rozwdéj komorki bakteryjnej.

Najbardziej ciekawe wyniki otrzymano w wypadku zastosowa-
nia kwasu para-amino-benzoesowego. Stwierdzono brak konfliktu
pomiedzy PABA a sulfonamidami w hodowli laseczki zgorzeli gazo-
wej. Dodatek samego kwasu paraaminobenzoesowego powoduje ob-
nizanie sie miana ciat toksycznych i to nawet w stopniu silniejszym
niz dodatek sulfonamidéw. W wypadku dodawania do podioza
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i PABA i sulfonamidéw stwierdzono sumowanie sie dziatania tych
ciat (Il. Meisel, |I. Rybicka, P. Meisel — 14, 17).

Widac¢ z tego, ze teoria Woodes-Fildes’a o konflikcie sulfonami-
déw i PABA nie potwierdza sie w stosunku do laseczki zgorzeli ga-
zowej. Podobnie jak PABA dziata i prokaina i s6l sodowa kwasu
paraaminosalicylowego. Miedzy dawkami PASu, PABA i prokainy,
a skutkiem ich dziatania istnieje zaleznos¢: im wiecej tych ciat do-
dano, tym mniejsze spostrzegano miana hemolizyn.

Na podstawie osiggnietych wynikdéw in vitro, autorzy sadza, ze
wyzej wymienione zwigzki mogltyby mie¢ znaczenie w profilaktyce
i leczeniu choréb spowodowanych przez wyzej wymienione bakterie.

6. DIAGNOSTYKA BEZTLENOWCOW

. Rybicka (21) przeprowadzita rozniczkowg diagnostyke
perfringens na podstawie pewnych zespotowych cech, biochemicz-
nych. Autorka brata pod uwage wytwarzanie hemolizyny na agarze
cukrowym z krwig, wytwarzanie lecytynazy na podiozu agarowym
z zawiesing zottka jaja kurzego, wiasnosci redukcji Na2S03w obec-
nosci FeCl3 oraz brak wzrostu na powierzchni ptytek agarowych
w warunkach tlenowych. Zaleta tej metody jest prosta technika nie
wymagajaca specjalnej aparatury i szybkie otrzymywanie wynikéw
(18— 21 godz.).

7. CHOROBOTWORCZOSC DLA LUDZI | ZWIERZAT

W polskiej literaturze powojennej jest duzo stosunkowo do-
niesien o zachorowaniu na tezec u ludzi, u koni oraz jeden przypadek
dos$¢ ciekawy ze wzgledu na jego rzadko$¢é u suki w nastepstwie
pruritus gravidarum (A, Senze 23).

Z oryginalnych prac — Kostrzewski przeprowadzit badania nad
przemiang materii u chorych na tezec. W badaniach tych wykona-
nych na 16 chorych, gtéwna uwage zwrdécono na przemiane azotowa
i na przemiane gazowg. Autor potwierdzit badania innych, ze w prze-
biegu tezca moze nie dochodzi¢ do wzmozonego rozpadu ciat biatko-
wych, a wiec i wywozu azotu (J. Kostrzevjski, B. Mach — 7, 8).
Natomiast stwierdzono, ze zuzycie tlenu u chorych zwiekszyto sie do
140% lub nawet 192%, przy czym wspoiczynnik oddechowy byt bar-
dzo wysoki, gdyz dochodzit do 1 (J. Kostrzewski, B. Mach — 7, 8).
Z niezwiekszonego wywozu azotu z jednej strony i wysokiego
wspoétczynnika oddechowego z drugiej strony, wynika, ze u tezco-
wych chodzi o wzmozone spalanie ciat energetycznych. Jak wiado-
mo, pomimo wzmozonej przemiany materii, chorzy maja najczesciej
stany podgoraczkowe, natomiast tuz przed $miercig gorgczka pod-

Cl.
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nosi sie do 40°, na zwiokach gorgaczka w pierwszych godzinach po
Smierci moze siegng¢ do 45°

Autor zjawisko to ttumaczy w nastepujacy sposoéb: w przebie-
gu tezca osrodek zawiadujacy gospodarkag cieplng poteguje dziata-
nie osrodka potnego (chorzy na tezec obficie sie poca) i naczynio-
ruchowego. Natomiast osrodek cieplny nie ttumi czynnosci osrodka
przemiany materii lub ttumi niedostatecznie. Gdy sprawnos¢ osrod-
ka zawiedzie, a dzieje sie to zwykle na krétko przed Smiercia, przy-
chodzi do nagtego wyskoku temperatury. Natomiast dopiero po
Smierci, kiedy rozprzezeniu ulegnie razem z innymi czynnos$¢ osrod-
kéw zawiadujgcych gospodarka cieplng, wystepuje wybitnie wzmo-
zone spalanie.

Autor nie ttumaczy, ktory ze stanow miesni wchodzacych w gre
W przebiegu tezca powoduje wzmozone zapotrzebowanie tlenu: sta-
te napiecie, czy okresowo wystepujace dodatkowe przykurcze, czy
oba te stany razem wziete. Azeby to wyjasni¢ nalezatoby wykonaé
badania pradéw czynnosciowych w miesniach ludzi chorych na te-
zec 1Jolcchowski na podstawie obserwacji 12 przypadkéw zatrucia
jadem kietbasianym w dos¢ obszernym artykule omawia obraz kli-
niczny tego schorzenia. Autor podkresla duze znaczenie rozpoznaw-
cze wyrazu twarzy chorego, ktéry umozliwia doswiadczonemu leka-
rzowi prawie pewne rozpoznanie tej choroby na pierwszy rzut oka
(F. Bolechowslé, — 3).

8. EPIDEMIOLOGIA | EPIZOOCJOLOGIA

Epidemii choréb spowodowanych przez beztlenowce w Polsce
nie opisywano. Wedtug Maltanskiego i Bolechowskiego (3) specjal-
nie czeste wystepowanie zatrucia jadem kietbasianym w wojewo6dz-
twie poznanskim taczy sie z miejscowym sposobem przechowywania
srodkéw spozywczych w postaci konserw oraz miesa peklowanego.
By¢ moze, przypuszcza Multansld, odgrywa tu pewng role witasci-
wos¢ gleby, na ktdrej Cl. botutinum chetniej bytuje.

Zagadnienie epizoocji powodowanych przez beztlenowce byto
czesciej poruszane w literaturze polskiej.

Osinski opisat wybuch epizoocji bradsotu owiec, ktéra spowo-
dowata smieré¢ 67 owiec ze stada liczacego 302 sztuki w ciggu dwoéch
dni. Badania bakteriologiczne materiatu zakaznego wykazaty obec-
nos¢ beztlenowca B. gigas (J. Osinski, 20).

Parnas (19) przeprowadzajgc badania nad peilnowartos$ciowag
szczepionka przeciw beztlenowcowym zakazeniom u zwierzat prze-
badat materiaty zakazne od bydta, koni i owiec padtych wsrdéd obja-
wow gazowej gangreny. U krow padtych wsréd objawow szelestni-
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cy stwierdzat Cl. chauvoei w czystej postaci Ilub Cl. perfringens.
Cl. oedematiens, CIl. histolyticum i rowniez Cl. chauvoei.
(Parnas, 19).

Autor uwaza za wilasciwe pozostawi¢ nazwe szelestnicy scho-
rzeniu wywolywanemu przez Cl. chauvoei, natomiast schorzeniom
wywoltywanym przez bakterie tej ostatniej grupy nada¢ nazwe pa-
raszelestnicy.

U koni padtych wsrod objawéw gazowej gangreny stwierdzit
Cl. septique, Cl. perfingens, Cl. puthficum.

Autor po raz pierwszy w Polsce opisal gazowa enteroksemie
u jagniat, ktdra, jak stwierdzit, byta wywotana przez Cl. perfingenr.
(Parmas, 19).

9. SZCZEPIONKI

Wobec niedoskonatosci metody Leclainche-Valle’'go uzywanej
w Polsce do 1939 roku, Parnas przeprowadzit badania nad nowg me-
toda produkcji petnowartosciowej szczepionki przeciw paraszelest-
nicy.

Autor do produkcji szczepionki brat Cl. chauvoei w ilosci — 20,
Cl. perfingens — 2, Cl. septique — 5, Cl. oedematiens — 3. Przed
zaszczepieniem do pozywki (bulion cukrowy -(- 10% krwi -j- 15%
zelatyny) szczepy te byty pasazowane przez swinki morskie. Szcze-
pionke rozbijano na trzy elementy zasadnicze:-

1) Mioda 24 godzinna hodowla bakteryjna, odwirowana, zabi-
ta 5% formolem. Zawiera miode komoérki bakteryjne.

2) Hodowla 15 dniowa, nie odwirowana, zabita 5% formolem.
Zawiera produkty rozpadu komoérek bakteryjnych, ich endo- i egzo-
toksyny.

3) Plyn znad odwirowanej 14— 37 godzinnej hodowli, z dodat-
kiem 1,5% formolu. Jest to anatoksyna.

Po zlaniu tych trzech elementéw w stosunku 5:2 5 :2,5 autor
otrzymat pelnowartosciowag szczepionke, ktorej warto$s¢ sprawdzona
na swinkach morskich okazatla sie dos¢ duza. Stwierdzono jej atok-
sycznos$é, oraz mozliwos¢ dwukrotnego szczepienia bez komplikacji.
Przez uodparnianie wyzej wymieniong szczepionkag stwierdzono po-
wstanie odpornosci swinek morskich w stosunku do wyzej wymie-
nionych bakterii na okres trzech miesiecy (Parnas, 19). Kobusse-
wicz omawia wyniki szczepien 60 tysiecy koni, bedacych wlasnosciag
przedwojennej armii polskiej. Konie szczepiono trzy razy za pomoca
anatoksyny tezcowej. Wyniki szczepien byty bardzo dobre. Po trze-
cim szczepieniu nie padt ani jeden kon. Po drugim szczepieniu za-
chorowaly na tezec tylko trzy konie, ale i te wyleczono za pomoca



Beztlenowce 267

surowicy przeciwtezcowej. Autor uwaza, ze dzieki szczepieniom pro-
blem tezca przestal istnie¢ jako niebezpieczenstwo (T. Kobusie-
vflcz, 4).

10. LECZENIE

Wobec matego znaczenia surowicy przeciwtezcowej w leczeniu
chorych na tezec, poszukuje sie innego, bardziej skutecznego leku.
Kostrzewski w 1946 roku zastosowat insuline w leczeniu chorych na
tezec. Otrzymane wyniki sa bardzo ciekawe i obiecujgce. WstrzyKki-
wanie insuliny chorym powodowato stopniowe ustepowanie drga-
wek tezcowych, szczekoscisku, sztywnosci karku, znaczne zmniej-
szenie zuzycia tlenu i catkowite wyleczenie.

(J. Kostrzewski, Ciosinska J., S. Kownacki — 5; J. Kostrzew-
ski — 6; J. Kostrzewski, B. Mach — 7, 8). Z obcych autoréw —
Hoff i Silberstein stosowali surowice z insuling. Zdaniem Lowiego
insulina ma witasciwos$¢ zwiekszania przepuszczalnosci scian komoér-
ki dla antytoksyny. Kostrzewski przypuszcza, ze insulina dziata
dzieki temu, iz wkracza w gospodarke weglowodanowg, a to dla
miesni przy udziale jaki im przypadt*w obrazie tezca musi miec
ogromne znaczenie. Pewne jest, ze insulina dziata skutecznie nieza-
leznie, czy obok niej stosuje sie surowice czy nie. Wobec powyzsze-
go ttlumaczenie, ze insulina utatwia przenikanie antytoksyny do
komoérek uktadu nerwowego, jest niewtasciwe. Wedtug dzisiejszych
zapatrywan tezec wydaje sie by¢ zatruciem acetylocholing. Mozli-
we, ze esteraza cholinowa, ktérej jak wiadomo zadaniem jest roz-
ktadanie acetylocholiny jest zatruta lub zablokowana przez toksyne
i to powoduje gromadzenie sie acetylocholiny. By¢ moze, ze insuli-
na speilnia tu role tego rodzaju, ze uczynnia Ilub nawet zastepuje
esteraze cholinowa (A. Senze, F. Wandokanty — 22). Z innych do-
niesien A. Senze i F. Wandokanty opisuja przypadek wyleczenia
konia za pomocg insuliny (22).n

A. Senze opisuje przypadek tezca u suki wyleczony za pomocg
m&uliny (23).
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BRUCELLOZA W POLSKIM PISMIENNICTWIE POWOJENNYM
(1945-50)

W naszym pismiennictwie powojennym wszystkie doniesienia
O brucellozie u ludzi i zwierzat odnoszg sie do zakazen ypu brucella,
abortus bovis. Goldschmied stwierdza, ze z punktu widzenia klinicz-
nego podziat na typy jest nieswoisty. Kodejszko opisuje jeden przy-
padek brucellozy spowodowany zarazkiem typu abortus bovis u lek.
wet.: Parnas stwierdza kilka przypadkoéw brucellozy. Brucelloza
u ludzi nosi w Polsce charakter zakazen odosobnionych przywigza-
nych szczeg6lnie do grup ludzi zawodowo narazonych na stycznosé
z chorym bydiem. W pierwszym rzedzie zapadajag na brucelloze le-
karze wet. i to w do$¢ znacznym procencie, oraz obstuga oborowa.
Wysoce prawdopodobne sa przypadki u personelu rzeznianego.
Kaminska i Szaflarski uzyskali na drodze serologicznej 34 przy-
padki dodatnie i watpliwe na 146 badanych surowic, pobranych od
lekarzy wet. z obszaru $laskiego. Podobne badania przeprowadzo-
ne przez tych autoréw wéréd ludzi zajetych w oborach na Slasku da-
ty 13,1% reakcji dodatnich. Brucelloza bydia natomiast wykazuje
powazne nasilenie. Lipnicki podaje dane dotyczace nasienia brucel-
lozy w majatkach panstwowych w roku 1949. Zakazonych byto
18,62% krow i 2% buhajéw. Wedlug statystyki zebranej przez
Jakubowskiego} odnoszacej sie do pewnych okolic obszaru Slaska,
przeszto potowa amtejczego bydiostanu wykazuje zakazenie brucel-
lozg. Na 23 264 krow w latach 1947 i 1948 nie zostato pokrytych
w naleznym czasie .1162 Itréw, co autor ten wiaze z brucelloza. Jas-
kowski i Walkowski stwierdzili przeszto potowe zagréd i blisko po-
towe pogtowia bydlecego w pewnych okolicach Pomorza zakazonych
brucellozg. Badania Czarnowskiego objelty po jednej gminie kazde-
go powiatu woj, gdanskiego. Na 30596 sztuk przebadanego bydta
autor ten stwierdzit za pomoca odczynu zlepnego miano nizsze od
1:25 u 9627 sztuk. Rydzak przebadat 100 krow z powiatu lubel-
skiego przeznaczonych na rzez, stwierdzajgc zakazenie u 2 krow.
Badania Grycza wedtug doniesienia Domarnskiego, dotyczace 194
buhajoéw z obrebu Pomorza wykazaty 13% buhajow zakazonych bru-
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oelloza. Domanski przebadat 43 buhaje z tegoz terenu, stwierdzajgc
zakazenie w wyzszym procencie. Nie notowano zakazenn brueellozag
u innych gatunkow, poza jednym przypadkiem zakazenia 12 koni
pochodzacych z jednej stajni, przytoczonym przez Szaflarskiego.
Autor ten stwierdzit kilka poronien klaczy. Przypadek ten ilustruje
dosadnie grozbag brucellozy dla naszego inwentarza uzytkowego
i znaczenie walki z nig. Poza zagrozeniem zdrowia ludzkiego brucel-
loza powoduje duze straty w cennym przychéwku i powazny uby-
tek w produkcji mleka. Jak wynika z liczb podanych przez Jaku-
bowskiego, 1 938 krow, wedtug norm polskich powinno dawac rocz-
nie 1664 cielat, w rzeczywistosci daly 1265; liczba ta obnizyta sie
jeszcze do liczby 1121, przy uwzglednieniu liczby cielat padtych
krotko po urodzeniu. Strata cielgt wyniosta wiec 543, co oznacza
strate 543 okreséw laktacyjnych po 2000 litrow mleka na krowe,
czyli 1066 000 litréw, albo 754 000 zi, liczac litr mleka po 0,75.

Walka z brueellozg bydta prowadzona przez stuzbe weterynaryj-
ng wydaje pewne rezultaty, czego dowodem dane Lipnickiego, kto-
ry zanotowat spadek nasilenia zakazen w roku 1949 w pordéwnaniu
z 1948, przy czym ilo$¢ zbadanego pogtowia bydlecego w 1949 wzro-
sta w poréwnaniu z 1948 o 125,76%.

Nasilenie zarazy szybko wzrasta w duzych stadach, gdzie za-
razek szybko sie uzjadliwia droga licznych pasazy i gdzie nastepuje
szybka propagacja. Domanski zanotowat to w pewnej duzej oborze,
prowadzac swoje obserwacje, przy zachowaniu jednakowych warun-
kéw zywienia i higieny. ‘Autor zaobserwowat réwniez raptowny
wzrost poronien przy zageszczaniu sztuk chorych w jednej oborze.

%

ROZPOZNANIE

Wielopostaciowos$¢ przebiegu klinicznego brucellozy u ludzi po-
waznie utrudnia rozpoznanie. Goldschmied, Kodejszko i Parnas
zgodnie to podkreslajg. Do klasycznych objawow nalezy falisty tor
goraczkowy lub falistozwalniajacy o diugim trwaniu, bdéle stawoéw,
ziebienie i dreszcze, poty, powiekszenie $ledziony, i watroby, mierna
niedokrwisto$¢ z leukopenig i wzgledna Imfocytoza. Przy brucello-
zie przewlektej brak objawéw charakterystycznych i bardzo czesto
brak objawéw przedmiotowych. Tylko zespdt badan klinicznych,
bakteriologicznych i serologicznych umozliwia rozpoznanie. U zwie-
rzat brueellozg przebiega najczesciej bezobjawowo, jedynym obja-
wem chorobowym jest ronienie.

Dla rozpoznania laboratoryjnego duze ustugi oddaje odczyn
zlepny Wrighta. Parnas i Stepkoiuski sprawdzali jego wartos¢ na
zwierzetach doswiadczalnych i krowach poréwnawczo z innymi od-
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czynami. Prawdopodobieriswo wykrycia brucellozy dla odczynu
aglutynacyjnego wynosi wedtug tych autoréw 95,5%, dla odczynu
wigzania dopetniacza 86,4%, dla odczynu precypitacyjnego 65,6%.
W pewnej ilosci przypadkéw poszczegélne odczyny serologiczne
wystepowaty samodzielnie przy ujemnych wynikach innych odczy-
now. Autorzy podkreslaja, ze z tych wzgledow nie mozna opierac
sie na jednym odczynie, szczeg6lnie w rozpoznaniu brucellozy u lu-
dzi. Czarnowski poréwnywat czutos¢ odczynu aglutynacyjnego w sto-
sunku do odczynu wigzania dopeiniacza na duzym materiale. Na
10596 kréw 9627 krow wykazato miano nizsze od 1 :25; tylko
5 probek krwi, ktére wypadty ujemnie w odczynie zlepnym, okazaty
sie dodatnie w reakcji wigzania dopetniacza.

W badaniach Parnasa i Stepkowskiego wigzanie dopelniacza
wystepowato réwnoczesnie z aglutynacjag w 74,3%, a odczyn wigza-
nia dopetniacza wystepowat dodatnio przy ujemnym lub watpliwym
odczynie aglutynacyjnym w 17,2% przypadkoéw i odczyn wigzania
dopetniacza wypadt ujemnie przy dodatnim odczynie aglutynacyj-
nym w 8,5% przypadkow. Parnas i Stepowski obserwowali wyste-
powanie odczynéw rozpoznawczych w réznych okresach zakazenia.
Zdaniem autoréw w okresie pierwszym choroby do 5 tygodni wy-
stepujg odczyny aglutynacji, wigzania dopetniacza i precypitacyjny.
W okresie po6zniejszym (do 16 tyg.) najczesciej wystepowat odczyn
aglutynacyjny i wigzania dopetniacza., mniej czesto wystepowaty
odczyn precypitacji i fagocytozy. W okresie p6éznym (powyzej 4 mie-
siecy) najsilniej i najczesciej wystepowatl alergiczny Burneta. Od-
czyn leukergiczny Flecka wystepowal najwczes$niej, ale i najszyb-
ciej znikat. <

Przy masowym rozpoznawaniu brucellozy jest rzeczg wazng
okredlenie miana fizjologicznego surowic.

Juz w 1939 roku Stryszak i Karnicki wykazali, ze surowice
krow nie zakazonych moga aglutynowac¢ brucelle do miana 1 : 20,
a w niektérych przypadkach nawet do miana 1 :40. Jakur
howski badajac w kierunku brucellozy surowice 245 kréw, u ktérych
miat by¢ zastosowany szczep 19, znalazt miano zlepne surowicy
krwi 1 :20 u 206 sztuk. Wyzej’ wspomniany Czarnowski znalazt na
10 596 kréw, miano nizsze od 1 : 25 u 9627 krow. Niestety autor ten
nie przeprowadzal nizszej aglutynacji. Inaktywowanie aglutynin
fizjologicznych nie ma zdaniem Anczykowskiego wiekszego znacze-
nia. Dotychczas obowigzuje miano zlepne surowicy krwi 1 :50 jako
watpliwe i 1 :100 jako dodatnie, chociaz istnieje tendencja do obni-
zenia miana granicznego do 1 :20. Wedlug Anczykogcskiego szereg
czynnikéw fizycznych moze wptynaé na mylng ocene miana surowi.-
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cy krwi, co pokrywa sie z powszechng opinig. Surowice trzesione
daja z reguty miano wyzsze od rzeczywistego, surowice zanieczyszr
czone wykazujg miano nizsze lub traca je zupelnie. Surowice ujem-
ne zhemolizowane moga dawa¢ miano dodatnie. Dla unikniecia
strefy zahamowania w odczynie aglutynujgcym Anczykowski radzi
stosowaé rozcienczenia ramowe do 1:800 lub 1:1000. W rozpozna™-
niu brucellozy u buhajéw wedtug wielu badaczy badanie odczynu
zlepnego z osoczem nasienia jest duzo czulsze, niz badanie surowicy
Krwi.

Bielanski, Szaflarski i Wisniowski stwierdzili u pewnych buha-
jow miano zlepne spermy do 1 :40i 1 :50, gdy réwnoczesne badanie
surowicy krwi wykazato miano 1:12,5. Domanski opierajgc sie na
badaniach Bendixena i Bloma stwierdzit, na szczupltym zreszta ma-
teriale, u buhajow, wykazujacych wyzsze miana z surowica Kkrwi,
zmiany w narzadach piciowych, ktéore jak wykazaly badania Ben-
dixena i Bloyna w 58% takich przypadkéw sSwiadczg o wydzielaniu
zarazkow ze sperma. W praktyce unasienienia sztucznego buhaje
siewcy maja duze znaczenie epizootyczne i hodowlane. Wartos¢
rozpoznawcza przedstawia réwniez badanie odczynu zlepnego z ser-
watkg mleka. Kocowicz i Wisniowski stwierdzili u 15 kréw, pocho-
dzacych z jednej obory miano 1:20 i 1:60, u ktérych badanie krwi
i reakcja wigzania dopetniacza wykazaty zakazenie brucella. 30%
badanych préobek serwatki mleka dato jednakze wynik ujemny, mi-
mo dodatniego wyniku z surowicg Krwi.

Dla nalezytej oceny niskich mian w odczynie aglutynacyjnym
potrzeba antygenu o wysokiej czutosci i standaryzowanego. An-
czykowski w przygotowaniu wzorcowego antygenu opart sie o wzo-
rzec z chlorkiem baru. Wedtug tego autora do eliminacji szczepow
R najlepiej sie nadaje termoaglutynacja i proba z odczynnikiem
Miliona. Temperatura 60° stosowana w ciggu jednej godziny nie
wptywa na aglutynatywnos$¢ antygenu. ROwniez ujemnego wptywu
nie wywiera chinozol w rozcienczeniu 1:2000, chloroform 1:1000,
gonakryna 1:50000, fluorek sodu 1:2000. Do barwienia antygenu
najlepiej nadaje sie fuksyna zasadowa 1:25000, czerwien kongo
1 :25000, purpura bromo-krezolowa 1 :50000 i metachromgelb
1:25C00.

Sprawa znalezienia odpowiednio czutego alergenu do odczynu
Burneta zajmowali sie Parnas i Stepkowski. .Drogg gwattownego
i wielokrotnego zamrazania i odtajania, rozcierania i wirowania
uzyskali antygen pochodzacy z osadu i zawierajacy Slady komorek
bakteryjnych, ktory, zdaniem tych autoréw, daje odczyn znacznie
czulszy, niz zwykta abortyna. Parnas i Zebracki opierajac sie na
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metodzie Wegierki wywotywali stany hipoglikemiczne u krélikéw
zakazonych brucellozg, a nastepnie badali nasilenie odczynu Wrigh-
ta i Burneta u tak przygotowanych zwierzat. W wyniku badan
stwierdzili nieznaczne odchylenie od normy w odczynie Wrighta
lub jego kilkodniowy zanik. Odczyn Burneta wystepowat u tych
zwierzat z pewnym opOznieniem i w stabszej formie, niekiedy za-
nikat zupetnie, by pojawi¢ sie na nowo po kilku dniach.

W rozpoznaniu serologicznym uwzglednia sie zjawisko wspét-
aglutynacji brucelli z b. tularense, proteus X9, grupa rickettsji
i pasteurelli. Rydzak przebadat 37 surowic ludzkich dajgcych do-
datni odczyn Weil-Felixa, stwierdzajagc u okoto 10% aglutynacje
brucelli do miana 1/40. Ro6wniez surowice kréw chorych na brucel-
loze aglutynowaty proteus X 19 do miana 1/40 w okoto 50% przypad-
kéw. Autor ten stwierdzit réwniez wspolny dodatni odczyn skor-
ny na antygen proteus X 19 antygen brucelli u krélikéw zakazonych
brucellg, albo proteus X19 U oséb wykazujacych dodatni odczyn
Weil Felixa, moze wyjs¢ dodatnio odczyn Burneta, mimo braku za-
kazenia brucelloza.

W Polsce zwalczanie brucellozy opiera sie na eliminacji sztuk
zakazonych bydia, ktoére u nas stanowi rezerwuar zarazka i stoso”
waniu szczepionki zywej, niezjadliwej pochodzenia amerykanskiego
tzw. szczepu nr 19 (S. 19). Miarg efektu odpornosciowego tej
szczepionki jest aglutynacja dodatnia, dochodzaca w 2 miesigce po
szczepieniu do miana 1:100, nie jest jednak wykluczona mozliwo$é
wytworzenia sie odpornosci u niektérych sztuk, wykazujacych re-
akcje ujemng. Jakubowski stwierdzit jeszcze w 3 miesigce po
szczepieniu S19 reakcje dodatnig u 84 kréow, watpliwa u 86 sztuk
i ujemnag u 39 kréw na 209 kréw badanych. Autor ten przyjat jako
miano dodatnie 1:80; Parnas przygotowal zywag awirulentng szcze-
pionke biliowang, wzorowang na szczepionce BCG o udowodnionej
niezdolnosci do odzyskania zjadliwosci. Szczepionka Parnasa nie
byta jednakze badana na bydle.

Leczenie. Goldschmied stwierdzit za innymi badaczami,
ze skutecznos¢ leczenia szczepionka brucellowg dozylnie, polega na
wywotanym wstrzasie, ktory ta szczepionka powoduje. Wywotanie
wiec u chorego wstrzgsu nieswoistego i samoistnego moze spowo-
dowac¢ wyleczenie. Dlatego tez wprowadzit do terapii brucellozy
u ludzi powodowanie stanéw hipoglikemicznych wedtug Wegierki.
Autor uzyskat dobry efekt w przypadku rwy kulszowej na tle bru-
oellozy. Swojag metode leczenia Goldschmied stosowat w niewielu
przypadkach. Autor ten uzyskat réwniez dobry wynik leczenia
brucellozy u ludzi mieszank\a osarsplu (spirocydu), plasmochiny

1* — Przeglad epidemiologiczny
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(plasmocydu) i kofeiny. Kodejszko wyleczyt przypadek brucellozy
z objawami zéttaczki uderzeniowymi dawkami cibazolu.

Uderza na og64, ze poza czestymi zakazeniami ludzi zawodowo
narazonymi na zakazenie brucellozg, przede wszystkim lekarzami
weterynaryjnymi, brak nam danych co do zasiegu brucellozy u lud-
nosci wiejskiej. Niewatpliwie wnikniecie w przysztosci medycyny
do srodowisk wiejskich blizej wyjasni te kwestje.
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J Lachmajerowa

PROBLEM ENTOMOLOGII LEKARSKIEJ W PISMIENNICTWIE
POLSKIM W LATACH 1945-1950

Doceniajgc waznos¢ roli stawonogéw w epidemiologii choréb
zarowno inwazyjnych jak i infekcyjnych, badacze calego Swiata
zwrécili uwage na staranne opracowanie tej grupy zwierzat.

Zaréwno ws$réd owadow jak i pajeczakéw spotyka sie gatun-
ki, ktéore w wiekszosci wypadkéw sa pasozytami zewnetrznymi,
atakujagcymi zwierzeta lub ludzi od czasu do czasu celem pobrania
pokarmu, natomiast rzadziej sg statymi mieszkarnicami ciata swoich
gospodarzy.

Szkodliwy ich wptyw na organizm gospodarza polega na cig-
gtym nekaniu oraz na oddziatywaniu ich Sliny, ktéra zawiera skiad-
niki drazniace i jadowe, wywotujgce patologiczne objawy, a w rzad-
szych wypadkach porazenia $miertelne. Stawonogi przenosza jaja
oraz larwy robakéw, ktére biernie lub czynnie moga przedostawac
sie do organizmow zwierzat i ludzi. Najwazniejsza jednak role
odgrywajg owady i pajeczaki w przenoszeniu choréb spowodowa-
nych przez wirusy, bakterie, pierwotniaki i grzybki, zwiaszcza, ze
czesto sg specjalnie przystosowane do rozprzestrzeniania tych za-
razkow.

Jak wykazaly ostatnie badania, podtrzymujg one w przyrodzie
ogniska chorobowe, ktére na skutek czesto nieznanych przyczyn,
moga by¢ rozniecone, grozac rozszerzeniem sie zarazka na wieksze
obszary. Naturalnymi zbiornikami, z ktérych stawonogi czerpig
zarazki, sa nosiciele ludzie, zwierzeta domowe a czesto nawet dzi-
kie zwierzeta kopytne, gryzonie, ptaki itp.

W wielu panstwach, indywidualne wzgl. zespotowe prace zoolo-
goéw, mikrobiologéw i klinicystow doprowadzity do wyjasnienia sze-
regu zagadnien lekarskich, a powazny wklad do osiagnie¢ nauki
w tej dziedzinie daly zespoly badaczy radzieckich, ktére pod kie-
runkiem Pawitowskiego, Bieklemieszewa, Pomerancewa i in. opraco-
waty i rozwigzaly najbardziej zywotne problemy .epidemiologiczne.

Badania przeprowadzone w Polsce nie wniosty wiekszego do-
robku do osiggnie¢ entomologii lekarskiej, a nieliczne prace, jakie
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ukazaty sie w latach 1945— 1950 $wiadczg o stosunkowo stabym za-
interesowaniu zwitaszcza ze strony przyrodnikéw, zagadnieniami
tak waznymi dla zdrowotnos$ci spoteczenstwa.

\

, KLESZCZE (1XOD1DAE)
Morfologia

A. Namystowska opracowata kleszcze zebrane w dziewieciu
biotopach Biatowieskiego Parku Narodowego. Z og6lnej liczby
1166 egzemplarzy zebranych na drobnych gryzoniach, przewazaty
nimfy i larwy. Dorostych znaleziono zaledwie cztery sztuki.

W materiale tym autorka stwierdzita trzy gatunki: Ixodes ri-
cinus L., I. trianguliceps Binda i |. persulcatus Schulze.

Odnosnie |. persulcatus, posiada ona watpliwosci, gdyz budo-
wa znalezionego okazu odbiega od opiséw podanych przez réznych
autorow. Gatunek ten zostat znaleziony w ilosci jednego egzem-
plarza dorostego na norniku Microtus sp. w biotopie Pinetum tur-
fosum. Dtugos$¢ capitulum 0,63 mm, szeroko$¢ 0,405 mm. Forma
scutum podtuznie owalna, tj. r6zna od opisanej przez Pawtowskiego
okragto owalnej. Scutum zajmuje 2/3 grzbietowej czesci ciata. Ba-
sis capituli dtuga z widocznymi rogami, podczas gdy u Pawitowskie-
go opisana jest jako kroétka i szeroka z wyraznymi rogami, llypo-
stom kleszcza opisanego przez Namystowska zweza sie ku gorze
i nie jest zaostrzony jak podajg radzieccy autorzy. Formuta zebo-
wa 4/4, tzn. réwniez réznigca sie od formuty cechujgcej 1 persulca-
tus. Bruzda analna nietypowa. Wszystkie coxae zaopatrzone
w mate wzgorki.

Autorka wysuwa dwie mozliwosci, ktore zadecydowaly o roéz-
nicy pomiedzy |. persulcatus opisywanym dotychczas, a okazem ba-
danym przez nia:

1. Zmienno$¢ zostata spowodowana odrebnymi warunkami
zycia.

2. Badany okaz moze by¢ odmiang 1 ricinus. Dorostych, na-
lezacych do tego gatunku nie znajdowano na matych ssakach. Bu-
dowa tego kleszcza mogta ulec odchyleniom od normy na skutek zy-
wienia sie na tym samym zwierzeciu co larwa i nimfa. W wypad-
ku, gdyby okaz ten by}t gatunkiem |. persulcatus, nalezatoby powat-
piewaé, ze jest to odrebny gatunek. Sprecyzowanie tego zagad-
nienia jest wazne, ze wzgledu na przenoszenie przez ten gatunek
choroby wirusowej, encephalitu.

I. ricinus pochodzacy z B. P. N. posiada formute zebowag 4/4,
a nie jak niektdorzy autorzy podaja 3/3. Miedzy I. ricinus i 7. per-
sulcatus istnieje biologiczne pcdobienswo.
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1 trianguliceps syn. tenuirostris Neuman, znaleziono w ilosci

3 egzemplarzy dorostych na darniéwce, Pitymys subterraneus S. L.
i na nornicy rudej Clethrionomys glareolus S. Ghr. Wyglad oka-
z6w zgadza sie Scisle z opisem Biruli, natomiast sg réznice pomiedzy
opisami innych autorow.

Ekologia

A. Namystowska jest pewna jedynie dwéch gatunkéw 1
nus i I. trianguliceps, a nie miata moznosci sprawdzenia czy badane
przez nig imago oraz inne stadia rozwojowe nalezaty do |. persul-
catus.

Dorosta kamica L. persulcatus zostata znaleziona na norniku
Microtus sp. w biotopie Pineto turfosum.

Dorostego |. Hcinus nie znaleziono na zadnym matym ssaku
nawet w biotopach, w ktérych koszeniem zebrano wiele okazdw.

Larwy i nimfy tego gatunku wystepowaty na nastepujgcych ssa-
kach: Sorex minutus L. Microtus agrestis L. Microtus raticeps Kay
et. Bl. Sorex macropygmeus Karpinski Dim. Sorex araneus aratr
neus. Micromys minutus L., Pitymys subterraneus de Sol. Lone,
Neomys fodiens Schr., Apodemys Flavicollis Melch., Sicista betulir
na Pall. i Avncula terrestris L. Najwiecej osobnikéw zebrano
z Sorex araneus, ktory zostat znaleziony we wszystkich badanych
biotopach. Z jednego gospodarza zebrano $rednio 2— 9,5 kleszczy.
Najwiecej znaleziono ich w biotopie Quercetum i Caricetum, naj-
mniej w Pinetum turfosum i Fraxeto-Alnetum. Kleszcze najlicz-
niej wystepowaty w czerwcu.

Najwiecej osobnikéw gat. |. trianguliceps zebrano w czerwcu
na Sorex araneum w Piceto pinetum, a larwy 1 ricinus znajdowano
na tym samym gryzoniu przewaznie w pseudo Quercetum i Carice-
tum. Biotop Pinetum byt najubozszy w kleszcze.

MESZKI (SIMULIDAE)
Ekologia

T. Chrostowski podaje, ze w r. 1947 w poznaniskim masowo po-
jawity sie meszki Danubio simulium macalatum, wyrzadzajac
wsrod inwentarza zywego dotkliwe straty. Jeszcze w czasie oku-
pacji zauwazono je w tych okolicach, jednak ilos¢ ich byta stosun-
foowo nieznaczna.

Meszki spotyka sie na ogét w klimacie kontynentalnym lub

riri-
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przejsciowym. Bardzo pospolite sa one w Butgarii, Jugostawii,
Rumunii i Niemczech.

Wedtug Wilhelmiego (1927 Smiertelne wypadki spowodowane
pokiuciem przez meszki zdarzaty sie w Bydgoszczy i w okolicy Stu-
bia, na wsch. brzegu Odry. W r. 1947 meszki spowodowaty w Mie-
dzyrzeczu padniecie 36 szt. w Obornikach natomiast kilkunastu szt
bydta.

Rozwéj tych owadow trwa okoto 9 tygodni. Larwy zyja w
wodzie o pradzie nie mniejszym jak 0,3 m/sek. Owad dorosty ata-
kuje rano lub wieczorem, przy powstajgcym nizu barometrycznym,
a lata tylko w czasie pogody bezwietrznej.

Patologi a

Organizm zaréwno zwierzecy jak i ludzki uodparnia sie pod
wpltywem nielicznych ukitué. Zwierzeta, szczeg6lnie nieuodpornio-
ne ulegajg czesto zatruciu, dlatego w wyzej wspomnianych okoli-
cach wypadki Smierci zdarzaly sie przewaznie wsréd zwierzat im-
portowanych. 0Ogo6lna Smiertelno$¢ bydta i koni na catym terenie
zaatakowanym przez meszki, wyniosta 16%, w samym Miedzyrze-
czu natomiast 39%.

Po uktuciu, u zwierzat powstaja obrzeki, a zatrucie nastepuje
w przeciggu 1— 2 godzin. Objawia sie ono zwiekszeniem tetna, dud-
nigcym biciem serca, ostabieniem, chéd staje sie chwiejny i zwierze
pada. W wypadku tagodnego zatrucia powstaja obrzeki, zwieksza sie
ilos¢ wydzielin. Mleczno$¢ u krow poktutych obniza sie bardzo wy-
datnie.

Meszki atakowaty rowniez ludzi, wsrod ktérych nie byto jednak
wypadkow $miertelnych. Na skutek uktué, u ludzi powstaja pod-
skérne, galaretowate nacieki, nastepuje obrzek $ledziony, oraz zwie-
ksza sie ilos¢ ptynu mézgo rdzeniowego. Jak wykazatly badania, pod
wptywem jadu zawartego w S$linie tych owadéw, reaktywowatly sie
rézne choroby, miedzy innymi béle urazowe, rwa kulszowa i in.

t Zwalczanie

Cztowiek moze tatwo uchroni¢ sie przed napascig, natomiast
zwierzeta smaruje sie srodkami silnie woniejgcymi jak: tyton, naf-
talina, nafta, smota drzewna, D. D. T., tran itp. Doroste owady mo-
zna niszczy¢ srodkami owadobdjczymi. Larwy sa biologicznie nisz-
czone przez ryby, wazki, kaczki oraz owady wodne.
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KOMARY (CULICI'DAE)
Histofizjologia Anopheles maculipennis

B. Konopacka badata obecnos¢ ttuszczu, biatek i glikogenti
u wszystkich stadiéw rozwojowych komaréw. Autorka stwierdzita,
ze jaja zawieraja plytki zottka zawieszone w substancji ttuszczowej”
ktory to materiat jest potrzebny dla rozwoju zarodka.

Swiezo wyklute larwy nie posiadajg substancji thuszczowej i gli-
kogenowej, ktdra zostata zuzyta w czasie rozwoju, natomiast star-
sze larwy po trzeciej wylince posiadajg silnie rozwinigte dwa ptaty
ttluszczowe, zbudowane z komorek, w ktérych znajduja sie krople
thuszczu, kulki biatka i rozlany glikogen, a protoplazma tworzy tylko
pasma wsréd wyzej wymienionych substancji. U starszych larw
tkanka ttuszczowa wystepuje rowniez w Sciankach zotadka i w rur-
kach Malpighie'go. U poczwarki ttuszcz i glikogen wnikajg miedzy
wigzki miesniowe, stanowigc material budulcowy dla formujacych
sie tkanek. Glikogen znajduje sie takze w komodrkach wzrokowych
i pod chityng. Ciato ttuszczowe zanika w miare powstawania orga-
now owada dorostego.

U komara dorostego substancje ttuszczowe znajdujg sie w ciele
ttuszczowym, brak ich w zotadku i w jelicie. Glikogen stwierdzono
w nabtonku przewodu pokarmowego i w oczach. W ciele ttuszczo-
wym owada dorostego wykryto rowniez glikogen i biatka. Wielkos¢é
ciata ttluszczowego bywa bardzo rozmaita, nawet u komaréw pocho-
dzacych z jednego okresu.

Miedzy rozwojem jajnikow a wielkoscig ciata tluszczowego ist-
nieje zaleznos¢. Im wiecej rozwiniete sg jajniki, tym bardziej bywa
zredukowane ciato ttuszczowe. Ciato tluszczowe u samic jest zapa-
sem stuzgcym jako zrdédio energii zyciowej i zrédto, z ktérego czerpig
materiat rozwijajgce sie jajniki. Samce réwniez czerpiag swojg ener-
gie zyciowg z ciat ttuszczowych.

Wedtug wynikéw badan przeprowadzonych przez Konopacka, zi-
mujace samice nie zuzywaty ciat tluszczowych, zatrzymujac je do
wiosny, na pierwsze czynno$ci zyciowe.

Morfologial!

J. Lachmajerowa przeprowadzita badania na wybrzezu Zatoki
Gdanskiej, w Swinoujéciu, Szczecinie, Elblagu i Inowroctawiu w la-
tach 1947-1950. Na zbadanych obszarach autorka stwierdzita dwa
gatunki komardw rodzaju Anopheles: A. bifurcatus Mg. i A. maculi-
pennis Mg. Ten ostatni gatunek wystepuje w dwéch ekotypach tj..
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messeae i typicus w Szczecinie, w pozostatych miejscowosciach spo-
tyka sie jeszcze atroparvus.

Zewnetrznie A. claviger rézni sie bardzo wyraznie od A. matuli-
pennis, natomiast poszczeg6lne ekotypy tego ostatniego, nie réznig
sie miedzy soba morfologicznie. Rozr6zni¢ je mozna jedynie przy
pomocy ztozonych jaj. Wielko$¢ i struktura jaj, nawet w obrebie jed-
nego ekotypu, wykazuja pewne odrebnosci. Autorka stwierdzita to
na jajach A. mac. messeae i A. mac. atroparvus. Liczba fatdkéw
na komorach powierznych (sptawkach) znajdujgcych sie po bokach
jej u messeae, pochodzacego z Wybrzeza Polskiego, waha sie miedzy
18— 28, podczas gdy u tego samego ekotypu np. w Holandii stwierdzo-
no 18—32, aw Szwecji od 14 do 21.

Wielkos$¢ jaj A. mac. atroparvus ulega wahaniom zaleznie od po-
ry roku i od warunkéw w miejscu legu komaréw. Duzg zmienno$¢
wykazuje dtugosé catego jaja i jego komoér powietrznych, najmniejszg
szerokosc jaja.

W okolicy Gdanska stwierdzono 3 typy jaj. A. mac. atroparvus:

1. wzorem i rysunkiem zblizone do jaj A. mac. messeae,

2. jaja typowe oraz

3. budowa i rysunkiem zblizone do jaj A. labranchiae.

Ekologia

Badajgc biotopy komarow rodzaju Anopheles koto Gdanska i w
Szczecinie Lachmajeroim stwierdzita, ze larwy ich lubig wody niezbyt
gtebokie, czyste, stojace lub bardzo wolno pitynace, obfitujgce w ro-
$linnos¢ zanurzona jak Elodea canadensis, ceratopliylium submersum,
Myriophyllum sp. itp. Najdogodniejsze miejsca legu w obrebie zbior-
nikow tworzy tzw. wata wodna. Sag to kieby nitek Spirogyra, Zygne-
ma i in., wéréd ktérych larwy réznych stadiéw znajdujg pozywienie,
schronienie przed wrogami, chtodem, oraz silniejszymi ruchami wody.

W wypadku, gdy roslinnos¢ ptywajgca Nymphea alba, Lemna mi-
nor, L. trisulca, Hydrocharis morsus ranae itd. szczelnie przykrywa
powierzchnie wody, dostep powietrza jest utrudniony, co uniemozli-
wia rozwoj larw. Niewielka ilos¢ tych roslin stanowi doskonate opar-
cie dla samic w czasie skladania jaj i zabezpiecza je od nadmiernego
nastonecznienia.

WsSréd roslin wysokich, gesto rosngcych i rzucajgcych gieboki
cien na powierzchnie wody, np. Phragmites"communis, Scirpus lacur
stris, Typha latifolia i in. nie znaleziono larw nalezacych do rodzaju
Anopheles, natomiast znajdowano je najczesciej w zbiornikach cze-
Sciowo zacienionych.



Entomologia lekarska 283

Cieptota wody ma duzy wptyw na rozcienczenie larw. Gatunek
A. maculipennis znajdowano w wodach, ktérych cieptota wahata sie
od 16— 23° C., natomiast gatunek A. Claviger znajdowano w wodach
0 cieptocie od 14— 18°C. Czestymi towarzyszami tego ostatniego byty
Theobaldia annulata i T. morsitans.

Wydaje sie, ze tolerancja na zasolenie wody jest jednakowa
u obydwu tj. u A. mac. messeae, i ui. claviger.

Jak stwierdzono w Szczecinie, do konca maja larwy komaréw
rozwijaty sie w wodach ptytkich, dopiero z poczgtkiem czerwca za-
uwazono larwy pierwszych stadiéw w zbiornikach gitebszych.

W obrebie biotopéw wystepuja najczesciej mikrobiotopy, w kto-
rych warunki mniej albo wiecej sg zblizone do optymalnych, w wyni-
ku czego zageszczenie larw jest rézne, w réznych miejscach zbiornika.

A. maculipennis jest gatunkiem, stanowigcym przewage na
wszystkich badanych terenach. W niektérych potudniowych dzielni-
cach Szczecina, w maju i czerwcu stwierdzono wiekszg ilos¢ A. Clavi-
ger, co prawdopodobnie pozostawato w zwigzku z wiekszg iloscig
miejsc legu odpowiadajacych temu gatunkowi.

Najpospolitszym ekotypem w naszych warunkach jest A. mac.
messeaey rzadszym A. mac, typicus. A. mac. atroparvus spotyka
sie tylko w poblizu stonawych zbiornikéw wodnych.

Epidemiologia

W wodach rozlegtych bagien okolicy Szczecina, legng siei ko-
mary nalezgce do rodzajow Aedes, Theobaldia, Culex i Anopheles.
A. maculipennis, ktorego zasadniczo nie spotyka sie w miastach,
a tylko na przedmiesciach lub wsiach, do srédmiescia Szczecina do-
stal sie dzieki zniszczeniom wojennym, oraz dzieki duzej ilosci ba-
senow przeciwpozarowych, z ktéorych czes¢ stanowi biotopy tego ga-
tunku. Gatunki i ekotypy zyjace tam, odznaczajg sie zoofilnoscig.
W okresie przeprowadzanych badan nie przebywaty chetnie w mie-
szkaniach ludzkich.

W pierwszych latach powojennych, w okresie wzmozonego ru-
chu ludnosci, grasowaty wsrdéd ludnosci, przenoszac zarazki zim-
nicy, ktérej nosicielami byli reemigranci. W miare ustania ruchu
ludnosci, oraz przyrostu ilosci pogtowia zwierzecego, ilos¢ zachoro-
wac wydatnie spadla.
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ANOPHELES MACUL1PENN1lS ATROPARVUS
Ekologia

Larwy tego ekotypu odznaczajg sie euryhalizmem i jakkolwiek
mogg zy¢ w wodach stodkich, najczestszymi miejscami ich legu sg
wody stonawe.

Na wyspie Bagsak, potozonej w delcie Wisty, Lachmajerowa za-
uwazyta, ze miejsca, w ktorych przebywajg doroste komary, zasila-
ne sa przez najblizej potozone zbiorniki-legowiska. We wschodniej
czesci tej wyspy, tj. blizej gtéwnego ujscia Wisty, albo nie spotyka
sie wcale A. mac. atroparvus>albo wystepuje on w niewielkim sto-
sunkowo odsetku. W Goérkach Wsch., lezacych w pd. zach. czesci
wyspy, atroparvus wystepuje przecietnie w 76,6%, w ciggu roku na-
tomiast waha sie od 61,2—95%.

Do drugiego stadium (wg Chnstofersa) rozwijajg sie jajniki
przy wyzszej cieptocie, czerpigc materiat z zapaséw nagromadzo-
nych w ciele samicy. Do dalszego rozwoju jaj konieczny jest po-
karm z krwi.

Jajniki samic ztowionych w grudniu 1949 r. znajdowaty sie
w pierwszym stadium; w lutym 1950 r. stwierdzono, ze u czesci sa-
mic rozwinety sie one do drugiego stadium. W tym czasie niekté-
re samice pity krew, ktoérag zauwazono w ich zotadkach. W ciagu
marca u wiekszosci samic jajniki rozwinety sie do trzeciego, czwar-
tego i pigtego stadium.

Komary towione w zimnym pomieszczeniu, dopiero po Kilku-
dniowym pobycie w wyzszej cieptocie okazywaty chec¢ picia krwi.

Wylot z zimowisk w r. 1949 rozpoczat sie¢ w koncu marca i trwat,
przez pierwsza dekade kwietnia. Komary zimujace w chiodniej-
szym pomieszczeniu wyleciaty po6zniej, anizeli zimujgce w cieptych
oborach.

W okolicy Gdarniska, masowy wylot pierwszego pokolenia zaczat
sie w trzeciej dekadzie maja (25. V.). Wtedy w punktach badaw-
czych stwierdzono przewage miodych osobnikéw. Przy koncu dru-
giej dekady lipca (20. VII.), pokolenie to byto juz fizjologicznie
stare. Komary drugiego pokolenia zaczely pojawia¢ sie w ciggu
trzeciej dekady lipca, a masowy wyleg wypadt na ostatnie dni lip-
ca, oraz pierwsze dni sierpnia. Zmniejszenie sie Sredniej wielkosSci
ampul i pojawienie sie duzej ilosci samcéw w drugiej dekadzie wrze-
Snia wskazywalo na to, ze nastgpit wyleg trzeciego pokolenia.
Przyrost ilosci mitodych osobnikéw trzeciego pokolenia byt stosun-
kowo wolny i trwat do listopada.
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W koncu drugiej dekady sierpnia, zaczely pojawia¢ sie samice
nieaktywne piciowo, a ilos¢ ich wzrastata w ciagu wrzesnia tak,
ze w pazdzierniku juz wszystkie byly w diapauzie. Nawet samice
poczatkowo aktywne, po jednym czy dwoéch cyklach gonotroficz-
nych, takze przechodzity w diapauze, a niektére z nich nawet prze-
trwaty zime.

W ciagu okresu rozwojowego ptodnos¢ samic ulegata waha-
niom, W r. 1949 najwieksza Srednia produkcja jaj wypadta na czer-
wiec, najmniejsza na kwiecien i wrzesien, kiedy skladaty jaja te sa-
mice, ktére przezimowaly, lub te, ktore miaty udaé¢ sie na zimowis-
ka Srednia jednokrotna produkcja jaj wynosita: w kwietniu —
165.8 szt., w maju — 167,3 szt., w czerwcu — 238,4 szt., w lipcu —
217.9 szt., w sierpniu — 216,5 szt. i we wrzesniu — 163,5 szt.
W pierwszej dekadzie sierpnia samice skitadaly najwieksze ilosci
jaj, jednak w dalszych dekadach ptodnos$¢ ich gwatilownie spadata
Na produkcje jaj maja wptyw rozne czynniki, miedzy innymi ciepto-
ta, rozmiar ciatla oraz wiek samicy.

Epidemiologia

Wielko$s¢ ampul parzystych jajowodéw samicy, wskazuje na
jej wiek fizjologiczny. W ciggu okresu rozwojowego kazde napicie
sie krwi prowadzi do dojrzewania jaj. Samica, ktéra wielokrotnie
sktadata jaja, musiata wielokrotnie pi¢ krew, tym smym miata wie-
cej okazji do zarazenia sie Plasmodium. Populacja sktadajgca sie
ze starszych samic przedstawia wigeksze niebezpieczenstwo dla czto-
wieka anizeli populacja samic swiezo wylegtych, lub samic po nie-
wielu cyklach gonotroficznych. Zbadanie wieku populacji pozwa-
la na ocene mozliwosci przenoszenia przez nig zarazkow zimnicy.

W naszych warunkach klimatycznych, komary nie dozywaja
do po6znego wieku, najstarsze samice towione na Wybrzezu mogty
mie¢ za sobg trzy lub cztery cykle gonotroficzne. Poza tymi, tylko
nieliczne osobniki posiadaty ampule o wielkosci kwalifikujacej je
do grupy samic, ktore pie¢ lub szes¢ razy skitadaty jaja. W r. 1949
najwiecej fizjologicznie starszych samic stwierdzono z poczatkiem
maja, w drugiej dekadzie lipca i z poczatkiem wrzesnia.

W okresie wiosennym, gdy zaczyna sie wylot z zimowisk, za-
uwazono u A. mac. atroparvus skilonno$¢ do odwiedzania mieszkan
ludzkich. W ciagu lata, szczegolnie w czasie bezwietrznej pogody,
przebywa on chetnie na wolnym powietrzu. Szukajgc w jesieni zi-
mowisk, wlatuje on czesto do mieszkan ludzkich, w ktérych moze
pozostawaé¢ na zime. Przebywajacy w mieszkaniach atroparvus za-
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razony Plasmodium moze pobiera¢ krew ludzi, narazajgc ich
na niebezpieczenstwo zachorowania na zimnice. Z powyzszych ob-
serwacji wynika, ze na wolnym powietrzu zakazenie moze miec
miejsce jedynie w ciggu letnich bezwietrznych miesiecy.

MUCHY (MUSCIDAE)
Zwalczanie much

W. Gliwic zbadata dzialanie preparatow owadobodjczych pol-
skiej produkcji na muche domowag i muche plujke. Do badan uzyto:
Azotox, Tox i Insektol w postaci proszkow.

Dziatanie tych preparatéw na ré6zne stadia rozwojowe jest od-
mienne.

Larwy IV stadium tylko w niewielkiej iloSci ging pod wplywem
dziatania tych trucizn, poczwarki natomiast sa na nie catkowicie od-
porne. Preparaty te nie mogg mie¢ praktycznego zastosowania w
zwalczaniu pierwszych stadiéw rozwojowych much, zwitaszcza tych,
ktére zyja zagrzebane w ziemi lub piasku. Doroste owady ging po
zastosowaniu tych preparatow.

Azotox, Srodek dosy¢ stabo dziatajacy, po starannym roztar-
ciu w mozdzierzu dziesieeio a nawet dwudziestokrotnie zwieksza
skutecznos¢ swego dziatania.
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PARAZYTOLOGIA LEKARSKA W CZECHOSLOWA~"

Parazytologia w Polsce weszta na nowa droge rozwoju. Na
ostatnim Zjezdzie, ktéry odbyt sie w Putawach, stwierdzono bardzo
niski stan naszej parazytologii lekarskiej. Nalezy wiec dazy¢ do jak
najszybszego zorganizowania placéwek parazytologicznych, szko-
lenia nowych kadr, oraz naukowego rozpracowania cho¢ najwaz-
niejszych i najpilniejszych zagadnien. Zdajac sobie sprawe, ze
czeka nas dos$¢ trudne zadanie, musimy szukaé¢ pomocy i oparcia
w innych krajach zwlaszcza zaprzyjaznionych z nami. Naturalnie
nie predko osiggniemy poziom panstw duzych, panstw w ktorych
réznorodny klimat sprzyja rozwojowi i czestemu wystepowaniu bar-
dzo duzej ilosci pasozytéw.

Nasze problemy parazytologiczne nie sg tak liczne i w skali
og6lnej moze mniej wazne. Nie mozna jednak o nich zupelnie za-
pominaé, jak to dzis czesto bywa. Podobne warunki do naszych ma
Czechostowacja. Zaréwno klimat jak i gatunki wystepujacych pa-
sozytéw mniej wiecej pokrywajg sie z naszymi. Sprobujemy wiec
poréwnac stan parazytologii czeskiej z naszym, omowié¢ organizacje
oraz tematyke kolegéw czeskich. Zaprzyjaznione stosunki miedzy
naszymi panstwami pozwalajg nam na nawigzanie bliskich kontak-
téw, z ktéorych moga ptynac¢ korzysci obustronne. Nasz oddziat pa-
razytologii w Panstwowym Instytucie Medycyny Morskiej i Tropi-
kalnej w Gdansku, juz od 3 lat pozostaje w bliskim kontakcie
z Czechostowacjg, ktéry przejawia sie w statej wymianie prac na-
ukowych, korespondencji itp.

Ostatnio z okazji VI Zjazdu Mikrobiologéw Czeskich miatem
mozno$¢ spedzenia paru dni w Pradze. Kontakty nasze dzieki oso-
bistej znajomosci jeszcze bardziej sie zacieSnily. SpotkaliSmy sie
z bardzo zyczliwym przyjeciem, a z pobytu cho¢ bardzo krétkiego
odniesliSmy wiele korzysci. Koledzy czescy chetnie dostarczyli naTt
wszelkich materiatow, na ktorych opiera sie niniejszy referat.
Poczuwam sie wiec do mitego obowigzku ztozenia im w tym miejscu
podziekowania.
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Parazytologia w Czechostowacji, chociaz jest dobrze rozbudo-
wana, hie zostata dotychczas wyodrebniona od mikrobiologii, jak
to jest np. w Polsce, gdzie mamy samodzielne Polskie Towarzystwo
Parazytologiczne. Znalazto to swdéj wyraz w licznym udziale pa-
razytologéw na Zjezdzie Mikrobiologéw, gdzie nawet w ramach od-
rebnej sekcji odbywaty sie ich obrady. Jedng z przyczyn tego sta-
nu jest moze fakt, ze parazytologia w Czechostowacji reprezentuje
gtéwnie kierunek protozoologiczny, a nawet Scisle zazebia sie z mi-
krobiologia. U nas parazytologia podobnie zresztg jak i w Zwigzku
Radzieckim jest pod wptywem helmintologii. Sprawa ta taczy sie
naturalnie z historig rozwoju tej gatezi wiedzy w danym Kkraju.
Prace akademika K. J. Skrjabina i jego bardzo licznej szkoty géruja
nad parazytologiag radzieckg. Polska ma réwniez najlepsze tra-
dycje w dziedzinie helmintologii, ktore lgcza sie z takimi nazwis-
kami jak Kowalewski, Konstanty Janicki i inni.

Uczniowie tego ostatniego, obecnie zyjacy, kontynuujg dalej
prace w helmintologii. Najznakomitszy dzi$§ parazytolog polski
W. Stefanski, jest rowniez helmintologiem, a uczniowie jego idg
przewaznie w tym samym kierunku. W naszym pojeciu parazyto-
logia obejmuje wszystkie pasozyty zwierzece, poczawszy od pier-
wotniakdw poprzez robaki tgcznie ze stawonogami. Nieco inaczej
wyglada ta sprawa w niektérych panstwach jak np. w Czechosto-
wacji. Tam zupetnie normalnym i do$¢ czestym tematem prac pa-
razytologa sg np. badania nad leptospirami. Kretki, rickettsje,
bartonelle itp., réowniez nalezg tam do parazytologii, podczas gdy
u nas pozostajg przewaznie domeng mikrobiologdw. Nie mam za-
miaru w tej chwili dyskutowaé¢, ktéry z tych pogladow jest stuszny,
cho¢ osobiscie wydaje mi sie raczej nasz poglad stuszniejszy.

Parazytologia w Czechostowacji ma poza tym pewng tradycje
w protozoologii. Juz przed rokiem 1918, kiedy to witasciwie para-
zytologia czeska nie byla jeszcze jakas$ odrebng dyscypling, poja-
wiaty sie pojedyncze prace np. nad pierwotniakiem Opalina (Sustr),
nad trypanosomami i trypanoplasmarni ryb (Breindl), nad Micro-
sporidiami (Mrazek) itp. Dopiero w latach po pierwszej wojnie swia-
towej parazytologia'czeska doszia do pewnego rozkwitu. Do U.S.A.
na stypendium Rockefellera wyjechat Drbohlav. Tam udato mu sie
wspolnie z amerykaninem Boeck’iem rozwigza¢ zagadnienie hodowli
petzaka czerwonki Entamoeba histolytica na pozywce sztucznej. Pra-
ca ta miata duze znaczenie, gdyz pozwolita na opracowanie i lepsze
poznanie biologii, diagnostyki i patologii czerwonki petzakowej, dos¢
czestej choroby krajow tropikalnych. Drbohlav po powrocie do Pra-
gi do Panstwowego Zaktadu Higieny, ogtosit drukiem kilka dalszych
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prac z dziedziny parazytologii, miedzy innymi nad Entamoeba gin-
givalis nad epidemiologig zimnicy na Stowacji, a w ostatnich latach
przed $miercig zajmowat sie zagadnieniem leptospirozy, szczegélnie
jej diagnostyki serologicznej. Réwnoczesnie na Uniwersytecie Karo-
la parazytologiag zajmowat sie V. Breindl. Jeszcze jako kierownik
Stacji Przeciwrnalarycznej w Albanii w latach pierwszej wojny Swia-
towej, zapoznat sie on dobrze z zagadnieniem zimnicy, na ktéry to
temat ogtosit drukiem szereg prac, szczegélnie nad cyklem rozwojo-
wym zarodzcéw w ludzkim ciele. Breindl wspélnie z Jirovec’em, wy-
kazali przy pomocy reakcji Feulgena micronucleus we wszystkich
stadiach rozwojowych Ichtyophthirius midtifillis. W wyzszej Szkole
Weterynaryjnej w Brnie, nad robakami pasozytniczymi pracowat
Rasin (Amphilina, EchinoparypUum itp.). W tej samej uczelni
J. Lukes wykazal, ze przyczynag sztuttgardzkiej choroby pséw sa
kretki, ktére nazwat Spirochaeta meleanogenes canum. Ten sam za-
razek zostat pézniej opisany w Holandii przez Schiiffnera i 'Kia-
renbeck’a jako Leptospira canicola.

Dorobek parazytologii czeskiej w latach miedzywojennych jest
dos$¢ duzy. Wyrazem tego jest kilkaset prac naukowych ogtaszanych
w pismach czeskich i zagranicznych. Bibliografie parazytologii cze-
skiej opracowat Jirovec w podrecznikach swoich ,Parazytologia dla
lekarzy" i ,Parazytologia dla lekarzy weterynaryjnych". W latach
ostatniej wojny ustata dziatalno$¢ naukowa parazytologéw na Uni-
wersytecie. Zajmowano sie nig jedynie w Panstwowym Zaktadzie
Higieny. Pracowal tam woéwczas Jirovec. Okolicznosci te wpiynetly
dodatnio na rozwdéj parazytologii, szczegdlnie lekarskiej. Na plan
pierwszy wysunely sie zagadnienia praktycznie wazne z punktu wi-
dzenia zdrowia ludnosci. Rozpracowano diagnostyke chordb inwa-
zyjnych cztowieka, podjeto badania nad epidemiologig leptospir, oraz
rozpoczeto owocne prace nad zagadnieniem rzesistkéw pochwowych.

Obecnie gtdbwnym osrodkiem parazytplogii czechostowackiej
jest Zaktad Protozoologii i Parazytologii przy Wydziale Przyrodni-
czym Uniwersytetu Karola w Pradze (Praha Il, Vinicha 7). Kiero-
wnikiem tego Zakiadu i bodajze twdrca, oraz organizatorem wspot-
czesnej parazytologii czeskiej jest prof. Otto Jirovec. Sam biolog Sci-
Slej méwigc protozoolog, potrafit rozszerzy¢ zakres swej pracy row-
niez na parazytologie lekarska i to nieraz scisle lekarska, bedaca juz
czystag medycyna. W kontakcie osobistym z prof. Jirovec’em uderza
jego duza energia i aktywnos¢. Wiasny Zakitad Parazytologii stwo-
rzony zostat dopiero w r. 1945, a jest juz bogato urzadzony i robi
wrazenie Zakiadu z ditugag tradycja naukowg. W Kilku wiekszych
i mniejszych pracowniach znajduje sie wiele cennych przyrzaddéw jak
np. aparat do badania przemiany oddechowej Warburga, mikroma-
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nipulator, rézne wiréwki, trzesawki, taznie itp., wlasna pracownia
fotograficzna zaopatrzona miedzy innymi w duzy mikrofotoaparat
Leitza chlubi sie naprawde pieknymi zdjeciami. Biblioteka czescio-
wo wilasna, czesciowo wspélna z Zakladem Zoologii jest b. bogato
wyposazona. Zbior odbitek prac parazytologicznych, ktére prof. Ji-
rovec zdobywa drogg wymiany z calego Swiata, liczy okoto 10 000
egzemplarzy. Zaktad utrzymuje stale dla celéw dydaktycznych i na-
ukowych wiele szczepoéw patogennych i niepatogennych pasozytéw
na zwierzetach lub sztucznych podtozach (np. 5 gatunkéw Trypa-
nosoma, 3 gat. Leishmania, 25 szczep6éw Leptospira itp.).

Prof. Jirovec prowadzi wyktady z parazytologii przez 2 seme-
stry po 4 godziny tygodniowo dla wydziatu lekarskiego i przyrodni-
czego. Jest on autorem 3 dobrych, wydanych po wojnie podreczni-
kow: ,,Parasitologie pro lekare“, ,,Parasitologie pro zverolekare*,
,Zoelogicka Technika".

W zaktadzie prof. Jiroveca kladzie sie duzy nacisk na szkolenie
kadr. Obszerne pomieszczenia pozwalajg na zatrudnienie réwnoczes-
nie kilku doktorantéw, stypendystow itp. z réznych wydziatéw. Po
wojnie wykonano w tym Zaktadzie 14 prac na stopien doktora. Ogo6-
tem dziatalno$¢ naukowa Zaktadu w 5 ostatnich latach wyraza sie
w okoto 60 pracach naukowych, drukowanych w pismach czeskich
i zagranicznych. Zaréwno cyfra jak i wartos¢ naukowa prac sSwiad-
czy o duzym rozmachu i pieknym rozkwicie Zakitadu. Giéwne zain-
teresowania naukowe Jda w kilku kierunkach. Najwiekszg wage
i znaczenie majg prace samego kierownika nad rzesistkiem pochwo-
wym (Trichomonas vaginalis), ktére zdobyty mu stawe Swiatowa.
Wspodtpracujgc $Scisle z ginekologami {Peter, Sebek) i wenerologa-
mi Jirovec zbadat doktadnie w szeregu prac epidemiologie, patologie
i przebieg trichomoniasis. Wykazat drogi szerzenia sie choroby, oraz
sposoby zakazania. Stwierdzajgc olbrzymi procent zakazenia rzesist-
kiem u kobiet, zwraca uwage na pewne znaczenie socjalne tej cho-
roby, wyrazajace sie w pewnym odsetku nieptodnosci i innych zabu-
rzen. Na duzym materiale klinicznym okreslono rézne stopnie zaka-
zenia i w zaleznosci od tego, patogenny wptyw rzesistkow na orga-
nizm ludzki.

Od r. 1943 prébowano dziatanie r6znych srodkéw chemoterapeu-
tycznych na rzesistki. Wynikiem tych zmudnych badan sg stosowane
dzis powszechnie z dobrym skutkiem, preparaty pod nazwag Triflocid
i Fluocid. W skiad ich wchodza: sulfonamidy 60%, carbarsan 10%.
laktoza 10%, kwas borny 5% oraz pewne substancje wigzace. Pre
paraty te cechuja sie rownoczesnym dziataniem rzesistko-, grzybko-.
i bakterio-b6jczym. W dalszych pracach wprowadzono 6-stopniowg
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klasyfikacje posiewdw z pochwy, co zostato powszechnie przyjete
i stosowane na terenie catego C.S.R. Na przykiadzie powyzszego za-
gadnienia widzimy jak dobre rezultaty mozna uzyskac¢ przy bliskiej
wspotpracy parazytologéw z bakteriologami i klinicystami.

Drugim zagadnieniem szeroko rozpracowanym w Zakladzie Pr
razytologii sg leptospiry. Pierwsze przypadki w C.S.R. opisat Bartak
w r. 1940, a Drbohlav zréznicowat je serologicznie.

Jak sie okazuje zagadnienie leptospirozy jest dos¢ wazne dla
Czechostowacji. Choroba Weila wystepuje sporadycznie na terenie
catego kraju. W latach 1941 — 1948 stwierdzono serologicznie 724
przypadki gorgczki biotnej wywotanej szczepem Leptospira grip-
potyphosa i 22 przypadki innym szczepem L. serjo, ktory cechuje
sie objawami maézgowymi. Dr Pokorny, wspoipracownik Zakiadu
Parazytologii zajmuje sie zjawiskami serologicznymi, wystepujacy-
mi przy schorzeniu koni, zwanym ,Zdarska choroba". Wprawdzie
nie udato mu sie dotychczas wykazaé¢ leptospir u tych koni ani mi-
kroskopowo, ani droga hodowli, istnieje jednak jakas$ zaleznos¢ tej
choroby od leptospir. U koni chorych znajduje on bowiem wysokie
miana aglutynacyjne.

Zimnica i jej zwalczanie jest przedmiotem badan asystenta
dr J. Weiser'a przy wspotpracy Panstwowego Zaktadu Higieny (dr.
Havl'ik) i Laboratorium Entomologicznego przy zaktadzie Chemii
(dr Rosicky). Problem zimnicy dotyczy gtéwnie Stowacji, gdzie scho-
rzenie to panuje w pewnych okolicach endemicznie. W Czechach wy-
stepuja jedynie sporadyczne wypadki. W okolicy Hodonisk prowa-
dzi sie walke z komarami przy pomocy emulsji DDT. Pasozyty prze-
wodu pokarmowego zaréwno pierwotniaki, jak i robaki, sg réwniez
tematem badan Zakladu prof. Jiroveca. Pierwotniaki jamy ustnej
Entamaeba gingivalis, Trichomonas elongata spotykano w Pradze
w 41% i 20%. U starszych o0s6b odsetki te wzrastaja do 45,5%
i 40,0%.

Najwiekszym problemem helmintologicznym w Czechach podo-
bnie zresztg jak w Polsce sg owsiki (Enterobius vermicularis).

Wsrod zbadanych 2500 dzieci przy pomocy dwukrotnych wy-
cierow pateczka Sehiiffnera. wykryto 50 — 80% zakazonych.

Najwyzsze odsetki stwierdzono na peryferiach miasta. Dla ce-
I6w leczniczych stosujg w Czechach polaczenie fenotiazyny, hexyl-
resorcinolu i zasadowej fuksyny, co dobrze jest znoszone przez pa-
cjentow i daje niezte wyniki.

U os6b dorostych owsiki wystepujg w Czechostowacji w 30%.
Glisty (Ascaris lumbricoides) i wiosogtdowki (Trichuris trichkira)
sg w Czechostowacji rzadsze. W Zlinie znajdowano glisty w 4%,
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a w Pradze jeszcze rzadziej. Nieco czesciej wystepuja wiosogtowki
(8—10%). Tasiemiec T. solium spotykany jest w Czechostowacji
b. rzadko, nieco czesciej wystepuje T. saginatta. pirovec wspodlnie
z Doc. Maratkou stosuja z dobrymi wynikami leczenie tasiemcéw
atebryna. Robaki jelitowe odgrywaja wieksza role na Stowacji, gdzie
zajmuje sie tym zagadnieniem dr Dziuban.

Zaktad Parazytologii prowadzi prace diagnostyczne dla szpitali
i klinik. W badaniach tych spotkano w ostatnich latach przywre
Dalekiego Wschodu (Clonorchis sinensi) u 2 rodzin, ktére powréci-
ty z Szanghaju, tasiemca bruzdogtowca szerokiego (Diphyllobothrium
latum) — u jednej Estonki i Rumuna, tegoryjca (Ancylostoma duo-
denale) u rodziny pochodzacej z Tahiti, oraz Microfilaria nocturna.
Ilo$¢ prob badanych przez Zaktad zwieksza sie z kazdym rokiem
(1946 — 1802, 1947 — 4 380, 1948 — 4 090, 1949 — 6638). W oma-
wianym Zakladzie pracuje 2 asystentéow, uczni profesora Jiroveca,
dr Jaroslav Weiser i dr Bohumir Rosicky. Obaj wprawdzie réwniez
sa przyrodnikami, interesujg sie parazytologig lekarska i nie obce im
sg te zagadnienia. Dr Weiser wykonat szereg prac z dziedziny Micro-
sporidia, Haplosporidia, wiruséw w owadach itp. Obecnie bada wptyw
DDT i jego preparatéw na komary, muchy, Swierzbowce i inne sta-
wonogi. W latach 1946 i 47 byt on delegowany do Jugostawii, gdzie
prowadzit duza akcje zwalczania pasozytéw cziowieka i zwierzat.
Zapoznal sie tam dokiadnie z pasozytami kraju podtropikalnego.
Dr B. Rosicky ogtosit drukiem kilka prac nad gryzoniami, oraz ich
ektopasozytami jak pchty, kleszcze itp. Obecnie bada on w swojej
pracowni skutecznos$¢ preparatow DDT produkcji czeskiej na mu-
che domowa, oraz wykonuje bardzo ciekawe doswiadczenia nad
wptywem DDT na Swierzbowce. Okazalo sig, ze lek ten zadawany
w matych dawkach per os, dziata doskonale na pasozyty skory. Te-
matyka prac w Zaktadzie prof. Jirovecaf jest bardzo bogata i r6zno-
rodna. Opracowuje sie pasozyty zwierzat townych, gesi, dzikiego
ptactwa itp. Do$¢ duzo miejsca zajmujg prace chemoterapeutyczne.
Procz wspomnianych juz wyzej, rozpracowano wptyw réznych che-
moterapeutykéw in vitro na rzesistki Trichomonas foetus i T. co-
lumbae (Heyberger). Dr Jira badat wptyw sulfonamidéw na niektore
pierwotniaki, na ich zywotnos$¢, przemiane oddechowsg, rozmnazanie
eie i uktad enzymatyczny. Jirovec dziatajac streptomycyng pozbawit
trwale chlorofilu pierwotniaki Euglena. W czasie kilkakrotnej byt-
nosci w Zaktadzie zauwazytem duzy zapat do pracy catego zespotu.
Zaréwno w godzinach rannych jak i péznych, popotudniowych pra-
ca wre w catej peini.
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Drugim osrodkiem parazytologii w Pradze jest Panstwowy Za-
kiad Higieny (Stadni Zdravotnicki Ustaw. Praha XII. Srobarova 48).
Zaktadem tym kierowat w latach wojennych prof. Jirovec, a obecnie
jego uczen dr Otto Havlik. Mamy tu pracownie parazytologiczng dia-
gnostyczng, oraz w oddzielnym budynku pracownie naukowg. Dr
0. Havlik prowadzi ostatnio badania gtéwnie nad toksoplazmg. To
ciekawe, do dzi$s w wielu kwestiach niezbadane, schorzenie cztowieka
1 zwierzat staje sie problemem coraz aktualniejszym. W wielu Kkra-
jach zaczynajg sie pojawia¢ coraz to liczniejsze prace donoszace
0 nowych stwierdzonych przypadkach. Dr Havlik, stosujgc serolo-
giczne metody rozpoznawcze, wykryt juz w Czechostowacji kilkadzie-
sigt przypadkow toksoplazmy u ludzi. Czechostowacja moze cie w tej
dziedzinie szczyci¢ sukcesem, bo pierwszy przypadek toksoplazmozy
u cztowieka zostal opisany wiasnie w tym kraju w r. 1923 przez
dr Janku. Dr Havlik prowadzi poza tym szereg prac doswiadczal-
nych, zdazajacych do rozwigzania zagadki sposobu naturalnego za-
kazania sie toksoplazmozg. Prawdopodobnie i w Polsce toksoplazmo-
za nie jest taka rzadkoscig, cho¢ dotychczas opisane mamy jedynie
2 przypadki.

Diagnostyka inwazyjnych chordb cztowieka zajmujg sie oba wy-
zej omowione Zaktady, dopdki zagadnienie to nie zostanie rozwigza-
ne w klinikach, szpitalach i innych pracowniach. Oba te Zaktady Sci-
Sle ze soba wspotpracujg. Badanie katéw, tresci dwunastnicy, paso-
zytéw Kkrwi itp. wykonuje sie w jednej i drugiej pracowni.

Praca zespotowa daje w Czechostowacji dobre wyniki.

Z parazytologami innych osrodkéw poza Praga blizej nie zet-
knatem sie, z ktérego to powodu nie moge obszerniej omoéwic ich
dziatalnosci. Na Morawach, kierownikiem laboratorium parazytolo-
gicznego w Panstwowym Zaktadzie Weterynaryjnym jest dr K. Ra-
sin. Wykryt on toksoplazmoze u zwierzat, a mianowicie u zajecy.

Na Stowacji pracuje dr Niznianski w Zaktadzie Weterynaryjnym
1dr Dziuban w Panstwowym Zaktadzie Higieny w Bratystawie. Dr
Dziuban dawniej pracowat nad robakami, a ostatnio nad zimnica.

Parazytolodzy czescy wprawdzie wiekiem stosunkowo mitodzi,
wykazuja bardzo wiele energii i rokujg duze nadzieje.

Mozemy u nich nauczy¢ sie wielu rzeczy, oraz omawia¢ wspélnie
ré6zne bolaczki i kiopoty, gdyz cel mamy wspélny, a warunki mniej
wiecej podobne. Przyjazn czesko-polska powinna réwniez na odcin-
ku parazytologii znalez¢ szerszy oddzwiek.

Mysl ta przyswiecata mi przy pisaniu tego referatu.



SPRAWOZDANIA

SEKCJA PARAZYTOLOGICZNA NA VI ZJEZDZIE MIKROBIOLOGOW
CZECHOSLOWACKICH.

W dniach 24—28 wrze$nia 1950 r. odbyt sie w Pradze VI Zjazd Mikrobiolo-
gow Czechostowackich. Mial on charakter czesciowo miedzynarodowy, gdyz repre-
zentowane na nim byty wszystkie niemal panstwa Demokracji Ludowej. Polska
nie urzadzajagc w tym roku wiasnego zjazdu mikrobiologéw wysiata do Pragi liczng
delegacje zaréwno z ramienia Polskiego Towarzystwa Mikrobiologéw, jak tez
poszczegblnych zainteresowanych ministerstw. Oprécz tego za posrednictwem
Polskiego Biura Podrézy ,,Orbis” wyjechata do Pragi wycieczka skladajgca sig
z 42 mikrobiologéw réznych specjalnosci i osrodkéw. Nasze Ministerstwo Zdro-
wia reprezentowane byto przez wiceministra dr B. Kozusznika i dr L. Rattnera.
Oprocz polskiej w zjezdzi¢ wziety udziat delegacje ZSRR, Chin Ludowych, We-
gier, Rumunii, Butgarii i Demokratycznych Niemiec.

W czasie zjazdu wygtoszono na posiedzeniach plenarnych szereg referatéow
gtébwnych, oraz na posiedzeniach sekcyjnych bardzo wiele krétkich doniesien z bie-
zgcych prac naukowych Roéwnocze$nie obradowano w 7 nastgpujacych sekcjach:

I. Mikrobiologii ogélnej i antybiotykéw,
Il. Immunologii,
I11. Bakteriologii lekarskiej i weterynaryjnej,
IV. Parazytologii,

V. Wirusologii,

V1. Mikrobiologii rolniczej, i

VI1l. Mikrobiologii $rodkéw spozywczych i przemystowej.

Poniewaz niesposéb byto jednemu z uczestnikéw wzig¢ udzial w posiedze-
niach wszystkich sekcji, postaram sie stresci¢ przebieg obrad sekcji IV parazyto-
logicznej.

Parazytolodzy czechostowaccy nie majac wilasnego odrebnego towarzystwa
nalezag w wiekszosci do Towarzystwa Mikrobiologéw i uczestnicza w jego zjazdach.
W obecnym roku précz parazytologéw czechostowackich w sktad delegacji zagra-
nicznych wchodzili réwniez parazytolodzy lub osoby interesujace sig réwnoczes-
nie parazytologia. Zwiazek Radziecki reprezentowat w tej dziedzinie prof. P. A.
Petriszczewa, cztonek korespondent Akademii Nauk Lekarskich ZSRR z Moskwy
z Instytutu Mikrobiologii i Epidemiologii. Jest ona entomologiem lekarskim, wspét-
pracownikiem znanego powszechnie akademika E. N. Pawtowskiego, twoércy ento-
mologii lekarskiej w ZSRR.

W skitad dwuosobowej delegacji Chin Ludowych wchodzit dr 5. L. Hung,
profesor parazytologii oraz dyrektor Czekiangskicgo Instytutu Zdrowia w Hang-
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chow. Rumunie w dziedzinie parazytologii reprezentowat prof. M. Ciuca z Insty-
tutu Cantacuzene w Bukareszcie.

WsSrod referatéow gtéwnych niektére dotyczylty w wiekszym Ilub mniejszym
stopniu parazytologii.

P. A. Petriszczewa (Moskwa): ,0 naturalnych ogniskach scho-

i

rzen cztowieka przenoszonych przez stawonog i

W Zwiazku Radzieckim cztowiek wydziera przyrodzie coraz to nowe i wiek-
sze potacie ziemi do niedawna prawie jeszcze nietkniete stopg ludzka. Duze zespoty
pracownikéw udaja sie w gaszcze tajgi, na bezwodne pustynie i stepy oraz tereny
gorzyste, gdzie poszukuja ukrytych we wnetrzu ziemi skarbéw. Wobec tego me-
dycyna radziecka staneta przed zupetnie nowymi problemami. Pojawia¢ sie zaczety
spontaniczne wypadki lub nawet cate epidemie nieznanych zupetnie lub mato
zbadanych jednostek chorobowych. Na kazdym niemal kroku w dzikiej przyrodzie
czyhato na czlowieka niebezpieczenstwo tym grozniejsze, ze nieznane i niewi-
dziane gotym okiem, a czesto nawet niewidoczne pod mikroskopem. Nalezy stwier-
dzi¢, ze medycyna radziecka wywigzata sie w tym wypadku ze swego zadania.
Uczeni réoznych specjalnosci wyszli z klinik i wielkomiejskich laboratoriéw, udajac
sie w dzikie, niezbadane tereny. Zespotowy wysitek réznych specjalistéw zaréwno
klinicystow, jak i bakteriologéw, wirusologéw, parazytologéw, zoologéw, biologow
itp. dat doskonate rezultaty. Zbadane zostaty nowe choroby i doktadnie poznana
ich epidemiologia, co pozwolito na opracowanie zabiegéw profilaktycznych oraz
zwalczanie zarazkéw, ich przenosicieli i rezerwuaréw. W ten sposéb odkryte zostaty
i zbadane zapalenia moézgu przenoszone przez kleszcze i komary, kleszczowe
goraczki typu osutkowego, a na nowo dokladnie rozpracowane znane juz nieco
dawniej dur powrotny kleszczowego pochodzenia, leishmaniozy, goraczka wywotana
przez Phlebotomus, turalemia itp. Dla badania tych schorzen opracowano i przy-
jeto zupetnie nowe metody ekologiczno - parazytologiczne. Wykrycie przenosi-
cieli, ich naturalnych zywicieli (gryzoni, dzikich drapieznych i ptakéw), badanie
ich nor, gniazd i kryjowek, badanie biologii, systematyki, a jednocze$nie wszel-
kich zwigzkéw w przyrodzie miedzy zarazkami chorobotwérczymi, przenosicielanu
i zywicielami tych ostatnich: dzikimi zwierzetami, a takze badanie wptywu réznych
warunkoéow fizycznych $rodowiska zewnetrznego na podtrzymywanie ognisk itp.
mozliwe byto jedynie tylko przy diuzszym przebywaniu specjalistow w warun-
kach polowych.

Zebrane bardzo bogate materialy pozwolity akademikowi E. N. Pawitowskie-
mu (1946) na opracowanie i rozwiniecie teorii o naturalnych ogniskach schorzen
cztowieka, ktéra jest jednym z wiekszych osiggnie¢ medycyny radzieckiej. ,Jest
to zjawisko, gdzie zarazek, specyficzny jego przenosiciel i zwierzeta (rezerwuary
zarazka) w ciggu zmiany swoich pokolen nieograniczenie dtugi czas przebywaja
w dzikich naturalnych warunkach, w sktadzie licznych biocenoz niezaleznie od
cztowieka, zaré6wno na drodze swojej juz minionej ewolucji jak i réwniez i w obec-
nym jej okresie”. Schorzenia te maja nastepujace cechy charakterystyczne.

1) Kazde z nich utrzymuje si¢ ws$réd dzikiej przyrody bez jakiegokolwiek
zwigzku z cztowiekiem.

2) Krazenie zarazka w kazdym poszczegélnym wypadku odbywa sie miedzy
poszczeg6lnymi elementami biocenozy: schorzenie przechodzi z organizmu odzy-
wiajagcego sie krwig ektopasozyta do organizmu zwierzecia, ktérego krew jest
zrédtem pokarmu dla przenosiciela kleszcza, lub owada i na odwrét.

3) Im wieksza ilo$¢ zywicieli ma kazdy stawondg i im wieksza ilos¢ poszcze-
go6lnych gatunkéw ektopasozytéw moze przejmowac i przekazywaé zarazki cho-
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robotwércze, tym bardziej réznorodne i skomplikowane sa drogi krazenia tego
ostatniego w jego naturalnej biocenozie.

4) Ektopasozyty ssace krew, gdy sa zakazone, przekazuja zarazki chorobo-
tworcze do organizmu cztowieka, a tym samym wiaczaja go jako ogniwo w tan-
cuch epidemiologiczny.

5) Liczne takie schorzenia moga w sprzyjajacych warunkach sta¢ sie choro-
bami ludzkiej spotecznos$ci i szeroko rozprzestrzenia¢ sie w miastach i wsiach.

Radzieckie ekspedycje naukowe wykazaty, ze nawet w pustyniach, gdzie tem-
peratura dniem dochodzi do 70° C i przez osiem miesiecy nie pada deszcz, w no-
rach matego zwierzgtka Rhombomys opimus zyjg cate roje ektopasozytéow (15 gat.
z rodzaju Phlebotomus, 20 gat. kleszczy i ponad 10 gat. pchetl). W pieczarach
niedostepnych gor spotykano czasem 5000 ektopasozytow z 38 réznych gatunkow.
W zarostych bujna roslinnoscig deltach wielkich rzek kryja si¢ przed zarem
stonca miliony komaréw. Znajdowano czasem na przestrzeni 1 m2 1200— 5000 sam-
cow i samic komaréw z réznych gatunkéw. W tym réznorodnym i bardzo boga-
tym Swiecie stawonogéw niejednokrotnie znajduja sie osobniki, w ktérych wnetrzu
kryja sie grozne zarazki chorobotwoércze. Szczegé6lnie w terenach endemicznych
pewnych choréb znajduje sie duzy odsetek zakazenia. Kleszcze i komary bywaja
niejednokrotnie zywicielami $miertelnych dla cztowieka dawek zarazkéw chorobo-
twérczych, cho¢ same nigdy jeszcze nie pity krwi ludzkiej. Odzywiaja sie one
jedynie krwia dzikich zwierzat zamieszkujgcych te bezludne pustynie. Liczne gry-
zonie i ptaki jak sie okazato sg nosicielami wiruséw kleszczowego zapalenia mézgu.
Czasem na jednym takim zwierzeciu spotyka sie az 352 kleszczy pijgcych jego
krew. RoOwnie licznych nosicieli majg rickettsie, wywotujgce Kkleszczowa plamistg
goraczke, kretki kleszczowego duru powrotnego, wirusy japonskiego zapalenia
moézgu, leishmanie itd. Dokiadne badania wykazaly, ze zwierzeta nie zawsze sa
rezerwuarami zarazkéw. Czesto juz 5—7 dni po zakazeniu nie spotykamy zaraz-
kow w krwi obwodowej tych zwierzat, a na ich miejsce pojawiajg sie przeciw-

ciata znajdowane w 50—80% dzikich i domowych zwierzat znajdujgacych sie
w ogniskach np. kleszczowego encephalitis. W takich wypadkach rezerwuarami
bywaja kleszcze i owady. W ich organiZmie zarazki przebywaé¢ moga latami

w ciggu zycia poszczegélnych osobnikéw, przechodzi¢ w nastgpne ich stadia
rozwojowe, a nawet poprzez komoérki jajowe przekazywa¢ sie nastepnym poko-
leniom. Zakazone stawonogi dostajag sie czasem do osiedli ludzkich, stajac sie
punktem wyjscia nowego schorzenia.

5. L. Hung (Chiny): ,Stan epidemiologiczny schorzen inwa-

zyjnych w Chinac h”.

Autor omowit dokladnie czesto$¢ wystepowania oraz rozprzestrzenienie
zimnicy na terenie Chin, uwzgledniajac rézne gatunki zarodzcow. Wyliczone
zostaly i pokrétce oméwione inne schorzenia wywotane przez pierwotniaki jak
i robaki, ktére w Chinach spotykamy w tak duzej ilosci i réznorodnosci.

W dniu 27. IX. 1950 r. odbyto sie specjalne posiedzenie sekcji parazytolo-
gicznej pod przewodnictwem prof. Jiroveca. Wygtoszone zostaty nastepujace
krétkie referaty, streszczajace wyniki biezacych prac.

5. L. Hung (Chiny): ,Nowa metoda przyrzagdzania trwatych
preparatéw z jaj pasozytow".

Przyrzadzanie trwatych preparatdéw mikroskopowych z jaj pasozytéw natra-
fiato dotychczas na dos¢ duze trudnosci. Stosowana powszechnie glicero-zelatyna
nie daje zadawalajgcych wynikéw i nie gwarantuje trwatoSci preparatu. Autor
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zaproponowat nowe $rodowisko, ktére moze zastgpi¢ z lepszym wynikiem dotych-
czas stosowane. Skiad Srodowiska jest nastepujacy:

biatko jaja 50 ml.
formalina 40 ml.
gliceryna 10 ml.

Powyzsze skiadniki dodaje sie po kolei, wstrzasa 10 min., wylewa na ptytke
Petriego, wstawia do eksykatora, az do odparowania potowy objetosci, nastepnie
rozlewa do czystych probéwek i zatapia parafing. Krople tej mieszaniny dajemy na
szkto podstawowe, wpuszczamy do niej materiat (jaja pasozytéw itp.), mieszamy
i przykrywamy szkietkiem nakrywkowym. Po pewnym czasie preparat zasycha.
Srodowisko to jest dobre dla wszystkich jaj robakéw, drobnych nicieni barwio-
nych lub nie oraz tkanek roslinnych, ktére w nim nie tracg naturalnej barwy.

P. A. Petriszczewa (Moskwa): Rola kleszczy w epidemiologii
choréb zakaznych.

Autorka na podstawie duzego doswiadczenia zreferowata metody badan
nad kleszczami i ich organizacje. Dzigki rozpracowaniu doktadnej mapy rozmie-
szczenia poszczeg6lnych gatunkéw kleszczy mozna przewidywaé¢ dla kazdej oko-
licy przenoszone przez kleszcze schorzenia, ktére moga tam wystgpi¢. Mozna
nawet przewidzie¢ pore roku oraz sezonowo$¢ choroby. Stosowane w pore wias-
ciwe zabiegi profilaktyczne moga zapobiec chorobie.

Z. AIféldy (Budapeszt): Schorzenia wywotane przez lepto-
spiry na Wegrzech.

Prowadzone dawniej na Wegrzech badania wskazywaty tylko w pojedyn-
czych przypadkach na mozliwos¢ istnienia zakazen leptospirowych w tym kraju.
Dane te opieraly sie na dodatnich wynikach odczynu aglutynacji, a nie udawato
sie wyizolowa¢ szczepow leptospirowych od chorych. Od r. 1946 na zachodnich
terenach Wegier wystepowaty niekiedy nawet epidemiczne zachorowania z obja-
wami meningitis serosa. Zar6wno same objawy, tagodny przebieg choroby i pewne
wzgledy epidemiologiczne przemawialy w tych wypadkach za leptospirozg. Jesie-
nia roku 1949 doniesiono o ponad 200 przypadkach zachorowan z tych terendw.
Chorzy lezacy w szpitalu poddani zostali doktadnym badaniom klinicznym oraz
bakteriologicznym. Na 12 chorych w 6 przypadkach udato sie wyhodowaé¢ z krwi
leptospiry. Wszyscy pacjenci byli robotnikami rolnymi, a ich miejsca zamiesz-
kania byty od siebie dos¢ odlegte. Rownocze$nie z terenéw tych ztowiono i prze-
badano 132 myszy, w ktorych w 16% stwierdzono zakazenie leptospirami. Wsrod
szczep6w wyizolowanych od ludzi i zwierzat najczesciej wystepowal szczep
L. grippo-typhosa.

L. Cerny (Brno, CSR): Przyczynek do wystepowania Leptospira
pomona u $win w Czechostowacji.

Autor podaje przeglad piSmiennictwa o historycznym rozwoju pogladéw na
nosologiczng jednostke zwana schorzeniem $winiopaséw. Omawia on te chorobe
z etiologicznego, patologicznego, klinicznego i epidemiologicznego punktu widze-
nia oraz podaje diagnostyke rézniczkowa choroby $winiopaséw, w stosunku do
wszystkich innych wirusowych schorzen $win, zwracajac szczegélng uwage na
odréznianie schorzen osrodkowego systemu nerwowego Swin (encephalomyelitis
disseminata, paralysis bulbaris, meningoencephalitis listerrellosa i zakazny sero-
sitis) od podobnych objawéw spotykanych przy leptosprosis pomona. Wynik
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serologicznych hodowlanych i doswiadczalnych prac wskazuje na do$¢ duze roz-
przestrzenienie leptospirozy w czeskich gospodarstwach hodowli $win.

F. Bartak i B. Pokorny (Budejovice, CSR): Leptospiry u gryzoni
w okolicy Czemskich Budejowic w r. 1949.

Autorzy w r. 1949 przebadali serologicznie, mikroskopowo i metoda hodo-
wania 209 myszy i wiele innych gryzoni (201), wséréd ktérych prawie 50% reago-
wato dodatnio na leptospiry. Ta stosunkowo duza ilo$¢ zakazenh w ubiegtym roku
zwlaszcza szczepem L. grippo-typhosa. A nie wptyneta wyraznie na zachorowal-
no$¢ z powodu niesprzyjajacych klimatycznych i meteorologicznych warunkoéw
(susza).

M. Dziuban (Bratystawa): Problem zimnicy na Stowacji.

Na podstawie konkretnie stwierdzonych danych autor po raz pierwszy
wydziela na Stowacji trzy obszary, na ktérych zimnica wystepuje endemicznie,
podendemicznie i sporadyczni®. Tereny endemicznej zimnicy obejmuja 1/7 14,1%
obszaru catej Stowacji o zaludnieniu stanowiacym 1/6 (15,3%) og6tu ludnosci
Stowacji. W terenach tych na 1000 mieszkancéw spotyka sie w roku $rednio
4 zachorowania na zimnice. Tereny podendemicznej zimnicy obejmujg 1/10 (11,8%)
obszaru Stowacji z 1/10 (10,7%) og6tu ludnosci. Na 1000 mieszkancoéw obszaréw
podendemicznych spotyka sie przecietnie 0,5 zachorowanh. Autor przypuszcza, ze
tereny te sa obszarem nowej ekspansji zarazkéw zimnicy. Tereny endemiczne
i podendemiczne razem stanowia 1/4 (25,8%) catosSci Stowacji zamieszkane przez
/4 (26,1%) ludnosci tego kraju. Na obszarach gdzie zimnica wystepuje spora-
dycznie na 10000 mieszkancow przypada $rednio w roku 0,7 zachorowan.

M. Hatasa (Praga): Trichomonas foetus, jego izolacja i hodowla
in vitro.

Autorowi udato sie w wielu wypadkach wyizolowa¢ rzesistka bydlecego
z ropnej wydzieliny macicy i pochwy kréw poddanych ubojowi w rzezni w Brnie.
Ropa z macicy zawierata procz, rzesistkbw rowniez liczne bakterie, fciarniaki
i paciorkowce oraz nabtonki, leukocyty i rozpadajace sie tkanki. Stosunkowo
tatwo udawato sie oczysci¢ kulture przy pomocy penicyliny i innych Srodkéw.
Dla oczyszczania kultur najlepszym okazat sie agar z surowica wedtug Westphala,
podczas gdy bulion watrobiany byt tu niewygodny. Roéwniez i dla hodowania
pasozyta na sztucznych podiozach najlepszy byt agar z surowicg Westphala, przy
czym przesiewy trzeba byto robi¢ co 7—8 dni. Stosunkowo nieztym podtozem
okazata sie pozywka pilynna wg Westphala oraz bulion watrobiany. Pokrycie
powierzchni pozywki jatowa ptynng parafing wptywato dodatnio na zywotnos¢
pasozyta, ale nie na jego intensywnos$¢ wzrostu.

O. Havlik (Praga): Nowe badania nad toksoplazmozg.

W latach 1949 i 1950 stwierdzono na terenie Czechostowacji metodg serolo-
gicznag (wg Sabina — Feldmanna) 24 przypadki zakazenia toksoplazma. W 3 przy-
padkach byto zapalenie mézgu u dzieci, w pozostatych zakazenie bylo wrodzone.
WS&réd tych ostatnich 8 razy dodatnia reakcja serologiczna wystepowata réw-
nocze$nie u matki i dziecka, u pozostatych byta ona tylko u matki. W jednym
przypadku zapalenia moézgu udato sie stwierdzi¢ toksoplazmy metoda hodowania.

Réwnocze$nie prowadzone proby laboratoryjne na kleszczach Ornithodorm
moubiita wykazatly, ze toksoplazmy zyja w organizmie tych kleszczy dtuzej jak
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20 dni i wydzielaja sie z ich kalem. Nie udalo sie natomiast przenies¢ zakazenia
przez ssanie krwi zakazonych kleszczy na zdrowe myszy.

F. Niznansky (Bratystawa): Zaraza stadnicza koni w Czecho-
stowacji.

W zwigzku z przemarszem wojsk pod koniec ubiegtej wojny przez teryto-
rium Czechostowacji zaraza stadnicza rozprzestrzenita sie wsréd koni krajowych.
Siedzac to zagadnienie w latach 1945—1949 stwierdzono, ze zakazonych byto
672 gospodarstw. 675 miato charakterystyczne objawy kliniczne, a 409 koni przy
réwnoczesnych objawach klinicznych reagowato dodatnio serologicznie. 3301 koni
byto podejrzanych o zakazenie, a 138 koni tylko reagowato dodatnio serologicz-
nie. 786 nalezy uwazaé za stracone, za co Panstwo wyptacito 8.228.577 koron
odszkodowan. Chore ogiery zakazaly przy kopulacji 26,4% pokrytych klaczy.
Okres inkubacyjny choroby byt dos$¢ kroétki (6—21 dni), przebieg schorzenia
tagodny i chroniczny. U zakazonych zwierzat objawy wystepowaly w réznym
stopniu. Stuzba weterynaryjna skupiata i unieszkodliwiata wszystkie klacze rea-
gujace dodatnio serologicznie i klinicznie. lzolowanie $widrowcéw udawalo sie
jedynie po dojadrowym wstrzyknieciu krélikom krwi od zakazonych koni, a wy
osobnione szczepy odznaczaly sie niejednakowg wirulencja. Z metod sero-diagno
stycznych dobra okazata sie reakcja wigzania dopetniacza, jako wygodna metod
przy masowym badaniu, gdyz przy powtérnych prébach wykryto wszystkie prawit
przypadki zakazenia. Pewne niescistosci wynikoéw serologicznych kladziemy n
karb niewtasciwej metody z neodpowiednm antygenem. Lepsze wyniki uzyskiwane
ze Swiezym wodnym antygenem przyrzadzonym dozylna injekcjga psow wedtug
doktadnie wypracowanej techniki. Zaraza stadnicza w krajach kulturalnych i roz-
winigtych ekonomicznie jest typowa wojenng choroba. Tak jak pojawia sie i roz-
przestrzenia w warunkach wojennych, tak lekko i szybko daje sie zlikwidowac
w warunkach normalnych.

J. Jira (Praga): Chemoterapeutyczne i farmakologiczne
préby na pierwotniaki.

Autor zreferowal warunki hodowli pierwotniakéw w czystych, niezawieraja-
cych bakterii kulturach, ich zastosowanie jako organizméw testowych w badaniu
biologicznych witasciwosci réznych le'kow i antybiotykéw oraz wykazywania anty-
pierwotniaczych witasciwosci preparatéow cherpoterapeutycznych. W szeregu prob
mozna okres$li¢ normalne dziatanie toksyczne, hamujacy wplyw na wzrost,
wptyw na oddychanie oraz na izolowany system enzymatyczny. Przy pomocy
pierwotniakéw mozna réwniez bada¢ wptyw preparatow chemoterapeutycznych
na niektére katalizatory.

Zbigniew Kozar



