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E N T E R O K O K I .

P o d a l i

J. J A K Ó B K I E W I C Z O W A  i F. P R Z E S M Y C K I.

Już w  latach 90-tych zauważono, że w kale u ludzi zarówno  
zdrowych, jak i chorych mogą się znajdywać paciorkowce. 
Hirsch i Libm an  zwrócili uwagę na obecność paciorkowców  

w kale w przebiegu letniej biegunki i nazwali tego rodzaju dro­
bnoustroje streptococcus enteritidis. W  tym samym czasie T h ierm 
celin  we Francji opisał krótkie paciorkowce, składające się z dwo- 
inek, które znajdywał w kale ludzi zdrowych i nazwał je e n t e* 
r o c o c c u s .

Podobne drobnoustroje już poprzednio były  znajdywane  
w kale przez Eschericha i nazwane micrococcus ovalis. Tissier 
przeprowadził obszerne badania nad paciorkowcami, spotykanemi 
w kale i odróżniał enterokoki od streptococcus enteritidis na za* 
sadzie ich morfologicznego wyglądu, większej trwałości w hodo­
wlach i własności ścinania mleka. Badacz ten uważał również, 
że enterokoki są właściwie równoznaczne z micrococcus ovalis, 
opisanym przez Eschericha.

W  klasyfikacji Andrewsa i H ordera paciorkowce, wyhodowane  
z kału, zostały nazwane streptococcus faecalis. Badacze ci cha­
rakteryzują streptococcus faecalis, jako drobnoustrój w ystępujący
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w formie krótkich łańcuszków, na podłożach płynnych tworzą 
one jednol ity męt, nie posiadają własności hemolicznych, zakwa  
szają większość węglowodanów za wyjątkiem rafinozy i inuliny. 
Należy zaznaczyć, że w tej klasyfikacji  fermentacja mannitu jest 
uważana za główną cechę, której brak wyklucza przynależność  
paciorkowców kałowych do tej grupy.

Widzimy zatem z powyższego zestawienia piśmiennictwa,  
źe paciorkowce, wyhodowane z kału w przebiegu schorzeń albo 
u zdrowych ludzi, spotykane są pod rozmaitemi nazwami, jak mi- 
crococcus ovalis, streptococcus faecalis, streptococcus enteritidis
i enterococcus.

Z polskich badaczy w r. 1901 zajmował się enterokokami  
Lewkowicz, który uważał, że drobnoustrój ten może być częstym 
sprawcą czerwonki u dzieci i dorosłych. Następnie K arwacki 
w 1916  r. ogłosił pracę o ziarniakach, spotykanych w przebiegu  
durów rzekomych i nazwał drobnoustroje te micrococcus para- 
typhi. Jak wynika z ostatniej pracy Karwackiego drobnoustroje te 
należy zaliczyć do enterokoków.

Ostatnio Dible podjął obszerne badania nad paciorkowcami,  
znajdywanemi w kale chorych i zdrowych ludzi. W  wyniku tych 
obszernych badań Dible przychodzi do wniosku, że w kale mogą  
być spotykane dwa rodzaje paciorkowców: streptococcus enteriti­
dis, który prawdopodobnie jest drobnoustrojem, spotykanym w ja ­
mie nosogardzielowej u ludzi zdrowych i przedostającym się przez 
żołądek do jelit i enterecoccus właściwy, który występuje w for­
mie dwoinek, układających się w krótkie łańcuszki, które nie po­
siadają jednolitych własności biologicznych. Jednakże niektóre c e ­
chy występują na pierwszy plan tak, że na zasadzie ich obecno­
ści można ustalić oddzielną grupę tego rodzaju paciorkowców.  
A  zatem Dible na zasadzie piśmiennictwa i swych badań odróżnia 
następujące grupy paciorkowców, znajdywanych w kale:

1) streptococcus enteritidis, który należy do paciorkowców,
znajdywanych w jamie noso-gardzielowei ludzi zdrowych,

2) streptococcus faecalis w/g. klasyfikacji Andrewsa i Hordera 
Grupa ta obejmuje częściowo streptococcus enteritidis, częściowo 
zaś enterococcus, natomiast część enterokoków nie może być 
zaliczoną do tej grupy, gdyż nie posiada własności zakwaszania
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mannitu, która to cecha jest uważana przez tych autorów za de­
cydującą przy klasyfikacji.

3) enterococcus. L)o tej g<upy powinny być zaliczone w ła­
ściwe enterokoki i częściowo streptococcus faecalis Andrewsa 
i Hordera.

Gundel w swojej pracy nad klasyfikacją paciorkowców od­
różnia dwa typy enterokoków A  i B. Różnice te przprowadził on 
na zasadzie ich własności morfologicznych i biologicznych, 
a zwłaszcza na zasadzie ich stosunku do ogrzewania i rozszcze­
piania eskuliny. W edług tego badacza enterokoki typu A  są cie- 
płochwiejne, gdyż giną prawie zawsze przy ogrzewaniu do 60° 
w ciągu 1 godz., eskuliny przeważnie nie zmieniają. Natomiast 
enterokoki typu B są prawie zawsze ciepłostałe i przeważnie roz­
szczepiają eskulinę. Paciorkowce mleczne zaliczają oni zwykle  
do typu B i bardzo rzadko do typu A .

Jeżeli porównamy klasyfikację proponowaną przez Gundla 
z wynikami badań Dible' a, to należałoby stanąć na stanowisku, 
że właściwym enterokokom odpowiada typ B Gundla. Natomiast 
typ  A  najprawdopodobniej mógł być zaliczony do streptococcus 
enteritidis, który zaliczany jest do paciorkowców jam y noso-gar- 
dzielowej,

A  zatem teraz na zasadzie powyżej przytoczonego piśmien- 
nictwa musimy sobie zdać sprawę, co to są właściwe entero­
koki.

W  naszych badaniach, za enterokoki uważaliśmy drobno­
ustroje, występujące w formie owalnych dwoinek, układających  
się czasem w krótkie łańcuszki, przyczem pod względem morfo­
logicznym wykazujące dużą różnorodność, Drupą cechą, na zasa­
dzie której wyhodowane ziarenkowce zaliczaliśmy do enteroko­
ków, była ciepłostałość. Na tę cechę zwrócili specjalną uwagę  
Houston i M cCloy, a Dible uważa, że na zasadzie ciepłostałości 
łatwo ustalić granicę między enterokokami, a innymi paciorkow­
cami.

Również ważnymi sprawdzianami odróżniającym enterokoki 
od pokrewnych im. paciokowców i pneumokoków jest wzrost na 
żółci ( Weissenbach) i rozszczepianie eskuliny zauważone przez 
Rochaux’a.
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Pod względem biochemicznym większość szczepów, ozna­
czanych przez nas jako enterokok, fermentowały mannit i roz­
szczepiały eskulinę Natomiast stosunkowo mały odsetek rozszcze­
piał rafinozę.

— A  więc za kryterja świadczące o przynależności do entero- 
koków przyjmowaliśmy morfologiczny wygląd, ciepłostałość wzrost 
na żółci i pewne cechy biochemiczne.

Jak widać z załączonej tabelki Nr. 1, enterokoki do naszych  
badań otrzymywaliśmy z rozmaitych źródeł, z kału, krwi, z mo­
czu, płynu z opłucnej i płynu mózgowo-rdzeniowego. Należy za­
znaczyć, że do enterokoków zaliczyliśmy 9 szczepów streptococ- 
cus acidi lactici, nadesłanych nam uprzejmie przez p. Dr. Lipską. 
Drobnoustroje te zostały zaliczone do grupy enterokoków, gdyż 
pod względem morfologicznym, biochemicznym zachow yw ały się 
jak  typowy enterokok. Streptococcus acidi lactici był zaliczany  
do enterokoków przez cały szereg badaczy i Ayers i Johnson, 
którzy przeprowadzili obszerne badania nad tern zagadnieniem, 
uważają, że streptococcus acidi lactici jest bardzo zbliżony, albo 
identyczny z enterokokiem.

Łukasiewicz również nie znalazł żadnych różnic ani pod 
względm biochemicznym ani antygenowym pomiędzy str. acidi 
lactici i enterokokiem. Szczepy oznaczone jako nieznango pocho­
dzenia otrzymaliśmy z działu produkcji P. Z. H. w ilości 6 szcze­
pów i z Instytutu Pasteura w Paryżu 1 szczep.

Technika naszych badań polegała na tern, że otrzymany ma­
terjał, jak kał, mocz, nabieraliśmy w małej ilości do pipety Pa­
steura, (tak, aby cała ilość nabranego materjału zmieściła się 
w cienkiej, wydłużonej części tej pipety) i po zatopieniu końca 
umieszczaliśmy ją w łaźni wodnej w ten sposób, aby część pipe­
ty z badanym materjałem była zanurzona w wodzie o t° 60° przez 
30 m. Po wyjęciu pipety z łaźni odłamywaliśmy jej koniec za 
pomocą jałowej pincety, i zawartość posiewaliśmy na buljon 
zwykły. Krew natomiast posiewaliśmy na żółć skąd otrzym ywa­
liśmy zwykle czystą hodowlę enterokoków.

Po otrzymaniu wzrostu na buljonie przygotowaliśmy prepa­
raty dla określenia wyglądu w yhodowanych drobnoustrojów, a na­
stępnie robiliśmy posiewy na płytki z agarem z eskuliną. Przy
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otrzymaniu czystej hodowli przesiewaliśmy na cukry, uwzględnia­
jąc  głównie mannit, rafinozę, eskulinę na buljonie, mleko z lak­
musem, żółć i buljon.

Buljon z eskuliną (M eyer). Do 90 ccm. buljonu zwykłego
0 Ph 7,6 — 7,8 doda jemy 10 ccm. I°/o rozczynu eskuliny na wo­
dzie destylowanej. Po zmieszaniu wyjaławiam y w autoklawie pod 
ciśnieniem 3/4 atmosfery, postępując podobnie jak przy w yjaław ia­
niu agaru. A b y  stwierdzić rozszczepienie eskuliny przez enterokoki, 
należy dodać do 24 wzgl. 48-godz. hodowli na buljonie z eskuliną 
1% rozczynu chlorku żelaza. W  razie rozszczepienia eskuliny po 
dodaniu 1 — 2 kropli chlorku żelaza występuje czarne zabarwienie.

A g a r  z eskuliną. Do 100 ccm. 3 %  agaru należy dodać 10 ccm.
1 %  rozczynu eskuliny na wodzie destylowanej, przyczem eskulinę 
rozpuszcza się w wodzie destylowanej ogrzewając, ale nie gotując. 
Po dokładnem wymieszaniu poprzednio rozpuszczonego agaru z roz- 
czynem eskuliny należy umieścić podłoże w autoklawie i wyjaławiać  
pod ciśnieniem :?/4 atmosfery w ten sposób, aby wolno ogrzewając  
doprowadzić do odpowiedniego ciśnienia i natychmiast przerwać  
ogrzewanie. Po wyjęciu z autoklawu przed rozlaniem na płytki  
należy dodać l°/0 rozczynu chlorku żelaza w ilości 3 ccm. na 
100 ccm. agaru.

Pod względem morfologicznym szczepy nasze w ystępow ały  
najczęściej w postaci wydłużonych dwoinek, wykazujących duże 
wahania co do wielkości i kształtu. Obok dwoinek drobnych, zbli­
żonych swoim wyglądem do typowych pneumokoków, występow a­
ły postacie o dużych wydłużonych dwoinkach, czasem w skupie­
niu przypominającym układem gronkowce. W  preparatach z pod­
łóż płynnych enterokoki występowały w formie dwoinek, tworząc  
krótkie łańcuszki, nigdy nie przewyższające 6 par.

Należy zaznaczyć, że pod względem morfologicznym entero­
koki wykazują dużą zmienność. Dla przykładu przytoczymy dwa  
obserwowane przez nas wypadki, w których enterokoki z podłóż 
stałych występowały w formie tworów, przypominających laseczkę. 
Przesiane na podłoża płynne już po 24 godz. tworzyły one typowe  
łańcuszki. A b y  uniknąć pomyłek badania te były powtarzane  
kilkakrotnie t. z. kolonje na podłożach stałych, dające formy
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pałeczkowate, przesiewano na buljon i zawsze otrzymywano typo­
we enterokoki.

W szystk ie  nasze szczepy były wybitnie gramododatnie i na­
wet stare hodowle nie w ykazyw ały tendencji do odbarwiania się.

Pod względem wyglądu kolońji na agarze szczepy nasze da­
wały dwie formy kolonij: jedne drobne, lekko wzniesione, prze­
zroczyste, drugie grube, białawe o większej średnicy. Na agarze 
z eskuliną enterokoki rosły tworząc kolońje białawe, zaciemniają­
ce podłoże na kolor czarny. Natomiast same kolońje nie barwiły  
się na kolor czarny.

W szystkie nasze szczepy rosły na podłożu Endo, dając 
czerwone, drobne, gładkie kolońje bez metalicznego połysku.

Na buljonie z żółcią wszystkie nasze szczepy rosły obficie, 
dając jednolity męt, a po kilku dniach tworząc na dnie osad, nad 
którym podłoże wyjaśniało się.

Co się tyczy stosunku do węglowodanów, to szczepy nasze 
jak widać z tabelki Nr. I w 90%  fermentowały mannit, w ytw a­
rzając tylko kwas i nie w ytw arzając  ga 2U i rozszczepiały eskuli- 
nę w 97% . Natomiast w stosunku do rafinozy zakwaszały ją w 30%.

Co się tyczy mleka z lakmusem, to szczepy nasze ścinały  
je i odbarwiały w 83%. Podobne wyniki otrzymała większość auto­
rów (Dible i inni), natomiast szczepy wyhodowane przez Karwackie­
go przeważnie mleka nie ścinały. Posiewaliśmy również nasze 
szczepy na podłożu z następującymi węglowodanami, cukier mle­
kowy, gronowy i trzcinowy, maltoza salicyna. Enterokoki roz­
szczepiały wszystkie te węglowodany wytwarzając tylko kwas.

Co się tyczy własności proteolitycznych, to występowały one 
w naszych badaniach w 14 przypadkach na 60 zbadanych szcze­
pów. Należy zaznaczyć, że u Karwackiego cecha ta była spotykana  
stale. Cecha ta w naszych szczepach występowała późno t. z. po 
5 dniach, a nawet czasem dopiero po 2 tygodniach. W  badaniach 
Trasłoura enterokoki nigdy nie rozrzedzały żelatyny.

Naogół uważano (Dible, M eyer), że enterokoki nie posiadają  
własności hemolitycznych. K arwacki natomiast podaje, że wszyst­
kie jego szczepy hemolizawały. W  naszych badaniach własności 
hemolityczne występowały w niedużym stosunkowo odsetku, 
a mianowicie w 19%.
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Podobnie jak Karwacki nie spotykaliśmy szczepów w ytw arza­
jących barwik. Natomiast Thiercelin otrzymywał szczepy dające 
barwiki: jasno-żółty, pomarańczowy, złocisto-pomarańczowy.

Wszystnie nasze szczepy były ciepłostałe t. z. że nie ginęły, 
po ogrzewaniu przez 1/2 godz. do 60°.

Z jadliwość naszych szczepów określaliśmy w ten sposób, że 
hodowlę płynną na buljonie zastrzykiwaliśmy w ilości 0.5 ccm 
myszom białym wagi 15 — 20 gr. do otrzewnej. Na 50 szczepów, 
zbadanych w ten sposób, tylko 4 zabiły myszki ale dopiero na 
3 — dzień. Z e krwi tych 4 myszek wyhodowaliśm y enterokoki. 
Natomiast wszystkie inne myszy przeżyły. A  zatem zjadliwość, 
w yhodowanych przez nas szczepów, była stosunkowo bardzo nie­
znaczna. Podobne zresztą wyniki otrzymała większość badaczy» 
jak  Bagger Dible, M eyer i inni.

Dla królików niektóre nasze szczepy okazały się w pewnym  
stopniu zjadliwe. Mogliśmy to zauważyć przy uodparnianiu kró­
lików dla otrzymania furowic aglutynacyjnych.

Króliki uodparniane przy pomocy żywych szczepów enteroko­
ków chudły i niektóre z nich ginęły wśród objawów charłactwa. 
Podobne zjawiska obserwowali niektórzy badacze (M eyer, Lówenberg).

Surowice aglutynujące zostały przez nas przygotowane zapo- 
mocą zastrzykiwania 24-godz. hodowli buljonowej. Piewszy zastrzyk  
wynosił 1/2 hodowli buljonowej, drugi—I hodowlę, trzeci 11/2 ho­
dowli, czw arty—2 hodowle i p iąty— 2J/3 hodowli; hodowle buljo- 
nowe wirowaliśmy i osad zawieszaliśmy w 1 —2 cm3, rozczynu 
fizjologicz. soli. Przerwy pomiędzy zastrzykami wynosiły 5 dni. 
Do uodparniania użyliśmy 2 szczepów, w yhodow anych  z kału Nr. 
2 i Nr. 15. Otrzymane w ten sposób surowice posiadały miano 
1/1000. Surowice w naszych protokółach zostały oznaczone nume­
racją rzymską I i II.

Aglutynację w ykonywaliśm y rozcieńczając surowice od 1/50 
do 1/1000 rozcjynem  fizjologicznym soli. Jako zawiesiny używano  
osadu, z 24 godz. odwirowanej hodowli buljonowej następnie  
zawieszonego w I ccm. soli, przyczem do każdej probówki doda­
wano po 2 krople tej zawiesiny. Należy zaznaczyć, że zawiesiny, 
przygotowane z hodowli agarowych, aglutynacji nie dawały, lub 
daw ały ją w słabym stopniu. Mieszaninę hodowli z surowicą
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1 S u r o w i c e
Aglut .  i Samo

Nr. I Nr. 11 N i.I+II
ujemna | aglut.  j

1
A g 1 u t y n a c j a

I r a ł ............................................. 16 6 19

1

1

m o c z ........................................ 7 8 2 ! 1

k r e w ........................................ 1 I 2 8 ! 1

pł. mózg-rdzen ...................... I

płyn z opłucn........................ 1

m l e k o ........................................ 3 1 5 ii

pochodź, n iezn ...................... 1 2 3 1

rozcieńczoną trzymano w cieplarce przez 2 godz. i pozostawiano  
w temp. pokojowej przez noc, a następnie odczytywano wynik. 
Jak widać z załączonej tabelki Nr. 2 odsetek nieaglutynujących  
się szczepów był stosunkowo bardzo nieznaczny i wynosił 7%, 
przytem 3 szczepy opadały samoistnie, a zatem nie mogły być  
użyte do aglutynacji. Większość szczepów aglutynowała się za- 
pomocą jednej z dwóch surowic, albo też obydwiema. Z  badań 
tych wynika, że enterokoki posiadają bardzo silnie zaznaczone 
wspólne własności antygenowe.

Badania nad aglutynacją enterokoków wykonał Bagger, 
który miał wyniki niestałe i niezadawalniające. Łukasiewicz w y ­
konał badania aglutynacyjne przy pomocy surowicy przygotowa­
nej jednym szczepem enterokoków. Aglutynacje wykonano z 30 
szczepami enterokoków i 14 szczepami str- acidi lactici. W ynik  
dodatni aglutynacji otrzymano w 77%  z enterokokami i 73%  z str. 
acidi lactici. Karwacki podkreśla, że jego szczepy posiadały w sil­
nym stopniu zaznaczone wspólne własności antygenowe. Należy
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zaznaczyć, że badania K arwackiego  nad aglutynacją enterokoków  
były wykonane tylko z surowicą chorych; surowice te aglutyno- 
w ały nietylko szczep homologiczny, ale i inne szczepy enteroko­
ków. Należy jednakże podkreślić, że badań nad aglutynacją en- 
enteroków nie uważamy za całkowicie ukończone, gdyż nie zosta- 
stały wykonane absorpcje tak, że tylko na zasadzie dalszych na­
szych prac będziemy mogli wyciągnąć ostateczne wnioski, co do 
grup serologicznych enterokoków.

Kończąc omawianie własności biologicznych wyhodowanych  
przez nas szczepów należałoby zaznaczyć, że własności te odpo­
wiadały cechom opisanym przez większość badaczy pracujących  
z enterokokami.

Natomiast szczepy nasze różniły się od szcz^ oów K arwac­
kiego głównie brakiem własności proteolitycznych i hemolitycznych. 
Różnice te mogą zależeć od tego, że K arwacki pracował ze szcze­
pami enterokoków wyhodowanemi ze krwi i wywołującemi cho­
robę o przebiegu epidemicznym.

Powstaje teraz kwestja stosunku enterokoków do organizmu 
ludzkiego wzgl. zwierzęcego.

Enterokoki zwykle znajdują się w jelitach ludzi i ssaków, 
podobnie jak pał. okrężnicy. Niezawsze jednak udaje się w yho­
dować ten drobnoustrój z kału. Badacze francuscy znajdywali en­
terokoki w kale bardzo często, natomiast Schmitz w swoich ba­
daniach nie wyhodował ich ani razu. Trudno jednakże zrozu­
mieć dlaczego ten badacz otrzymał wyniki ujemne, kiedy wszys­
cy autorzy zgadzają się, że z kału ludzi zdrowych enterokoki 
otrzymuje się bardzo często.

W  naszych badaniach na 116 kałów enterokoki zostały w y­
hodowane w 42 przypadkach, przytem częściej wyhodowywano  
je u dzieci niż u dorosłych. Z moczu w naszych badaniach w y­
hodowano je 18 razy z 81 zbadanych próbek. Należy zaznaczyć, 
że mocz nie był pobierany jałowo, tak, że zawsze istniała możli­
wość przypadkowego zanieczyszczenia.

Enterokoki, znajdujące się w jelitach, mogą być uważane 
za saprofity, podobnie jak pał. okrężnicy. Jednakże po wydosta­
niu się z miejsca swego stałego pobytu w jelitach, mogą wywoły­
wać szereg stanów chorobowych.
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Należy dodać, że enterokoki mogą w ywoływać w pewnych  
warunkach jeszcze dotąd bliżej nieokreślonych, schorzenia jelit, 
chociaż spotykane są często u ludzi zdrowych, Enterokoki mogą 
wywoływać nieżyt jelit u noworodków, czerwonkę u dzieci i d o ­
rosłych, zapalenie wyrostka robaczkowego, ropne, zapalenie otrze­
wnej, zapalenie dróg żółciowych, wątroby, dwunastnicy i dróg 
moczowych.

Karwacki opisuje zapalenie przyusznic i płuc, po operacji 
żołądka.

Opisane są epidemje, wywołane przez enterokoki i przy za­
truciach mięsnych. Sacquepe w 1907 r. opisał rozległą epidemję  
wśród żołnierzy, wywołaną przez enterokoki po spożyciu nieświe­
żej słoniny, zawierającej w dużej ilości enterokoki. Z 200 żołnie­
rzy, którzy jedli tę słoninę, zachorowało 16 . W e  krwi, entero­
koki mogą w yw oływ ać posocznicę lub schorzenia, przypominaa- 
jące dur wzgl. dury rzekome. Karwacki opisał 30 przypadków  
schorzeń, przypominających w swoim przebiegu dur brzuszny, 
jednakże ze krwi zostały wyhodowane tylko enterokoki. Scho­
rzenie to K arwacki nazwał durem rzekomo-ziarnikowym. Również 
w/g badaczy francuskich enterokoki mogą odgrywać rolę w ikła ją­
cą w przebiegu duru brzusznego, rzekomego, grypy i gośćca sta­
wowego. K arwacki spotykał enterokoki w przebiegu duru pla­
mistego.

W  naszych badaniach 34 próbek krwi, nadesłanych do ba­
dania na dur brzuszny, wykryliśmy w 22 przypadkach enterokoki, 
przytem nie udało się wyhodować innych drobnoustrojów. O d­
czyn W idala na tym materjale był dodatni tylko w 3 przypad­
kach. Należy jeszcze dodać, że udało się nam wyhodować ente­
rokoki I raz z płynu mózgowo-idzeniowego, I raz z opłucnej.

W idzimy zatem, że enterokoki mogą w yw oływ ać szereg róż­
norodnych schorzeń.

W  naszych badaniach nie mieliśmy do czynienia bezpośred­
nio z chorymi, a tylko z materjałem laboratoryjnym, wobec tego 
nie możemy nic powiedzieć o przebiegu schorzeń, wywołanych  
przez enterokoki. Interesujących się tern zagadnieniem odsyłamy  
do obszernej pracy Karwackiego, ogłoszonej w Lekarzu W ojskow ym  
w 1926 r. T. VIII pod tytułem „Zakażenia enterokokowe“.
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Institut d Hygiene d Etat. Departement de Bacteriologie et med. experimentale.
Dir. Prof. L. Hirszfeld.

L E S  E N T E R O C O Q U E S .

P a r

J. JAKÓ B KIE W 1CZ  et F. PRZESMYCKI.

R E S U M E .

Nous avons examine 100 souches d ’enterocoques, isoles de 
matieres fecales d ’urine, de sang, de pus, de liquide cephalo* 
rachidien, et de pus de la plevre.

Parmis ces souches nous avons observe 7 fois de streptocoques 
acidi lacti, qui sous le rapport biochimique, ainsi que morpholo- 
gique ne montraient pas de differences avec les enterocoques.

Les souches etudiees fermentaient le mannit dans 90 p. c.
des cas, Pesculine dans 97 p. c. et la raffinose dans 30 p. c. et
avaient des proprietes antigeniques communes.

Deux serums prepares a 1’aide de deux souches. isolees des 
matieres fecales, agglutinaient 90 p. c. de toutes les souches.

P 1 Ś M 1 E N N  I C T W O .
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g e r. Journ. Pa thol. Bact. 1926, t. 29. str. 225. 3) D i b l e .  Brit. med. Journ. 1921,
11, str. 789, 4) D i b l e .  Journ. Pathol a. Bact. 1921. t. 24, str. 3. 5) D i b 1 e.
A  system of Bact. 1929, t. 2, str. 124, art. The Bowel Streptococci.  6) E s c h e- 
r i c h, Die Darmbakterien des Sauglings. 1886. 7) G u n d e 1. Zentrbl. Bacter.
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Z Miejskiego Instytutu Higjeny m, st. W arszaw y.

O W P Ł Y W IE  DYSGEN ETYCZN YM  M OCZU  
N A P A Ł E C Z K Ę  D U R O W Ą .

P o d a l i

Z. B O H D A N O W IC Z Ó W N A i A .  Ł A W R Y N O W IC Z .

W komunikacie poprzednim (Med. Doświad. X V ,  84, Ztrbl. 
f. B. 124, 529, 19i2) podaliśmy wyniki naszych spostrzeżeń
nad działaniem dysgenetycznem na pał. durową szeregu

czynników i środowisk przyrody zewnętrznej (woda, gleba) oraz 
czynników wewnątrzustrojowych (żółć, mocz).

Z  czynników tych zmiany najdalej posunięte powodowało  
działanie moczu. W ynik i nasze podaliśmy z zastrzeżeniami 
i z całkowitym sceptycyzmem ze względu na stosunkowo nieduży  
materjał, jakim wówczas rozporządzaliśmy.

Prowadząc dalej spostrzeżenia, możemy obecnie podać na­
sze wyniki z należytem uzasadnieniem.

Z poprzednich naszych spostrzeżeń wynikało, że niektóre 
serje moczu działać mogą wybitnie dysgenetycznie na niektóre 
szczepy pał. durowej. Najciekawsze i najdalej posunięte zmiany  
dotyczyły własności biochemicznych i serologicznych; polegały  
one na tern, że szczepy te rozkładały glukozę z wytwarzaniem  
gazu, niekiedy zakwaszały laktozę, zmieniały całkowicie swoje  
oblicze serologiczne, tracąc częściowo lub nawet całkowicie zdol­
ność zlepiania się z surowicą durową oraz nabyw ając nieistnieją­
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cej przedtem zdolności zlepiania się z surowicą Gartnera. Zba­
daliśmy wówczas 3 mocze na Ó szczepach pał. durowej.

W  obecnej naszej pracy zbadaliśmy 18 seryj moczu o roz­
maiłem Ph (od 4,8 do 6,0).

Działanie każdej serji moczu badano na 4 — 8 szczepach 
durowych, w yhodowanych w Miejskim Instytucie Higjeny w ciągu 
ostatnich 2-ch lat.

Metodyka spostrzeżeń nie uległa zmianie w stosunku do po­
przednio podanej. Mocze normalne sączono przez świece porce­
lanowe (L3), rozlewano do probówek ze szkła obojętnego i zasie­
wano hodowlą pał. durowej. Posiew umieszczano w cieplarce; 
w odstępach kilkodniowych wysiewano na cukry i poddawano  
aglutynacji w celu zorjentowania się w ogólnych własnościach  
hodowli. W  przypadkach, kiedy obserwowano odchylenia we 
własnościach fermentacyjnych — rozszczepiano hodowle na ko- 
1 nje poszczególne i 10 — 20 kolonij poddawano badaniu: posiew  
na glukozie, laktozie, na buljonie indolowym oraz zlepiano z su­
rowicami durową, parałyfusowemi A , B, C, Gartn. Stosowane do 
odczynu zlepnego surowice, z wyjątkiem durowej, pochodziły  
z Państw. Zakł. Higjeny. Miano surowic było następujące: parat. 
A. 1 :3200, B — I -.4000, C — 1 :2000, Gńrtnera — 1 : 16.000; suro­
wica durowa sporządzona w Miejskim Instytucie Higjemy miała  
miano 1 :26.000.

Ph początkowe (4,8 — 6.0) przez okres spostrzegania ulegało 
większej lub mniejszej zmianie (w części seryj do 6,4).

Z 18 zbadanych seryj moczu w 3 wystąpiły zmiany (serje: 
I, VI i X). Zm iany te dały się spostrzegać tylko na szczepach  
pojedyńczych.

S e r  j a  I. Mocz normalny, Ph =  5,0. Zasiano 8 szczepów; 
po 3-ch dobach przesiane z moczu na glukozę dają opóźnienie 
jej zakwaszania — występuje ono dla 2-ch szczepów dopiero po 
3-ch dobach (Bedn. Sofja). Po 1 1 i 20 dniach hodowania w cie­
plarce na moczu jeden szczep (294) daje zakwaszenie laktozy (po
7 miu dniach) przy mianie zlepnem z surowicą durową 1 : 1 2  000.
Zdolność ta w dalszych przesiewach nie utrzymała się. Zmiany
mor folo giczne serji I polegały jedynie na pewnej różnicy w wy­
miarze kolonij na podłożu Endo, spostrzeganej prawie na wszyst­
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kich szczepach tej serji. Serologiczne własności szczepów zacho­
wały się bez zmiany.

Uogólniając, można zaznaczyć, że zjawisko dysocjacji w serji I 
wystąpiło w ograniczonym zakresie, polegało na niedużych, przej­
ściowych odchyleniach od typu w morfologji makroskopowej ko- 
lonij, na o dchyl eniach biochemicznych (zahamowanie zakwaszanie  
glukozy, zakwaszenie laktozy w 1 przyp.) Dysocjacja serologiczna 
nie wystąpiła.

S e r j a  VI posiewów wykonana była na moczu normalnym  
o Ph 3,2 ; przez czas spostrzegania Ph uległo zmianie — w nie­
których probówkach do 6,4. Zasiano 8 szczepów. Serję obser­
wowano przez 67 dni. Już w pierwszym posiewie szczepów tej 
serji (po 5 dniach) na glukozie dwa szczepy wytw orzyły  gaz. 
W przesiewach na glukozę szczepów Zdziś i Bedn., już po do­
bie stwierdzono obecność gazu. Cecha ta utrzymywała się przez 
cały czas spostrzegania. Szczepy Zdziś i Bedn. rozszczepione na 
podłożu Endo na płytkach P ełnego  daw ały  stale w posiewach  
z poszczególnych kolpnij w ytwarzanie gazu już po jednej dobie. 
Badano po 20 kolonij każdego szczepu. Cecha ta była bardzo 
stała, utrzym ywała się u tych szczepów przez cały czas ich ho­
dowania na moczu i nie ustępowała nawet po dłuższem przecho­
wywaniu ich na podłożach. Np. posiewy obu szczepów na Endo, 
trzymane przez 1  ̂ miesiąca w lodowni pokojowej, po przesianiu  
na 1% glukozę dały wytwarzanie gazu w posiewach ze wszystkich  
20 bad anych kolonij. P rzechow yw ane w pracowni na agarze 
szczepy przez 8 miesięcy stale dawały gaz.

Szczepy Bedn. i Zdz. rozszczepiono na płytkach i poddano  
badaniu po 20 kolonij każdego szepu. Otóż wszystkie tą drogą 
otrzymane szczepy rozkładały glukozę z wytwarzaniem gazu, nie 
fermentowały laktozy, w jednym przypadku (jedna z kolonij Bedn.) 
dała słabo dodatni odczyn indolowy. W  przesiewach i w kolo- 
njach otrzymanych po rozszczepieniu tego wytwarzającego indol 
szczepu właściwość ta nie utrzymała się. Serologiczne własności 
kolonij otrzymanych ze szczepów Bedn. i Zdz. w ypadły  niezwykle  
rozmaicie. Szczepy otrzymane drogą rozszczepienia zlepiano su­
rowicami: durową, paratyfusową A , B i C oraz surowicą Gartnera.
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Szczepy otrzymane z moczu po 23 dniach hodowania, da­
wały z surowicami paratyfusowemi naogół bardzo niskie miana. 
Z  surowicą paratyfusową C nie zlepiały się wcale, z paratyfuso- 
wą A  szczepy Zdziś dawały najwyżej miano 1 : 200, szczepy Bedn. 
w granicach 1 : 200 — 800, z paratyfusową B — szczepy Zdziś 
najwyżej 1 :600, szczepy Bedn. w granicach 1 : 200 — 800, z suro­
wicą durową Zdziś w granicach od 1 : 200 — 6.400, Bedn.— 1:1600 — 
6.400. Najwyższe i najstalsze miano zlepne wypadło z surowicą 
Gartnera: szczep Zdziś I : 1600 — 6,400, szczep Bedn. stale 1:12,800.

W  celu zobrazowania wyników odczynu zlepnego z rozmai- 
temi surowicami podajemy dwie tablice. Tal. 1.

Tablica I daje wyniki odczynu zlepnego 19 kolonij szczepu 
Zdziś otrzymanych drogą rozszczepienia z hodowli 48-dniowej na 
moczu. Granice rozpięcia własności serologicznych poszczególnych 
kolonij w tym przypadku idą jeszcze dalej niż to wyżej podano.

W  tablicy widzimy obok własności wyjściowych szczepu 
Zdziś szeroką amplitudę wahań własności szczepów zdysocjowa- 
nych. Obok szczepu nieaglutynującego się (1) widzimy szczepy 
łatwo zlepiające się (18). Charakterystycznem jest stałe występo­
wanie zlepiania się surowicą Gartnera w rozcieńczeniach więk­
szych niż surowicą durową.

Bardzo podobny obraz daje odpowiednio ułożona tablica dla 
szczepu Bedn. Tabl. 2.

Tablica ta daje mniejszą amplitudę wahań, niż poprzednia, 
natomiast występuje w niej wyraźniej, jako cecha stała zdolność 
zlepiania się z surowicą Gartnera w wysokich rozcieńczeniach.

Uogólniając, należy stwierdzić, że serja VI spostrzeżeń na 
moczu dała wybitne zmiany własności dwuch szczepów pałeczki 
durowej (z 8 zasianych). Szczepy Zdziś i Bedn. dały zmiany za­
sadniczo jednakowe. Zm iany zaznaczały się przez nabycie zdol­
ności fermentowania glukozy z wytwarzaniem gazu oraz przez 
całkowitą zmianę oblicza serologicznego, polegającą na większem  
lub mniejszem obniżeniu miana zlepnego z pał. durową oraz na­
byciu zdolności zlepiania się surowicą G artnera  do miana.

W  s e r j i  X  również wystąpiły daleko idące zmiany własno­
ści pał. durowej; Ph moczu =  5,5. Zaznaczyły sie one na jednym  
szczepie (Zdziś) z 4-ch zasianych.
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T A B L I C A
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T A B L I C A 2.

S z c z e p B e d n .
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Szczep Zdziś po 16 dniach wzrostu na moczu przesiany na  
1% glukozę dał wytwarzanie gazu. Po rozszczepieniu na płytce  
miano zlepne poszczególnych kolonij tego szczepu z surowicą  
durową 1:800 — 12.800, paratyfusową A  — 1 :400  — 1600, para­
ły fusową B — 1:800 — 1600, z surowicą G artnera  1:400 — 3,200. 
Z rozszczepionych na płytce kolonij 2 nie zlepiały się z żadną  
surowicą, inne 6 dały miano w granicach wyżej zaznaczonych. 
Szczepy nie zlepiające się z żadną surowicą zostały rozszczepione  
na płytce: z 10 zbadanych kolonij — 5 nie zlepiało się z żadną  
surowicą, reszta (3 szczepów) dała z surowicą durową miano 
1:200 — 400, surowicą Gartnera 1:200 — 400, surowice paratyłu-  
sowe A  i B szczepów nie zlepiały.

W  dalszych posiewach szczepu Zdziś z moczu w 28, 35, 46, 
52 i 61 dniach po rozszczepieniu szczepy nieaglutynujące się nie  
w ystępow ały (obserwowano tylko 1 szczep w 35 dniu).

Uogólniając możemy powiedzieć, że mocz serji X  w szcze­
pie Zdziś spowodował daleko posunięte zasadnicze zmiany — 
zdolność w ytw arzania gazu oraz rozmaite zmiany własności sero­
logicznych.

Z materjałów przytoczonych wynika przedewszystkiem po­
twierdzenie faktów podanych przez nas w komunikacie po­
przednim.

Mocz w pewnych przypadkach spowodować może w szcze­
pach na nim hodowanych całkowitą zmianę własności bioche­
micznych i serologicznych — utratę zdolności zlepiania się suro­
wicą durową, nabycie zdolności fermentowania glukozy z w ytw a­
rzaniem gazu oraz zdolności zlepiania się surowicą G artnera  do 
miana.

Jak wynika z materjałów podanych zaledwo niewielka część 
moczów badanych powodowała podobne zmiany. Z  lń seryj mo­
czu tylko 2 (VI i X) posiadały zdolność takiego działania. Pod­
kreślić również należy, że nie wszystkie szczepy hodowane na 
tych serjach moczu ulegały zaznaczonym przekształceniom: 
w  serji VI z 8  zasianych szczepów tylko 2, w serji X  Z 4  —  
tylko 1. Dodać należy, że szczep Zdziś w obu moczach dał
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zmiany, a szczep Bedn. tylko w jednym (X). Z powyższego wy­
nika, że dla wystąpienia zaznaczonych zmian konieczna jest 
pewna odpowiednia konjunktura własności moczu i szczepu. Do­
kładne określenie czynników decydujących o tern nie jest obecnie 
możliwe.

W  ten sposób w wyniku naszych spostrzeżeń możemy twier­
dzić, że w  pewnych przypadkach szczepy durowe, hodowane na 
moczu w cieplarce, mogą całkowicie zmieniać swoje oblicze, zbli­
żając się do grupy szczepów paratyfusowych (fermentacja gazowa 
glukozy, zlepianie się surowicą Gartnera).

W  celu wyjaśnienia natury szczepów otrzymanych konieczne 
było dalsze ich badanie.

W  tym celu otrzymane szczepy zdysocjowane (15 szczepów  
Zdzisia i 1 Bedn.) badaliśmy w kierunkach i na podłożach na­
stępujących: wytwarzanie wałów śluzowych w kolonjach, zdolność 
fermentowania mannitu i arabinozy, wzrost na podłożach z ram- 
nozą (według Bitter-W eigm ann-H abs) i na podłożu płynnem glice- 
rynowem według Sterna; zbadano również dział anie tych szcze­
pów na myszy po podaniu doustnem, działanie na króliki po za- 
strzyknięciu dożylnem, otrzymano surowicę zlepną dla szczepu 
zdysocjowanego i wykonano analizę receptorów H i O szczepów  
zdysocjowanych dla porównania ich w tym względzie z pał. du­
rową i pał. Gartnera.

Szczepy zdysocjowane, wyżej opisane (rozkładające glukozę 
z wytwarzaniem gazu) badane według schematu podanego dały  
wyniki następujące.

Na podłożu Endo w a ł u  ś l u z o w a t e g o  na obwodzie ko- 
lonij po dłuższej obserwacji nie wytwarzają (16 szczepów).

M a n n i t  (woda peptonowa z 1% mannitu) wszystkie (16) 
szczepy rozkładały z wytwarzaniem gazu.

A r a b i n o z a  (woda peptonowa z 1% arabinozy) w przewa­
żającej większości była rozkładana z wytwarzaniem gazu (12szcz.); 
w 2 przypadkach rozkład polegał wyłącznie na wytworzeniu kwa­
su, w 1 przypadku wytwarzanie kwasu było zaledwo zaznaczone 
(+  po 3 dobach pobytu w cieplarce).

R a m n o z a  (na podł ożu Bitter-W eigmann-Habs) po 16 godzi­
nach w cieplarce po dodaniu czerwieni metylowej dała zabarwię-
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nie różowe (jak Gartner-Jena i W rocław) we wszystkich (16) 
szczepach z wyjątkiem jednego (Zdziś nieaglutynujący się), który  
dał zabarwienie pomarańczowe.

G l i c e r y n o w y  buljon z fuksyną (podług Sterna) po 3 — 6 
dniach hodowania w cieplarce dał (16 szczepów) zabarwienie  
fioletowe (t. z w. reakcję późną charakterystyczną dla Gartner- 
Kiel. i części szczepów Wrocław) (K auffm ann).

Zakażenie zwierząt szczepami badanemi dało wynik na­
stępujący: m y s z y  zakażane doustnie świeżo otrzymanemi szcze­
pami zdysocjowanemi Zdziś padały po 3 — 4 dniach. Zakażone  
pod skórę ginęły po kilkunastu godzinach.

K r ó l i k  wagi 2140 gr. po zastrzyknięciu 4; hodowli dobowej 
agarowej do żyły zginął po 24 godzinach. Na sekcji wysięk krwa­
wy w opłucnych i otrzewnej, duża śledziona, wątroba duża, żółta. 
Otrzymane z narządów szczepy dały odczyn zlepny z surowi­
cami: durową w granicach od 1:3,200 — 25,600, z paratyfusową  
A  — 1:400 — 1600, paratyfusową B (1 :400  — 800), z surowicą  
Gartnera — 1:6,400 — 12,800.

Zestawienie tych wszystkich danych wykazuje, że szczepy 
/dysocjowane pał. durowej pod szeregiem względów, poza zdol­
nością rozkładania glukozy z wytwarzaniem gazu, różnią się od 
szczepów wyjściowych pał. durowej: składają się na to zdolność 
rozkładania mannitu i arabinozy z wytwarzaniem gazą, zdolność 
rozkładania ramnozy (na podłożu B itter• Weigmann-Habs) i opóźnio­
na zdolność rozkładania gliceryny (podłoże Stern a); do tego do­
chodzi w yraźna zjadliwość dla myszy białych po wprowadzeniu  
doustnem. Z cech zaznaczonych wynika, że szczepy otrzymane  
gatunkowo nie należą do pał. durowej. Są  to szczepy o wy-  
raźnem obliczu paratyfusowem zbliżone, jak to wynika z cech 
podanych, do pał. Gartnera, posiadających również niektóre cechy  
wspólne z pał. paratyfusową typu W rocław.

Przyjęta obecnie metodyka analizy receptorów pałeczek  
grupy durowo-paratyfusowej umożliwia zorjentowanie się głębsze 
we własnościach antygenowych szczepów. W  tym celu rozporzą­
dzając trzema surowicami zlepnemi (durową, Gartnera i surowicą 
otrzymaną z szczepu zdysocjowanego Z 12 wykonaliśmy absorpcję 
aglutynin z tych surowic przez odpowiednie szczepy.
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Szczepiąc czterokrotnie królika jedną z hodowli otrzymanych 
z moczu VI zl2, ogrzana w  ciągu 30 ' do 60°, przygotowaliśmy
surowicę, która zlepiała szczep własny do miana 1:25,600, szczep 
durowy w yjściowy w rozcieńczeniu 1:800, pał. Gartnera 1:25.600.

Przystępując do prób orjentacyjnych nad własnościami sero- 
logicznemi szczepów otrzymanych z moczu używaliśmy oprócz 
surowicy powyższej, surowicy zlepnej przeciwdurowej (Miejski 
Instytut Higjeny) miano 25,600 oraz surowicy przeciwgartnerow- 
skiej Państw. Zakł. Higjeny (miano 16 000). W zajem ny stosunek 
tych 3 surowic do szczepów durowego, Gartnera i Z 12 podaje 
tablica 3.

T A B L 1 C A 3.

1 Surowice
s z c z e p y |

Ty Z x, Gartner |

Ty 25600 800 800 j

z12 800 25600 25600

| Gartner 1600 25600 25600 j

Identyczność, względnie stopień powinowactwa, szczepów  
Z 12 i Gartnera staraliśmy się wyjaśnić metodą Castellaniego.

Spostrzeżenia wykonane były w sposób następujący: 4 — 5 
hodowli na agarze skośnym szczepów Z 12, durowego, lub G art­
nera zmywano 5 cm3, surowicy badanej w rozcieńczeniu 1 : 100. 
Zawiesina pozostawała przez 2 godz. w cieplarce w temp. 37°, 
a następnie przez 18 — 20 godz. w lodowni pokojowej. Po od­
wirowaniu zlepialiśmy z surowicą absorbowaną każdy z wyżej 
wymienionych 3 szczepów. Odczyn dokonywany był w równo­
ległych 2 szeregach z zawiesiną bakteryj żyw ych oraz ogrzewa­
nych (w ciągu godziny do 100°) dla wyjaśnienia powinowactwa  
receptorów ciepłoopornych. W yniki odczytywaliśmy po \ — 2 i 24 
godzinach. Przedstawione zostały one w tablicy 4-ej.

Zawiesiny niektórych szczepów w yhodowanych z moczu, 
zwłaszcza po ogrzaniu do 100°, dawały samoistną aglutynację. 
W  tych przypadkach przy zmywaniu hodowli z agaru zamiast
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normalnego rozczynu fizjologicznego używaliśmy roztworu soli 
niższej koncentracji 0,4%, 0,6%, Tą drogą udawało się otrzymać  
równomierną zawiesinę w zupełności nadającą się do wykonania  
odczynu zlepnego.

T A B L I C A 4.

Su
ro

w
ic

e

Szczep

absorbu­

jący

S z c z e p y z l e p i a n e

Ty Z 12 Gartner

żywe ogrzane żywe ogrzane żywe ogrzane

Ty z ]2 12.800 — — — — —

Ty Gartner 12.800 — — — — —

Z,, Ty — — 25.600 — 25.600 —

Z 12 Gartner — — 6 400 — — —

Gartner Ty — — 25.600 — 25.600 —

Gartner Z 12 — — — — 12.800 —

Jak możemy wnioskować z tablicy 4-ej szczep Z 12, Gartnera  
i durowy posiadają wspólne receptory ciepłostałe (0). Receptory  
ciepłochwiejne (H) szczepu Z 12 podobnie jak i pał. Gartnera są  
różne od durowych. Szczepu Z 12 nie możemy jednak uważać za 
serologicznie identyczny ze szczepem Gartnera. Obok wspólnych  
receptorów H posiadają one widocznie i elementy ciepłochwiejne  
odmienne, gdyż jak widzimy surowica Gartnera absorbowana  
szczepem Z 12 zlepia szczep własny do wysokiego nawet miana; 
analogiczny stosunek spotykam y u surowicy Z 12 absorbowanej 
szczepem Gartnera.

Bardziej dokładna charakterystyka własności antygenowych  
szczepów otrzymanych mogłaby być osiągnięta przez badanie nad  
ich fazami swoistemi.

Chcąc zorjentować się w stosunku wzajemnym własności 
antygenowych otrzymanych szczepów zdysocjowanych absorbowa­
liśmy surowicę Z 12 szczepami: własnym, B gaz i Z 52.
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Z prób orjentacyjnych wynika, że szczepy te nie mają iden­
tycznego chwytnika ciepłochwiejnego (H).

Całokształt podanych spostrzeżeń nad własnościami szcze­
pów zdysocjowanych doprowadza nas do wniosku, że szczepy 
te posiadają cechy biochemiczne i antygenowe tak daleko odchy­
lające się od właściwych pał. durowej, że uważać je możemy za 
gatunkowo od niej odmienne. Istotnej ich gatunkowej przynależ­
ności ustalić nie możemy. Posiadają one biochemiczne cechy 
szczepów paratyfusowych, biologicznie zbliżone są do grupy bak­
teryj „intoksykacyjnych zakażeń pokarm owych” (Padlewski), nazy­
wanych również bakterjami „zatruć mięsnych”; antygenowo szczepy 
zdysocjowane posiadają receptor ciepłostały wspólny z pał. duru 
brzusznego i pał. Gartnera, różnią się charakterem receptoru cie­
płochwiejnego od obu gatunków wspomnianych — receptor ten jest 
całkowicie odmienny w stosunku do pał. durowej, jest częściowo 
wspólny z pał. Gartnera. Szczepy zdysocjowane posiadają in dy- 
widualne własności antygenowe. Własności tych szczepów są trwałe.

Pomiędzy sobą szczepy zdysocjowane różnią się serologicz­
n ie—ich własności antygenowe nie są jednakowe.

Spostrzeżenia lat ostatnich zmusiły nas do przyjęcia znacz­
nie szerszych granic zmienności pał. durowej od uznawanych po­
przednio. W ynik i zbliżone do naszych w warunkach zadziałania  
czynników ustrojowych, otzymali Lołze (szpik kostny, żółć, mocz), 
oraz Franckel i Stobnikowa (surowica odpornościowa). W  komuni­
katach tych chodziło o odmiany pał. durowej, posiadające cechy  
biochemiczne szczepów paratyfusowych oraz niekiedy nowe włas­
ności antygenowe bądź zbliżone do gatunków istniejących, bądź 
całkiem nowe, w każdym zaś razie odmienne od własności pał. 
durowych.

Dowodem możliwości powstawania odmian pał. durowej, w y­
kraczających poza granice pał. durowej jako gatunku, są wyżej 
podane nasze spostrzeżenia. Mogą być one rozważane pod kątem 
widzenia teoretycznym i praktycznym. Pod względem teoretycz­
nym stanowią one wyraz względności naszego pojęcia gatunku 
w mikrobiologii, dając przykład tak daleko sięgających zmian
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własności zacierają granicę pomiędzy poszczególnemi gatunkami 
grupy okrężnicowo-durowej. Pod względem praktycznym spostrze­
żenia te mają znaczenie nie mniejsze, gdyż również wykazują  
względną wartość naszych obecnych metod badania bakterjolo- 
gicznego, metod niezdolnych w ykryć istotnej natury tych szczepów  
zdysocjowanych, ich związku genetycznego z gatunkiem wyjściowym. 
Szczepy takie są zazwyczaj nieprawidłowo rozpoznawane. W  za­
stosowaniu do epidemjologji duru brzusznego fakt powstawania  
szczepów zdysocjowanych o własnościach szczepów paratyfuso- 
wych po zadziałaniu czynnika ustrojowego, jakim jest mocz, po- 
si ada zn aczenie praktyczne w rozpoznawaniu nosicielstwa pał. 
durowej, wym aga całkiem innego podejścia i traktowania otrzy­
mywanych z posiewów moczu szczepów paratyfusowych. Inną 
sprawą o wybitnem znaczeniu praktycznem, jest sprawa własności 
chorobotwórczych tych szczepów. Że pod tym względem zachodzą  
zmiany — świadczą spostrzeżenia nad zjadliwością tych szczepów  
dla myszy — szczepy świeżo wyosobnione zabijają myszy po po­
daniu doustnem. Na pytanie co do ich działania chorobotwórczego 
w ustroju ludzkim nie mamy odpowiedzi

Epidemjologja duru brzusznego, która do niedawna zdawała  
się być logiczną, wyraźną, pozbawioną luk, przez wykrycie nie­
zwykle szerokich granic zmienności została podważona w daw ­
nych podstawach. Nie uprawnia to nas obecnie do negowania  
istniejących w praktyce epidemjologicznej norm postępowania. 
Fakty dawniej ustalone i obecnie obowiązujące, pozostają nadal 
niewzruszone. Należy tylko zdać sobie sprawę z tego, że nie obej­
mują one całości epidemjologji duru brusznego, że są one tylko 
fragmentem, a że po za niemi istnieje jeszcze duży (nie wiemy  
jak duży) dział faktów związanych ze zmiennością pał. durowej. 
Ten nowy dział epidemjologji pał. durowej jest zaledwo w po­
czątkowym okresie opracowania, stawiamy tutaj zaledwo pierwsze 
kroki.

Zadaniem najbliższem badań nad epidemjologją duru brzusz­
nego powinno być pogłębienie znajomości oraz wykrycie znacze­
nia tych innych odmian i, być może, faz rozwojowych pał. duro­
wej o których jeszcze tak mało wiemy.
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W N I O S K I .

1. Umieszczone w  normalnym jałowym moczu szczepy pał.
durowej mogą dawać daleko idące zmiany swoich własności bio­
chemicznych, biologicznych i antygenowych.

2. Nie każdy mocz powoduje takie zmiany; z 18 zbadanych
moczów tylko dwa dały takie daleko idące zmiany.

3. Nie każdy szczep pał. durowej może ulegać działaniu
dyzgenetycznemu moczu.

4. Zasadnicze zmiany zachodzące we własnościach pał. du­
rowej polegały na nabyciu zdolności fermentowania glukozy z wy­
twarzaniem gazu, większej lub mniejszej utracie zdolności zlepia­
nia się surowicą durową oraz nabyciu zdolności zlepiania się do 
miana surowicą aglutynującą pał. Gartnera.

5. Zm iany te były trwałe (w ciągu 8 miesięcy obserwacji).

6. A naliza  własności antygenowych otrzymanych szczepów
zdysocjowanych wykazała, że posiadają one chwytnik „O ” wspólny 
z pał. durową i pał. Gartnera chwytnik „H” posiadają całkowicie 
odmienny od pał. durowej i częściowo wspólny z pał. Gartnera. 
Szczepy zdysocjowane pod względem antygenowym nie są je­
dnakowe.

7. Zdysocjowane szczepy pał. durowej posiadają własności
zbliżone w znacznej mierze do szczepów paratyfusowych z grupy 
intoksykacyjnych zatruć pokarmowych.
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Institut Municipal D’Hygiene de la V ille  de Varsovie.

L’ACTION D1SGENLTIQUE DE L’UR1NE SUR  
LE BAC1LLE TYPH1QUE.

p ar
Dr.S. BOHDANOWICZ, assistante du laboratoire bacteriologique  

et Dr. A .  Ł A W R Y N O W IC Z , Directeur de 1’Institut.

R E S U M E .

1. Des souches de bacilles typhiques cultivees en urine
normale sterile, peuvent donner des changements tres prononces 
dans leurs proprietes biochimiques, biologiques, et antigeniques.

2. Chaque urine ne provoque pas ces changements (sur
18 etudiees 2 seulement les ont produits).

3. Chaque souche de bacille typhique ne subit pas 1’action
disgenetique de l’urine.

4. Les plus importantes variations des proprietes des bacil­
les typhiques consistaient en acquisition de la  capacite de fer- 
mentation gazeuse de glucose, en abaissement ou en aboli- 
tion de Pagglutinabilite par le serum typhique, ainsi qu’en acqui- 
sition de la capacite d ’agglutination jusqu’a la limite du taux par 
le serum agglutinant les bacilles de Gartner.

5. Ces changements sont stables.
6. L’analyse des proprietes antigeniques des souches dis- 

sociees a demontre qu’elles possedaient le recepteur O en commun 
avec le bacille typhique et le bacille de Gartner; elles possedent 
un recepteur Id completement different de celui du bacille typhique, 
partiellement en commun avec le bacille de Gartner. Les souches 
dissociees ne sont pas identiques sous le rapport antigenique.

7. Les souches dissociees du bacille typhique possedent des
proprietes qui les rapprochent en une grandę mesure des souches 
paratyphiques du groupe d ts  intoxications alimentaires.
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Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Szkolnego Centrum Wyszkolenia Sanitarnego. 
Kierownik Płk, Prof, A .  B y l i n a .

Z Pracowni Fizyko-Chemicznej Centrum Badań Lotniczo-Lekarskich. 
Kierownik C. B. L. L. Płk. Dr. A . H u s z c z a .

W  S P R A W IE  METODYKI O K R E ŚL A N IA  STĘŻENIA  
JO N Ó W  W O D O R O W Y C H  (PH) W E  KRW I Z A P O M O C Ą  
ELEKTRODY W O D O R O W E J ,  ZE SZCZEGÓLNEM  
UWZGLĘDNIENIEM ELEKTRODY S T R Z Y K A W K O W E J  

C. H. L A S C H A  l ).

P o d a l i

Dr. MICHAŁ ROSNO W SKI i Dr. S T A N IS Ł A W  M A R C Z E W SK I.

T R E S C: W stęp . — Elektroda  Lascha. — Sposób postępow ania  Lascha. — 
Sposób postępow ania  o p raco w a n y  p rzez  nas, — Czystość  chemiczna 
apara tu  Kippa — P la tyn o w an ie  e lek tro d y .  — Spo rządzan ie  rurek 
a garo w ych .  — Pobieranie  krw i do pomiaru. — K o n tro la  zestawu.— 
D ane liczbow e w y n ik ó w  p om iarów . — Streszczenie.

W S T Ę P .

O
znaczenie stężenia jonów wodorowych (pH) we krwi zapo- 
mocą elektrody wodorow^ej jest sposobem zasadniczym. 
Elektroda szklana Habera i Klemensiewicza jeszcze nie uzy­

skała szerszego zastosowania. Inne sposoby, jak np. zapomocą 
elektrody chinhydrynowej, mają ograniczone zastosowanie dzięki

*) Elektroda strzykawkowa Lascha  jest wyrabiana przez firmę Getzego 
w Lipsku (Leipzig, Nurnbergerstr. 56). Elektrodę tę można zapewne łatwo spo­
rządzić w każdym zakładzie szklarskim.
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temu, że zmieniają własności chemiczne i fizyczne krwi. Tak więc  
wspomniana elektroda chinhydrynowa zamienia hemoglobinę 
w methemoglobinę i może być użyta tylko do pomiarów pH w su­
rowicy i osoczu krwi. Zgodnie też ze zdaniem P arnasa  elektrodą  
wodorową sprawdza się każdy inny sposób tego rodzaju pomiarów.

Pomimo jednak ogólnego uznania dla elektrody wodorowej, 
trudności przy pracy z tą elektrodą pozostają nadal. Trudności te 
wynikają przedewszystkiem z konieczności przestrzegania przy  
oznaczaniu pH szeregu momentów nader subtelnych w sensie 
technicznym.

Jeszcze bardziej komplikuje się technika pomiaru, gdy należy  
określać pH w roztworach koloidalnych, w których nie łatwem  
jest osiągnięcie równowagi wodoru: elektroda — badana ciecz.
Szczególne zaś trudności powstają wówczas, gdy badany roztwór 
zawiera nietylko koloidy, lecz w dodatku rozpuszczone gazy, któ­
rych utrata będzie źródłem błędnych wyników pomiaru.

Dla klinicysty— biologa określanie stanu równowagi kwasowo- 
zasadowej ustroju jest wymaganiem nieodzownem dla rozumienia  
życia w tych lub innych warunkach patologicznych. Określanie to, 
rzecz jasna, należy w ykonywać w tkankach i cieczach ustroju, 
przedewszystkiem zaś we krwi. Krew — roztwór o dużej w yd a j­
ności tłumikowej — jest tym biologicznym roztworem koloidów* 
w którem, jeżeli zachodzą wyraźne odchylenia w równowadze  
kwasowo-zasadowej, znajdujemy wykładnik uszkodzenia czynno­
ściowego ustroju w całości. Jest to zarazem i roztwór gazów, gdyż 
zasadniczym celem krwi jest właśnie wymiana gazów. Mając na 
względzie wyżej przytoczone cechy krwi, jako roztworu koloidal­
nego, zawierającego rozpuszczone gazy zrozumiałe będą wszelkie 
trudności techniczne przy określaniu pH we krwi.

Zrozumiałe też jest, że należy przy tern dbać nietylko o za­
chowanie fizjologicznego stanu krwi w czasie pobierania, lecz  
i w okresie w ykonywania  pomiaru. Nie wymaga więc dalszego 
wyjaśnienia, że pośród elektrod wodorowych dla pomiarów we 
krwi najbardziej przydatne są elektrody ze stałą bańką wodoru, 
a więc te elektrody, które pozwalają na pomiar w izolowanej 
atmosferze wodoru, przez co uniemożliwiają utratę gazów krwi 
i przesunięcie jej stanu kwasowo-zasadowego. Im bardziej dokład-
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nie i w sposób bardziej prosty da się przeprowadzić w praktyce 
powyższą zasadę, tem dana elektroda będzie korzystniejsza.
Elektrody ze stałą bańką wodoru mają również i tę zaletę, że
potencjał ich us tala się bardzo prędko.

Przy wyborze jednak tej lub innej elektrody powstają duże 
wątpliwości co do ich użyteczności. Taki okres musieliśmy przejść 
również i my. Ostatecznie zatrzymaliśmy się na elektrodzie 
Lascha. Opracowaliśmy przytem i własny sposób postępowania 
z tą elektrodą, zdaniem naszem, nieco praktyczniejszy, niż meto­
dyka autora, podana zresztą niezbyt szczegółowo. W yniki pomia- 
łów otrzymywane przez nas okazały się zupełnie dobre, a ponie­
waż uważamy, że sposób pomiaru nie przedstawia więks r.h
trudności i jest w istocie swej dość prosty — w pracy niniej 
dajemy szczegółowo opis elektrody, oraz sposoby postępow  
z nią. Czynimy to tem chętniej, że w literaturze obcej i ojczyt, 
nie mogliśmy znaleźć oceny tej elektrody, naogół mało znanej.

Pracując nad oznaczaniem pH we krwi 
spostrzegliśmy również, że szczególnie ważne 
dla uzyskiwania ścisłych wyników pewne  
momenty techniczne, nie dotyczące bezpośred­
nio tej lub innej elektrody, nie są podawane  
dostatecznie przejrzyście i w dostatecznej mie­
rze podkreślane w odnośnych pracach. Dla­
tego też opisujemy tylko owe trudniejsze mo­
menty techniki pomiaru.

, Elektroda Lascha, wyglądem (rys. 1)
Elektroda i i r

Lascha przypomina strzykawkę Luera,
różni się jednak od niej tem, że 

posiada z hoku dodatek o kształcie krótkiej 
rurki, zaopatrzonej w kranik (b — rys. 1) 
z dwoma kanałami, których kierunek uwi­
daczniamy na rys. 2. W  bocznej części obsady  
tego kranika znajduje się otwór (c — rys. 1), 
położony na jednym  poziomie z kanałami 
kranika. Dolny koniec cylindra strzykawki 
jest zakończony rurką oszlifowaną przy koń­
cu, zaopatrzoną w kranik z pojedyńczym k a­

a) dolny kranik 7. po­
jedyńczym kanałem.

b) boczny kranik z dwo­
ma kanałami.

c) otwór w bocznej czę­
ści obsady kranika.
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nałem; szlif rurki pozwala na umocowanie na niej igły. Tłok  
strzykawki, jak w strzykawce Luera wypełnia całkowicie wnętrze  
cylindra. W  dolny biegun tłoka wtopiony jest drucik platynowy  
połączony przewodnikiem, przechodzącym wewnątrz tłoka. Prze 
wodnik ten z drugiej strony łączy się ze śrubą zaciskową na uchwy­
cie tłoka. Drucik p latynow y przy całkowitem opuszczeniu tłoka 
wchodzi do dolnej rurki strzykawki, nie dotykając jej ścianek. 
Na cylindrze znajduje się skala z podziałek, oznaczających po­
jemność od 0,1 do 5 cm3.

Przed użyciem elektrody do pomiaru należy ją  starannie 
obr .yć wodą destylowaną i wysuszyć. W ysuszanie strzykawki  

rtecznialiśmy, przepłukując ją najpierw alkoholem absolutnym  
;micznie czystym, następnie eterem chem. czystym i umiesz- 
<jąc ją  po tych zabiegach w cieplarce w łemp. 37° na przeciąg 

r * minut. Tłok strzykawki osuszaliśmy z wody destylowanej 
'irz-J pomocy papieru do sączenia, zwracając przytem uwagę, 
by nie dotknąć papierem czerni platynowej, pokrywającej drucik 
platynowy. Czerń platynowa pozostaje wilgotną. Nieznaczna ilość 
wody destylowanej, znajdująca się na druciku platynowem nie 
wpływa na wynik pomiaru. Następnie wprowadza się do strzy­
kawki tłok uprzednio obficie w ysm arow any białą waseliną, zapo­
biegającą przesuwaniu się tłoka pod wpływem własnego ciężaru. 
Sposób pos Sposób postępowania z tą elektrodą według Lascha 

tępowania i est następujący. Przedewszystkiem strzykawkę wy* 
Lascha pełnia się wolnym od C 0 2 fizjologicznym rozczynem  

NaCl. Następnie przy otwartych kranikach i nasa­
dzonej igle wystrzykuje się rozczyn NaCl. Boczny kranik zamy­
ka się. Boczny dodatek i igła nie zawierają obecnie zupełnie powie­
trza, jedynie tylko małą ilość rozczynu soli, co, jak wiadomo, nie 
wpływa na wynik pomiaru. Dalej, nakłuwa się naczynie krwio­
nośne i nabiera się krew bez najmniejszego pęcherzyka powietrza. 
Po zakończeniu nabierania zamyka się dolny kranik, boczny zaś 
otwiera się i tłok wysuwa się nieco, tak jednak, by boczny doda­
tek pozostał nadal wypełniony cieczą. Trójdzielny kranik ustawia  
się teraz tak, by zawartość strzykawki była zamknięta od zewnątrz. 
Nasadza się dalej na boczny dodatek rurkę gumową, doprowadza­
jącą wodór, który przepuszcza się przez część dodatku, znajdującą
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się pomiędzy kranikiem i wolnym brzegiem, tak dl ugo, dopóki 
nie będzie pewnem, iż przepuszczany wodór jest czystym i nie za­
wiera domieszki powietrza. Strzykawkę następnie trzyma się pra­
wie poziomo z całkiem nieznacznie uniesionym górnym końcem 
i wreszcie otwiera się dolny kranik i przekręca się kranik trój­
dzielny, w ytw arzając  połączenie strzykawki z H. Po tych rękoczy­
nach ostrożnie wpuszcza się do strzykawki wodór, który wznosi 
się w strzykawce, co powoduje wyciśnięcie od powiedniej ilości 
cieczy przez dolny dodatek. O bydw a kraniki teraz zamyka się 
i dalej postępuje się w sposób zwykle przyjęty przy pomia­
rach pH.

Postępując w myśl wskazówek Lascha, przekonaliśmy się, że 
powyższa metodyka jest zasadniczo dobra, nie zawsze wszakże  
łatwem jest dokładne uregulowanie dopływu wodoru i zdarzało 
się, że zbyt wielki pęcherzyk wodoru powodował zbyt duże w y­
lanie się badanej cieczy ze strzykawki. Zmieniliśmy przeto nieco 
sposób postępowania. Pomiary uzyskane tym zmienionym sposo­
bem okazały się niemnej ścisłe. Przystępując obecnie do omówie­
nia opracowanej przez nas techniki pomiarów pH elektrodą Laschat 
zastrzedz się musimy, że nie mamy zamiaru dyskwalifikować spo­
sobu autora. Zaznaczyć jednakże należy, że nasz sposób uw a­
żamy ~a nieco prostszy z punktu widzenia praktycznego i przed­
stawiający mniejsze możliwości utracenia, pobranego do badania, 
zawsze tak cennego materjału, Omówienie tego sposobu przed­
stawiamy jak najszczegółowiej, gdyż niedostatecznie skrupulatne  
wykonanie pozornie nawet prostych rękoczynów może być źró­
dłem błędnego wyniku. Uwzględniamy przytem możliwość po­
bierania krwi bądź bezpośrednio z żyły, bądź z probówki.
„ ,, Zasadnicza różnica naszego sposobu w porównaniu
Sposob po»tę- _ i i
pow ania  opra- z techniką autora elektrody polega na tern, że do 
cow any przez strzykawki nabieramy nie ciecz, a następnie wodór

T i Cl 8  •

lecz odwrotnie przedewszystkiem wodór, a następnie 
badaną ciecz. Uskuteczniamy to w sposób następujący:

Przedewszystkiem wsuwam y do strzykawki tłok, doprowa­
dzając go do dużej podziałki oznaczonej cyfrą 2. Strzykawkę  
umieszczamy w statywie w pozycji pionowej i otwieramy kraniki 
dolny (a — rys. 1) i boczny (b — rys. 1); ten ostatni w taki sposób,
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/Jo Ł y  y a -  •/

by jego krótszy kanalik zewnętrznym otworem przylegał do ścian­
ki obsady, przeciwległej otworowi. Łączym y teraz rurką gumową  
boczny kranik elektrody z płuczką aparatu Kippa i przepuszczamy  
wodór przez strzykawkę w  ciągu 3 minut. Następnie zamykam y  
oba kraniki, przyczem boczny ustawiamy w pozycji, jak na rys. 2 
(pozycja 1).

Po napełnieniu elektrody wodorem zanurzamy oszlifowany  
koniec dolnej jej rurki do probówki w warstwę parafiny, pod

którą znajduje się ciecz podlega­
jąca badaniu. O twieram y dolny  
kranik i uciskamy na tłok, aby  
wypuścić z dolnej rurki znajdują­
cy się tam gaz, co do jakości 
którego można mieć wątpliwość. 
Usuwamy w ten sposób ze strzy­
kawki wodór, aż do momentu, 
kiedy wolny koniec drucika pla­
tynowego znajdzie się tuż przy  
otworze wewnętrznym dolnej rur­
ki. Po tym zabiegu zanurzamy  
głębiej koniec rurki, wprowadza­
jąc go do badanej cieczy i w y ­
puściwszy 1 pęcherzyk gazu, po­
woli wciągamy płyn do strzykaw­
ki, unosząc tłok ku górze.

Powolność przy nabieraniu  
cieczy do strzykawki ma na celu 

uniknięcie powstawania pęcherzy z wodoru w dolnej rurce, 
a zwłaszcza w kanale dolnego kranika, Pęcherze te ujemnie w pły­
wają na pomiar potencjału elektrody. Ilość cieczy wystarczającej  
dla dokonania pomiaru jest mała (od 0,6 cm.3).

Po naciągnięciu do strzykawki badanej cieczy i zamknięciu  
dolnego kranika, prędko w ysuwam y dolną rurkę strzykawki z cie­
czy i probówki, ścieramy z jej zewnętrznej powierzchni płynną  
parafinę1) bibułą, oraz prędko zbliżamy koniec drucika platyno-

Rys, 2.

A Cylinder strzykawki.
B Kranik boczny.
C Otwór w bocznej części obsady  

kranika.

’) Dolna rurka została pokryta parafiną podczas wprowadzania  jej do w a r ­
stwy płynnej parafiny.
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wego do cieczy w strzykawce, aż do momentu, gdy drucik ten 
zostanie zanurzony na głębokość 2 milimetrów. Podczas tego za­
biegu wypuszczamy drobną część wodoru, znajdującego się w elek­
trodzie przez boczny otwór w obsadzie bocznego kranika (b—rys. 1), 
wykonywując kranikiem szybkie ruchy, zmieniające ustawienie 
jego kanalików z pozycji Tej na pozycją 2-gą (patrz rys. Nr. 2.) 
i z powrotem, Bez wypuszczenia tej części wodoru jest niemożli- 
wem  zetknięcie drucika platynowego z cieczą. Nawet niewielka 
różnica między ciśnieniem wodoru w elektrodzie i otaczającem ją 
powietrzu, powoduje podczas pomiaru przy otwarciu dolnego kra­
nika w ylew anie się z niej badanej cieczy i może wskutek tego 
nastąpić przerwanie stycznośei drucika platynowego z cieczą. 
W yciekan ie  ze strzykawki cieczy badanej jest przyczyną błędów 
w pomiarze, zaś brak styczności między drucikiem i cieczą unie­
możliwia dokonanie pomiaru.

Po zanurzeniu drucika p latynowego oglądamy, czy niema 
przy nim piany lub czy nie przylega do niego skrzepik, co wy­
bitnie wpływa na potencjał elektrody. Przytrzymując teraz palcem 
uchw yt tłoka, wykonywujem y strzykaw ką 30 obrotów pod kątem 
180°. Mieszanie to ma na celu ustalenie równowagi między wo­
dorem nad cieczą i rozpuszczonym w cieczy. Sposób ten powo­
duje szybkie i dokładne ustalenie się potencjału elektrody. Nie­
znaczne ilości tlenu, mogące się znajdować w wodorze, szybko re­
dukują się wskutek mieszania przy platynie, jako katalizatorze, 
do H20 .  Po dokonaniu 50 obrotów, trzymając strzykawkę w po­
zycji pionowej, wypuszczamy z elektrody trochę płynu (do 6 kropli), 
aby usunąć tę jego część, która była w rurce dolnej, stykała się 
więc z powietrzem i nie uległa zmieszaniu z wodorem. Po tych 
rękoczynach zamykam y dolny kranik i prędko pogrążamy dolną 
rurkę do łącznika agarowego. Rurkę z agarem, ustawiamy piono­
wo i dolny jej koniec pogrążamy w nasyconym rozczynie KCI — 
łączy ona elektrodę strzykaw kow ą z elektrodą kalomelową, we­
dług schematu, uwidocznionego na rysunku Nr. 3. Połączywszy  
elektrodę strzykaw kow ą z b iegunem ujemnym, kalomelową zaś 
z biegunem dodatnim potencjometru, i o tworzywszy dolny kranik 
badanej elektrody, dokonywam y pomiaru pH.
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Z daw ać by się mogło, że krytyczna ocena naszego sposobu 
nasuwa pewne zastrzeżenie co do ścisłości techniki. Chodzi m ia­
nowicie o ten moment, w którym, przed nasyceniem krwi gazem, 
część wodoru wypuszczam y z elektrody, a to w celu, by zanurzyć  
należycie drucik p la tynow y w badanej cieczy. Istotnie, wraz z wo­
dorem wypuszczamy i zawarte obecnie w nim gazy krwi. Otóż  
stwierdzić musimy, że wypuszcza się przytem bardzo małą ilość 
wodoru i w  konsekwencji utrata gazów krwi, jeżeli zachodzi to,

A  Elektroda strzykawkowa Lasch’a.
B Elektroda kalomalowa.
C Rurki agarowe.
D Nasycony rozczyn KC1.

jest znikomo mała, a jak się okazało w praktyce, może nie b yć  
brana w  rachubę.

W  elektrodę Lascha, jak to proponuje autor, można nabrać  
krew do pomiaru także bezpośrednio z żyły. W  tym w ypadku  po­
stępowaliśmy nieco inaczej, niż podano wyżej. Mianowicie, przed  
napełnieniem elektrody wodorem nakładamy na oszlifowany koniec 
dolnej rurki wyjałowioną igłę od strzykawki „Record*. Uprzednio  
na nasadę igły naciągamy krótką grubościenną (próżniową) rurkę  
gumową, którą umocowujemy nitką. Nakładanie igły na oszli­
fowany koniec dolnego dodatku odbyw a się w  sposób następują­
cy: wolny koniec rurki gumowej nasuwamy na dolny dodatek  
strzykawki, jednocześnie nakładając na oszlifowany koniec jego.
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nasadę igły, znajdującą się w rurce. Rurka gumowa nasadzona 
w  ten sposób chroni igłę od ześlizgnięcia się z oszlifowanego koń­
ca rurki strzykawki oraz zamyka szczeliny między szlifem i na­
sadą igły. Po wypełnieniu elektrody wodorem, naciągamy do niej 
do poziomu 5-ej małej kreseczki od dołu rozczynu fizjologicznego 
N aC l,1) pozbawionego C 0 2 przez gotowanie i przechowywanie po 
zagotowaniu w probówce pod w arstwą płynnej parafiny. Podczas 
tej czynności należy postępować tak, jak  to opisaliśmy wyżej przy 
napełnianiu elektrody cieczą, znajdującą się w  probówce pod 
płynną parafiną. Należy zwrócić przytem uwagę, czy igła jest cał­
kowicie wypełniona fizjologicznym rozczynem NaCl. Świadczyć  
o tern będzie kropelka, w ychyla jąca  się z otworu igły. Jeżeli tej
kropelki brak, to przez otwarcie dolnego kranika i ostrożny ucisk
na tłok strzykawki z łatwością można ją  uzyskać. W  ten sposób
zabezpieczamy się od błędu w pomiarze, gdyż w razie obecności
powietrza w igle przedostałoby się ono z krwią do elektrody. Ma­
jąc już w elektrodzie rozczyn fizjologiczny NaCl, szybko wkłuwa- 
my igłę do żyły, czekamy kilka sekund, aby ustąpił zastój żylny
(wywołany ew. lekkim uciskiem) i naciągamy z żyły do elektro­
dy krew w ilości 1 — 1,5 cm3. Następnie, w yciągam y z żyły igłę,
zdejmujemy ją wraz z rurką gumową z końca dolnej rurki strzy­
kawki, wypuszczamy kilka (do 8-miu) kropli krwi, celem usunię­
cia tej części krwi, która znajdując się w rurce, nie została zmie­
szana z rozczynem fizjologicznym — i dalej postępujemy w  spo­
sób podobny, jak to podano wyżej.

Na potencjał elektrody Lascha, jak również i innych elek­
trod wodorowych, ma w pływ  szereg czynników, niezależnych od 
budowy tych elektrod. Są to: czystość wodoru, dokładne i rów­
nomierne pokrycie czernią p latynową drucika platynowego elek­
trody i wreszcie odpowiednie przyrządzenie rurek agarowych. 
Szczegóły te są oczywiście omawiane w każdej obszerniejszej 
pracy, poświęconej technice określenia pH. Jednakże, jak za­
znaczyliśmy na wstępie, omówienie to częstokroć nie jest dosta­
tecznie przejrzyste i zmusza do dociekań własnych lub co

') Do rozczynu fizjologicznego można dodać szczyptę szczawianu potasu  
lub odrobinkę hirudyny, celem zabezpieczenia  krwi od skrzepnięcia.
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najmniej do zestawienia danych kilku autorów, Pragnąc w przy­
czynku niniejszym w yczerpać w pewnej mierze poruszone zagad­
nienia, dalszy ustęp poświęcam y omówieniu wyżej wymienionych  
momentów technicznych. Najmniej trudności i niejasności w po­
stępowaniu przedstawia p latynowanie elektrody.

Czystość A b y  uzyskać czysty wodór, Zn *) i H2S 0 4 w  apara- 
chemiczna c*e K ippa muszą być chemicznie czyste, aparat *Kip- 

aparatu K ip pa  pa i płuczki należy często oczyszczać i napełniać 
świeżo przygotowanymi płynami. Kwas siarkowy nie 

powinien być zbyt stężony, gdyż wówczas może zajść reakcja
Zn -j- H2S 0 4 -------------> - Z n S 0 4 -|- H,S - 4-  S 0 2, wytworzone zaś gazy
H2S i so2 w pływ ają  na potencjał elektrody. Najlepiej jest uży­
wać 12% k wasu siarkowego. Do kwasu siarkowego należy doda­
wać jaknajmniej katalizatora C u S 0 4. Przekonaliśmy się, że przy  
użyciu większej ilości stałego C u S 0 4, pomiary pH w ypadały  nie­
dokładnie. W  tym wypadku możliwą jest następująca reakcja
C u S 0 4 -f- H 2 ----- >■ CuS i CuS H2S 0 4----- ► H2S. Ilość C u S 0 4
dostateczna dla w ykonyw ania  swej roli jako katalizatora, a jedno­
cześnie nie powodująca zanieczyszczenia wodoru, wynosi 0,04 gr. 
na 1 litr 12% kwasu siarkowego. Wodór, otrzymany w aparacie  
Kippa, przepuszcza się zasadniczo przez dwie płuczki: jedną, na­
pełnioną 2% K M n 0 4, 2) i drugą — nasyconym H g C l2, 3) w razie 
zaś silnie alkalicznych cieczy i przez trzecią płuczkę z 22%  
NaOH lub KOH 4), Gaz powinien przechodzić przez płuczki 
równomiernie małemi pęcherzykami, aby zdążył przy przejściu  
oczyścić się (2 — 3 pęcherzyki na sekundę). Naczynko elektro­
dowe napełnia się po zupełnem wypędzeniu powietrza z Kippa  
i płuczek, gdyż w przeciwnym razie potencjał elektrody wodoro­
wej będzie niestały i niedokładny. Brak domieszki powietrza  
w wodorze można stwierdzić przez napełnienie tym gazem pro­
bówki i zapalenie go u jej wylotu (wodór bez powietrza pali się 
i nie wybucha).

*) Najlepszym jest Zn w granulkach chemicznie czysty (pro analisi) fir. „Merck".
2) Płuczka z 2 °/0 KMnO* służy do utlenienia lotnych zanieczyszczeń wodoru

np. arsenu.
3) Płuczka z nasyconym HgCl2 zatrzymuje H2S,
4) Płuczka z NaOH lub KOH  — zatrzymuje bezwodniki kw asow e np. C 0 2.
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P la tyn o w an ie  Pokrywanie czernią platynową drucika platynowego  
e le k t ro d y  elektrody ma na celu zwiększenie adsorpcji wodoru  

przez platynę. Ten zabieg uskutecznia się w  spo­
sób następujący: pozostawia się elektrodę przez noc w stężonym  
kwasie siarkowym chem. czystym, potem przem ywa się ją  wodą 
destylowaną, po obmyciu zaś zanurza się jej drucik platynowy do 
roztworu, przyrządzonego z 1 g r P t C l4,
0,007 gr. octanu ołowiu i 3 0 c c m 3. wody  
destylowanej. Łączy się następnie 
elektrodę z ujemnym biegunem aku­
mulatora o napięciu 4 wolt. Biegun 
dodatni tego akumulatora łączy się 
ze zwykłą elektrodą platynową, którą  
również zanurza się w powyższym  
rozczynie platyny. Prąd przepuszcza  
się 5 minut, zaś przy ponownem pla­
tynowaniu już używanych elektrod — 
jedną minutę (rys. Nr. 4). Naplaty- 
nowaną elektrodę starannie p rzem y­
w a się wodą destylowaną, łączy się 
ponownie z biegunem ujemnym aku­
mulatora (o napięciu 4 wolt) i za­
nurza się do 1% rozczynu kwasu siar­
kowego chem. czystego. Biegun do­
datni akumulatora, podobnie jak w y ­
żej, łączy się ze zwykłą elektrodą, 
którą również zanurza się do tegoż 
rozczynu kwasu siarkowego. Prze­
puszcza się obecnie prąd w ciągu 
15 minut, Ma to na celu zreduko­
wanie reszki PtCl4 i Cl2 oraz nasycenie  
czerni platynowej wodorem, wydzielającym się w otoczeniu druci­
ka platynowego elektrody. Tak przyrządzoną elektrodę przemy­
wa się wodą destylowaną i przechowuje się zanurzoną drucikiem 
platynowym  do w ody destylowanej, którą codziennie należy zmie­
niać. W  razie, gdy stwierdzi się, że po platynowaniu są miejsca 
na druciku p latynowym  nie pokryte czernią platynową, wówczas
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Naczynko do platynowania. 
A  Drucik p latynow y elektrody 

Lasch’a.
B Drucik p latynowy zwykłej  

elektrody.
D Tłok elektrody Lasch a.
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należy zeskrobać całą czerń brzytewką i ponownie poplatynować  
ściśle według powyżej opisanego sposobu.
„ , . A b y  rurki agarowe należycie spełniały swe zadanie,
Spo rząd zan ie  . .  .

ru re k  j a k°  łączniki elektrody wodorowej z elektrodą kalo-
agaro w ych  m elową i same przez się nie pow odow ały błędów w po­

miarze, powinny być one odpowiednio sporządzone.
Mieszaninę agaru z KC1 otrzymuje się w sposób następujący: 

do małej zlewki w sypuje się 40 gr. KC1 chem. czystego (pro ana- 
lysi) oraz w lewa się z pipety miareczkowanej 100 cm3 wody desty­
lowanej. Z lew kę tę umieszcza się przy pomocy kółka i staty­
wu w większej zlewce, wypełnionej wodą destylowaną. Duża 
zlewka w tym wypadku odgrywa rolę wodnej łaźni. Z  chwilą  
gdy KC1 całkowicie się rozpuścił, wrzuca się do rozczynu chlorku  
potasowego 3 gr. agaru i po odnotowaniu (ołówkiem do pisa­
nia na szkle) kreską poziomu cieczy w małej zlewce, miesza się 
ją  pałeczką szklaną stale i powoli w ciągu 2 godzin. W  miarę  
zmniejszania się (wskutek parowania podczas gotowania) zaw ar­
tości wody w obu zlewkach dolewa się gorącej wody destylowa­
nej, przestrzegając, aby nie wlać jej więcej do małej zlewki, niż 
do poziomu kreseczki. Po upływie 2 godzin przestajemy mieszać 
agar z KC1 i czekam y pewien czas, aby pęcherzyki powietrza* 
znajdujące się w nim uniosły się ku górze. Następnie usuwa się 
małą zlewkę z dużej, pogrąża się do agaru koniec dokładnie w y ­
mytej rurki szklanej, której drugi koniec zaopatrzony jest w rurkę 
gumową, i wciąga się do niej ustami agar, uważając, aby nie za­
w ierał on pęcherzyków  powietrza. Celem zapobiegnięcia w yla ­
niu się agaru z rurki podczas w yjm ow ania  ze zlewki końca rurki, 
zaciska się rurkę gumową przed odjęciem od niej ust i czeka się 
pewien czas, aż agar w rurce oziębi się. Po usunięciu rurki gu­
mowej końce rurki agarowej zatyka się koreczkami gumowemi. 
Zabezpieczony w ten sposób łącznik agarowy można przechowy­
w ać przez czas dłuższy. W  razie potrzeby odpiłowuje się kaw a­
łek rurki, pozostającą zaś część rurki zabezpiecza się ponownie  
koreczkami gumowemi. Małe rurki agarowe można przechowywać  
w nasyconym rozczynie KC1, wówczas nie nasadza się na ich końce 
koreczków. Należy przestrzegać, aby podczas łączenia elektrod  
w miejscu stykania się rurek agarowych z nasyconym rozczynem KC1
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w  krystalizatorach nie było pęcherzy powietrza. Mogą one zjawić 
się i w samej rurce agarowej przy wsuwaniu do niej oszlifowane­
go końca dolnej rurki elektrody, w miejscu zetknięcia się z aga­
rem cieczy, znajdującej się w  dolnej rurce elektrody lub w po­
bliżu tego miejsca. Obecność pęcherzy powietrza w rurce agaro­
wej, zwłaszcza w  miejscu, gdzie badana ciecz styka się z agarem, 
powoduje błędy w pomiarze, a nawet uniemożliwia dokonanie po­
miaru wskutek przerwania łączności badanej cieczy z agarem 
w łączniku.

Pobieran ie  f>r®cz powyżej opisanych czynników, wpływających
lcrwi na wynik pomiaru, trzeba uwzględnić jeszcze jeden,

do pomiaru który ma miejsce wówczas, gdy określa się pH cie­
czy, zawierających C 0 2. T aką cieczą jest krew oraz 

jej składniki — osocze i surowica. Styczność ich z powietrzem 
powoduje znaczne zmiany w zawartości w nich C 0 2, co wybitnie 
w pływ a na pH. A b y  uchronić krew od zetknięcia się z powie­
trzem podczas pobierania jej z żyły i po pobraniu należy postą­
pić w sposób następujący: wciągamy do suchej strzykawki olej 
parafinowy chemicznie czysty w ilości 1 — 2 cm3 zależnie od 
wielkości strzykawki. Po wkłuciu igły do żyły, pobieramy krew 
po upływie pewnego czasu po usunięciu ew. ucisku żyły, gdyż 
przy zastoju żylnym zwiększa się we krwi zawartość C 0 2. Pod­
czas tego zabiegu staramy się trzymać strzykaw kę w takiej po­
zycji, aby krew w niej znajdowała się pod olejem parafinowym. 
Z e strzykawki krew przelewany do probówki (od wirówki), zawie­
rającej na dnie trochę płynnej parafiny, po zagłębieniu do niej 
igły tak, aby koniec jej dotykał dna probów-ki. Jeżeli chcemy do­
konać pomiaru krwi lub osocza, to uprzednio do probówki wle­
wam y pozbawionego C 0 2 rozczynu fizjologicznego NaCl samego, 
lub z dodatkiem szczypty szczawianu potasu, ewentualnie odro­
biny hirudyny, jako środków przeciwkrzepliwych. Rozczyn ten 
w probówce winien znajdować się pod w arstwą płynnej parafiny, 
przyczem ilościowy stosunek krwi dodanej do rozczynu, nie po­
winien być większym od 1 : 5 l). Rozcieńczanie krwi ma na celu

*) K rew  można rozcieńczać w stosunku 1 : 5 bez obawy, aby to wpłynęło  
na wartość jej pH. gdyż utrzymywane jest ono przez układ buforowy, w skład 
którego wchodzi C 0 3H2 i C 0 3NaH.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 371 —

uniknięcia błędów w pomiarze pH, zależnych od stężenia zawar­
tych w niej ciał białkowych i soli. W  wypadku, jeżeli mamy do­
konać pomiaru pH surowicy, to do probówki w lew am y tylko 
1 — 1,5 cm3 oleju parafinowego.

Kontro la  Przeprowadzając pomiary pH roztworów wzorcowych
zestawu zbuforowanych, zawierających jedynie elektrolity

przekonaliśmy się, że są one niewrażliwe na takie 
czynniki jak zanieczyszczenie wodoru, wskutek użycia do w ytw o ­
rzenia go czy to zbyt mocnego kwasu siarkowego, czy też więk­
szej ilości C u S 0 4 jako katalizatora, lub wreszcie wskutek łączni­
ków agarowych, zawierających zbyt stężony agar. T ak przy mie­
rzeniu pH zbuforowanego rozczynu „Standartazetat“, przygotowa­
nego według M ichaelisa , uzyskiwaliśm y jednakowe prawidłowe  
wartości niezależnie od wyżej wymienionych czynników. Zupeł­
nie odmiennie zachowywała się krew lub jej składniki, jak  oso­
cze i surowica. Zanieczyszczenia wodoru, lub nieodpowiednie  
rurki agarowe, okazywały wybitny wpływ na dokładność pomiaru 
pH krwi lub jej składników, powodując (dotyczy to zwłaszcza 
nieczystego wodoru) znaczny wzrost liczby pH  (do -f- 0,15). Z  po­
wyższych względów kontrola zestawu do pomiaru pH, może być  
uskuteczniana nie za pośrednictwem rozczynów zbufofowanych, 
zawierających li tylko elektrolity, lecz należy w tym celu używać  
zbuforowanych organicznych roztworów koloidalnych o dokładnie  
znanem pH. Takim roztworem jest normalna surowica ludzka. 
Dlatego też przystępując do określania pH krwi w stanach pato­
logicznych wskazanem jest celem sprawdzenia aparatury każdo­
razowo dokonać pomiaru pH normalnej surowicy ludzkiej.

Dane liczbo- Wartości pH krwi i surowicy normalnej u człowieka 
we wyników w ahają  się w  granicach 0,1 pH. W yn oszą  one dla 

pomiarów. krwi 7,3 — 7,4 przy 38° i 7,5 — 7,6 przy 18°, suro­
wicy 7,6— 7,7 przy 18°. Przy przeliczaniu wartości pH  

otrzymanej przy 18° na wartość pH przy 37° — należy według M i- 
chaelisa, D aw idoffa i Hasselbach'a wprowadzić poprawkę, wynoszą­
cą 0,21. W edług Sannie  poprawka dla przeliczenia pH przy 20° 
na pH przy 38° wynosi tylko 0,20. Tak więc pH przy 38° =  pH 
przy 20° — 0,20.
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Elektrodą Lascha dokonaliśmy szereg pomiarów pH krwi, 
osocza i surowicy pobranych naczczo. Początkowo uzyskiwaliśmy 
wyniki naogół zmienne i odbiegające od normy. Po licznych 
próbach udało się nam jednakże usprawnić zestaw i w dalszym 
ciągu pomiary okazały się zgodne. W yn ik i tych pomiarów poda­
jem y poniżej w zestawieniu. Z aznaczam y przy tern, że każdy 
pomiar wykonywano conajmniej dwukrotnie. W ahania  pH pomię­
dzy jednym badaniem, a drugiem były nieznaczne (około 0,02).

Z e s t a w i e n i e  p o m i a r ó w .

L. p.

Im
ię 

i N
az

w
.

Kliniczne rozpoznanie  

choroby

3
'o v °_*J X fc. w  
0  <8 CO

a S g ś
H * a  *

pH

K rew Osocze Surowica

1 J O. Sten. mitr. . . . . 15.6 — — 7.65

2 G. M. Ict. simplex . . . 15.6 — 7.63 -

15.2 2) 7.50 — 7.63

15.2 2) — — 7.63

3 S. T. Achyl.  gastr. . . 16 7.50 — —

4 C. W . Hypersecr.  ventr.

Ascaridiasis . . . 17.2 7.60 7,67 7,69

5 T. D. Colit. chroń. . . 16.4 — — 7,60

6 L. P. A naem ia  pernit. • 16.0 — — 7,62

7 W . W . Append. chroń. . 17.6 7.52 — 7.67

8 S. F. Adenopath ia  . . 17.8 7.59 — —

9 M. P. Ict. simplex . . . 18,0 7.60 — —

10 K. P. Rheumat, chroń. • 18.0 7.60 — 7.70

11 M. G. Colit. spastica . • 17.0 7.60 — 7.69

12 J. N. Myasth. cordis . 17.4 — — 7.64

1 13 W. K. C o l i t i s .................. 16.0 — 7.51 7.62

I 14 W . S. Myocard. chroń. . 16.0 — 7.50 7.62

0  Pomiar uskuteczniono w dzień po pobraniu.
2) Pomiar uskuteczniono w  3-cim dniu po pobraniu.
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Z  zestawienia wynika, że w granicach od 15,6° do 18° pH 
jak krwi, tak i surowicy waha się w takich rozmiarach, jak to 
ustalono dla krwi i surowicy przy 18°. W skazuje  to, że pop raw ­
ka na temperaturę w zakresie od 3° do 4° nie zmienia pH o tyle, 
żeby przekroczyło ono 7,6 dla krwi i 7,7 dla surowicy. Co się 
tyczy osocza, to pH jego nie odznacza się taką stałością, jak pH  
krwi i surowicy. W  naszych badaniach wahało sie ono od 7,5 
do 7,67 w temp. 15,6° — 18°. Kopaczewski również podaje pH dla  
osocza krwi ludzkiej o dość znacznej rozpiętości: 7,13 — 7,50.

Na zakończenie nadmieniamy, że w kilku badaniach pomia­
ry pH we krwi, surowicy i osoczu dokonywano, celem kontroli, 
nietylko w dzień pobrania, lecz i po upływie 1 — 2 i nawet 3  
dni. Stwierdzono przytem, prawie stale, niemal identyczne w y ­
niki. Świadczyło to o precyzji techniki pomiarów i zarazem o na- 
leżytem przechowywaniu krwi (w warunkach jałowości, pod para­
finą, przy ciepłocie pokojowej).

STRESZCZENIE.

1. Elektroda wodorowa Lascha daje możność pomiaru pH 
we krwi w  sposób ścisły i stosunkowo prosty. Elektrodą tą mo­
żna w ykonywać badanie krwi pobranej bezpośrednio z naczynia  
krwionośnego, nadaje się ona również doskonale do pomiarów pH 
w płynach wszelkiego rodzaju i w szczególności w osoczu i suro­
wicy krwi.

2. O pracowany przez nas sposób postępowania z tą e lek­
trodą, zgodnie z poczynionemi spostrzeżeniami, jest nie mniej ści­
sły, niż metodyka Lascha, przedstawia sią natomiast, jako prak­
tyczniejszy. Sposób nasz pozwala na dokonywanie pomiarów  
w dość małych ilościach cieczy (od 0,6 cm.), według zaś Lascha 
ilość ta byłaby niewystarczająca.

3. Kontrola sprawności aparatury do pomiarów pH nie mo­
że być uskuteczniona za pośrednictwem zbuforowanych rozczy- 
nów elektrolitów (,,Standartacetat“). Dla celów powyższej kon­
troli muszą być użyte zbuforowane roztwory koloidalne o znanem  
pH. Do takich biologicznych roztworów należy zaliczyć przede- 
wszystkiem normalną surowicę ludzką.
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4. Zanieczyszczenia wodoru, powstające przy wytwarzaniu
go przez użycie zbyt stężonego kwasu siarkowego lub zbyt dużej 
ilo ści C uSO f wybitnie w pływają na potencjał eletrody (pH zmie­
nia się o 0,15). W  mniejszym stopniu, niemniej wyraźnie, wpły­
w a na ścisłość wyniku pomiaru pH, użycie łączników, zawierają­
cych agar o większem stężeniu niż 3%*

5. pH krwi i surowicy otrzymane przez nas przy ciepłocie
pokojowej od 15,6° do 18° O., wahało się w tej samej rozpiętości, 
jak  to ustalono dla krwi i surowicy przy 18°, t.j, 7,5 — 7,6 dla 
krwi i 7,6 — 7,7 dla surowicy. pH osocza w ykazyw ało  nieco wię­
ksze wahania (7,5 — 7,67), co również spostrzegali i inni badacze 
( Kopaczewski).

6. pH krwi i surowicy może nie ulec zmianie w zakresie
kilku (1 — 3) d ni po pobraniu krwi o ile materjał podlegający 
badaniu jest należycie przechowywany (w warunkach jałowych, 
pod parafiną, przy ciepłocie pokojowej).

De la clinique medicale  de 1 Ecole Militaire Sanitaire a V arsovie .
Directeur Prof. A .  B y l i n a ,

De Laboratoire Central des Recherches medicales d’Aviation.
Directeur Colonel Dr. H u s z c z a .

SUR L A  METHODE DE DEF1N1TION DE L A  CONCEN- 
TRATION DES IONS D’HYDROGENE (pH) DAN S LE 
SA N G  A U  MOYEN DE L ’ELECTODE DE C. H. LASCH.

p a r

Dr. MICHAŁ RO SN O W SK I i Dr. S T A N IS Ł A W  M AR CZE W SKI.

R E S U M E .

1. L’electrode d ’hydrogene de Lasch  nous permet d ’etablir
exactement d ’une maniere relativement simple le pH du sang. 
A u  moyen de cette electrode on peut examiner le sang pris 
directement d ’un vaisseau sanguin: on peut Pappliquer aussi 
pour determiner le pH de serum du sang.
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2. La methode que nous avons elaboree n’est pas moins
exacte que celle de Lasch elle est par contrę plus pratique. Elle 
permet d ’examiner les quantites de liquide relativement petites 
(en commenęant par 0,6 cm.); ces quantites seraitent insuffisantes 
pour etre examinees d ’apres la methode de Lasch.

3. On ne peut pas contróler Tappareil servant a determiner
le pH au moyęn des Solutions tampon d ’electrolites („Standarta-  
cetat“). On doit employer dans ce but des Solutions tampon colloi* 
dales, ayant un pH connu. Parmi de Solutions biologiques csem- 
blables la premiere place est ocupee par le serum humain.

4. La pollution de 1’hydrogene, qui est un resultat de sa
production a la suitę de Temploi d ’un acide sulfurique trop con- 
centre, ou d’une trop grandę quantite de CuSo4, exerce une influ­
ence marquee sur le potentiel de 1’electrode, (le pH change de 0,15,). 
L’emploi de 1’agar d ’une concentration plus forte que 3%, exerce  
une influence plus faible pourtant assez marquee sur Texactitude 
des resultats de la deterrnination du pH.

5. Le pH du sang et du serum obtenu par nous a la tem­
peraturę ambiante de 15,6°, jusqu’a 18° C. oscillait dans de memes 
limites, comme il a ete etabli pour le sang et serum a la tempe­
raturę de 18°, c ’est a dire: 7,5 — 7,6 pour le sang et 7,6 — 7,7 
pour le serum. Le pH du plasma montrait des oscillations 
un peu plus grandes (7,5 — 7,67), ce qui a ete observe par 
d’autres auteurs (Kopaczewski).

6. Le pH du sang et du serum, ne subit pas de change- 
ment dans 1’espace de quelques jours (1 —■3) ecoules depuis la  
prise du sang, si toutefois le materiel etudie est preserve d’une 
maniere appropriee (sterile sous paraffine).
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W płyn ęło  14.V). 1932 r.

Zakład Chemji Fizjologicznej Uniwersytetu W arszawskiego.
Kierownik: Prof.  St, G. Przyłęcki.

STOSUN KI ILOŚCIOWE Z W I Ą Z K Ó W  A Z O T O W Y C H  
W  W Y C IĄ G A C H  MIĘSNYCH, A  ŚW IE Ż O ŚĆ  MIĘSA.

P o d a ł  

JE RZY S Z A Ł K O W IC Z .

Skład chemiczny wyciągów mięsnych, ustalony już od dawna, 
jak to wynika z szeregu prac, bynajmniej nie jest stały i je' 
dnolity. Mam zamiar poruszyć tu sprawę jedynie pewnych 

związków azotowych organicznych. Już w  1905 r. Kutscher, który 
podaje wówczas swoją metodę izolowania z wodnych wycią­
gów mięsnych — związków tego rodzaju, wymienia, jako wyizo­
lowane — kreatynę kreatyninę, karnozynę, metyloguanidynę, 
karnomuskarynę, neozynę, karnitynę, neurynę, oblitynę, histy- 
dynę oraz wicjatynę. Późniejsze prace z 1906 r.; Oulewicza
oraz Krimberga, wymieniają już jedynie kreatynę, kreatyninę, 
puryny, karnozynę, metyloguanidynę oraz karn itynę1). Różnica 
w badaniach tych stanie się zrozumiała, skoro się uprzytomni, że
-------------------- /  CH2 . CH (OH) . CH2 . CO

’) K a r n i t y n a  C7 H15 N 0 3, N — —  (CH3)3

\ O--

ma być iden­

tyczna z nowainą. Daje sole p latynowe, złotowe, z kwasem fosforowolframowym,  
solami rtęci (Hg C l2, Hg S 0 4). Rozpuszczalna w  H2 O. karnozyna C 9 H14 N4 0 3, 
ma być identyczna z ignotyną (A lanino-histydyna wzgl. histydyno-alanina?) Znane 
są sole: azotany, z Ag, Cu. Daje Diazo-reakcję dodatnią.
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Kutscher badania swoje przeprowadzał na t. zw. „w yciągach", Liebiga 
t. j. bardzo stężonych wodnych wyciągach z mięsa padliny, a więc
z mięsa, w którem procesy autolityczne, gnilne e.t.c. musiały w y ­
wołać głębokie zmiany; stąd taka znaczna ilość i rozmaitość izo­
lowanych przez Kutschera związków, Natomiast Gulewicz i Krimberg 
(06) pracowali nad wyciągami otrzymanemi z mięsa świeżego, t.j.
z mięsa uzyskanego n a j p ó ź n i e j  po upływie V2 godziny od
chwili uboju. Z  porównania wyników badań Krimberga oraz Gu- 
lewicza i Kutschera, wyraźnie uwypukla się w pływ procesów auto- 
litycznych. gnilnych e.t.c. zachodzących w mięśniach — na skład
wyciągów mięsnych. Jest rzeczą bardzo ważną i mającą wielkie
znaczenie, że związki azotowe wchodzące w skład wyciągów
mięsnych nie są bynajmniej obojętne z punktu widzenia fizjolo­
gicznego, Jadowite własności, znajdującej się w wyciągu, metylo- 
guanidyny są już znane oddawna, zwłaszcza zaś od chwili, gdy
wykazano jej obecność w zwiększonej ilości w  moczu chorych na
tężyczkę. Również w ywiera  dość znaczny wpływ na ustrój kar- 
nozyna. Podana dożylnie — wywołuje leukopenję ze względną
limfocytozą (Sam uel Leites 1 9 2 4 1) następnie, karnozyna, według
Komarowa2) ,  ma być bodźcem wydzielniczym oraz motorycznym
dla narządów pokarmowych. W edług  Schwarza i Goldschmidta2) 
karnozyna w ywierać ma, po dożylnem wprowadzeniu, wpływ na
narządy krążenia, działając jak adrenalina, wreszcie Mc. C lintock2)
twierdzi, że karnozyna podawana w dużych dawkach może
wywołać silny wstrząs, podobnie jak  histamina. Należy również
zwrócić uwagę, że klinicyści stosują w djetetyce rosoły, czyli po- 
prostu nieodbiałczone wyciągi, z m i ę s a  ś w i e ż e g o ,  (zazwyczaj
z drobiu, a w i ę c  z m i ę s a  o d p o w i a d a j ą c e g o  „ ś w i e ż e m u
mi ę s u ” w p r a c a c h  Krimberga i Gulewicza), c h ę t n i e j  n i ż
ze s t a r e g o  — motywując ten fakt tern, ze w mięsie „starem” 
musiały zajść procesy chemiczne, które mogły doprowadzić do
wytworzenia się substancyj szkodliwych dla ustroju chorego. Z a ­
znaczyć trzeba, że s k ł a d  j a k o ś c i o w y  wyciągów mięśnych ró­
żni się między sobą również w zależności o d  r o d z a j u  mięsa

*) Samuel Leites, Zeit. f. exper. Med. 40 (52) 1924; cytowane z Chem. Ztbl. 
1924. T. I 1953).

~) Cytowane z Biochem. Handlexikon 1930, T. XII. Karnosin.
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użytego do wyciągu. Tak więc np. TołkaczeWskaja ( ’29) wyizolo­
wała z wyciągu mięśni kury substancję, która najprawdopodo­
bniej jest identyczna z a n s e r y n ą .  Niewątpliwie, że skoro skład 
j a k o ś c i o w y  wyciągów mięsnych ulega wahaniu w zależności 
od r o d z a j u  mięsa użytego i od c z a s u ,  który upłynął od zabi­
cia zwierzęcia do zrobienia wyciągu, czyli, krótko mówiąc, od 
ś w i e ż o ś c i  mięśni, to i w składzie i l o ś c i o w y m  substancyj 
azotowych, również w zależności od rodzaju mięsa oraz od jego 
świeżości mogą zachodzić wahania. Dla przykładu podam fakt 
wydzialania się z mięsa amonjaku, t. zw. według Parnasa  (’28) — 
a m o n j a k u  m i ę ś n i o w e g o  i wykazanie, że powstaje on z roz­
kładającego się, prawie natychmiast po odpreparowaniu mięśni, 
k w a s u  a d e n y l o w e g o  (Embden i Schmidt ( ’ 27). Fakt ten mo­
że być d owodem, przem awiającym za możliwością podobnych  
zmian i w innych substancjach, zmian, które mogą odbić się na 
obrazie stosunków tak jakościowych jak i, przedewszystkiem, ilo­
ściowych. Prace SmorodinceWa (HO, '13, '14, ’2 l )  i innych autorów 
dały odpowiedź na 1-ą część naszych rozumowań, t.j. na i l o ­
ś c i o w e  stosunki związków azotowych w mięśniach różnego ro­
dzaju zwierząt. Były badane wyciągi z mięsa końskiego, woło­
wego, wieprzowego, cielęcego, łososiowego, kurzego e. t. c. Uzy­
skane wyniki ilustruje podana niżej tabelka I (Smorodincew).

T A B L I C A  I.

1 kg. świeżego mięsa zawiera: —  1 kg. of fresh meat contains:

Koń, Horse

H
O

£ C
ie

lę

ca
lf

Ł
os

oś

Sa
lm

on

W
ie

pr
z

Pi
g

K
ró

li
k

ra
bb
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Kreatyna, Crealine . — 0,58 — — 3.2 — 2,0

Puryny, Purines • . 0,09 0.07 — — — — 0,04

Karnozyna, Carnosine — 1,82 1.30 1,76 0,55 1.95 2.23

Metylguanidyna . 
M ethylguanidine . •

0,03 0,11 — 0,22 — — —

Karnityna, Carnitine 0.2 0,17 — 0,19 — 0.3
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Uzyskane wyniki potwierdzają słuszność naszych rozumowań, 
Coprawda, do oznaczenia ilości tych substancyj używano rozmai­
tych metod, które się w końcu, w  większości przypadków sprowa­
dzały do wagowego oznaczenia wyizolowanych związków. Rzadko  
kiedy stosowano metody b e z p o ś r e d n i e g o  oznaczania ilości 
badanej substancji w wyciągach. Ponieważ jednak ani metodyka, 
ani wreszcie sam sposób oznaczania ilości nie mogą być zadawa­
lające, (jak się poniżej okaże), przy ilościach tych należy posta­
wić conajmniej znak zapytania. Przemawiają za tern choćby ba­
dania ilości puryn w mięśniach, gdzie szereg badaczów otrzymał  
u tych samych zwierząt różne wyniki [Buglia i Constantino C l2),
Yoshimura Cl 1), Fiirth i Schw artz  (HO), Smorodinceu) ('13, f14), tenże C22),
Truszkowski ('27), Dmochowski (f28) e.t.c.] Co się tyczy drugiego
punktu naszych rozumowań t. j. s k ł a d u  i l o ś c i o w e g o  związ*
ków azotowych w  wyciągach mięsnych w zależności od świeżości
mięsa, to odpowiedź nań miała niniejsza praca, którą na polece­
nie pana profesora Dr. St. Przyłęckiego podjąłem. Zadaniem mo- 
jem było więc określenie i l o ś c i  związków azotowych w w ycią­
gach mięsnych, przyczem mięso, z którego wyciąg miał być przy­
gotowany, miało mieć różny „wiek”, t. j. musiało być używane po
pewnym, określonym czasie od chwili wyizolowania. W  celu iloś­
ciowego oznaczenia poszczególnych substancyj zmuszony byłem
do zastosowania metody podanej przez Gulewicza (f06), metody
służącej i innym autorom, lecz nadającej się raczej d o  i z o l o w a ­
n i a  poszczególnych składników, nie zaś do ich i l o ś c i o w e g o
oznaczania. Brak jednak innej metody, wreszcie względy natury
technicznej były  w tym względzie czynnikiem decydującym.

I. Część doświadczalna.

1. Metoda. Metoda podana przez Gulewicza polega na frak- 
cyjnem wytrącaniu z wyciągów mięsnych poszczególnych skład­
ników — solami metali ciężkich (Pb, Hg, W o, A g, Bi). Główną  
wadą tej metody jest konieczność operowania dość znacznemi 
ilościami płynów, następnie duża ilość sączeń i często bardzo  
drobnych osadów, wszystko to musi pociągać za sobą znaczne 
straty tak wskutek adsorpcji drobnych, zazwyczaj, ilości substan-
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cyj na osadach siarczków i innych, jak też, wskutek manipulacyj 
z dużą ilością płynów przygotowywanych do strąceń, lub też od­
parowywanych. Również w ielką niedokładnością jest fakt, że, jak 
to wynika z prac SmorodinceWa C l3, '12, '22, HO), poszczególne 
frakcje bynajmniej nie zawierają jednej tylko potrzebnej do ozna­
czeń substancji, lecz zawierają ich niekiedy po 2 (np. kreatyna 
i kreatynina), lub też, badana substancja występuje w kilku 
frakcjach (np. wymieniona już kreatynina lub też puryny), co 
bardziej jeszcze wpływa ujemnie na końcowe wyniki. Z  tych też 
powodów, w a g o w e  oznaczanie ilości badanych substancyj uwa­
żałem za niemożliwe i zdecydowałem się oznaczać ilość badanych 
substancyj d r o g ą  p o r ó w n a n i a  i l o ś c i  a z o t u  oznaczonego 
metodą Kjeldahla, mając stale w pamięci, że pewne frakcje za­
wierać powinny „takie” względnie „te i ow e” substancje. Ponie­
waż chodziło mi o wykazanie ewentualnych różnic w i l o ś c i  
związków azotowych w wyciągach sporządzanych z mięsa róż­
nego „wieku”, stosując stale tę samą metodę i porównywając 
otrzymane wyniki w ilościach gram-procent azotu, śmiało mogłem 
stosować wymieniony przeze mnie wyżej sposób, używając me­
tody K jeldahla jako miernika ilości badanych związków. Niewąt­
pliwie, że na w ynik końcowy wielki wpływ w yw ierały  straty, 
które musiały zachodzić podczas manipulacyj w celu więc kon­
troli prowadziłem jednocześnie 3 równoległe próby, dzieląc całko­
witą ilość otrzymanego wyciągu na 3 części. Pomimo staranności 
wykonania, jak stwierdziłem, straty w azocie dochodzą do 20%. 
Również bardzo w ażną rzeczą była możliwość wpływu znajdują­
cego się w wyciągach białka. A ni Gulewicz, ani Krimberg czy Kułscher 
ani Smorodincew nie stosują żadnych specjalnych metod do wy­
trącania z wyciągów białka, Tołkaczewskaja {'29) w swojej pracy 
pozbawiała wyciąg białka, stężają go bardzo, przez co zdenatu- 
rowane białko łatwo było odsączyć. W  swojej p racy przekonałem 
się, że sposób ten nie jest jednak wystarczający, gdyż zawsze 
pewna ilość białka pozostawała w roztworze, wpływ ając następ­
nie w p i e r w s z y c h  oznaczeniach na zwiększenie ogólnej ilości 
azotu całkowitego, dalsze bowiem wytrącania ciężkiemi metalami — 
białko całkowicie usuwały. Po dłuższych badaniach, zdecydowa­
łem się odbiałczać wyciągi najpierw przez wytrącenie białka wy­
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soką temperaturą w obecności dodawanego kroplami 5% CH3COOH  
Po odsączeniu zaś, przemyciu osadu i zagęszczeniu wyciągu — w y ­
trącałem definitywnie białko z roztworu przy pomocy 20% CCl3COOH, 
dodawanego również kroplami.

2. Przebieg doświadczenia. Badania były przeprowadzone na
wyciągach wodnych ze świeżych mięśni k r ó l i k ó w .  W yborem  
materjału kierowałem się na podstawie warunków technicznych, 
cała praca dzieliła się na 3 części: 1) o t r z y m a n i e  o d p o ­
w i e d n i e g o  w y c i ą g u ,  2) w y i z o l o w a n i e  p e w n y c h  f r a k ­
c j i  oraz 3) o z n a c z e n i e  i l o ś c i o w e  a z o t u  w  k a ż d e j  
f r a k c j i .  W yciąg i z mięsa świeżego otrzymywałem w  sposób na° 
stępujący. Uderzeniem w kark zabijano królika, poczem odprepa- 
rowano mięśnie kończyn, długie kręgosłupa oraz mięśnie klatki 
piersiowej, unikając w miarę możności ścięgien, powięzi i tłusz­
czu. Po szybkiem a dokładnem zważeniu wyizolowanych mięśni, 
pocięto na drobniejsze kawałki, poczem przepuszczono przez ma­
szynkę do mięsa — do naczynia z wrzącą wodą, w której też, przy  
ciągłem mieszaniu, całkowita ilość mięsa przez 15 minut była go­
towana. Cały zabieg od chwili zabicia zwierzęcia do wrzucenia  
mięsa do w ody nie przekraczał pół godziny, po osiągnięciu zaś 
przeze mnie w prawy wahał się około 25 minut. O trzym any w ten 
sposób wyciąg (1-y) był odcedzony, a mięso jeszcze dwakroć za­
lewane nowemi porcjami gorącej w ody i gotowane po 1 0 — 15 mi­
nut, poczem było wyciśnięte ręcznie, płyny zaś zlane w  jedną ca­
łość. Otrzym ane w ten sposób i połączone 3 wyciągi (P/a htra -j- 
-f- 1 litr -f- 5v,0 cm3) zgęszczano do objętości mniej więcej — 500 cm 3,
poczem strącano białko sposobem omówionym wyżej. Po zagoto­
waniu otrzymanego wyciągu, przez co kwas trójchlorooctowy ule­
gał rozpadowi na C 0 2 -f- CHC13 — zagęszczano cały wyciąg do
300 cm3, a otrzymany, ciemno-bursztynowo płyn — dzielono na
3 części i przerabiano jak niżej. W yciągi z mięsa o pewnym
„wieku” otrzymywano w tenże sposób. Co się tyczy mięsa, to po
zważeniu i zmieleniu na m a s z y n c e — umieszczano je w wysteryli-  
zowanem przez gotowanie naczyniu i zanurzano w znajdującym
się w niem t o l u e n i e .  Toluen musiał mięso przykrywać w zu­
pełności. Po upływie oznaczonego czasu (48 godzin, 72 godz. e.t.c.),
do naczynia dodawano powoli wrzącej wody i gotowano zw ykłym
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trybem, przyczem toluen podczas gotowania — ulatniał się całlco. 
wicie. Toluen miał służyć do zapobieżenia wtargnięciu bakteryj 
zzewnątrz oraz do ułatwienia procesów autolitycznych, któreby, 
ewentualnie, miały zachodzić. Przy wyborze środka antyseptycz- 
nego kierowałem się tak warunkami technicznemi jak i łatwością 
pozbycia się go. Należy dodać, że ostatnie badania Truszkowskiego 
(^31)x) wykazały, że pod toluenem pewne bakterje są zdolne do 
życia. Według, jednak tego badacza— fakt ten w powyższych wa­
runkach roli nie powinien był odegrać 1). Dalsze postępowanie  
polegało na izolowaniu poszczególnych frakcyj. Istnieją 4-y od­
miany metody Gulewicza, każda jednak z nich prowadzi do tego 
samego celu. A utorzy jednak zwracją uwagę, że przy użyciu tej 
czy innej metody — jest większy u b y t e k  pewnej substancji, lub 
też przeciwnie — z w i ę k s z e n i e  ilości innej. Postępowanie więc 
było następujące: Odbiałczony wyciąg zadaje się 10% roztw. H g S 0 4 
w 5% H o S 04 i pozostawia w chłodnem miejscu na 2 dni. Otrzy­
many o s a d  rozkłada się przy pomocy H2S, poddaje działaniu 
Ba(OH)2 (usunięcie siarczanów!), usuwa się Ba przy pomocy C 0 2, 
zagęszcza i zadaje 20% roztworem wodnym A g N 0 3. Jest to t. zw. 
I-y o s a d  s r e b r o w y .  W ytrącony os ad zawiera k r e a t y n i n ę .
Do przesączu dodaje się, aż do czarnego zabarwienia wytrącają- 
cającego się osadu, Ba(OH)2 i sączy; w t. zw. I-ym s r e b r o w o -
b a r y t o w y m  osadzie znajduje się k a r n o z y n a .  Przesącz po
tym osadzie odparowuje się z dodatkiem tlenku magnezu, uwal­
nia się od magnezu przez dodanie wodorotlenku barowego, strąca
bar przez przepuszczenie strumienia dwutlenku węgla. Wreszcie,
po zgęszczeniu dodaje się A g N 0 3 i Ba(OH)2 a w ytrącający się
czarny osad, t. zw. Il-gi s r e b r o w o - b a r y t o w y ,  zawiera m e- 
t y l o g u a n i d y n ę .  Na tern kończy się przeróbka o s a d u  uzy­
skanego wyciągu po zadziałaniu nań H g S 0 4. O trzym any p r z e ­
s ą c z ,  pozbawiony srebra przy pomocy siarkowodoru, siarczanu—
przy pomocy Ba(OH)2 i baru przy pomocy C 0 2 — zagęszcza się,
dodaje doń niewielką ilość 5%-go kwasu siarkowego i zadaje wol-

]) W edług Truszkowskiego — warstwa mięsa i toluenu nie powinna była  
przewyższać wysokości 20 ccm3. T r u s z k o w s k i  —  Urikaza i jej działanie 
A cta  Biol. Exper. V. 1930.
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nym roztworem 30% kwasu fosforo-wolframówego. Po dwudniowem  
staniu na chłodzie i po przesączeniu, przemyty kwasem siarko­
w ym  osad rozkłada się przy pomocy krystalicznego Ba(OH)2 i H20  
i sączy, w ytrąca  bar przy pomocy strumienia dwutlenku węgla, 
zobojętnia płyn kwasem azotowym rozcieńczonym i, po zagęsz­
czeniu, przerabia się dalej tak, jak wyżej opisany osad po H g S 0 4. 
O trzym any tym sposobem I-y s r e b r o w o - b a r y t o w y  o s a d  
zawiera k r e a t y n ę  i k r e a t y n i n ę ,  II-gi s r e b r o w y  o s a d  za­
wiera p u r y n y ,  II-gi zaś s r e b r o w o - b a r y t o w y  o s a d  — me -  
t y l o g u a n i d y n ę .  Pozostały po tych wszystkich czynnościach  
przesącz — zobojętnia się kwasem solnym, sączy, zagęszcza i za ­
daje roztworem jodowo-bizmutowym 1), t. zw. o d c z y n n i k i e m  
D r a g e n d o r f f a .  W ytrącon y  osad, zawierający k a r n i t y n ę ,  roz­
kłada się tlenkiem ołowiu, poczem usuwa się ołów przy pomccy  
siarkowodoru, przesącz zaś sączy i zagęszcza. Dalsza przeróbka  
(ekstrahowanie alkoholem i wytrącenie osadu alkoholowym roz­
tworem HgCl2) — konieczna w celu izolowania wolnej karnityny — 
dla moich celów była zbędna, gdyż oznaczałem ilość azotu wprost 
na odparowanym płynie. W  tenże sposób przerabiałem wyciągi 
z mięsa zalewanego toluenem. Dla dokładności muszę wspomnieć, 
że Smorodincew rozróżnia w tej samej metodzie 4-y sposoby „ A”, 
„B”, „C”, „D'\  W  wypadku „A ” — strąca osad przy pomocy  
o c t a n u  o ł o w i u ,  dalsze zaś postępowanie niemal nie różni się 
od wyżej podanego. W  wypadku „B ” — postępowanie było jak 
w „.4”, jedynie osad wytrącony k w a s e m  f o s f o r o - w o l f r a -  
m o w y m  poddawał działaniu a c e t o n u  i w o d y  (4 części ace­
tonu na 3 części wody); w wypadku „C” strącał b e z p o ś r e d ­
ni o wszystkie substancje za pomocą kwasu f o s f o r o - w o l f r a -  
m o w e g o .  W yp ad ek  wreszcie „D” — był właśnie opisany po­
wyżej i stosowany przezemnie. Otrzym ane w tych warunkach  
wyniki ilustruje, do pewnego stopnia, podana niżej tabelka; w y­
kazuje też ona różnice w ynikające z użycia tej czy innej metody.

’) O d c z y n n i k  D r a g e n d o r f f a .  80 gr. Bismuthi subnitrici rozpuszcza  
się w 200 ccm3 H N 03 o c. g. 1,8; niezależnie od tego rozpuszcza się w niewiel­
kiej ilości H20  — 300 gr. natrii jodati. poczem powoli,  kroplami zlewa się do 
roztworu bizmutu, mieszając ciągle oba płyny. Po niezbyt silnem oziębieniu w y ­
trącają się kryształy N aN 03. Płyn cedzi się. uzupełnia H20  do jednego litra
i przechowuje w ciemnej butelce.
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T A B L I C A II.

Po
rc

ja
 

A
 

Po
rłi

on
 

A
B C

D*)
0 U w a g i D

a b

Sr
ed

n
M

ea
n Remarlęs 1

Puryny, Purines • . 0.0 U* 0,012 0,011 0,062 — 0,024 a) i b) w porcji 
Odznaczają:

Karnozyna ,Carnosine 

Metyloguanidyna •

0.133$ 0,298 0,311 0.318 0,265 a) osad rtęciowy;
b) p r z e s ą c z  po

tymże osadzie.

Mełhytguanidine , . 0.066$ 0,051 0,666 0,002 0,046 0,058 a  and b in por- 
tion D refer to the 
Hg precipitate and

Karnityna, Carrtiłine 0,027$ 0,035 0,012 0,037 0,029 to the filtrate from
it respectively.

Po przygotowaniu odpowiednich płynów, przystępowałem do 
ilościowych oznaczeń. A zot oznaczałem w 5 cm3 płynu pobra­
nego z odpowiedniej frakcji, zagęszczonej, względnie uzupełnio­
nej wodą destylowaną do stałej, przyjętej przezemnie liczby — 
100 cm3. Z  osadami, w których miałem wykonać oznaczen ia—■ 
postępowałem w sposób następujący. Zawieszałem dokładnie prze­
myte osady w H20  destylowanej, rozkładałem je strumieniem 
siarkowodoru, sączyłem, nowy osad siarczków przemywałem  
kilkakrotnie wodą zawierającą nieznaczne ilości H2S, odpędzałem  
H2S prądem powietrza, poczem całość uzyskanego w ten sposób 
płynu zagęszczałem, jak wspomniałem wyżej, do 100 cm 3.

W  celu dokładniejszego uprzytomnienia przebiegu całej prze­
róbki wyciągów mięsnych podaję poniżej na tabelce schemat.

III. W yniki,

Celem łatwiejszego zorjentowania się, otrzymane z oznaczeń 
wyniki ułożyłem w 2-ch tabelach. Ze względu na znaczną ilość 
poszczególnych oznaczeń azotu (przeszło 300) nie podaję zupełnie 
poszczególnych obliczeń. W ynik i podaję przeważnie z dokładnoś­
cią do trzeciego znaku dziesiętnego, po zaokrągleniu.
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IV. Dyskusja.

Skoro porówna się umieszczone na tablicach wyniki poszcze­
gólnych oznaczeń, spostrzeże się odrazu fakt, bardzo zresztą cie­
kawy, nadzwyczajnej prawie stałości uzyskiwanych wyników. Oto, 
przeliczone na 100 gr, za wyjątkiem II*go s r e b r o w e g o  o s a d u  
i o g ó l n e j  i l o ś c i  a z o t u  są one niemal identyczne tak dla 
mięsa absolutnie świeżego, jak i dla siedmiodniowego nawet; a więc:

T A B L I C A  VI.

1 W yciąg Hg S 0 4 ppt. Przesącz po osadzie Hg SO4
Exłract Osac strącony Hg S 0 4 Filtrate from Hg S 0 4 ppt.
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01 CL0 cl

3  ća

Świeże
Fresh

0.457 0,087 0,019 0.005(7) 0,001(3) 0.003(7) 0.021 0,035 0,003 0.037 0,069

7 dni 0.358 0.087 0,019 0,005(7) 0,001(3) 0.003(7) 0,021 0.035 0,002(4) 0.037 0,069
| 7 days

Jak więc widać, zmiany zachodzą przedewszystkiem w cał­
kowitej ilości azotu, następnie zaś we frakcji zawierającej pu- 
ryny. W  innych frakcjach otrzymane wyniki nie ulegają niemal 
żadnej zmianie. Jak należy tłumaczyć zmianę w ilości cał­
kowitej azotu, trudno byłoby odpowiedzieć opierając się li tylko 
na samej naszej pracy. Niewątpliwie odgryw a tu rolę jakiś 
rozpad substancyj zawierających azot. Nadmienić muszę, że Dmo­
chowski w swoich pracach również spostrzegł ubytek azotu w wy­
ciągach z mięsa nieświeżego, również jednak faktu tego narazie 
nie wyjaśnił. Co się tyczy zmian we frakcji, zawierającej puryny, 
to i tutaj również tłumaczenie nie jest łatwe, możliwe, że rozpad 
kwasu adenilowego odgrywa jakąś rolę. W  każdym bądź razie,
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mimo, że się tych dwóch faktów na podstawie samych tylko w y­
konanych oznaczeń łatwo wytłumaczyć nie da, jest rzeczą nie­
wątpliwą, że zmiany powodujące ubytek w azocie zachodzą w cią­
gu 24-ch — 48 godzin, wyciągi bowiem z mięsa kilkudniowego  
s t a l e  zawierają mniej azotu niż z mięsa świeżego. Ciekawe na­
tomiast, że w innych frakcjach zawierających kreatynę, k rea ty ­
ninę, metyloguanidynę, karnozynę i karnitynę, żadnych zmian nie 
udało mi się wykazać. I w tym wypadku tłumaczenie może być 
tylko przypuszczeniem. A lb o  te substancje sa tak odporne na 
wpływy wewnętrzne (rozkład) względnie zewnętrzne (manipula­
cja), że się prawie nie zmieniają, albo też zmiany mogą zajść, 
jednak toluen spełnił swoje zadanie środka antyseptycznego czy 
też czynnika hamującego (?) nie dopuszczając do zmian Istnieje 
również możliwość, że zmiany i w tych substancjach zaszły, je ­
dnak zanim mięso zostało zagotowane, uzyskane zaś w y n i k i  
są w ł a ś n i e  o b r a z e m  z m i a n ,  „ k t ó r e  j u ż  z a s z ł y ”. Nie­
zwykła s t a ł o ś ć  w yników otrzymywanych przezemnie, nasuwa  
mi na myśl przypuszczenie, że jednak i w tym w ypadku „ s t a ­
ł o ś ć ” j e s t  r a c z e j  o b r a z e m  „ z m i e n n o ś ć  i”, obrazem zraian» 
które przy mieleniu, gotowaniu, odbiałczaniu i odparowywaniu  
zaszły. W  ten sposób rozumując, dochodzę do wniosku, że zada­
nie moje zostało spełnione tylko w części. Należy p r z e w i d z i e ć  
i w y ł ą c z y ć  wszystkie momenty, które mogłyby w naszych w a­
runkach wywierać jakiekolwiek uboczne, a przesłaniające końco­
we wyniki, w pływy. Tematem też najbliższej naszej pracy będzie 
sprawdzenie otrzymanych wyników w warunkach jaknajkorzyst- 
niejszych; a więc: mielenie mięsa być musi dokonywane na mię­
sie zamrożonem śniegiem z C 0 2, sam proces odbiałczania musi 
być poddany bezwzględnej krytyce na „ślepych” doświadczeniach  
z wolnemi, wyizolowanemi substancjami, odparowywanie wreszcie  
powinno byłoby się odbywać w próżni, lub przynajmniej pod 
zmniejszonem ciśnieniem. Są  to wszystko, według mych przypusz­
czeń, bezwzględnie konieczne warunki, których, z powodów tech­
nicznych w niniejszej p racy  stosować nie mogłem. Należałoby  
również zastanowić się nad możliwością zastosowania i n n e j  m e ­
t o d y  niż obecne, która, pomijając fakt, że jest mocno żmudna  
i długa, jest też wysoce niedokładna.
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V. Streszczenie.

W  wodnych wyciągach z mięśni znajdują się rozmaite sub­
stancje zawierające azot (kreatyna. kreatynina, metyloguanidyna, 
karnozyna, karnityna i puryny). I l o ś ć  tych substancyj w mięś­
niach jest rozmaita i zależna od rodzaju mięśni, t. j. od rodzaju 
zwierzęcia doświadczalnego. Zadaniem niniejszej pracy było zba­
danie, czy i l o ś ć  związków azotowych w mięśniach nie ulega 
zmianie pod wpływem procesów zachodzących w mięśniach mar­
twych, przyczem należało zbadać czy czas, który upłynął od 
chwili wyizolowania mięśni do chwili sporządzenia wyciągu rów­
nież nie odgrywa jakiejś roli. Badania były przeprowadzone na 
mięśniach królika; po upływie oznaczonego czasu od chwili wy­
izolowania mięśni—sporządzano wyciąg wodny, poczem, strącając 
kolejne frakcje solami metali ciężkich, oznaczano azot metodą 
Kjeldahla. Otrzymane wyniki, umieszczone w tabelach IV-ej i V-ej 
wykazują, że zmiany w  ilości azotu dotyczą jedynie ogólnej ilości 
azotu niebiałkowego w  wyciągu całkowitym oraz we frakcji zawie­
rającej puryny. Inne wyniki zmian nie wykazują, natomiast uderzają 
swoją stałością. Ubytek azotu całkowitego i we frakcji purynowej 
należycie wytłumaczony być nie może, gdyż obok możliwości istot­
nych zmian, jest możliwość zmian wywołanych przez warunki do­
świadczalne. Powtórna kontrola wyników w  zmienionych warunkach 
technicznych i doświadczalnych będzie tematem najbliższej na­
szej pracy.

Pragnę w tern miejscu złożyć Panu Profesorowi Stanisławowi 
Przyłęckiemu  serdeczne podziękowanie tak za w ybór tematu nie­
zwykle interesującego i z punktu widzenia chemicznego i, zwłasz­
cza dla mnie, lekarskiego, jak i za wskazówki i pomoc okazane 
mi w czasie w ykonywania  tej pracy.
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From the Biochemical Laboratory, Faculty of Medicine University W arsaw .
(Director: Prof. St. G. Przyłęcki).

THE NITROGEN GOM POUN DS OF M E AT  E X T R A C T S  
IN CONNEXION WITH THE FRESHNESS OF MEAT.

by

GEORGE S Z A Ł K O W IC Z .

S U M M  A R Y .

The quantities of nitrogenous substances (creatine, creatini- 
ne, methylguanidine, carnosine, carnitine and purines) extractible  
from meat vary  accordingly to the species from which the tissues 
are taken. The object of this research was to determine the post- 
mortem changes which take place in muscles, as shown by variations 
in the content of the extractive nitrogenous substances. Aqueous  
extracts of rabbit muscles were prepared at various periods after the 
isolation of the tissue, and the nitrogen content of various frac- 
tions precipitated by heavy metals was determined by the Kjel-  
dahl method. The results, given in Tables IV and V, show that 
the only post-mortem changes observed are in the total nitrogen 
content and in that of the purine fraction; the content of other 
nitrogenous substances remains constant. A n  interpretation of these 
results is difficult, owing to the possibility of changes due to the 
manipulationś to which the muscle and the extracts had been 
subjected. The reinvestigation of the subject will be made within 
the near futurę, under more rigorous experimental conditions.

P I Ś M I E N N I C T W O .
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Handlex. 1911,  4  (1017).  B r o u d e  L. 1927. Zur Kenntnis der Extraktivstoffe der  
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Beitrage zur Muskelchemie. II Mitt. Der Stickstoff einiger Extraktivstoffe und der 
Purinbasen in der glatten, der quergestreiften und der Herzmuskulatur der Sauge- 
tiere, Zeit. f. Phys. Chem. 4 3  (532). D e m a n t  B. 1879. Zur Kenntnis der 
Extraktivstoffe des Muskeln. Zeit, f. physiol.  Chem. 3  (381).  D i e t r i c h  M. 1914. 
Zur Isolierung des Carnosins. Zeit. f. Physiol. Chem. 4 7  (I 18). D m o c h o w s k i  A.
1928. Sur les purines extraites des muscles. C. R. Sol. Biol. 9 9  (1148). E m b -  
d e n  G.  und W a s s e r m e y e r  H. 1928. Uber die bedeutung des Adenylsaure  
fur die Muskelfunktion: 5 Mitt. Die Quelle des bei der Kontraktion gebildeten 
Ammoniaks. Zeit. f. Physiol. Chem. 1 7 9  ( 226). F u r t h  O.  u. C.  S c h w a r t z  1910. 
Uber die Verteilung des Extraktivstoffes im Saugetiermuskel. Bioch. Zeitschr. 3 0  (413). 
G u 1 e w i c z. Zur Kenntnis der Extraktivstoffe der Muskeln. 1906, Zeit. f. physiol, 
Chem. 4 5  (326). K r i m b e r g und S m o r o d i n c e w  1906. Zur Kenntnis 
der Extraktivstoffe der Muskeln 4 7  (471), 5 0  (204) 5 0  (535), 1913, Zeit. f.
Physiol. Chem. 8 7  (59). G u l e w i c z  u. K r i m b e r g .  1905. Zur Kenntnis 
der Extraktivstoffe der Muskeln 4 8  (412); 1912. 8 0  (218); 1907. 5 0  (361).
K u t s c h e r .  1906. Zur Kenntnis der Extraktivstoffe der Muskeln.Zeit. f. Physiol. 
Chem. 4 8  (1); 1908, Zeit. f. Physiol. Chem. 5 6  (422). L i n n e w e h  W.
1929. Zur Kenntnis des Carnosins. Zeit. f. Physiol. Chem. 1 8 2  (58). K. M i c k o. 
1908. Zur Kenntnis der Monoaminosauren im Fleischextrakt. Zeit. f. Physiol. 
Chem. 5 6  (180). P a r n a s  J, und W.  M o z o ł o w s k i  1927. Uber den 
Ammoniakgehalt  u. die Ammoniakbildung in Muskel u. dereń Zusammenhang 
mit Funktion u. Zustandsanderung. 1. Bioch. Zeitsch. 1 8 4  (399). P a r n a s  J. 1928. 
II Badania nad powstawaniem amonjaku i zależnością tej sprawy od czynności 
i stanu mięśni. Ac ta  Biol. Exp. 1. Nr. 3. P a r n a s  J. Uber den Ammoniakbil­
dung in ihren Zussammenhang mit Funktion und Zustandsanderung VI Mitt. Bioch. 
Zeitschr. 2 0 5  (16). S m o r o d i n c e w .  Zur Kenntnis der Extraktivstoffe der 
Muskeln. Zeit. f. Phys. Chem. 1 2 3  (116) 1922; 6 8  (37); 1910 8 7  (514) 1913; 9 2  (214) 1914; 
7 - 0 ( 1 1 6 )  1922; 1 8 0  (192)  1929. S m o r o d i n c e w  u. A d o w a .  1928. Zur Frage 
nach dem Vorkommen von Methylguanidin in tierischen Organismus. Zeit. f. 
Physiol. Chem. 1 7 9  (115).  Mitt. 1: Mitt. II — 1929, 1 8 0  (192). S u z u k i  u. K. J o -  
s h i m u r a. 1909. Uber die Extraktivstoffe des Fischfleisches. Zeit. f. Physiol. 
Chem. 6 2  ( 1). T h i e r f e l d e r  u. H o p p e - S e y l e r .  1909. Handbuch der Physiol. 
u. Physiol. Chem. Analyse .  T o ł k a c z e w s k a j a .  1929. Zur Kenntnis der
Extraktivstoffe des Muskeln. Uber die Extraktivstoffe des Huhnerfleisches. Zeit.
f. Physiol. Chem. 1 8 5  (28), T r u s z k o w s k i  R. 1930. Urikaza i jej działanie
(rozdział o używaniu toluenu). Acta  Biol. Exper. V .  Y o s h i m u r a  K. 1911.
Uber das Vorkommen einiger organischen Basen im Fleisch des Wildkaninchens.
Bioch. Zeit. 3 7  (477).
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W płynęło 26.1V. 1932 r.

Z Miejskiego Instytutu Higjeny m. st. W arszaw y.

Dyr. Dr. A .  Ławrynowicz.

W  SP R A W IE  C H A R A K T E R Y S T Y K I W Ł A SN O ŚC I ZIA R N IKA  
JELITO W EGO (ENTEROKOKA).

P o d a ł a  

H. P IO T R O W S K A .

Ziarnik je litow y (enterococcus pleomorphus) został opisany  
poraź p ierwszy przez Thiercelina  w roku 1899, badany był 
przeważnie przez autorów francuskich. W  niemieckiem  

piśmiennictwie przez czas dłuższy nie uznawano ziarnika jelito­
wego, jako grupy samodzielnej. Dopiero ostatnie lata przynoszą  
pewną zmianę. Ukazały się prace K. M eyera, Schonfelda, Gundela, 
i inne.

A utorzy francuscy ( Thiercelin , Jouhaud, Trasłour, Sacquepee 
Tricoire) uważają ziarnika jelitowego za drobnoustrój o cechach  
samodzielnych morfologicznych, biochemicznych, biologicznych, 
a także chorobotwórczych.

Cechą stałą m o r f o l o g j i  mikroskopowej ziarnika jelitowego  
jest polimorfizm, w ystępujący zwłaszcza w  hodowlach starych, 
gdzie obok ziarników różnych w ym iarów  w ystępują postacie w y ­
dłużone, lancetowate, zbliżone do pneumokoka. Ułożeniem typo-  
wem są dwoinki, jednocześnie występują krótkie łańcuszki (po 
5 — 6 ogniw), tetrady i ułożenie zbliżone do gronkowca. Na pod­
łożach stałych (agar) rosną w postaci bardzo drobnych, przezro­
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czystych kolonij. Na buljonie dają równomierne zmętnienie a po 
kilku dniach nieduży osad.

Własności b i o c h e m i c z n e  polegają na zaznaczonej przez 
Karwackiego zdolności peptonizowania żelatyny w temperaturze 37® 
przez większość szczepów ziarnika jelitowego po upływnie 7 — 14 
dni. Bagger podaje, że 10% jego szczepów dawało rozrzedzenie 
żelatyny; Meyer i Schónfeld  również uważają tę cechę za charak­
terystyczną dla ziarnika jelitowego. W  mleku w yraźnej peptoni- 
zacji nie dają.

Dane poszczególnych autorów co do zakwaszenia mleka, 
w ypadają  rozmaicie.

Na podłożach z krwią dają hemometamorfozę. Hemolizę 
dają rzadko; stwierdzają ją K arw acki, Łukasiewicz. B agger na 150 
szczepów pochodzenia jelitowego tylko w  3-ch przypadkach spo­
strzegł hemolizę, Meyer u 9 szczepów na 300 zbadanych.

Ziarki jelitowe odznaczają się wybitną zdolnością fermento­
wania licznych węglo-wodanów, alkoholów wielowartościowych  
i glukozydów. Częstą cechą jest zdolność zakw aszania  mannitu, 
rafinozy; cecha ta posiada pewną wartość w różniczkowaniu ziar­
nika jelitowego od paciorkowca hemolizującego i zieleniejącego, 
nierozkładających przeważnie tych substancyj.

Bardzo duże znaczenie praktyczne w różniczkowaniu ziarni- 
ków jelitowych posiada ich zdolność rozkładania glukozytów, 
przedewszystkiem eskuliny. Zdolność ta jest cechą bardzo stałą 
ziarnika jelitowego (Rochaix, K. M eyer), natomiast tylko wyjątkowo  
występuje u paciorkowców. Do badania rozkładu eskuliny sto­
suje się podłoża Harrisona i Vanderlecka w postaci oryginalnej, lub 
zmodyfikowanej przez R ochaix>a. Oryginalne podłoża Harrisona 
i Vanderlecka składa się z w ody peptonowej z dodatkiem natr. 
taurocholici, eskuliny, ferri citrici. Eskulina, ulegając działaniu 
zaczynów bakteryjnych, rozkłada się na glukozę i eskuletynę, 
która, łącząc się z cytrynianem żelaza, daje brunatno-szare za­
barwienie podłoża. Harrison i Vanderleck stwierdzili zdolność 
rozkładania eskuliny przez pałeczkę okrężnicową. Rochaix stwier­
dził również, że inne drobnoustroje rozkładają eskulinę i że bar­
dzo stale cecha ta występuje u ziarników jelitowych, tak że może 
stanowić podstawę różniczkowania od paciorkowców, nierozkła-
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dających eskuliny. Rochaix  poleca stosowanie podłoża Harrisona 
i Vanderlecka w postaci stałej, dodając doń stale agaru; różnicz­
kuje na niem ziarnika jelitowego od różnych odmian paciorkow­
ców i pneumokoka. Na podłożu Rochaix,a pneumokok nie rośnie 
wcale, jako drobnoustrój bardzo w raż liw y na obecność soli żół­
ciowych, paciorkowce rosną, ale nie rozkładają eskuliny, nie 
zmieniają barwy podłoża, ziarniki jelitowe rosną dobrze i rozkła­
dając eskulinę dają brunatno-szare zabarwienie podłoża.

K. Meyer i Schonfeld  używali do swych badań podłoża płyn­
nego Harrisona i Vanderlecka uważając, że na podłożu płynnem  
wyraźniej się zaznacza rozkład eskuliny przez czernienie płynu. 
Ostatnio M eyer proponuje dodawanie eskuliny i cytrynianu żelaza 
do buljonu zwykłego, lub też buljonu z 0,2% eskuliny dodając do 
posiewu po 24 lub 48 godzinach kroplę mocno rozcieńczonego  
roztworu cytrynianu, lub chlorku żelaza.

Bagger zaznacza, że ziarniki jelitowe rozkładają również wiele  
innych glukozydów — amigdalinę, koniferynę, salicynę, arbutynę. 
Amigdalinę i salicynę również rozkładają niektóre paciorkowce — 
str. haemolyticus, viridans, faecalis (Andrewes, Horder, Bierdnikow).

Floyd, Wolbach, L ya ll otrzymali sprzeczne wyniki rozkładania  
salicyny przez ziarniki jelitowe. Spamer stwierdził większą lub 
mniejszą aktywność ziarników je litowych w  stosunku do takich 
glukozydów jak; adonidyna, konwalaryna, konwalamaryna, cykla- 
mina, florydzyna, solanina i nawet otrzymanego syntetycznie  
metylglikozydu.

Ziarniki je litowe posiadają dość stałą zdolność redukowania  
(odbarwiania) lakmusu. Zdolność ta, w yjątkow o rzadko w ystępu­
jąca u paciorkowców, posiadać może znaczenie pomocnicze 
w różniczkowaniu.

Ziarniki je litowe należą do drobnoustrojów bardzo mało w y ­
magających: rosną w t° pokojowej, mogą zachować żywotność  
w hodowlach bez przesiewu przez 6 — 7 tygodni i dłużej, od­
znaczają się dużą opornością na działanie temperatury ( Houston 
a McClay). Podług B aggera  95,3% szczepów ziarnika jelitowego  
wytrzymuje ogrzewanie w  t° 60° w  ciągu godziny. Jest to rów ­
nież cecha posiadająca znaczenie różniczkowe.
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Żółć nie w yw iera  żadnego działania ujemnego na ziarniki 
jelitowe. Weisenbach w yzyskał tę cechę do celów różniczkowania
stosując podłoże, składające się z w ody peptonowej, glukozy
i 10% żółci. Paciorkowce nie rosną przy takim dodatku żółci, 
znosząc tylko mniejsze ilości, ziarnik je litowy rósł obficie. Morin, 
Caudiere, Cerłonciny w inny sposób badali oporność na żółć — do 
dobowej hodowli buljonowej (5,0 cm. sz.) dodawali 0,1 cm. sz.
żółci i po 24 godzinach pobytu w cieplarce przesiewali na pod­
łoża ze krwią, aby przekonać się o w yniku działania żółci. LoVenm 
berg używał do różniczkowania posiewy na żółci ludzkiej oraz 
buljonie z dodatkiem natrii taurocholici (10%); ziarniki jelitowe
rosły dobrze.

Badania serologiczne nad ciałami odpornościowemi dla ziar- 
ników jelitowych, dają dotąd wyniki rozbieżne.

Ziarnik je litowy jest drobnoustrojem saprofitycznym, jednak- 
w  pewnych warunkach może stać się chorobotwórczym. Normal­
nie znajduje się na skórze, w jamie ustnej, przewodzie pokarmo­
wym, drogach żółciowych człowieka, świnki morskiej, ptaków 
i zwierząt zmiennocieplnych. Z iarnika je litowego autorzy fran­
cuscy podawali; jako czynnik przyczynowy w szeregu rozmaitych 
miejscowych i ogólnych spraw chorobowych.

W  piśmiennictwie polskiem pierwsze komunikaty, dotyczące 
przypuszczalnej roli ziarnika jelitowego w czerwonce podali Lcu)m 
kowicz, Ciechanowski, Nowak (r. 1901); K arwacki ogłosił ( 1916 r.) ko­
munikaty o roli ziarnika jelitowego w powstawaniu postaci rze- 
komo-durowych (Micrococcus paratyphi) oraz w  rozmaitych spra­
wach natury ogólnej (r. 1927).

W obec bardzo daleko sięgających granic wahania właściwo­
ści ziarników jelitowych, podawanych w  licznych komunikatach, 
należy uważać pojęcie ziarnika jelitowego — enterokoka za zbioro­
we, obejmujące szereg rozmaitych odmian.

W  niżej podanych spostrzeżeniach zatrzymuję się nad nie- 
któremi własnościami jednej z grup ziarnika jelitowego. Materjał 
mój składa się ze 100 szczepów, w  tern 84 szczepy z kału, 
16 szczepów z pęcherzyka żółciowego (materjał sekcyjny). Szcze­
py z kału i żółci otrzymałam przez posiew na płytki Endo. Cha-
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rakteryśtyczne, bardzo brobne, kolonje enterokoka przesiewałam  
na agar, poddając następnie dalszemu systematycznemu badaniu.

M o r f o l  o g j a  makroskopowa szczepów w ypadała  jednoli­
cie — na agarze bardzo drobne, przezroczyste kolonje, niekiedy  
bardzo subtelny nalot; na buljonie równomierne zmętnienie, nie­
kiedy mniej lub więcej znaczny osad. Morfologja mikroskopowa  
dawała przeważnie postacie okrągłe, postacie wydłużone i lance­
towate stanowiły 1/5 część komórek. Na buljonie układ przeważ­
nie w postaci dwoinek, lub krótkich łańcuszków (z 3 — 5 ziarni-  
ków). W ob ec  tego, że na podłożach płynnych typ ułożenia drob­
noustrojów jest najbardziej charakterystyczny można przypusz­
czać, że morfologicznie ziarniki je litowe zbliżone są do pacior­
kowców — ziarników jednoosiowych.

B i o c h e m j a .  Na żelatynę zasiewałam wszystkie 100 szcze­
pów. W  temperaturze pokojowej żaden szczep nie dał rozrze­
dzenia nawet po okresie miesięcznym. Natomiast umieszczając  
zasianą żelatynę w  cieplarce (37°) na trzy tygodnie otrzym y­
wałam rozrzedzenie w  pewnej części posiewów. W  celu stwier­
dzenia rozrzedzenia po trzech tygodniach umieszczałam żelatynę  
w lodówce. W edług  tej metodyki 8 szczepów (t. j. 8%) dało roz- 
rzenie. Spostrzeżenie to stwierdza zdolność peptonizowania białka 
przez część szczepów ziarnika jelitowego. W yn ik a  z tego, że 
w przewodzie pokarm owym  mogą one brać udział w  procesach  
rozkładowych.

Posiewy szczepów ziarnika jelitowego na mleku dały zak w a­
szenie mleka 90 razy (90%); w  86 przypadkach zakwaszenie w y ­
stąpiło po dobie, w 4 przypadkach po 2-ch dobach.

Stosunek szczepów do krwi badałam na płytkach z krwią  
ludzką ( 1 : 1 0 )  po 24 godzinach. Hemolizę stwierdziłam w 23 p rz y ­
padkach (23% szczepów hodowanych), jej intensywność daw ała  
znaczne wahania, niekiedy była bardzo wybitnie zaznaczona  
(8 szczepów); hemometamorfozę dało 26 szczepów (26%), in ten­
sywność różna. Reszta szczepów — 51, t. j. 51% krwi nie zm ie­
niała.

W yn ik a  z tych danych, że stosunek ziarnika je litowego do  
krwi nie jest jednakowy. Obok dużego odsetka szczepów hemo- 
lizujących stwierdza się aż 51% szczepów nie zmieniających krwi-
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Zdolność fermentowania węglo-wodanów, alkoholów wie lo- 
wartościowych i glukozydów zbadałam na 23 substancjach, 
umieszczonych w załączonej tablicy. Częstość występow ania  za­
kwaszenia poszczególnych substancyj również podaje tablica. 
Gazu szczepy badane w żadnym przypadku nie wytw orzyły .

Tablica wykazuje, że naogół wszystkie substancje badane  
były fermentowane przez szczepy ziarnika jelitowego. Do rza­
dziej fermentowanych należą ksyloza (35%), inozyt (36%), erytryt 
(38%); do najczęściej fermentowanych należą glukoza i eskulina  
(100%), laktoza (89%), rafinoza (86%). Reszta substancyj zajmuje 
miejsce pośrednie.

Tablica wykazuje, że grupą najczęściej fermentowaną były  
glukozydy — częstość fermentacji dla poszczególnych glukozy­
dów od 64% (salicyna) do 100% (eskulina).

Z powyższego wynika, że rozkład eskuliny jest w  tej grupie 
substancyj cechą najbardziej swoistą ziarników jelitowych.

Podłożem umożliwiającem szybkie stwierdzenie zdolności 
rozkładania eskuliny jest w yżej wspomniane podłoże Harrisona 
i Vanderlecka w modyfikacji R ochaixa . Skład podłoża jest nastę­
pujący: 1000,0 wody i 10,0 peptonu, 2,5 soli żółciowych (natr. 
taurocholicum), 15,0 agaru, 1,0 eskuliny, 1,0 cytrynianu żelaza. 
Przedewszystkiem należy sporządzić agar, zobojętnić normalnym  
rozczynem sody, ostudzić do 60°, sk larować białkiem i do ciepłe­
go przesączu dodać 1,0 eskuliny i 1,0 cytrynianu żelaza i soli 
żółciowych. Sposób różniczkowania na tern podłożu ziarnika jeli­
towego °d  paciorkowców i pneumokoków był om aw iany wyżej.

Ziarnik je litowy daje przeważnie zmiany charakterystyczne  
już po dobie, niekiedy mogą one wystąpić później.

Działanie' żółci na szczepy ziarnika jelitowego badałam poza  
podłożem Rochaix’a  również innym sposobem. Do 1 cm. sz. dobo­
wej hodowli buljonowej dodawałam 0,1 cm. sz. żółci wołowej 
i po 3 godzinach pobytu w cieplarce przesiewałam na agar. T y l­
ko w 2-ch przypadkach wzrostu nie otrzymałam. A  więc opor­
ność na działanie żółci uważać należy za bardzo stałą cechę 
ziarnika jelitowego.

W  myśl doświadczeń F alka i Yanga dokonałam spostrzeżeń  
nad opornością ziarnika jelitowego na działanie 1,25% roztworu
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T A B L I C A 1.

Ziarniki jeli towe zakwaszają w %

Monosacharydy . . . . Pentozy . . . . Ksyloza . . . . . 35$

j Arabinoza . • . 52$

Heksozy . . . j  Lewuloza . . . . 59$
i

Galaktoza . • • • 59$

Glukoza . . . . 100$

Mannoza . . . . 56$

Rafinoza . . . . 86$

Disacharydy . . . . . — ) Maltoza . . . . 73$

Laktoza . . . . 89$

Sacharoza . . • 68$

Dekstryna . . . 68$

P o l i s a c h a ry d y .................. — Inulina . . . . . 75$

A lkohole  . . . . . . . 3 wartościowe . . . . Gliceryna . . • • 63$

Erytryt . . . . . 38$

6 wartościowe . . . . Dulcyt . . . . . 77$

Sorbit . . . . . 74$

Mannit . . . . . 77$

Inozyt . . . . . 36$

Glukozydy . . . . . . — Amigdalina . . . 81$

Arbutyna . . . . 79$

Eskulina . . . . 100$

Florydzyna . . . 67$

Salicyna . . . . . 64$
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oleinianu sodowego (natr. oleinici). Roztwór ten w  doświadcze­
niu autora stale rozpuszcza pneumokoki. W  moich doświadcze­
niach w  1,25% rozczynu oleinianu sodowego ziarniki zachowały  
żywotność po 3 godzinach.

Praktyka bakteriologiczna od szeregu lat stosuje optochinę 
do różniczkowania pneumokoka. Pneumokok, jako drobnoustrój 
specjalnie wrażliwy na działanie optochiny, ginie w środowisku  
zawierającem jej rozcieńczenie 1 :4 0 0 ,0 0 0  — 1.000.000 (po 24 go­
dzinach w  temperaturze 37°), paciorkowce giną dopiero w  roz- 
cieńczeniach 1: 10.000 — 20.000. W  celu ustalenia oporności ziar­
nika jelitowego na działanie optochiny dodawałam do buljonu 
optochiny do koncentracji 1 : 10.000, umieszczając następnie posie­
w y w  cieplarce. Na buljonie z optochiną wzrost i rozmnażanie 
się ziarnika jelitowego nie uległy zahamowaniu.

Zdolność redukująca ziarnika jelitowego w  stosunku do 
lakmusu, jak wynika z moich spostrzeżeń, nie jest tak stałą, aby 
ją  można było uważać za cechę charakterystyczną.

Zjadliwość 22 szczepów ziarnika jelitowngo zbadałam na 
myszach białych, zastrzykując do otrzewnej 0,5 cm. sz. hodowli 
buljonowej dobowej; w dwuch tylko przypadkach m yszy padły  
po 5 i 6 dniach — ze krwi i narządów otrzymano hodowle ente- 
rokoka. W id zim y więc, że chorobotwórczość szczepów badanych  
dla myszy białych była bardzo słaba. Do spostrzeżeń nad zjad- 
liwością szczepów ziarnika jelitowego użyto częściowo myszy bia­
łych, przed 6-ma i więcej tygodniami zakażonych dojelitowo, 
szczepami pałeczki paratyfusowej C, otrzymanemi z epizootji świ­
nek morskich. Otóż po zakażeniu ziarnikiem jelitowym w 2 przy­
padkach m yszy białe zginęły w 5 i 7 dniu po zakażeniu — po­
siew z narządów stwierdził obecność ziarnika jelitowego i pałecz­
ki paratyfusowej C. W  przypadkach tych chodzić mogło o od­
działywanie zakażenia enterokokiem na znajdujące się w  przewo­
dzie pokarmowym pał. paratyfusowe C. Spraw a ta dokładniej 
została omówiona na innem miejscu (Ławrynowicz i Piotrowska, 
Ławrynowicz).

Z przedstawionego materjału w ynika ją  podstawowe rysy  
charakterystyki ziarniaka jelitowego.
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W N I O S K I :

1. Z iarnik je litowy należy do ziarników jednoosiowych.
2. Ziarnik je litowy może peptonizować żelatynę w t° 37°;

zdolność ta występuje u części tylko szczepów — 8%.
3. Stosunek badanych szczepów do krwi był niestały — 23%

szczepów badanych dało hemolizę, 26% hemometamorfozę, 31% 
krwi nie zmieniało.

4. Badanie fermentowania przez ziarniki jelitowe węglo-wo- 
danów, alkoholów wielowartościowych i glukozydów (na 29 sub­
stancjach) wykazało, że cechą najstalszą i najbardziej swoistą 
jest fermentowanie eskuliny (w 100%), do najczęściej fermentowa­
nych należy glukoza (w 100%), laktoza (88%), rafinoza (83%); do 
najrzadziej fermentowanych — ksyloza (34%), inozyt (35%). Glu- 
kozydy są stale fermentowane w granicach od 63% do 100%.

5. Oporność na działanie żółci jest bardzo stałą cechą ziar- 
nika jelitowego; ze 100 szczepów badanych tylko 2 tej oporności 
nie miały.

6. Dodawanie optochiny do podłoża w stosunku 1 : I0.000
nie wpływa hamująco na wzrost ziarnika jelitowego.

7. Zdolność redukcyjna nie jest cechą stałą i charaktery­
styczną ziarnika jelitowego.

De 1’lnatitut Municipal cTHygiene a Varsovie.
(Dir. Dr. A .  Ławrynowicz!.

OBSERVATIO N S SUR L ’ENTEROCOQUE.
Par

H. P I O T R O W S K A .

R E S U M E .

Sur la base de Petude systematique de 100 cultures Pauteur 
determine le caractere de Penterocoque.

1. L’enterocoque appartient aux genre de cocci mono- 
axillares.

2. L’enterocoque peut peptoniser la gelatine a 37°, cette
propriete ne se manifeste que dans une partie des cultures—8°/0.
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3. Sur les milieux avec du sang 23%  des cultures ont donnę
rhem olyse , 26%  — rhem ometam orphose; 5 1 %  —  aucune modi- 
fication du sang.

4. L ’examen de la fermentation par les enterocoques des
hydrates de carbone, des alcools polyatomiques et des glucosi-
des (29 substances) a demontre, que la propriete la plus constante 
et la plus particuliere est la fermentation de Tesculine (100%); et 
de la glucose (100%); la lactose (88%), la rafinose (85%) sont 
fermentees les plus souvent: la xylose (34%), 1’inosite (35%)* ne 
sont fermentes que tres rarement. Les glucosides sont fermentes 
dans les limites de 63 a 180°/0.

5. La resistance a 1’action de la bile est un caractere con-
stant de renterocoque: sur 100 cultures etudiees deux seulement 
n’etaient pas resistantes.

6. L’optochine ajoutee au milieu d a n s  la dilution de
1 ; 10.000 n ’entrave pas la croissance de l ’enterocoque.

7. Le pouvoir reductif n ’est pas une propriete constante et
caracteristique de l ’enterocoque.

P I Ś M I E N N I C T W O .

1) K a r w a c k i  L. T ow . Lek. Warsz. 1916. 2) K a r w a c k i  L. Tow. Nauk.
W arsz. 8 , II. 1917 i 26. IV. 1917. 3) K a r w a c k i  L. Lek. W o jskow y,  t. VIII. 
Nr. 3-5, 1926. 4) L e w k o w i c z  K. Przegl. Lek. 1901,  Nr. 57, 5) Ł a w r y ­
n o w i c z  A .  Med. Dośw. 1928, Nr. 30. 6) Ł a w r y n o w i c z  A.  i P i o t r o w ­
s k a  H. Medycyna Doświadczalna t. X . z. 3-4, 1929. 7) Ł u k a s i e w i c z  K.
Lekarz W ojskow y, t. XI Nr. 1-2, 1928. 8) A n d r e w e s  i H o r d ę  r. Lancet 1906,
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t. 105, str. I, 1927. 23)  W e i s s e n b a c h .  Compt. Rend. de la soc. de Biol.
t. 81. Str. 559 i 819, 1918,
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W płyn ęło  6 .V . 1952 r.

Ze Stacji  Badania W artośc i Odżywczej Produktów Spożywczych  
przy Oddziale Biochemji Państwowej Szkoły Higjeny.

(K ierownik Doc. Dr. G Szulc).

B A D A N IA  NAD Z A W A R T O Ś C I Ą  WITAMIN G R U P Y  B 
W  PSZENICY I ZYCIE, O C Z Y SZ C Z O N Y C H  M ETO D Ą  
STEINM ETZA, O R A Z  NAD W A R T O Ś C IĄ  O D Ż Y W C Z Ą  

P IE C Z Y W A  STEINMETZA.

Po d a ł a  

Inż. Z O F JA  M ARKU ZE.

W S T Ę P .

W iadomo oddawna, że całkowite ziarna zbóż zawierają  
znaczne ilości witamin grupy B. W  skład tej grupy  
wchodzi kilka czynników: jeden z nich określamy jako  

ciepłochwiejną witaminę przeciwneurytyczną Bls której brak w po­
żywieniu wywołuje w  organiźmie zwierzęcym chorobę beri-beri, 
drugi jako ciepłotrwałą witaminę B2, której brak w ywołuje cho­
robę zwaną pellagrą. Pozatem w  latach ostatnich ukazało się 
dużo prac na temat istnienia innych czynników poza B4 i B2, 
wchodzących w  skład grupy witamin B, a mianowicie B3 ( W illiams 
i Waterman 1928) B4 (Reader, 1928, 1929, 1930).

W  ziarnie ryżu w itam iny grupy B znajdują się wyłącznie  
w otoczce ziarna; ryż polerowany t. j. pozbawiony poza bezw ar­
tościową łuską także i w arstw y aleuronowej, oraz kiełka nie za­
wiera witamin B. W  ziarnie kukurydzy, według badaczy am ery­
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kańskich, witaminy B koncentrują się głównie w kiełku. W  ziar­
nie pszenicy i żyta głównem źródłem witamin jest kiełek, który  
z natury rzeczy, jako zaródź przyszłej rośliny jest najbogaciej za­
opatrzony we wszystkie do życia potrzebne składniki; pozatem  
bogatą w witam iny jest zewnętrzna część ziarna.

W  czasie przemiału na mąkę białą części zewnętrzne ziarna 
najbogatsze w  witaminy zostają odrzucone wraz z otrębami, przy- 
tem im w yższy przemiał, tern bardziej mąka pozbawiona jest 
witamin.

W  miarę postępów cywilizacji dążono do otrzymania coraz 
to bielszej i delikatniejszej mąki. Następstwem tego było wpro­
wadzenie udoskonalonych młynów amerykańskich, produkujących  
wysoce oczyszczoną mąkę białą.

Masowe zachorowania na „beri-beri“ ludności azjatyckiej, spo­
żywającej wyłącznie biały polerowany ryż, liczne w ypadki śmierci 
na pellagrę wśród ludności, odżywiającej się jednostronnie białem  
pieczywem, spowodowały w ostatnich latach zwrot do produkcji 
mąki z ziarn całkowitych. Spraw a ta stała się zwłaszcza paląca  
dla krajów takich jak A m eryka, Europa Zachodnia, gdzie prawie  
wyłącznie w  użyciu jest chleb biały. U nas sprawa przemiału  
jest ważna w odniesieniu do ubogiej ludności miejskiej, której 
często jedynem  źródłem witamin B w pożywieniu jest pieczywo, 
a która spożywa w dużych ilościach chleb biały, gdyż co się 
tyczy ludności wiejskiej, to ta nadal wyłącznie odżywia się chle- 
bem razowym bogatym w grupę witamin B.

Przeprowadzając w  naszem laboratorjum 1) systematyczne ba­
dania nad zawartością witamin grupy B w  chlebach różnych prze­
miałów, znajdujących się na rynku, zajęliśmy się z kolei zbada­
niem zawartości witamin B w  chlebach Steinmetza. Chleby te 
są wypiekane z mąki z pełnego ziarna, z którego usuwa się na 
mokro łuskę.

!) Kon, Marfcuze „Sprawozdanie z działalności Stacji Badania W artośc i Od­
żywczej Produktów Spożywczych za rok 1930“. Lekarz W o jsk o w y 1931.  Tom XVIII 
Nr. 7. 8. 9, 10 i 12.

Mart^uze „W artość odżywcza bułek pszennych” Lekarz W o jsk o w y 1931. 
Tom XVIII Nr. 3/4.
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Obok badań nad chlebami przeprowadziliśmy równoległe  
badanie nad zawartością witamin B w  ziarnie. Badania te pole­
gały na oznaczeniu zawartości witamin grupy B w ziarnie nie- 
obłuszczonem, po obłuszczeniu i w łusce, a to w celu ustalenia, 
czy sposób obłuszczania ziarna metodą Steinmetza nie uszkadza  
samego ziarna i kiełka i tern samem, czy nie zmniejsza zaw ar­
tości witamin w mące.

Zbadano żyto i pszenicę w postaci ziarna nieobłuszczonego, 
obłuszczonego i łuski oraz 3 gatunki chlebów Steinmetza: chleb 
żytni razowy, pszenny razowy i żytni z domieszką mąki pszennej 
t. zw. chleb p o s i ln y 1).

Z iarna i łuski przed użyciem do doświadczeń były  zmielo­
ne na młynku ręcznym. Chleby krajano w plastry i suszono  
w suszarce powietrznej w temperaturze około 37° C. W ysuszone  
chleby mielono następnie i rozsypywano na stołach na przeciąg  
2 dni w celu doprowadzenia do jednakowej zawartości wilgoci.

M etodyka badań.

Doświadczenia przeprowadziliśmy na szczurach własnej ho­
dowli w wieku 3 — 4 tygodni, wagi około 50 gr. M etodyka ba­
dań była analogiczna do stosowanej przez nas poprzednio. 
W  diecie syntetycznej, pozbawionej witamin grupy B, podawa­
liśmy szczurom badane zboże, bądź chleby, jako jedyne źródło 
witamin B. Produkt badany w łączany był w ilościach 20%. 40%,  
60% , 80%  do diet syntetycznych typu beztłuszczowo-cukrowego  
według E w ansa2) (zwykle stosowanych przez nas celem w yw o ła ­
nia awitaminozy B u szczurów), w  których skład wchodziły poza- 
tem: kazeina oczyszczona, cukier i mieszanka soli w/g Steenbocka 3). 
Skład diet podany jest w tablicy I-ej. K ażdy poziom procento­
w y  badany był na dwóch szczurach siedzących razem w klatce. 
Pożywienia dostarczano szczurom ad libitum. K ażd y  szczur do­
stawał pozatem po 3 krople tranu dziennie, jako źródło witamin

!) Zboża oraz chlebów dostarczyła nam firma Wichert  ze Starogardu.
2) Ewans i Leplęowski. J* Biol. Chem. 1929, 83, 269.
3) Steenbock i Nelson. J. Biol. Chem. 1923, 56, 355.
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tłuszczowych, oraz wodę. 2 razy na tydzień szczury ważono 
i obserwowano wszelkie zmiany w  ich wyglądzie zewnętrznym  
i zachowaniu, Każde doświadczenie, według przyjętej reguły dla 
badań nad witaminą B, trwało 3 miesiące.

Z aw arto ść  w itam in g ru p y  B w  z iarn ie  nieobłuszczonem,  
obłuszczonem  o raz  w  łusce.

Na w ykresie  I podane są krzywe wzrostu szczurów pozosta­
jących na dietach, zawierających od 20%  do 80%  badanego żyta, 
bądź pszenicy przed i po obłuszczeniu według Steinmetza. Ko­
lumna I wykresu I przedstawia krzyw e wzrostu szczurów na ży­
cie nieobłuszczonem, II — na życie obłuszczonem, III — na psze­
nicy nieobłuszczonej IV — na pszenicy obłuszczonej. Na osi 
rzędnych podana jest waga szczurów, na osi odciętych czas.

20%  żyta nieobłuszczonego czy to obłuszczonego w diecie, 
jak widać na wykresie I, jest jeszcze niewystarczającem źródłem 
witamin grupy B. Szczury Nr. Nr. 864 i 867 na życie nieobłu­
szczonem początkowo zyskują na wadze, która potem się ustala. 
Ob a szczury, jakkolwiek przeżyw ają  trzymiesięczny okres do­
świadczalny, w chwili przerwania doświadczenia są miękkie, mają 
chód spastyczny (objaw charakterystyczny dla braku przeciwneu- 
rytycznej witaminy BŁ) oraz mają krew na łapach i pysku, który  
to objaw towarzyszy zwykle pelagrze szczurzej (bra k B2).

Szczury na 20%  żyta obłuszczonego zyskują początkowo na 
wadze, następnie jednak po 20 dniach doświadczenia szczur 526 
zaczyna tracić na wadze, chód jego staje się spastyczny, jedno­
cześnie można było zaobserwować obecność krwi na łapach. 
Po dwóch miesiącach doświadczenia w ystąpiły  u tegoż szczura 
drgawki połączone z koziołkowaniem (objaw bardzo charakte­
rystyczny dla braku ciepłochwiejnej witaminy Bj). Drgawki 
te trwały nieprzerwanie przez 6 dni, wreszcie szczur padł. P o ­
dobne objawy zaobserwowano u szczura 442, u którego drgawki 
beri-beri wystąpiły  nieco wcześniej, bo po 50 dniach doświad­
czenia.

Szczury na 40%  żyta nieobłuszczonego i obłuszczenego w y­
kaz ują już nieprzerwany wzrost w  ciągu okresu 3 miesięcznego

www.dlibra.wum.edu.pl



— 407 —

doświadczenia. W  chwili przerwania doświadczenia wszystkie  
4 szczury są żwawe, sierść mają ładną, choć gdzieniegdzie na 
pysku i wąsach występują u wszystkich kw awe wybroczyny.

Szczury na 6 0 %  żyta przed i po obłuszczeniu rosną dobrze. 
Samice mają mioty (spadek wagi po urodzeniu miotu zaznaczony  
jest linją kropkowaną na wykresie). Samica 413 (żyto nieob- 
łuszczone) ma 9 małych, które niekarmione padły; miot samicy 446  
(żyto obłuszczone) jest już wykarm iony, małe są jednak słabe 
i chodzą powłócząc nogami.

Szczury na diecie o 80%  żyta zarówno nieobłuszczonego  
jak i obłuszczonego nie różnią się już od szczurów na 60%  tych  
produktów. Samica 448 (żyto obłuszczone) ma miot, 7 małychr 
które padły. W  chwili ukończenia doświadczenia wszystkie 4 
szczury w yglądały  zupełnie dobrze.

W  kolumnie III i IV w ykresu  I podane są krzyw e wzrostu  
szczurów na pszenicy nieobłuszczonej i obłuszczonej.

Szczur 450, pozostający na diecie zawierającej 20%  pszenicy 
nieobłuszczonej stale tracił na wadze, chód miał spastyczny, na 
pysku i łapach występow ały duże ilości krwi, po 9-ciu tygo­
dniach od chwili rozpoczęcia doświadczenia wystąpiły drgawki 
beri-beri, nazajutrz po ich wystąpieniu szczur padł. Jego tow a­
rzysz szczur 456 w początku doświadczenia zyskiwał na wadze, 
potem waga się ustaliła. Pod koniec doświadczenia zyskiwał 
na wadze, co było prawdopodobnie spowodowane pożarciem  
wnętrzności szczura 450 (pożeranie wnętrzności martwych szczu­
rów przez inne często daje się zaobserwować u szczurów otrzy­
mujących niedostateczną ilość witam iny Bx — szczury szukają 
jej więc w tkankach padłego szczura, bądź w  kale). W ygląd  jego 
nadal jednak był zły, sierść miał nierówną i dużo krwi na łapach  
i pysku.

Oba szczury na diecie zawierającej 2 0 %  pszenicy obłuszczo­
nej p rzeżyły  okres trzymiesięczny. Nie w ykazały  one objawów  
awitaminozy Bt (spastyczność, drgawki) natomiast zdradzały obja­
wy towarzyszące pelagrze szczurzej (krew na łapach, wąsach  
i pysku),

Szczur 459 na 4 0 %  pszenicy nieobłuszczonej rósł dobrze, 
można było jednak zauważyć duże ilości krwi na łapach, szczur
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453 natomiast rósł źle i w ykazyw ał objawy aw.taminozy B2 (krew 
na łapach, wypadanie sierści, dermatitis).

Oba szczury na 40%  pszenicy obłuszczonej (Nr. 472 i 473) 
rosły słabo, wykazując typowe ob jaw y pelagry w  postaci charak­
terystycznych wyłysień, zaczerwienienia skóry (dermatitis) i skrze­
pów krwi na pysku. Szczur 473, gdy waga jegu ustaliła się 
i w ystąp iły  objawy pelagry zaczął dostawać drożdże piekarniane 
autoklawowane i w ilości 0,5 gr. dziennie (drożdże te zawierają 
znaczne ilości witaminy B2). Od chwili podawania drożdży (za­
znaczone strzałką na wykresie) szczur ten poprawił się, zyskał 
znacznie na wadze, sierść mu szybko odrosła.

Szczury na 60%  pszenicy nieobłuszczonej rosły dobrze. 
Samiczka 457 miała miot składający się z 8-miu małych, których 
nie karmiła, szczury na tym samym poziomie pszenicy obłuszczo­
nej rosły gorzej.

Szczury na 8 0 %  pszenicy nieobłuszczonej i obłuszczonej, rosły 
zupełnie dobrze (lepiej na nieobłuszczonej). Samica 461 miała 
miot, 12 małych; pozostawionych jej 6 wykarmiła. Małe te padły 
w przeddzień odstawienia ich od matki, gdy miały około 3 ty­
godni (Sekcja pośmiertna w ykazała u 5-ciu z nich zapalenie płuc, 
jako przyczynę zgonu). Samica 467 na 80%  obłuszczonej psze­
nicy miała 6 małych, których nie karmiła.

Na wykresie II podane są krzyw e wzrostu szczurów, pozo- 
jących na łuskach. Łuski żytnie włączane b yły  do diet synte­
tycznych w ilości 5%, 10%, 20% , 40%  jako jedyne źródło wita­
min B (skład diet na tablicy I), łuski pszenne w ilości 10%. 20°/0 
i 40% . W yższych  poziomów łusek w diecie ponad 40%  nie sto­
sowaliśmy ze względu na obecność w nich dużych ilości nie­
strawnego błonnika, który użyty w nadmiernej ilości powoduje 
podrażnienie przewodu pokarmowego i meteoryzm.

Szczury, pozostające na 5 %  łuski żytniej w  diecie (wy­
kres II) traciły stale na wadze, w miesiąc i 3 dni od chwili roz­
poczęcia doświadczenia w ystąpiły  u nich jednocześnie typowe 
drgawki beri-beri, po paru dniach szczury padły. Szczury Nr. 496 
i 495 były  trzymane początkowo na 10%  łuski żytniej w diecie, 
a następnie po miesiącu były  przeniesione na dietę zawierającą 
2 0 %  tejże łuski (zmiana diety zaznaczona jest strzałką na wy
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kresie). Od tej chwili szczury zaczęły zyskiwać na wadze. Krew,  
która wystąpiła początkowo w  dużych ilościach na łapach  
i pysku zmniejszyła się pod koniec doświadczenia, po upływie  
3 miesięcy szczury wyglądały zupełnie dobrze.

Szczury Nr. 555 i 550 pozostające na 40%  łuski żytniej 
w diecie rosły bardzo dobrze. Pod koniec doświadczenia wzrost 
samiczki (które z natury rzeczy rosną wolniej od samców) został 
zahamowany. W  chwili ukończenia doświadczenia oba szczury  
były  żwawe, sierść miały gęstą i lśniącą, napięcie mięśnio­
we dobre.

W  kolumnie II wykresu drugiego podany jest wzrost szczu­
rów na łusce pszennej w diecie.

Szczury Nr. 493 i 494 były  początkowo karmione dietą syn ­
tetyczną o zawartości 10% łusek pszennych, a następnie (w miej­
scu zaznaczonem strzałką na wykresie) przeniesione zostały na 
dietę zawierającą 2 0 %  łuski pszennej. Szczur 4^3 od tej chwili 
zaczął zyskiwać nieco na wadze, wzrost ten jednak wkrótce za­
trzymał się, szczur był wychudzony i spastyczny. Drugi szczur 
znajdujący się na tej samej diecie (494) nie zyskiwał wcale na 
wadze i na 20 dni przed ukończeniem doświadczenia dostał 
drgaw ek beri-beri, które trwały z przerwami aż do końca do­
świadczenia. Szczur ten pozatem wyłysiał, miał dużo krwi na 
sierści, zachowywał się więc jak  typowy szczur pozbawiony  
w  pożywieniu czynników grupy B.

Szczury Nr. 551 i 553 były trzymane na diecie zawierającej  
4 0 %  łuski pszennej. Szczur 553 rósł nieprzerwanie zyskując  
znacznie na wadze. Po trzech miesiącach doświadczenia ważył  
przeszło 260 gr., wygląd miał zdrowy, sierść gęstą i ładną.

Samica 551 rosła dobrze, musiała być jednak zabita przed  
końcem doświadczenia, gdyż w  moczu wystąpiła krew  (haematuria).

Jak widać zaznacza się różnica w  zawartości witamin B 
w  łusce żytniej -i pszennej, odrzuconych przy obłuszczaniu ziarna  
metodą Steinmetza. Podczas gdy łuska pszenna podawana w po­
ziomie 20%  w diecie nie jest wystarczającym źródłem witamin 
grupy B, a zwłaszcza czynnika Bx dla szczura, to 20%  łuski 
żytniej wystarcza do rozwoju szczura. 4 0 %  łusek zarówno żyt­
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nich, jak i pszennych jest już poważnem źródłem obu czynni­
ków grupy B.

Reasumując powyższe wyniki, możemy stwierdzić, że łuski, 
odrzucone przy oczyszczaniu ziarna metodą Steinm ełrza , nie są 
bezwartościowe pod względem zawartości witamin B, przytem  
łuski żytnie zawierają ich więcej, aniżeli pszenne, z drugiej zaś 
strony na zasadzie wyników badań nad samem ziarnem odnosi 
się wrażenie, że przy obłuszczaniu żyta strata witamin odnosi się 
głównie do ciepłochwiejnego czynnika BŁ (dowodem może być 
występowanie objawów beri-beri u szczurów na najniższym po­
ziomie żyta oczyszczonego w  diecie).

Co się tyczy pszenicy, to tutaj dość wyraźnie widać, że 
obłuszczone ziarno jest uboższe w czynnik B2 od całkowitego 
ziarna, co uwidacznia się zwłaszcza w  wyższych poziomach 
40% . 60% . 80%  pszenicy w diecie (rys. 1, kolumny III i IV).

Zawartość witam in grupy B w chlebach Steinm etza.

Na wykresie  III podane są krzyw e wzrostu szczurów trzy­
manych na pożywieniu syntetycznem, w  skład którego wchodziły  
chleby Steinmetza w ilości 20% , 40% . 60%  1 8 0 %  jako jedyne  
źródło witamin grupy B.

W  kolumnach II, V  i VI na wykresie  Ill-im przedstawione  
są krzywe wzrostu szczurów na 3-ch chlebach Steinmetza: razow­
ce żytniej, razowce pszennej i żytniej z domieszką mąki pszen­
nej. Kolumny I i II przedstawiają wyniki dla chlebów żytnich: 
chleba pytlowego (70%  przemiał) i razowego wiejskiego (100%). 
kolumna IV przedstawia wyniki otrzymane dla bułek pszennych. 
Te trzy ostatnie w ykresy  wyniki poprzednich badań Stacji, są tu 
podane w celach porównawczych.

Chleby żytn ie (Kolumny /, II i III Wykresu Iii-go ).

Jak widać na wykresie, 20%  chlebów żytnich w  diecie jest 
niewystarczającem  źródłem obu witamin grupy B. Szczury na
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20°/0 chleba żytniego pytlowego padły już po 20 dniach, nie 
zdążyw szy w ykazać objawów awitaminozy, szczury na tym 
samym poziomie chleba Steinmetza początkowo zyskiwały na 
wadze, później zaczęły tracić i po 2-ch miesiącach od chwili 
rozpoczęcia doświadczenia w ystąpiły  u nich charakterystyczne  
drgawki beri-beri, po paru dniach szczury padły. Szczury na 
chleb ie wiejskim zach ow yw ały  się podobnie, jak  na chlebie 
Steinmetza (w chwili zaznaczonej strzałką na wykresie  rozpoczęło 
się podawanie wyciągu, zawierającego czynnik — stąd nagły  
skok wagi).

Przy podawaniu 40%  chlebów żytnich w diecie następuje  
już wyraźne zróżniczkowanie zawartości witamin w zależności od 
stopnia przemiału. Podczas, gdy szczury na chlebie żytnim p y­
tlowym w yk azały  spadek wagi i objawy beri-beri, a w następ­
stwie prawdopodobnie nastąpiłaby i śmierć, gdyby nie leczenie 
wyciągiem witaminowym, to szczury na tym samym poziomie 
procentowym chlebów razowych wykazują  już wzrost. Zaznacza  
się przytem pew na różnica na korzyść chleba Steinmetza w po­
równaniu z chlebem wiejskim (Szczur Nr. 254 zaziębił się w cza­
sie doświadczenia, stąd spadek wagi).

Przy podawaniu 6 0 %  powyższych chlebów również można 
zaobserwować różnice w  zawartościach witamin w zależności od 
stopnia przemiału. Chleb żytni pytlowy, jak widać z wykresu,  
okazał się niewystarczającym, jako źródło witamin grupy B, (do­
piero dawki wyciągu witaminowego, co zaznaczone jest strzałką 
na wykresie, wpłynęły na wzrost szczurów) podczas gdy chleby  
razowe Steinmetza i wiejski, użyte w poziomie 6 0 %  w diecie są 
już obfitem źródłem witamin grupy B (szczury, jak to widać na 
wykresie, rosną dobrze i rozwijają sie normalnie, jedynie samicz­
ka 514 na chlebie Steinmetza rosła stosunkowo słabiej z powodu  
silnego zaziębienia).

Podobnież szczury na 80%  chlebów Steinmetza i wiejskiego  
w diecie rosną b. dobrze, podczas gdy nawet i w tym poziomie  
procentowym  chleb żytni pytlow y nie jest jeszcze zupełnie wy- 
starczającem źródłem witamin grupy B.
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Chleb pszenny Ste inm etza i bułki.

W kolumnie V  wykresu III podane są wyniki otrzymane dla 
razówki pszennej Steinmetza obok w kolumnie IV wyniki dla 
bułek (65% przemiał).

Jakkolwiek szczur Nr. 868 na 20%  tegoż cbleba pszennego 
zyskiwał stale na wadze, już w tydzień po rozpoczęciu doświad­
czenia wystąpiły u niego ob jaw y braku witaminy B2. Szczur 869 
na tej samej diecie rósł początkowo nieźle, po 7 tygodniach do­
świadczenia nastąpiło zahamowanie wzrostu, jednocześnie szczur 
ten zaczął w ykazyw ać analogiczne ob jaw y do szczura poprzedniego. 
Od tej chwili rozpoczęto podawanie 0,5 gr. dziennie drożdży auto- 
klawowanych, na daw kę tę szczur odpowiedział podniesieniem 
się wagi i poprawą wyglądu, krew znikła, sierść odrosła i w chwili 
ukończenia doświadczenia szczur był zupełnie dobry.

Szczury na 4 0 %  tegoż chleba w ykazują również objawy 
braku ciepłostałej witaminy B2. Szczur 519 zachowywał się po­
dobnie do szczura 868 (dermatitis, przy jednoczesnem zyskiwaniu 
na w adze1)- Szczur 522 rósł źle szczur ten, kiedy waga jego za­
trzymała się i wystąpiły charakterystyczne objawy braku przeciw- 
pelagrycznej witaminy B2, zaczął dostawać po 0,5 gr. dziennie 
autoklawowanych drożdży, na co odpowiedział gwałtownym wzros­
tem i szybką poprawą wyglądu. Krew  na sierści i wąsach oraz 
zaczerwienienie skóry znikły, i w chwili ukończenia doświadczenia 
szczur ważył 216 gr.

Szczury na 60%  chleba rosły doskonale, były żwawe, sierść 
miały równą, w chwili ukończenia doświadczenia ważyły  przeszło 
200 gr.

T akże szczury na 8 0 %  chleba pszennego Steinmetza rosły 
bardzo dobrze, a zwłaszcza samiec, jak to widać na wykresie. 
W  chwili ukończenia doświadczenia ważył on przeszło 300 gr. 
i niczem nie różnił się od samców pozostających na diecie ko- 
lonji rozpłodowej.

W yniki badań nad zawartością witamin grupy B w bułkach 
podane w celach porównawczych obok w  kolumniie IV wyka-

') Dermatitis u szczura nie zawsze jest związane z zahamowaniem wzrostu. 
Podobne przypadki zostały zaobserwowane przez N. H allid ay , J. Biol. Chem. (1932). 
Tom 95.
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żują, że nawet 8 0 %  pieczywa pszennego z mąki 6 5 %  przemiału  
w djecie nie pozwala na normalny rozwój szczura. W yniki te 
wskazują wyraźnie, że przy przemiale na białą mąkę pszenną  
faktycznie odrzucamy prawie, całkowicie witaminy grupy B.

K rzyw e podane w ostatniej kolumnie wykresu lII*go przed­
stawiają wyniki badań nad zawartością witamin grupy B w chle- 
bie żytnim z domieszką mąki pszennej Steinmetza.

Szczur 537 na 20%  tegoż chleba w diecie rósł nieźle 
i w dniu ukończenia doświadczenia poza nastroszoną sierścią 
i obecnością niewielkiej ilości krwi na łapach nie wykazał innych  
objawów awitaminozy B. Szczur 536 siedzący razem z poprzed­
nim w klatce początkowo zyskiwał na wadze, poczem waga się 
ustaliła, jednocześnie szczur był spastyczny, wyłysiał na grzbiecie 
i mi ał k rew na łapach W  chwili oznaczonej strzałką na w ykre­
sie zaczął dostawać 0,5 drożdży autoklawowanych co wpłynęło na 
poprawę wzrostu i wyglądu (krew znikła, sierść odrosła). Druga 
strzałka na wykresie oznacza rozpoczęcie podawania 0,2 cm, 
wyciągu z otrąb ryżowych, zawierających dużą ilość witaminy  
przeciw beri-beri. Od tej chwili szczur poprawił się jeszcze bar­
dziej; spastyczność ustąpiła całkowicie.

40%  tegoż chleba, jako jedyne źródło witamin B w diecie 
syntetycznej w ystarcza zupełnie do normalnego rozwoju szczura 
(obydwa szczury Nr.Nr. 535 i 543 rosły zupełnie dobrze i w yglą­
dały zdrowo).

Także szczury Nr.Nr. 531 i 533 na 6 0 %  chleba, oraz szczury 
Nr.Nr. 528 i 532 na 8 0 %  tegoż chleba rozwijały się prawidłowo. 
Były żwawe, sierść miały gęstą i lśniącą, napięcie mięśniowe 
bardzo dobre.

Z  powyższych badań możemy wyciągnąć następujące wnioski:
1. Chleb żytni Steinmetza zawiera znacznie więcej witamin

grupy B, aniżeli chleb żytni pytlowy, odpowiada on natomiast 
chlebowi wiejskiemu razowemu. 40%  tegoż chleba Steinmetza  
w diecie syntetycznej, pozbawionej witamin grupy B jest wystar- 
czającem źródłem tych czynników.

2. Chleb pszenny Steinmetza jest znacznie bogatszy w wi­
taminy grupy B, aniżeli bułki pszenne. W  stosunku do chlebów  
żytnich chleb ten zawiera więcej „przeciw neurytycznej“ witami-
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ny B, a mniej przeciwpelagrycznej witaminy B2, aniżeli odpowia- 
jące mu pieczywo żytnie. 20%  tegoż chleba w diecie jest już 
dość dużem źródłem witaminy Bj, natomiast nawet 40%  nie w y­
starcza jako źródło witaminy B2.

2. Chleb żyt nio-pszenny Steinmetza odpowiada pod wzglę­
dem zawartości witaminy B2 chlebowi żytniemu Steinmetza, prze­
wyższa go zaś pod względem zawartości witaminy Blt co uwi­
dacznia się zwłaszcza w  poziomie 20%  (szczury na tym poziomie 
chleba żytniego Steinmetza wykazały objawy beri-beri, podczas  
gdy szczury na chlebie z mąki mieszanej, przeżyły okres trzymie­
sięczny nie wykazując tych objawów. 40%  tegoż chleba w diecie 
powoduje w yjątkow o dobry wzrost i rozwój szczurów.

Sp raw a zawartości witamin Bi i B2 w ziarnie zbóż jest przed­
miotem dużego zainteresowania różnych badaczy. Chich i JRoscoe1), 
Sherman i Axenmayer2) i inni stwierdzili, że pszenica zawiera wię­
cej w itam iny Bj, aniżeli B2, co znajduje potwierdzenie w niniej­
szej pracy. Inaczej przedstawia się sprawa z żytem; zarówno  
z pracy niniejszej, jak i z naszych badań poprzednich wynika, 
że w życie między obu czynnikami grupy B zachodzi stusunek  
odwrotny niż w pszenicy.

Prof. Scheunert3), przeprowadzając badania nad zawartością  
witamin grupy B w życie i przenicy doszedł do wniosku, że psze­
nica różni się od żyta większą zawartością witaminy Blt niema 
natomiast różnicy w zawartości witaminy B2.

W  wyniku naszej pracy stwierdziliśmy również, że pszenica 
zawiera więcej witaminy Bj, aniżeli żyto, nie możemy się jednak  
zgodzić z Scheunertem, co do witaminy B2. Żyto zawiera więcej 
witaminy przeciwpelagrycznej, aniżeli pszenica, czego dowodem  
może być występowanie objawów pelagry u szczurów nawet na 
40%  pszenicy, bądź chleba pszennego w diecie (objawy te zni­
kają po dodaniu witaminy B2 w drożdżach autoklawowanych)  
podczas gdy u szczurów na 40%  żyta pelagry nie stwierdza się.

1) Biochem. J. (1927) 21. 698.
2) J. Biol. Chern. (1927) 75. 207.
3) „Der Yitamingehalt der deutschen Nahrungsmittel" 1930, część II.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 416 —

W a r to ś ć  b iologiczna b ia łk a  ch lebów  Steinm etza.

Do określenia wartości biologicznej białka chlebów Stein­
metza zastosowaliśmy metodę Osbornea, M endela i F erry !) analo­
gicznie do naszych poprzednich badań nad wartością biologiczną 
białka p ieczyw a2).

Technika doświadczenia polega na podawaniu w diecie 
młodym rosnącym szczurom badanych produktów jako jedynego 
źródła białka, na oznaczaniu ilości zjedzonego białka przez każ­
dego szczura przez pewien okres czasu, oraz na mierzeniu przy­
rostu wagi tegoż szczura. Stosunek przyrostu wagi młodego 
rosnącego szczura do ilości spożytego przezeń białka jest warto­
ścią biologiczną białka badanego produktu.

Do doświadczenia użyto szczurów w wieku 3 — 4 tygodni, 
pochodzących z własnej hodowli Stacji, waga przeciętna szczura 
wynosiła około 50 — 60 gr. K ażdy szczur umieszczony był spe­
cjalnie do tego celu skonstruowanej klatce, dieta była odważana 
codziennie oddzielnie dla każdego szczura, przytem pozostawione, 
bądź rozsypane przez szczura jedzenie było dokładnie zbierane 
suszone i ważone.

Na tablicy II podane są zawartości białka w chlebach bada­
nych, na tablicy III — skład diet, na tablicy IV wyniki doświad­
czenia.

Wartość biologiczną białka razówki żytniej i żytnio-pszennej 
badaliśmy w jednym  poziomie białkowym (razówka żytnia około 
9°/0 białka, razówka żytnio-pszenna około 10°/0 białka). Razówka 
pszenna ze względu na jej wyższą zawartość białka (13,l°/o) 
aniżeli dwóch pozostałych chlebów była badana w dwóch pozio­
mach białkowych (około 10% i 12%).

Jak widać z tablicy III wartości biologiczne białka otrzyma­
ne dla obu chlebów żytnich Steinmetza, badanych w  jednym po­
ziomie białkowym są prawie jednakowe (1,23 i 1,25); odpowia­
dają one wartości białka otrzymanej uprzednio dla chleba żytnie­
go pytlowego (1,25), a są niższe od wartości biologicznej białka 
chleba żołnierskiego.

’) J. Biol. Chem. 1919. 37. 223.
2) Kon, M arkuze. Biochem. J. (1931),  V ol.  X X V ,  Nr. 5.
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T A B L I C A  II.

Gatunek chleba Białko (N, X 6,25) 
w %

Razówka żytnia
Steinmetza 8.9

Razówka żytnio-pszenna
Steinmetza 10.3

Razówka pszenna
Steinmetza 13.1

T A B L I C A  III.  

S k ł a d d i e t .

Razówka
żytnia

Razówka
żytnio-
pszenna

Razówka pszenna

Białko 

(N* x 6.25) 

8,6%

Białko 

(N2 x 6,25) 

9 .8%

Białko 

(N* x 6.25) 

9 .8%

Białko 

(N* x 6.25)  

12.4%

C h l e b .................................... 95.0 ( 1 0 4 ) 1 95.0 ( 1 0 3 ) 1 80.8 (87.0)1 95.0 (103.0)1

Masło t o p i o n e .................. — — 10.0 —

Sole Nr. 1 ........................... 5.0 5,0 5.0 5,0

Skrobia  ryżow a . . . . — — 4.2 (4,7 ) 1 —

*) Liczby w nawiasie wyrażają rzeczywistą ilość użytego produktu.
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T A B L I C A IV.
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o 31 330.9 28,4 58 96 38 1.34
Razówka +

8.6 1.23
żytnia o 3! 323,2 27,8 57 88 31 1.12

+

f
Razówka o 31 298,8 29,3 54 87 33 1.13

I żytnio- 9.8 ii 1.25

O 30 328,6 32.2 57 101 44 1.37I pszenna

O 31 331,9 32.5 55 115 60 1.85
+

j Razówka f
9.8 o 31 228.4 22.4 55 90 35 1.56 1.60

pszenna

o 31 265,9 26,1 54 90 36 1,38

t
o 31 41 1,0 51.0 58 127 69 1.36

Razówka
12.4 1.43

pszenna t
o 31 434.2 53.8 57 137 80 1,49
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Co się tyczy chleba pszennego razowego Steinmetza, bada­
nego w 2-ch poziomach białkowych (9,8% i 12,4°/0) to w  obydwu  
wypadkach otrzymano tutaj wartości biologiczne białka wyższe  
(1,60 dla poziomu 9 ,8%  i 1,43 dla poziomu 12,4%) aniżeli dla 
białego pszennego pieczywa. W artość biologiczna białka bułek 
pszennych badana przeze mnie w trzech poziomach białkowych: 
6%. 8 %  i 1 1%  okazała się równa je d n o śc i1).

W ynika  stąd, że w czasie przemiału na białą mąkę pszenną 
zostają odrzucone wraz z otrębami najbogatsze pod względem  
wartości odżywczej części ziarna.

Streszczenie i wnioski

W  wyniku badań nad wpływem czyszczenia ziarna syste­
mem Steinmetza na jego wartość odżywczą, stwierdzono co na­
stępuje:

1. Zarówno łuski żytnie, jak  i pszenne odrzucone przy
procesie czyszczenia Steinmetza nie są pozbawione witamin gru­
py B, zwłaszcza łuski żytnie zawierają duże ilości tych czyn­
ników.

2. Chleby żytnie Steinmetza analogicznie do chlebów z peł­
nego ziarna są bogatem źródłem' witamin grupy B.

3. W artość  biologiczna białka chlebów żytnich Steinmetza
odpowiada wartości biologicznej białka chleba żytniego pytlow e­
go, jest natomiast niższa od wartości biologicznej białka chlebów  
razowych: żołnierskiego i wiejskiego.

4. W artość biologiczna białka chleba pszennego Steinmetza
jest wyższa od wartości biologicznej białka pieczywa z mąki 
białej.

5. Pszenica zawiera więcej czynnika Blt a mniej czynnika B2 
aniżeli żyto.

\) „W artość odżywcza bułek pszennych*4. Lekarz W ojskowy, 1931, T. XVIII. 
Nr. 3/4.
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Departement de Biochimie de 1’Ecole cTHygiene de 1 Etat Station de recherches  
sur la valeur nutritive des denrees alimentaires.

(Directeur agrege Dr. G. Szulc).

SUR LE CONTENU DES VITAMINES DU G RO U PE  B DANS  
LES GRAINS DE SEIGLE ET DE FROMENT PRE PARE S  
D’A PR E S L A  METHODE DE STEINMETZ ET SU R  LA  

V A L E U R  NUTRITIVE DU PAIN DE STEINMETZ.

par
Ing. SOPHIE MARKUZE.

R E S U M E .

On a examine la valeur alimentaire des grains et des pains, 
prepares d’apres la methode de Steinmetz. Les experiences faites 
sur les rats out demontre que:

1. Les ecailles de seigle et de froment separees par le 
procede de Steinmetz renferment encore les vitamines B et sur- 
tout les ecailles de seigle contiennent ces facteurs en grandę 
quantite.

2. Les pains de seigle de Steinmetz ainsi que les pains
de grains entiers sont une grandę source des vitamines B.

3. La valeur biologique de 1’albumine du pain de seigle 
de Steinmetz correspond a celle de 1’albumine du pain du blutoir
(70°/0) mais elle est inferieure a la valeur biologique de 1’albu­
mine du pain de munition.

4. La valeur biologique de 1’albumine du pain de froment 
de Steinmetz est superieure a la valeur biologique de 1’albumine 
du pain blanc.

3. Le froment par rapport au seigle renferme plus de 
facteur Blf et moins de facteur B2.
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W płynęło 16 XI. 1932 r.

Zakład Technologji  Fermentacji i Produktów Spożyw. Politechniki Warszawskiej.

ZM IAN Y SK Ł A D N IK Ó W  Z IA R N A  Z B O Ż O W E G O  
P R Z Y  PRZEROBIE M ETO D Ą S T E I N M E T Z A .

P o d a l i
Prof. W . IW A N O W SK I i Inż. CELINA G R A B O W S K A . Asystentka.

Przy wypieku metodą Steinmetza zboże podlega uprzedniemu  
wymyciu, przyczem zostają wydzielone takie domieszki jak: ka­
mienie, ziemia zanieczyszczająca ziarno, zarodki grzybów i t. p. 
Po wymyciu i wysuszeniu ziarno podlega obłuszczeniu 

i zmieleniu.
Dla ustalenia zmian w  składnikach — od ziarna surowego, 

aż do mąki Steinmetza, zostały pobrane i zbadane następujące próby: 
1 i 2) Żyto  i pszenica przed obłuszczeniem
3 i 4) Żyto i pszenica po obłuszczeniu.
5 i 6) Łuska żytnia i pszenna.

W  pracowni naszej ziarno zostało zbadane przedewszystkiem  
powierzchownie przyczem zostało ustalone:

W aga 1000 ziarn w  przeliczeniu na suchą substancję (Tabl. 1). 
Zi arno niełuszczone:

Żyto średnio 21,37 gr.
Pszenica średnio 35,32 gr.

Ziarno łuszczone:
Żyto średnio 20,51 gr.
Pszenica średnio 31,63 gr.

Stosunek tych dwuch cyfr dawał nam wyciąg (przemiał) w pro­
centach, zaś dopełnienie do 100% odpowiada ilości łuski plus straty.
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T A B L I C A  I.

W  t e n  s p o s ó b  u s t a l i l i ś m y  d l a  ż y t a o r a z  p s z e n i c y :

W aga  

1000 ziarn

W aga suchej 
8ub8t. 

w 1000 ziarn

Przemiał  

w %

Łuski 
i straty 

w %

Żyto przed obłuszczeniem 24,09 gr. 21.37 gr. —

Żyto po obłuszczeniu . 21,67 gr. 20.51 gr. 95.97 4,03

Pszenica przed obłuszcze­
niem . . . . . . . 40,4 gr. 35.32 gr. —

Pszenica po obłuszczeniu 36,4 gr. 31,63 gr. 89.56 10.44

Ziarno steinmetzowane (obłuszczone) zostało zbadane pod 
lupą dla ustalenia czy zaródź jest uszkodzona, lub nie.

Przy zbadaniu 1000 ziarn ustaliliśmy, że ziarn pozbawionych 
zarodzi jest:

w życie na 1000 ziarn 20 sztuk t. j. 2%.
w pszenicy „ 39 „ t. j. 3,9%.

T A B L I C A  II.
A n a l i z a  c h e m i c z n a  d a ł a  r e z u l t a t y j a k  n i ż e j :

Wyniki analizy w % (w przelicz, na sucha subst.)

Analizowane produkty
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Żyto przed obłuszcz. 11 .2 9 88 ,7 1 1,78 8 ,6 8 1.73 1.67 1 8 .8 0 60.52

Żyto po obłuszczeniu . 5 .3 4 9 4 .6 6 1 .72 8 .6 4 1.57 1 .08 8 .1 0 62,15

Łuski żytnie . . . . 4 .4 8 9 5 .5 2 3 ,5 9 1 1 .8 0 3 ,4 7 1 1 ,3 2 ; 2 5 .8 0 25,70

Pszenica przed obłusz­
czeniem ...................... 12,57 8 7 .4 3 1 .86 12 .2 0 2 .0 8 2 .5 4

I

7 .8 4 65.31

Pszenica po obłuszcz. . 1 3 .0 9 86 .9 1 1,81 12 ,4 3 2 .0 5 1 .49 , 6 .0 3 67,12

Łuski pszenne . . . 9 ,8 5 9 0 .1 5 2 .5 2 7 .7 7 2 ,1 4 15 .0 6 i 2 8 .8 8 30,09
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Posiadane wstępne określenia i dane analizy chemicznej 
pozwoliły uwidocznić rozdział składników ziarna przy przerobie  
metodą Steinmetza, pomiędzy mąkę i łuskę.

Mając przemiał, czyli rozdział niełuszczonego ziarna między 
łuszczone i łuskę, oraz skład chemiczny każdego z tych produk­
tów, możemy obliczyć jaką część każdego składnika przeszła 
z niełuszczonego ziarna do ziarna łuszczonego (a dalej do mąki 
i chleba) i jaka odeszła do łuski.

100 gr. suchego żyta niełuszczonego daje: 95,97 gr. żyta  
obłuszczonego i 4,05 gr. łuski.

W  ten sposób w tablicy III mamy w rubrykach:
I. Ilość gramów rozmaitych składników w 100 gr. suchego 

żyta niełuszczonego.
II. Ilość gramów tychże składników, pochodzących ze 100 gr. 

suchego żyta niełuszczonego, które przeszły do żyta łuszczonego,
III. Ilość tychże składników, które pozostały w łusce.
IV. Szereg sum składników rubryki II i III. Teoretycznie  

sumy te powinny się równać analogicznym liczbom rubryki I. 
Praktycznie jednak, wskutek niedokładności przy pobieraniu śred­
nich prób i nieścisłości pomiarów powstaje pewna rozbieżność, 
podana w rubryce V .

Jak widzimy rozbieżność ta jest niewielka.
To samo objaśnienie dotyczy Tablicy IV-tej, z tą różnicą, że 

100 gr. suchej niełuszczonej pszenicy daje 89,56 gr. pszenicy  
łuszczonej i 10,44 gr. łuski.

T A B L I C A  III.
P od zia ł sk ład n ik ów  w 100 gr. suchego żyta  n iełuszczonego, pom iędzy żyto

łuszczone i łuskę (w  gram ach).

Składnik

Materjał

I
Żyto

niełuszczone

11
Żyto

obłuszczone

I I I
Łuski
żytnie

I V
Suma żyta  

obłuszcz, -j- 
łuski

V
Niedokład­

ności

Popiół . . . . 1.78 gr. 1.65 gr. 0.14  gr. 1.79 gr. +  0.01 gr.
Białko . . . . 8,68 „

co 0.47 „ 8.74 „ +  0.06 „
Skrobia . . . 60.52 ,. 59.64 ., 1.03 „ 60.67 „ +  0-15 ..
Tłuszcz . . . 1.70 „ 1,52 . 0 .14 „ 1.66 „ -  0.04 „
Celuloza . . . 1.67 „ 1.09 , 0.46 . 1,55 „ -  0.12 .
Pentozany . . 8.80 „ 7.77 „ 1.04 „ 8.81 +  0.01 „
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100  gr. suchej p szen icy n iełuszczonej, p o d zia ł sk ładn ików  p om iędzy pszenicę 
niełuszczoną i łuskę (w  gram ach).

T A B L I C A  IV .
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Suma  
pszenicy  
obłuszcz. 
-)- łuski

Niedoład-

ności

Popiół . . . . 1,86 gr. 1.62 gr. 0.26 gr. 14* 1,88 gr. +  0.02 gr.

Białko . . . . 12.20 , 11.30 .. 0.81 „ 6 .6* 12.11 „ —  0.09 ,.

Skrobia 65.31 * 61. 11 3.15 „ 4,8* 64.76 „ — 0.55 „

Tłuszcz 2.08 „ 1 ,84 .. 0.22 „ 1. 1* 2.06 „ — 0,02 „

Celuloza . 2.54 .. 1.31 * 1.56 „ 61.4* 2.67 .. +  0.13 ,
Pentozany 7,84 * 5.40 ,. 2.94 ., 37.5* 8.14  , +  0.30 ,

Na podstawie tych d arach  stwierdzamy, że w postaci łuski 
przy metodzie Steinmetza, zostaje usunięty przedewszystkiem  
składnik najmniej cenny drzewnik (celuloza), mianowicie trzecia 
część celulozy zawartej w ziarnie jest usunięta.

W raz z celulozą zostaje usunięta znaczna część związków  
pektynowych, oznaczonych jako pentozany, natomiast zawartość 
podstawowych składników odżywczych, znajdujących się w ziar­
nie, jak: białko, tłuszcz, skrobia ściśle biorąc nie ulega zmianie. 
Jest to zupełnie zrozumiałe, gdyż jak stwierdziliśmy na początku 
najbogatsza w białko i tłuszcz (a także witaminy) część ziarna — 
zarodek, przy tym sposobie przemiału nie została oddzielona od 
ziarna i przeszła do mąki.
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De laboratoire de technologie des fermentations et de denrees alimentaires  

de la Polytechnique de Varsovie.

CHANGEMENTS DAN S LES C O M PO SE S DES GRAINS  
PR E P A R E S P A R  L A  METHODE DE S T E I N M E T Z .

par

Prof. W . IW AN O W SK I et Ing, C. G R A B O W S K A .

R E S U M E .

Les auteurs ont constate qu’en enlevant la cosse des grains 
d ’apres la methode de Steinmetz on depouille le grain de 
cellulose, partie la moins importante au point de vue de la nu- 
trition.

Une partie considerable de matieres pectiques est enleve  
avec la cellulose. Par contrę le contenu des substances nutritives 
principales comme albumines, graisses et amidon ne subit pas de 
changements. Les auteurs expliquent ces resultats par le fait que 
le germe, partie du grain la plus riche en albumines en graisses 
(aussi en vitamines) dans le grain prepare d ’apres la methode 
de Steinmetz n’est pas enleve avec la cosse.
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W płynęło  15.V. 1932.

Z Państwowego Zakładu Higjeny w W arszaw ie.

Dyr. Doc. Dr. G. Szulc.

Dział Bakterjologji i Medycyny Doświadczalnej.

Dyr. Prof. Dr. L. Hirszfeld.

ZMIANY P R Z E W O D N IC T W A  ELEKTRYCZN EGO  
W  H O D O W L A C H  BAKTERYJNYCH .

P o d a l i

Doc. Dr. S. SIE R AK O W SK I i lnż. chem, E. Ł Ę C Z Y C K A .

Badanie miało na celu sprawdzenie w jakim stopniu oznacza­
nie przewodnictwa elektrycznego może przyczynić się do 
poznania metabolizmu drobnoustrojów.
W  hodowlach bakteryj zachodzą zasadniczo trzy procesy: 

1) rozpad ciał bardziej złożonych np. białek i ich pochodnych na 
aminokwasy, 2) synteza ciał prostych na bardziej skompliko­
wane przedewszystkiem własne ciało bakteryj, 3) rozpad samych 
bakteryj.

Rozpadowi ciał złożonych towarzyszy z reguły zwiększenie 
ilości jonów w roztworze, wskutek czego przewodnictwo elek­
tryczne wzrasta. Budowa ciał bakteryjnych ze związków pro­
stych, jak sole mineralne, aminokwasy połączona jest w zasadzie 
ze zmniejszeniem ilości jonów, a więc ze zmniejszeniem przewod­
nictwa elektrycznego, rozpad bakteryj powinien powodować wzrost 
przewodnictwa elektrycznego.

Badania z tej dziedziny są do tej pory niezbyt liczne. Mię­
dzy innymi KopaczeWski (Comptes Rendus Academ ie des Sciences
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fUm<Kn°n>
Dobrze znoszony

preparat naparstnicy ^

Am pu łk i: opak. oryg. po 6 szt. Z ł .  4.95
opak. oryg. po 3 szt. Z ł .  2.75

L iau idum : opak. oryg. po 10 g. Z ł.  3.70
Tabletki: opak. oryg. po 12 szt. Z ł.  3.20

1 ccm. Digipuratum liquidum lub 1 ani 
» pułka wzgl. 1 tabletka jest równo-
^  ważnikiem 0,1 g. Fol. digit.
Y?X>.. titrata, użytych w postaci

10%-go  naparu

<KnolP

kaszlu.
3eszcze silniej, niż kodeina,
uśmierza kaszel Paracodin,
•który już w  dawce 0,01-0,02 g. od ­
pow iada działaniu 0,03 g. kodeiny,
jako środek uspakajający kaszele.

( M e y e r  1 G ottlieb ,
Farmakologia doświadczalna, 1925.)

1 opak. o ryg . Paracodin-tabi.
0,01 g .

10 sztuk (Z ł .  2.15)
20 sztuk (Z ł.  3.95).

K n o l l  A .-G .
I  u d wi g s h a f e n a/ R h

Przedstawicielstwo: Dom Handlowy R. Arcichowski, 
W arsaaw a, Galerja Luxemburga 61/63, Te!. 613-21.
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P A Ń S T W O W Y  Z A K Ł A D  HIGJENY

DZIAŁ SUROWIC I SZCZEPIONEK
W ARSZAW A , ul. C ho cim ska 24.

Adres telegr.: „Centrepid - Warszawa". Konto P. K. O. 30.062.

W Y R A B IA  I S P R Z E D A JE :

1. W SZELKIE SU R O W IC E  I SZCZEPIONKI

do celów leczniczych i zapobiegawczych u ludzi.

2. P R E P A R A T Y  DIAGNOSTYCZNE, jak :

surowice aglutynujące,
precypitynujące,

„ hemolityczne, 
antygeny do odczynów na lues, 
zawiesiny bakteryjne, 
izoaglutyniny, 
tuberkulinę (A. T.;,
toksyny do odczynów skórnych (Schick, Dick), 
pożywki bakteryjne.

3. O R G A N O P R E P A R A T Y , a mianowicie:

insulinę „P Z H ” ,
pituitrol „ P Z H ” (wyciąg z tylnego płatu Gl.Hypophysis).

W ysyła na żąd an ie  darm o cenniki, b ro szu ry , próbki i w sze lk ie
inne w yjaśn ien ia .

V.____________________________________________ J
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1923, t. 177, str. 1336 i Parsom i Słurges. Journal of Bacteriology 
1926, 12, 267. Shaw  Centr. f. Bakt. I ob. Or. 1931, 121,  481).

Bad ania nasze były w ykonywane w  buljonie zwykłym t. zw. 
złożonym z wyciągu mięsnego z dodatkiem peptonu (1%), soli 
kuchennej (0,5%) o określonem Ph. Badania wykonywaliśm y prze­
ważnie ze szczepem b. coli.

Podłoża po posianiu były trzymane w cieplarce w 36—37°C. 
Po dokładnem skłóceniu pobieraliśmy próbkę i badaliśmy w niej: 
1) stężenie jonów H metodą kolorymetryczną, 2) ilość bakteryj
żywych, przez posiew odpowiedniej ilości hodowli do podłoża
agarowego i obliczenie ilości kolonij po 24 g. w 37°, 3) wreszcie
określaliśmy w każdej próbie, oraz podłożu wyjściowem przewod­
nictwo elektryczne metodą Kohlrauscha w temperaturze 37°.

Przed każdą serją oznaczeń przewodnictwa elektrycznego, 
określaliśmy opór wzorcowego roztworu 0,1 n KC1 —  R kci- Ztąd  
przewodnictwo 0,1 n KC1 wynosiło 1/ R kci- Następnie w tych sa­
mych warunkach określaliśmy opór badanej hodowli — R x . czyli 
przewodnictwo 1/RX. Liczby, w których w yrażam y przewodni­
ctwo są stosunkiem przewodnictwa danej hodowli do przewodni­
ctwa 0,1 KC1 czyli:

_ J _______ 1 _  =  R
Rx R kci R x

W  tablicach podajemy jedynie przyrost przewodnictwa  
w miarę rozwoju hodowli, czyli różnicę w stosunku do hodowli 
wyjściowej.

Ogółem wykonaliśm y 5 seryj badań.
1. Z  hodowlami b. coli na podłożach zwykłych bez dodat­

ku cukru, przyczem jedne hodowle były otwarte i C 0 2 miał swo­
bodne ujście, drugie zamknięte szczelnie korkiem gumowym.

2. Z  hodowlami b. coli na podłożach z cukrem gronowym.
3. Z  hodowlami b. coli na podłożach bezcukrowych o roż­

nem Ph wyjściowem.
4. Z  hodowlami gronkowców.
5. Z  zawiesiną b. coli zeskrobanego z powierzchni, hodowli

agarowej.
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D o ś w i a d c z e n i e  I.

Zmiany przew odnictw a elektrycznego w hodow lach b. coli 
w buljonie zwykłym .

500 ccm. podłoża nalewaliśmy do jednolitrowej flaszki, za­
opatrzonej cienką rurką szklaną, zakończoną rureczką gumową 
do pobierania prób. Po wysterylizowaniu w autoklawie i skon­
trolowaniu Pb podłoża wyjściowego, oraz przewodnictwa elek­
trycznego, posiewaliśmy niewielką ilość hodowli agarowej 24 go­
dzinnej szczepu b. coli. Następnie co 24 g. pobieraliśmy próbki 
po dokładnem skłóceniu hodowli i określaliśmy Ph, ilość bakteryj 
zdolnych do rozwoju, wreszcie przewodnictwo elektryczne, ozna­
czając codziennie najpierw przewodnictwo wzorcowego płynu
0,1 n K C l

Jedna z hodowli była zamknięta korkiem z w aty  wskutek 
czego C 0 2 miał swobodne ujście, druga zamknięta szczelnie kor­
kiem gumowym. W ynik i tych badań przedstawia tablica I.

Jak widać z poniższej tablicy hodowla otwarta po chwi- 
lowem zakwaszeniu alkalizuje się dość silnie. Hodowla zamknięta 
szczelnie nie alkalizuje się nawet po 50 dniach. W yn ik i te są 
zgodne z poprzednio ogłoszonemi danemi, (Sierakowski i Zajdel. 
Comp. Rend. Soc. de Biol. 1924, 90, 1108).

Przewodnictwo elektryczne wzrasta w obydwuch hodowlach. 
W  pierwszych dniach mniej więcej jednakowo, w następnych 
dniach przewodnictwo hodowli otwartej wzrasta dalej, podczas 
gdy w hodowli zamkniętej zatrzymuje się 12-go dnia. W  hodowli 
otwartej przewodnictwo elektryczne nie wzrasta dopiero od 21-go 
dnia.

Co się tyczy ilości bakteryj zdolnych do rozwoju w hodow­
lach badanych, to rozwój w hodowli otwartej jest mniej więcej 
taki sam, jak w hodowli zamkniętej, jednakowoż wymieranie 
w hodowli otwartej idzie znacznie szybciej niż w zamkniętej. Zja­
wisko to można uzasadnić silną alkalizacją hodowli otwartej, co 
sprzyja obumieraniu i rozpadowi bakteryj,
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T A B L I C A  I.
Z m iany Ph, ilo ic i b a k te ry j zd o ln ych  do ro zw o ju  o raz p rzew od n ic tw a  e le k ­
tryczn eg o  w h od ow lach  b. co li na p ożyw k ach  zw yk łych  b ez dodatku  cukru.

Dzień
po

posie­
wie

ph ; 

I
Hodowla
otwarta

Ph

11
Hodowla

zamknięta

Ilość bakteryj zdolnych 
do rozwoju

Hodowla ! Hodowla 
otwarta | zamknięta

Przyrost przewodnictwa  
elektrycznego

hodowla j hodowla  
otwarta ( zamknięta

0 7,6 7.6 0 0 0 0

1 6.4 6,2 2. 108 2. 108 0,340 0.293

2 6.8 6.2 2. 10® 2. 108 0,340 0.365

3 7.1 6.3 3 .10 8 1. 108 0.391 0.418

6 7,1 6.3 3 .10 8 3 .108 0.419 0.418

7 7.4 6.3 2. 108 1. 10® 0.419 0.418

9 7.4 6.3 1. 108 2. 10« 0.419 0,418

11 7.4 6.3 2. 107 4.107 0.503 0.418

12 7.5 6.4 2. 107 4.10“ 0,505 0.448

16 7.6 6.4 2. 107 3.10 7 0.605 0.448

21 8.2 6.5 5,10 t; 1. 10" 0.642 0.448

30 9.0 6.5 4 ,10 5 1. 10° 0.642 0.448

35 9 0 6.5 1.105 1. 10fi »

50 9.0 6.6 1. 104 1, 10" » n

D o ś w i a d c z e n i e  II.

Następna serja badań dotyczyła hodowli przyrządzonych,  
podobnie jak w doświadczeniu pierwszem, lecz z dodatkiem 1%  
cukru gronowego. Jedna hodowla była otwarta, druga zamknięta  
szczelnie korkiem gumowym. W ynik i tych badań przedstawia  
tablica II.

Obydwie hodowle zachowują się jednakowo: zakwaszają się 
już po 1 — 2 dniach do Ph 5,0. W  związku z tern ilość bakteryj 
osiąga maximum I-go dnia i następnie szybko spada prawie do 0.
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T A B L I C A  II.

Z m iana p rz ew o d n ic tw a  e le k trycz n eg o , Ph o raz  ilości b a k te ry j zdolnych  

do ro zw o ju  w h od ow lach  b. co li na p ożyw k ach  z dodatkiem  \% cukru

gronow ego.

Dzień Ph
Ilość bakt. zdolnych  
do rozwoju w cm3

Przyrost przewodnictwa  
elektrycznego

po h o d o w 1 a

wie otwarta zamknięta otwarta zamknięta otwarta zamknięta

0 6.5 6.5 0 0

1 5.2 5.2 2. 108 I.I0S 0.067 0.085

2 5,0 5.0 2.107 4 .10 5 0.074 0.080

3 5,0 5.0 1. 104 2. 103 0,112 0.112

4 5.0 5.0 1.103 2. 103 0.112 0.112

10

11

5.0

5.0

<  10

4 .10 2

0.112

0.112

40 5,0 5.0 0 0 0.112 0.112

Przewodnictwo elektryczne wzrasta w ciągu 3 dni, później 
zatrzymuje się i pozostaje bez zmiany. Przytem wzrost prze­
wodnictwa jest stosunkowo nieznaczny, kilka razy mniejszy niż 
w hodo wla ch bezcukrowych. Z tego wynikałoby, że wzrost prze­
wodnictwa jest większy, jeśli warunki dla rozwoju bakteryj są 
lepsze.

W  doświadczeniach naszych należy wziąć pod uwagę w ysy­
chanie hodowli, które może wpływać na zwiększenie przewod­
nictwa przez samo zagęszczenie hodowli. W y d a je  nam się, że 
w warunkach, w  których pracowaliśmy, wysychanie nie odgrywa 
wybitniejszej roli i nie wpływ a na wynik.
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W  doświadczeniu drugiem hodowle z cukrem 3-go dnia w y­
kazyw ały jednakow y przyrost przewodnictwa, następnie w ciągu 
33 dni hodowla była zamknięta korkiem z waty, a więc nara­
żona do pewnego stopnia na wysychanie, druga zamknięta szczel­
nie korkiem gumowym, wskutek czego wysychanie było w yk lu ­
czone. Pomimo to po 33 dniach w  cieplarce obie hodowle w yk a­
zyw ały ten sam niezmieniony przyrost przewodnictwa. W y sy c h a ­
nie w hodowli pierwszej utrudniały: stosunkowo w ąska szyjka  
flaszki Roux, zbity i długi korek z waty, oraz wilgotna atmosfera  
cieplarki.

D o ś w i a d c z e n i e  III.

Zm iany przewodnictw a elektrycznego w podłożach
bezcukrow ych o rożnem Ph wyjściowem , zam kniętych  

korkiem  z waty.

Do badania użyto jedną i tę samą pożywkę. Poszczególne  
porcje tej pożywki były  zakwaszone, wzgl. zalkalizowane do Ph
3,2; 6,8; 7,7 i 9,0.

Po posianiu b. coli wstawiono je do cieplarki.
W ynik  tych badań przedstawia tablica III.
Zmiany stężeń H; podobne jak już opisywaliśmy poprzednio. 

Podłoże kwaśne alkalizuje się. Podłoże obojętne Ph 6,8, słabo 
zasadowe Ph 7,7, oraz mocno zasadowe Ph 9,0 po przejściowem  
zakwaszeniu alkalizuje się, tak że w  rezultacie po dłuższym cza­
sie wszystkie podłoża osiągają to samo Ph 9,0.

Z m iany przewodnictwa elektrycznego w hodowli o Ph w y j­
ściowem 3,2 rosną w pierwszych dniach powoli, pomimo, że roz­
wój bakteryj jest obfity już od 1 dnia. Z jawisko to możnaby wy-  
tłomaczyć w ten sposób, że przyrost przewodnictwa zależny jest 
nie tyle od rozwoju bakteryj, ile od ich rozpadu.

W  podłożach o Ph wyjściowem, będącem w pobliżu punktu  
obojętnego przyrost przewodnictwa jest największy. Jak wykazuje  
doświadczenie pożywki o takiem Ph wyjściowem są najlepsze dla  
rozwoju bakteryj.

W zrost bakteryj na pożywce zasadowej o Ph wyjściowem  
9,0 w ciągu pierwszych dni jest bardzo słaby. Przewodnictwo
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w ciągu pierwszych dni nie wzrasta zupełnie. W zrost przewodnictwa  
w hodowli zasadowej jest mniejszy, niż w hodowlach o Ph obo- 
jętnem. Niewątpliwie pożywka mocno zasadowa jest gorsza dla  
rozwoju bakteryj.

D o ś w i a  dc z e n i e  I V .

Hodowla gronkow ca białego.

Z m iany przewodnictwa elektrycznego w hodowli gronkowca, 
posianego na podłożu analogicznem, jak b. coli bez dodatku 
cukru. Hodowla zamknięta korkiem z waty.

W yniki tych badań przedstawia tab. IV.
Z m iany przewodnictwa idą tak samo jak w hodowli b. coli.
Przewodnictwo wzrasta w ciągu pierwszych 20 dni, później 

wzrost jego ustaje. Z jawisko to zatem nie jest ograniczone do 
jednego gatunku bakteryj.

D o ś w i a d c z e n i e  V.

Z  badań wynika, że w hodowlach zwykłych obserwujemy  
wzrost przewodnictwa. Nasuwało się pytanie, czy wzrost p rze­
wodnictwa jest skutkiem wzrostu bakteryj, czy ich rozpadu. 
W zrost ilości bakteryj, obumieranie ich i rozpad w hodowli są 
równoległe. Bardzo mały wzrost przewodnictwa elektrycznego  
w hodowli b. coli o Ph wyjściowem 5,2, przy równoczesnym sil­
nym rozwoju bakteryj wskazuje, że nie tyle wzrost, ile rozpad  
bakteryj powoduje wzrost przewodnictwa. A żeby przekonać się, 
czy rozpad bakteryj powoduje wzrost przewodnictwa wzięliśmy  
24-godzinną hodowlę agarową b. coli, zeskrobaliśmy z powierzchni 
i zawiesiliśmy w rozczynie fizjologicznym NaCl. W obec braku 
substancyj odżywczych, rozmnażanie się bakteryj było wykluczone.

W ynik i tych badań przedstawia tablica V .
Jak widać z przytoczonej tablicy przewodnictwo elektryczne  

zawiesiny wzrasta równolegle z obumieraniem hodowli.
Przy reasumowaniu w yników  przytoczonych badań, nasuwa się 

przypuszczenie, że wzrost przewodnictwa w hodowlach bakteryjnych  
uwarunkowany jest przedewszystkiem rozpadem bakteryj. Z a tern 
przem awiają następujące spostrzeżenia.
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T A B L I C A  I V.

Z m iany p rzew o d n ic tw a  e lek tryczn eg o , Ph i ilości b a k te ry j 

zdolnych  do rozw oju  w hodow lach  g ron ko w ców  na zw yk łych  

podłożach  bezcu krow ych .

Dzień

po

posiewie

Ph

Ilość bakteryj  

w 1 cm3 zdol­
nych do roz­

woju

a E = S K S S 9 S E S i

! Przyrost  

j  przewodni­
ctwa e lek­

trycznego

0 7.7 0

1 7.2 <  4 ,10 5 0.041

2 7.2 6. 10* 0.042

3 6.3 2. 106 0.047

4 6.3 8. 10* 0.074

6 6.3 1. 10* C.074

8 6.4 2 . 1O7 0.129

9 6.4 4.10 ’ 0.158

16 7.9 2 .107 0.231

18 8.2 2.107 0.252

20 8.7 3.107 0.312

23 8.7 1. 107 0.312

28 9.0 6. 107 0.312
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T A B L I C A  V.

Z m iany p rzew o d n ic tw a  e lek tryczn eg o , Ph i ilości b a k te ry j  
zdolnych do rozw oju  zaw iesin y  b. C oli zesk ro ban ej 

z p ow ierzch n i 24  h. h od ow li a g a ro w ej i zaw ieszon ej 

w ro zczyn ie  fiz jo log iczn ym .

Dzień

po

posiewie

Ph

Ilość bakteryj 
w 1 cm3 zdol­
nych do roz­

woju

Przyrost  
przewodni­
ctwa elek­
trycznego

0 8.5 oo 0

1 7.7 7 .10 12 0.099

2 7.7 6 . 1012 0.165

3 8.0 6 .109 0.220

5 8.4 2.10H 0.264

7 8.5 0.264

35 9.0 0,264

1. Zawiesina bakteryj w rozczynie fizjologicznym NaCl 0,85% 
zeskrobana z powierzchni 24 hodowli agarowej i zawieszona daje  
bardzo silny wzrost przewodnictwa równolegle z obumieraniem  
bakteryj.

2. Hodowla otwarta bez cukrów wykazuje, poczynając od 12 
dnia dalszy wzrost przewodnictwa, któremu towarzyszy w ym iera­
nie hodowli, podczas gdy taka sama hodowla zamknięta szczelnie, 
gdzie ilość bakteryj zdolnych do rozwoju utrzymuje się na pozio­
mie — nie w ykazu je  wzrostu przewodnictwa.

3. W  podłożach kwaśnych Ph 5,2 przewodnictwo zrazu  
wzrasta bardzo powoli, pomimo że wzrost bakteryj jest bardzo  
obfity. W  tych jednak warunkach rozpad bakteryj jest nieznaczny. 
Dopiero gdy hodowla zaczyna się alkalizować i powstają warunki 
sprzyjające rozpadowi bakteryj, obserwujemy skok przewodnictwa.
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4. W  hodowlach alkalicznych nie obserwujemy wzrostu prze­
wodnictwa dopóki bakterje nie rozwijają się. Z  chwilą gdy bakterje  
zaczynają się mnożyć, obserwujemy natychmiast szybki wzrost 
przewodnictwa.

Dane te przemawiają za tern, że wzrost przewodnictwa, uwa­
runkowany jest przedewszystkiem rozpadem bakteryj w hodowli.

Parson i Słurges utrzymują, że wzrost przewodnictwa w  ho­
dowlach idzie równolegle do ilości wytworzonego NH3. W y tw a ­
rzanie amoniaku idzie prawdopodobnie równolegle z rozpadem  
bakteryj.

W N I O S K I :

1. W  podłożach badanych następuje wzrost przewodnictwa  
nigdy zmniejszenie.

2. Przyrost przewodnictwa jest tym większy, im lepsze są 
warunki dla bakteryj.

3. W zrost przewodnictwa elektrycznego w hodowli jest spo­
wodowany przedewszystkiem rozpadem bakteryj.

4. Badanie przewodnictwa elektrycznego może się przyczy­
nić do poznania metabolizmu bakteryj.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 437 —

De 1’ Institut cTHygiene de 1’Etat. Varsovie.

CHANGEMENTS DE L A  CONDUCTIBILITE ELECTRIQUE  
D A N S LES CULTURES BACTERIENNES.

P a r

S. S IE R AK O W SKI et E. Ł Ę C Z Y C K A .

R E S U M E .

Nos recherches avaient pour but d ’examiner a quel point la  
determination de la conductibilite electrique peut servir pour 
1’etude du metabolisme des bacteries.

Comme milieu de culture nous avons employe le bouillon 
prepare avec l ’extrait de viande avec 1 p. c. de peptone au pH 
determine. Les milieux apres etre ensemences etaient mis a l’etuve  
a 36 — 37°. On determinait quotidiennement:

1) le pH de la culture par voie coloriinetrique, 2) la quantite  
de bacteries aptes au developpement, 3) la conductibilite electri- 
que d ’apres la methode de Kohlrausch a la temperaturę de 37°.

Notre travail embrasse 5 series d ’experiences:
Nous avons examine les cultures de b. coli dans les milieux 

ordinaires sans sucre, certains tubes etaient bouches de coton, 
d’autres etaient fermes hermetiquement.

La conductibilite electrique augmente pendant les premiers 
jours en meme degre dans la culture bouche de coton ainsi que 
dans la culture fermee.

Le 12-me jour Taugmentation de la conductibilite cesse dans 
la culture fermee hermetiquement; elle monte dans la culture  
bouchee de coton jusqu’ au 21-me jour. La culture ouverte est 
alcalinisee assez fortement apres une acidification passagere. La  
culture fermee ne devient pas alcalique meme apres 5 0  jours.
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Dans les cultures de b. coli das le bouillon avec 1 p. c. de 
dextrose la conductibilite electrique augmente seulement pendant 
les premiers 3 jours. L ’augmentation est tres faible, les cultures 
deviennent fortement acides. La quantite de bacteries atteint son 
maximum le premier jour et diminue ensuite promptement pres- 
que jusqu’au 0.

Nous avons examine ensuite les changements de la conducti­
bilite electriąue dans les cultures de b. coli aux differents pH 
initials. La conductibilite electrique augmente tres faiblement au 
pH 3,2, quoique le developpement des bacteries est tres abondant 
(la culture devient alcalique).

Les cultures au pH initial s’approchant du point neutre de- 
montrent le maximum de la conductibilite electrique.

Dans les cultures alcaliques 1’augmentation de la conductibi­
lite electrique ainsi que le developpement des bacteries sont tres 
faibles.

Les changements de la conductibilite electrique dans les cul­
tures de staphylocoque blanc sont analogues aux changements 
dans les cultures de b. coli.

La conductibilite electrique augmente fortement dans la sus- 
pension d ’une culture de coli de 24 h sur gelose dans l ’eau 
physiologique.

L ’augmentation de la conductibilite dans les cultures bacte- 
riennes depend avant tout du degre de la destruction des 
bacteries.
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DZIAŁ STRESZCZEŃ ZBIOROWYCH

Z P A Ń S T W O W E J S Z K O Ł Y  HIGJENY.

SYNOPSIS CHORÓB ZAKAŹNYCH.

O p r a c o w a l i

ST. A D A M O W IC Z O W A . M. K A C P R Z A K .  T. SPORZYŃSKI.

W  języku polskim niema dotąd żadnego podręcznika epidem- 
jologjj i trudno przypuszczać, by został w ydany w naj­
bliższych latach. Tymczasem lekarze higjeniści (powiatowi, 

miejscy) odczuwają naglącą potrzebę posiadania stale pod ręką 
usystematyzowanych wiadomości, obejmujących szerzenie się cho­
rób nagminnych i w alkę z niemi. A żeb y  zadośćuczynić tej 
potrzebie, w ydajem y pracę, która jest konspektem epidemjologji 
praktycznej.

Po opracowaniu całości pracę zechcieli łaskawie przej­
rzeć i poczynić liczne uwagi: Dr. W. Chodźko, Dyr. P S. H., 
Prof. L . H irszfeld, Prof. R . Nitsch, Dr. H . Palester, Nacz. wydz. 
chor. zak. M. O. S., Doc. Dr. G. Szulc, Dyr. P. Z. H. 
i Prof. Z. Szymanowski.
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1. Błonica. Diphteria.

1. Zarazek: pałeczka (maczugowiec) błonicy (Corynebacterium  
diphteriae).

2. Źródło zakażen ia: wydzieliny z nosa i gardła chorych lub 
nosicieli, wyjątkowo ze spojówek oka, narządów płciowych  
oraz owrzodzeń.

3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, bezpośrednio przez 
kontakt z zakażonym, pośrednio przez przedmioty świeżo 
zakażone wydzielinami chorego lub nosiciela, niekiedy przez  
zakażone mleko i przetwory mleczne.

4. Okres Wylęgania: zwykle od 2 do 3 dni, czasami dłużej, 
o ile chorobę poprzedza okres nosicielstwa.

5. Okres zakażności: w ciągu całej choroby i po wyzdrowieniu  
do czasu zniknięcia zjadliwych zarazków z jam y noso- 
gardzielowej, co zwykle następuje w ciągu 2 — 4 tygodni. 
Niekiedy zjadliwe zarazki mogą utrzymywać się w  gardle 
nawet przez pół roku.

6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie•

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone 
przez badanie bakterjologiczne wydzielin.

b) Izolacja: pożądana do czasu otrzymania dwóch ujem­
nych posiewów śluzu z nosa i gardła, pobranego  
w odstępach przynajmniej 24-godzinnych. Izolacji 
można również zaniechać, o ile stale występujące  
prątki błonicy okażą się niezjadliwe. W  razie nie­
możności przeprowadzenia badania bakterjologicznego  
chorego można zwolnić z izolacji bez wielkiego nie­
bezpieczeństwa w 3 tygodnie po zachorowaniu.

c) Uodpornianie: szczepienie osób wrażliwych (w ykazu­
jących dodatni odczyn Schicka). Osoby przypuszczal­
nie zakażone (np. nieletnie rodzeństwo chorego) 
mogą być uodpornione biernie surowicą przeciw- 
błoniczą.
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d) Odkażanie bieżące: wszystkich przedmiotów, z któ- 
remi stykał się chory.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Z arządzenia ogólne.

a) Zastosowanie próby Schicka, czynne uodpornienie osób 
wrażliwych, szczególnie osób specjalnie narażonych 
na zakażenie, np. lekarzy, pielęgniarek.

b) Czynne uodpornienie wszystkich dzieci w pierwszych  
latach życia bez próby Schicka (do lat 8 — 9), czynne  
uodpornienie dzieci szkolnych, poprzedzane lub nie, 
próbą Schicka.

c) Badanie, na nosicielstwo otoczenia chorego, a w miarę 
możności większych grup dziecięcych.

2. Cholera azjatycka. Cholera asiatica.

Zarazek: przecinkowiec cholery azjatyckiej (Vibrio cholerae  
asiaticae).

Źródło zakażen ia : wypróżnienia i wymiociny chorego oraz
wypróżnienia ozdrowieńców i zdrowych nosicieli. Nosiciele 
z pośród otoczenia chorego mogą stanowić do 10%.

Drogi szerzenia: woda i zakażone produkty spożywcze, stycz­
ność z chorym, nosicielem lub przedmiotami świeżo zakażo- 
nemi ich wydzielinami. Muchy mogą również przenosić 
zakażenie.

Okres Wylęgania: 1 do 5 dni, zwykle nie przekracza 3 dni; 
może być dłuższy, o ile chorobę poprzedza okres nosi­
cielstwa.

Okres zakcźności: zwykle od 7 do 14 dni, niekiedy dłużej, 
dopóki zarazki znajdują się w kale. Nosicielstwo nie jest 
rzadkie.

Metody zw alczania.
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A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone 

przez badanie bakterjogiczne.
b) Izolacja: bezwzględne umieszczenie chorego w szpi­

talu. Izolacja otoczenia (ewentualnie nadzór) na prze­
ciąg 5 dni od chwili ostatniej styczności z chorym.

c) Uodpornianie: szczepienia ochronne.
d) Odkażanie bieżące: szybkie i dokładne odkażanie 

wypróżnień oraz wymiocin. Niszczenie pokarmów 
pozostawionych przez chorego. Przedmioty używane 
przez chorego lub te, z któremi się chory stykał, 
winny być starannie odkażone przed usunięciem 
z pokoju chorego.

e) Odkażanie końcowe. Zwłoki chorych zmarłych na 
cholerę winny być w miarę możności spalane, lub 
też przed pochowaniem zawinięte w prześcieradła 
zmoczone w rozczynie odkażającym i umieszczone 
w szczelnej trumnie. Pokój, w którym chory był izolo­
wany, winien być dokładnie oczyszczony i odkażony.

B . Zarządzenia ogólne.
a) Od osób pielęgnujących chorych należy wymagać  

dokładnego przestrzegania pedantycznej czystości, 
odkażania rąk po każdej styczności z chorym lub 
przedmiotami zakażonemi wydzielinami chorego. Z a ­
kazać należy spożywania przez personel pielęgniarski 
jakiegokolwiek jadła lub napoju w pokoju chorego; 
wstęp do kuchni winien być surowo wzbroniony  
osobom pielęgnującym chorego.

b) Należy przeprowadzać badanie bakterjologiczne kału 
osób z otoczenia chorego, celem w ykrycia  nosicieli. 
Nosiciele winni być odosobnieni.

c) O ile woda nie jest pewna, t. zn. nie jest dostatecz­
nie zabezpieczona przed zakażeniem i nie chloro­
wana, należy używać zarówno do picia, jak do m y­
cia się i zm ywania naczyń wyłącznie wody p rze­
gotowanej.
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d) Tępienie much.
e) Dokładny nadzór nad produktami spożywczemi i na­

pojami. W  miejscowościach nawiedzonych przez 
cholerę należy spożywać tylko gotowane potrawy. 
Jedzenie i napoje po przygotowaniu w inny być za­
bezpieczone przed zakażeniem przez muchy lub przed 
dotykaniem rękami.

C. Z arządzenia na czas epidemji: wczesne rozpoznanie choroby, 
odosobnienie chorych i nosicieli, badanie osób narażo­
nych na zakażenie celem wykrycia nosicieli, szerokie 
stosowanie szczepień ochronnych, odkażanie pomiesz­
czeń, zajmowanych przez chorych, zatrzymanie w uprzed­
nie urządzonych obozach na przeciąg pięciu dni osób, 
chcących wyjechać z miejscowości zakażonej. Osoby te 
winny być zbadane na nosicielstwo.

3. C h orob a  Heine-Medina. (Porażenie dziecięce).  
Poliomyelitis  an te r io r  acuta.

1. Z arazek ’, nieznany.
2. Źródło zakażen ia : wydzieliny z nosa i gardła osób zakażo­

nych. Przypuszczalnie istnieje znaczna liczba zdrowych  
nosicieli.

3. Drogi szerzenia: przez bezpośredni kontakt z zakażonym, lub 
pośrednio przez kontakt z przedmiotami świeżo zakażonemi 
jego wydzielinami. Prawdopodobnie choroba szerzy się rów ­
nież przez zakażone mleko.

4. Okres w ylęgania: nieokreślony, przypuszczalnie od 3 do 10 dni.
5. Okres zakażności: nieznany, przypuszczalnie nie przekracza  

21 dni od czasu wybuchu choroby.
6. Metody zw alczan ia .

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, oraz badania  

chemiczne i mikroskopowe płynu mózgowo-rdzenio­
wego.

b) Izolacja: chorego na 3 tygodnie od wystąpienia go­
rączki; dzieci, które były narażone na zakażenie^
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dorośli, s tykający się z dziećmi przy wykonywaniu  
zawodu, oraz osoby sprzedające produkty spożyw ­
cze winny być izolowane na okres 14 dn1 od ostat­
niej styczności z chorym.

c) Uodpornianie: bierne, surowicą ozdrowieńców.
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa i gardła oraz 

przedmiotów zakażonych temi wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Z arządzen ia ogólne.
a) W yszukiwanie  i badanie wszystkich chorych dzieci.
b) Izolacja dzieci gorączkujących do ustalenia roz­

poznania.
c) Pouczenie ludności co do pielęgnowania chorych  

celem uniknięcia szerzenia zarazy przez przypadki  
izolowane w domu.

4. Czerw onka bakteryjna. D ysenteria bacillaris.

1. Z arazek: grupa pałeczek czerwonkowych i rzekomo-czerwon-  
kowych. (B. dysenteriae i para*dysenteriae).

2. Źródło zakażen ia : kał chorych i nosicieli.
3. Drogi szerzenia: bezpośrednia styczność z zakażonym lub za 

pośrednictwem wody, produktów spożywczych i przedmiotów  
zanieczyszczonych kałem chorego lub nosiciela. Muchy  
mogą odgrywać bardzo ważną rolę w  szerzeniu epidemji.

4. Okres Wylęgania: od 2 do 7 dni.
5. Okres zakażności: przez cały czas trwania choroby aż do 

zniknięcia zarazków z kału. Nosicielstwo trwać może bar­
dzo długo.

6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjologiczne.
b) Izolacja: przez cały czas okresu zakażności.
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c) Uodpornianie: szczepienie daje dobre wyniki. Z  uwa­
gi jednakże na dość silny odczyn poszczepienny  
szczepienia podskórne nie znalazły szerokiego zasto­
sowania. Można stosować szczepienia doustne (szcze­
pionka Besredki).

d) Odkażanie bieżące: odkażanie kału.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.
a) Ścisłe przestrzeganie środków ostrożności przez osoby 

pielęgnujące chorych.
b) Zakaz sprzedaży mleka i produktów spożywczych ze 

sklepów i domów mających jakąś styczność z chorymi, 
a szczególnie połączonych z mieszkaniem chorego. 
Osoby zatrudnione przy sprzedaży nie powinny wcale 
przebywać w mieszkaniu, gdzie znajduje się chory. 
W  każdym poszczególnym przypadku choroby w  do­
mu, gospodarstwie czy sklepie, skąd idą produkty  
spożywcze na sprzedaż, należy zakazać sprzedawa­
nia, dopóki lekarz sanitarny na to nie pozwoli.

c) Zabezpieczenie produktów spożywczych przed mu­
chami.

d) Ścisły nadzór nad produktami spożywczemi, wodą 
i wszelkiemi napojami. Podczas epidemji czerwonki 
należy spożywać pokarmy* i napoje tylko świeżo 
przegotowane.

5. Czerw onka pełzakowa. D ysenteria amoebica.

1. Z arazek : pełzak czerwonkowy (Entamoeba histolytica).
2. Źródło zakażen ia : kał chorych i nosicieli.
3. Drogi szerzenia: bezpośrednia styczność z chorym lub za

pośrednictwem wody, produktów spożywczych i przedmio­
tów zanieczyszczonych wydalinami chorych lub nosicieli. 
Zakażenie może również być przenoszone przez muchy.

4. Okres w ylęgania: nieznany.
5. Okres zakaźności: przez cały czas trwania choroby aż do

zniknięcia pełzaków czerwonkowych z kału.
6. Metody zw alczania.
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A. Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: ob jaw y kliniczne potwierdzone  
przez badanie mikroskopowe kału.

b) Izolacja: nie jest stosowana ze względu na przew le­
kłość choroby.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: odkażanie kału i przedmiotów  

zanieczyszczonych wydalinami chorego.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.

a) O ile niema pewności, że woda do picia jest nieza- 
każona, należy zalecić ludności używanie wyłącznie  
wody przegotowanej.

b) Należy zapobiegać zakażaniu zbiorników wody, oraz  
ustanowić nadzór nad sprzedażą produktów spożyw a­
nych na surowo.

6. Dur brzuszny. Typhus abdominalis.

1. Z arazek: pałeczka duru brzusznego (B. typhi abdominalis).
2. Źródło zakażen ia: kał i mocz zakażonych. Zdrowi nosiciele 

są często spotykani, nosicielstwo może trwać latami, częściej 
spotyka się u kobiet, niż u mężczyzn.

3. Drogi szerzenia: bezpośredni lub pośredni kontakt ze źródłem  
zakażenia. Do pośrednich dróg szerzenia zakażenia duro­
wego zaliczyć należy zakażoną wodę, mleko, w arzyw a  
i owoce spożywane na surowo, pieczywo, ostrygi, oraz wszel­
kie przedmioty, zanieczyszczone wydalinami chorego lub 
nosiciela. Przenoszenie zakażenia przez muchy jest również  
możliwe.

4. Okres wylęgania: od 3 do 20 dni i więcej, zwykle od 10 do 
14 dni.

5. Okres zakażności: w ciągu całej choroby i po wyzdrowieniu  
aż do ostatecznego zniknięcia zarazków z kału i moczu.

6. Metody zwalczania.
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A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez swoisty odczyn zlepny i badanie bakterjolo- 
giczne krwi, kału i moczu chorego.

b) Izolacja: najlepiej w szpitalu, szczególnie jeżeli chory  
nie znajduje się w odpowiednich warunkach sanitar­
nych i nie ma zapewnionej należytej opieki pielęg­
niarskiej w mieszkaniu. Chorego należałoby uwalniać  
z izolacji dopiero po otrzymaniu ujemnego wyniku  
w 2 badaniach bakterjologicznych kału i moczu cho­
rego, następujących po sobie w okresie nie krótszym  
od 24 godzin. Zwrócić uwagę na możliwość nosiciel­
stwa perjodycznego

c) Uodpornianie: szczepienia ochronne, lepiej podskórne, 
niż dożylne.

d) Odkażanie bieżące: odkażanie kału i moczu chorego 
i przedmiotów zanieczyszczonych temi wydalinami.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Z arządzenia ogólne.

a) Odpowiednie usuwanie nieczystości.
b) Zaopatrzenie ludności w dobrą wodę do picia. Zakaz  

używania wody z zakażonego źródła. W od a  zakażona  
lub niepewna może być używana po chlorowaniu lub 
zastosowaniu innych środków dezynfekcyjnych, wresz­
cie po przegotowaniu. Te środki ostrożności dotyczą  
wody zarówno jako napoju, jak i do kuchni i m y­
cia się.

c) Pasteryzacja mleka. Zakaz używania podejrzanego  
mleka, dopóki nie będzie ono pewne co do nieszko­
dliwości, t. j. do czasu w ykrycia  i usunięcia osób za­
każonych lub innych przyczyn, wywołujących zaka­
żenie mleka.

d) Nadzór nad produktami spożywrzem i i osobami za- 
trudnionemi przy przyrządzaniu i sprzedawaniu pro­
duktów spożywczych.
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e) Systematyczne badanie kału osób, pozostających
w styczności z chorym na dur brzuszny, celem w y ­
krycia nosicieli.

f) Tępienie much.
g) Nadzór nad nosicielami i zakaz zatrudniania nosicieli

przy pracy około produktów spożywczych.
h) Szerokie stosowanie szczepień ochronnych w miej­

scowościach, w których dur brzuszny panuje stale.

7. Dur plam isty. Typhus exanthematicus.

1. Z arazek: Rickettsia Prowazeki.
2. Źródło zakażen ia : krew osób zakażonych.
3. Drogi szerzenia: zarazek jest przenoszony przez wesz odzie­

żową (pediculus vestimenti). Z akażenie powstaje przez uką­
szenie wszy lub wtarcie jej kału w uszkodzony naskórek.

4. Okres w ylęgania: 5 do 20 dni, najczęściej około 12 dni.
5. Okres zakażności: zarazki znajdują się we krwi w ciągu całego

okresu gorączkowego i przez 36 godzin po spadku tempera­
tury do normy.

6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone

przed odczyn zlepny Weil-Felixa.
b) Izolacja: szpitalna, w razie niemożliwości ścisła do­

mowa. Dokładne odwszenie chorego i otoczenia.
Personel pielęgniarski w szpitalach winien nosić
ubranie zabezpieczające od wszy. Osoby, które nie
przebyły duru plamistego, winny być izolowane lub
znajdować się pod nadzorem w przeciągu 14 dni od
ostatniej styczności z chorym.

c) Uodpornianie: ogólnie przyjęte metody uodparniania
nie są jeszcze stosowane. Próby szczepienia perso­
nelu, wysyłanego przez władze sanitarne na tłumie­
nie epidemji, są przeprowadzane przez prof. W eigla 
ze Lwowa ze skutkiem bardzo dobrym.

d) Odkażanie bieżące: walka z wszami.
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e) Odkażanie końcowe: dezynsekcja, odwszenie chorego, 
jego ubrania i lokalu, w którym chory przebywał 
(siarka, cjanowodór).

B. Z arządzenia ogólne.
Odwszawianie ludności, ubrań i mieszkań w okresie 
epidemji, oraz osób przybyw ających z miejscowości za­
każonych. Urządzanie kąpielisk i skłanianie ludności do 
korzystania z nich. Czystość mieszkania, a nadewszyst- 
ko odzieży, pościeli.

8. Dur powrotny. Typhus recurrens (postać europejska).

1. Z arazek : krętek duru powrotnego (Spirochaeta Obermeieri).
2. Źródło zakażen ia : krew osób zakażonych.
3. Drogi szerzenia: za pośrednictwem wszy odzieżowej, przyczem  

zakażenie występuje tylko wóv\czas, gdy rozgnieciona wesz 
zostaje wtarta w uszkodzony naskórek (najczęściej przy dra­
paniu). Samo ukąszenie wszy nie wywołuje choroby.

4. Okres Wylęgania: 5 — 8 dni, niekiedy dłużej.
5. Okres zakażności: zarazki znajdują się we krwi prawdopodob­

nie przez cały czas choroby, aczkolwiek w postaci widzialnej 
(krętki) występują tylko podczas napadów.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjologiczne krwi chorego.
b) IzoUcja: najlepiej szpitalna. Dokładne odwszenie 

chorego i otoczenia. Osoby z otoczenia winny być  
odosobnione lub znajdować się pod nadzorem w prze­
ciągu 12 dni od ostatniej styczności z chorym.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: walka z wszami.
e) Odkażanie końcowe: dokładna dezynsekcja odzieży 

chorego i domowników, pościeli i lokalu, w którym  
chory się znajdował.
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a) W  okresie epidemji odwszawianie ludności, odzieży 
i mieszkań, oraz osób, przybyw ających z miejscowo­
ści zakażonych.

b) Nadzór nad domami noclegowemi, przytułkami i t. p.
c) Urządzanie kąpielisk, propaganda czystości.

9. Dury rzekom e. Paratyfusy. Paratyphi.

1. Z arazek: pałeczka duru rzekomego A ,  B lub C (B. paratyphi
A , B, C).

2. Źródło zakażen ia : kał i mocz chorych lub nosicieli.
3. Drogi szerzenia: bezpośrednio przez kontakt ze źródłem zaka­

żenia lub za pośrednictwem wody, mleka, produktów spo­
żywczych, przedmiotów zakażonych wydalinam i chorego lub 
nosiciela; muchy mogą również przenosić zakażenie.

4. Okres wylęgania: od 4 do 10 dni, przeciętnie 7 dni.
5. Okres zakażności: w ciągu całej choroby i po wyzdrowieniu  

aż do ostatecznego zniknięcia zarazków z wydalin.
6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  
przez badanie bakterjologiczne krwi, kału i moczu 
oraz odczyn zlepny.

b) Izolacja: chorego należy umieścić w oddzielnym po­
koju, zabezpieczonym przed muchami, lub w szpi­
talu, o ile w mieszkaniu nie można zapewnić chore­
mu należytej opieki, oraz zapobiec rozszerzaniu się 
zakażenia.

c) Uodpornianie: szczepienia ochronne, lepiej podskórne, 
niż doustne.

d) Odkażanie bieżące: kału i moczu chorych, oraz 
przedmiotów zakażonych temi wydalinami.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.
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a) Odpowiednie urządzenie ustępów.
b) Ochrona i utrzymanie w czystości zbiorników wody  

do picia. Zakażone zbiorniki wody należy zamknąć  
do czasu przeprowadzenia odkażenia ich. W od ę  po­
dejrzaną można używać tylko po przegotowaniu.

c) Zapewnienie czystego (niezakażonego) mleka. Paste­
ryzacja. Wzbronienie używania mleka z podejrzanych  
mleczarni, np. jeżeli istnieje przypuszczenie, że mleko 
jest źródłem zakażenia, jak również z gospodarstw, 
w których znajdują się chorzy na dur rzekomy.

d) Nadzór nad produktami spożywczemi i nad osobami, 
zajmującemi się handlem produktami spożywczemi.

e) Tępienie much.
f) Możliwie szerokie rozpowszechnienie szczepień ochron­

nych.
g) Nadzór nad nosicielami i niedopuszczenie nosicieli 

do handlu produktami spożywczemi.
h) Systematyczne badanie kału i moczu osób z otocze­

nia chorych celem wykrycia nosicieli.

10. Dżuma. Pestis.

1. Z arazek: pałeczka dżumy (B. pestis).
2. Źródło zakażen ia : krew i ropa osób chorych, zakażonych  

zwierząt oraz w wypadku dżumy płucnej — plwocina chorego.
3. Drogi szerzenia: w dżumie płucnej bezpośrednio (zakażenie 

kropelkowe). W  innych postaciach dżumy zakażenie pośred­
nie przez pchły (Xenopsylla  cheopis i Ceratophyllus fascia- 
tus), które przenoszą zarazek ze szczurów, jak również z nie­
których innych gryzoniów na ludzi. Zakażenie może rów­
nież powstać przez kontakt z wydzielinami chorego lub za 
pośrednictwem przedmiotów niemi zanieczyszczonych. Muchy 
prawdopodobnie mogą przenosić zarazek mechanicznie.

4. Okres wylęgania: zwykle od 2 do 5 dni, może trwać do 10 dni.
5. Okres zakaźności: do czasu zupełnego powrotu do zdrowia.
6. Metody zw alczan ia .
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A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: ob jaw y kliniczne, potwierdzone 

przez badanie bakterjologiczne krwi, ropy z gruczo­
łów zajętych lub plwociny. W  w ypadkach podejrza­
nych o dżumę rozstrzyga szczepienie zwierząt.

b) Izolacja: chorego bezwzględnie szpitalna; odosobnie­
nie otoczenia na okres 7 dni.

c) Uodpornianie: szczepienie ochronne osób, które są 
narażone na zakażenie.

d) Odkażanie bieżące: wszystkich wydzielin i przed­
miotów niemi zakażonych. Osoby stykające się 
z chorym muszą ściśle zachowywać wszelkie środki 
ostrożności celem uchronienia się przód zakażeniem  
(używanie masek, długich płaszczy, oraz gumowych  
rękawic). Przedmioty te należy pozostawić w pokoju 
chorego do czasu odkażenia.

e) Odkażanie końcowe: dokładne odkażanie mechanicz­
no-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.
a) Tępienie szczurów i innych gryzoniów; tępienie szczu­

rów na statkach przybyw ających  z zakażonych por­
tów; w szczególności w endemicznych ogniskach 
dżumy badanie szczurów, świstaków, wiewiórek i in­
nych gryzoniów celem stwierdzenia, czy wśród tych 
zwierząt niema przypadków dżumy.

b) W  czasie epidemji ścisły nadzór nad grzebaniem, 
przewożeniem i przechowywaniem zwłok, niezależnie  
od przyczyny zgonu; nadzór nad sekcjami zwłok.

c) Palenie zwłok zmarłych na dżumę lub używanie przy 
grzebaniu wapna.

11. G orączka fa lista (maltańska). Febris undulans (melitensis)

1. Zarazek: Brucella melitensis i Brucella abortus Bang.
2. Źródło zakażenia: najczęściej mleko zakażonych zwierząt, 

rzadziej mocz zwierząt lub ludzi zakażonych, wreszcie wy­
dzieliny z narządów płciowych bydła zakażonego.
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3. Drogi szerzenia: mleko zwierząt zakażonych i przetwory mlecz­
ne, rzadziej woda, lub produkty spożywcze, zakażone ich 
wydalinami.

4. Okres w ylęgan ia : 6 — 16 dni.
5. Okres zakaźności: podczas całej choroby i często długo po 

wyzdrowieniu (nosicielstwo).
6. Metody zw alczan ia .

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone 

przez badanie bakterjologiczne i serologiczne.
b) Izolacja: pożądana, jakkolwiek człowiek chory od­

gryw a prawdopodobnie małą rolę w szerzeniu się 
choroby.

c) Uodpornianie: —.
d) Odkażanie bieżące: wydalin chorego i przedmiotów  

niemi zanieczyszczonych.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Z arządzenia ogólne.
a) Pasteryzacja mleka. Zakaz spożywania surowego  

mleka i przetworów mlecznych w miejscowościach, 
gdzie choroba panuje.

b) W  razie epizootji ścisła kontrola weterynaryjna, zakaz 
sprzedaży mleka z obór, gdzie są zwierzęta zakażo­
ne, izolowanie chorych zwierząt.

c) Zakaz importowania zwierząt z miejscowości dotknię­
tych epizootją.

12. G orączka okopowa (wołyńska). Febris ąuintana (wolhynica).
1. Z arazek : prawdopodobnie Rickettsia quintana.
2. Źródło zakażenia: krew chorych; przypuszczalnie zarazek mo­

że się znajdować również w moczu i plwocinie chorych.
3. Drogi szerzenia: za pośrednictwem wszy odzieżowej.
4. Okres Wylęgania: 2 — 3 tygodnie.
5. Okres zakaźności: nieustalony, prawdopodobnie w ciągu całej 

choroby.
6. M etody zw alczania.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 454 —

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objaw y kliniczne.
b) Izolacja: najlepiej szpitalna.
c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: moczu i plwociny chorego.
e) Odkażanie końcowe: dokładna dezynsekcja odzieży 

chorego, pościeli i pomieszczenia, w którem chory się 
znajdował.

B. Zarządzenia ogólne', jak przy durzę plamistym.

13. Gruźlica płuc. Tuberculosis pulmonum.

1. Z arazek: prątek gruźlicy (Mycobacterium tuberculosis).
2. Źródło zakażenia: wydzieliny z otwartych ognisk chorobowych 

(plwocina).
3. Drogi szerzenia się: bezpośredni lub pośredni kontakt z cho­

rym. Zakażenie udziela się przy kaszlu, kichaniu, wogóle 
drogą zakażenia kropelkowego, poza tern przez pocałunek, 
używanie wspólnych naczyń do jedzenia, fajek, zabaw ek i t. d. 
Szerzenie zakażenia przez muchy i kurz jest również możliwe.

4. Okres wylęgania: różny i zależny od typu choroby.
5. Okres zakaźności: przez cały czas wydzielania zarazków przez 

chorego. Okres ten zaczyna się z chwilą otwarcia ogniska 
chorobowego, to znaczy z chwilą pojawienia się i przez cały 
czas istnienia prątków w wydzielinach.

6. Metody zwalczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: dokładne badanie lekarskie,

poparte prześwietleniem promieniami Roentgena i ba­
daniem bakterjologicznem plwociny, w razie potrzeby 
specyficzną reakcją skórną.

b) Izolacja: przy gruźlicy otwartej, szczególnie jeżeli 
chory nie zachowuje przepisanych środków ostroż­
ności.

c) Uodpornianie: obecnie szeroko propagowana jest szcze­
pionka B. C. G.
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d) Odkażanie bieżące: plwociny i przedmiotów zakażo­
nych plwociną. Specjalną uwagę zwracać należy na 
odkażanie samej plwociny, chustek do nosa, serwe­
tek lub papieru zakażonego plwociną i naczyń uży­
wanych przez chorego.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Zarządzenia ogólne.

aj U świadamianie ludności co do niebezpieczeństwa  
gruźlicy i sposobów jej zwalczania, ze zwróce­
niem uwagi na niebezpieczeństwo zakażenia gruźlicą 
we wczesnem dzieciństwie.

b) Tworzenie poradni z prowadzeniem w ywiadów  w do­
mu chorego przez pielęgniarki, celem roztoczenia  
opieki nad chorym w domu i wykrycia  nowych przy­
padków we wczesnym okresie choroby.

c) Zakładanie szpitali dla izolacji ciężkich przypadków  
gruźlicy oraz sanatorjów dla wczesnego leczenia 
choroby.

d) Zakładanie szkół na otwartem powietrzu, oraz pre- 
wentorjów dla dzieci zagrożonych gruźlicą. Półkolonje.

e) Polepszenie warunków mieszkaniowych i odżywiania  
ubogiej ludności.

f) Udoskonalenie wentylacji i usuwanie kurzu w zakła­
dach przemysłowych i miejscach publicznych.

g) Dążenie do polepszenia warunków higjeny osobistej 
i ogólnych warunków bytowania.

h) Oddzielenie nowonarodzonych dzieci od matek gru­
źliczych od chwili urodzenia.

14. G ruźlica innych narządów . Tuberculosis.

1. Z arazek: prątek gruźlicy (Mycobacterium tuberculosis).
2. Źródło zakażen ia : mocz, kał, wydzieliny z ognisk chorobowych  

skóry, błon śluzowych, kości, stawów i gruczołów limfatycz-  
nych. Mleko krów gruźliczych.
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3. Drogi szerzenia: przez bezpośredni kontakt z osobnikiem za­
każonym, przez zakażone produkty spożywcze. Możliwe jest 
również przeniesienie zakażenia przez przedmioty zakażone 
wydzielinami chorego.

4. Okres wylęgania: nieznany.
5. Okres zakaźności: do czasu zagojenia ognisk chorobowych.
6. Metody zw alczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne potwierdzone 

przez badanie bakterjologiczne, odczyn tuberkuli­
nowy i t. d.

a) Izolacja: domowa, względnie szpitalna chorych z otwar­
tą gruźlicą.

c) Uodpornianie: stosowana jest szczepionka B. C. G. 
u niemowląt.

d) Odkażanie bieżące: wydzielin i przedmiotów zakażo­
nych wydzielinami.

e) Odk ażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Zarządzenia ogólne.
a) Pasteryzacja mleka i nadzór nad mięsem.
b) Stopniowe usuwanie krów gruźliczych z obór, dostar­

czających mleko na sprzedaż. Mleko od krów nie­
znanych winno być używane dopiero po przegoto­
waniu.

c) Zakaz zatrudnienia osób z otwartemi ogniskami gru- 
źliczemi przy przygotowywaniu i sprzedaży produktów 
spożywczych.

15. G rypa. Influenza.

1. Z arazek: nieustalony (B. influenzae Pfeifferi?).
2. Źródło zakażenia: wydzieliny z jam y ustnej, nosa, gardła

i oskrzeli osób chorych lub nosicieli.
3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe oraz przez przedmioty 

świeżo zakażone wydzielinami chorych.
4. Okres wylęgania: krótki, zwykle trwa od I do 3 dni.
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5. Okres zakaźności: nieokreślony, przypuszczalnie w okresie go­
rączkowym choroby lub przynajmniej przez siedem dni od 
wybuchu choroby.

6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: tylko na podstawie objawów  

klinicznych; trudne do ustalenia w okresach pomię­
dzy epidemjami.

b) I zolacja: domowa podczas ostrego okresu choroby.
c) Uodpornianie: dotychczas stosowane szczepionki nie 

dały zadowalniających wyników.
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa i gardła chorego.
e) Odka żanie końcowe; przewietrzenie i oczyszczenie po­

koju chorego.

B . Zarządzenia ogólne.

W  okresie epidemji należy o ile możności unikać zaka­
żenia drogą kropelkową, jak np. w przeludnionych loka­
lach, sklepach lub tramwajach. Należy również unikać 
pocałunków, używania ogólnych ręczników, naczyń, 
przyborów tualetowych.

Należy starannie myć ręce przed jedzeniem. 
W  instytucjach zamkniętych można uniknąć zakażenia  
częściowo lub całkowicie przez wzbronienie wstępu  
osobom przybyw ającym  z miejscowości zakażonych. 
Zamykanie szkół nie dało pożądanych wyników. U ży­
wanie masek przez personel pielęgniarski dało zadowal-  
niające rezultaty w praktyce szpitalnej (Ameryka).  
W  miejscach publicznych należy przestrzegać bez­
względnej czystości naczyń używanych do przygotowa­
nia i podawania potraw. Naczynia winny być zmywane  
w  gorącym rozczynie sody. W  grupach ludności, pozo­
stających pod stałą opieką lekarską, można osłabić 
przebieg epidemji przez wczesną izolację osób chorych  
(lub podejrzanych) na zapalenie dróg oddechowych, 
szczególnie zaś osób z podwyższoną ciepłotą. A b y  prze­
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bieg choroby uczynić łagodniejszym i zmniejszyć śmier­
telność, wymagać należy, aby chory przebywał w łóżku 
od samego początku choroby i nie powracał do pracy 
przed zupełnym powrotem do zdrowia,

16. Jaglica. Trachoma.

1. Z arazek : nieznany.
2. Źródło zakażenia', wydzieliny ze spojówki oka osób chorych.
2. Drogi szerzenia', bezpośredni kontakt z zakażonym oraz po­

średnio przez kontakt z przedmiotami świeżo zakażonemi 
wydzielinami z oka chorego.

4. Okres Wylęgania: bliżej nieokreślony (1 — 3 tygodnie).
5. Okres zakaźności: do czasu zniknięcia wydzielin z ognisk cho­

robowych na spojówce.
6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) R.ozpoznanie choroby: objawy kliniczne. Badanie bak- 

terjologiczne wydzielin w celu wyłączenia innych 
schorzeń (np. ropotoku tryprowego).

b) Izolacja: wzbronienie choremu uczęszczania do szkoły, 
nie posiadającej specjalnych oddziałów dla dzieci 
jagliczych.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin  i przedmiotów zaka­

żonych temi wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: — .

B. Zarządzenia ogólne.
a) W yszukiwanie przypadków jaglicy przez badanie 

dzieci szkolnych, immigrantów, oraz rodzin i otocze­
nia zakażonych,

a) W yelim inowanie ogólnych ręczników i przedmiotów  
tualetowych z internatów i miejsc publicznych,

c) Uświadamianie ludności co do zasad czystości osobi­
stej i konieczności unikania bezpośredniego i pośred­
niego kontaktu z wydzielinami chorego.
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d) Nadzór nad przychodniami chorób ocznych. (Rozpo­
rządzenie Prezydenta Rzeczypospolitej o zwalczaniu  
jaglicy z dnia 23 marca 1928 roku. Dziennik Ustaw  
Nr. 36 poz. 333).

17. K iła. Syphilis.
1. Z arazek : krętek blady (Treponema pallidum).
2. Źródło zakażen ia: wydzieliny z ognisk chorobowych skóry  

i błony śluzowej, oraz krew chorych.
3. Drogi szerzenia: przez bezpośredni kontakt płciowy lub poza- 

płciowy z zakażonym, rzadziej pośrednio przez kontakt 
z przedmiotami zakażonemi przez chorego.

4. Okres Wylęgania: zwykle około 3 tygodni.
5. Okres zakażności: do zagojenia się ognisk chorobowych na  

skórze lub błonie śluzowej, niezależnie od okresu choroby.
6. Metody zw alczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjoskopowe wydzielin z owrzo- 
dzeń oraz przez odczyny serologiczne. Odczyn W a s ­
sermanna występuje najwcześniej po 2 — 3 tygodniach.

b) Izolacja: nie jest wymagana, o ile chory stosuje się 
do wskazań lekarza. W  początkach i ostrych okre­
sach choroby należy zakazać choremu stosunków  
płciowych, oraz pracy przy przygotowywaniu i poda­
waniu pokarmów.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin oraz przedmiotów za­

każonych wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: — .

B . Z arządzenia ogólne.
a) Ułatwianie wczesnego i dokładnego rozpoznania i le­

czenia zakażonych w szpitalach i przychodniach  
z uwzględnieniem konieczności zachowania dyskrecji 
co do osób leczonych, oraz zorganizowanie nadzoru  
nad leczonymi do ukończenia kuracji.
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b) Zwalczanie prostytucji.
c) Zwalczanie partactwa w leczeniu chorób wenerycz­

nych (ograniczanie reklam specyfików przeciwwene-  
rycznych, sprzedaży lekarstw  bez recepty lekarza i t. p.)

d) W zbronienie osobom, znajdującym się w ostrem sta- 
djum choroby, pracy przy przygotowywaniu, sprze­
daży i podawaniu pokarmów.

e) Uświadamianie ludności co do konieczności zaprze­
stania używania wspólnych ręczników, przedmiotów  
tualetowych (fryzjernie), oraz naczyń do jedzenia.

t) Szerzenie wiadomości dotyczących higjeny życia 
płciowego wogóle, a specjalnie poglądu, iż powstrzy­
mywanie się od stosunków płciowych niezależnie od 
wieku nie w pływ a ujemnie na stan zdrowia i nor­
malny rozwój.

g) Ograniczanie sprzedaży napojów alkoholowych.
h) Uświadamianie osób narażonych na zakażenie co do 

konieczności ścisłego przestrzegania przepisów higje­
ny osobistej.

18. K rztusiec  (Koklusz). Pertussis.

1. Z arazek : pałeczka krztuśca (B. pertussis).
2. Źródło zakażen ia : wydzieliny z błony śluzowej gardła i oskrzeli 

zakażonych. Istnieje przypuszczenie, że domowe zwierzęta, 
jak  psy i koty, również mogą przenosić zakażenie.

3. Drogi szerzenia: prawie zawsze przez zakażenie kropelkowe, 
niekiedy przez kontakt z zakażonym lub za pośrednictwem  
przedmiotów świeżo zakażonych jego wydzielinami.

4. Okres wylęgania: zwykle 7 dni, prawie nigdy nie dłuższy, 
niż 10 dni.

5. Okres zakażności: krztusiec udziela się najłatwiej w okresie 
nieżytowym, który trwa od 7 do 14 dni. Po wystąpieniu cha­
rakterystycznych objawów krztuśca okres zakażności trwa 
jeszcze około 3 tygodni. W  późniejszym czasie, jeśli nawet 
spazmatyczny kaszel jeszcze trwa, nie można już wyodręb­
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nić zarazka z wydzielin. Należy zatem przyjąć, iż okres 
zakażności trwa od 7 dnia po styczności z chorym do 3 ty­
godni po wystąpieniu charakterystycznego kaszlu.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Roz poznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  
przez badanie morfologiczne krwi, oraz w  miarę moż­
ności przez badanie bakterjolog>czne wydzielin  
z oskrzeli. Dodatni wynik badania bakterjologiczne- 
go wydzielin może być otrzymany już na tydzień  
przed wystąpieniem charakterystycznych objawów  
krztuśca.

b) Izolacja: odosobnienie dzieci w rażliw ych i wzbronie­
nie choremu uczęszczania do szkoły i miejsc pu- 
bl icznych w ciągu okresu zakażności, dzieciom zaś, 
które stykały się z chorym, w ciągu 10 dni od ostat­
niej styczności.

c) Uodpornianie: niektórzy badacze zalecają stosowanie 
zapobiegawcze szczepionki. Szczepionka ta jednak  
dotąd nie znalazła szerokiego zastosowania. Nato­
miast należy stosować szczepionkę w celach lecz­
niczych.

d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa i gardła cho­
rego i przedmiotów świeżo zakażonych temi wydzie­
linami.

e) Odkażanie końcowe: oczyszczenie i przewietrzenie 
pokoju, w którym przebywał chory.

B . Z arządzen ia ogólne.

a) Uświadamianie ludności co do konieczności prze­
strzegania czystości osobistej, oraz co do niebezpie­
czeństwa kontaktu z osobami cierpiącemi na katar 
i kaszel.

b) Zwalczanie przesądu, że zmiana miejsca pobytu sa­
ma przez się jest środkiem leczniczym.
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19. Nagminne zapalenie mózgowia. Śpiączka epidemiczna. 
Encephalitis lethargica.

1. Zarazek : nieznany.
2. Źródło zakażenia: prawdopodobnie wydzieliny z jam y ustnej, 

nosa i gardła osób zakażonych. Przypuszczalnie, szczególnie 
w czasie epidemji, istnieją zdrowi nosiciele.

3. Drogi szerzenia: przypuszczalnie przez zakażenie kropelkowe  
i przez bezpośredni kontakt z chorym lub nosicielem, być  
może również przez kontakt z przedmiotami świeżo zanie- 
czyszczonemi wydzielinami z nosa i gardła chorych i nosicieli.

4. Okres Wylęgania: nieokreślony.
5. Okres zakaźności: przypuszczalnie podczas trwania gorączki.
6. Metody zw alczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne.
b) Izolacja: przynajmniej w ciągu gorączkowego okresu 

choroby.
c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z jam y ustnej, nosa 

i gardła chorego, oraz przedmiotów zakażonych temi 
wydzielinami.

Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.
a) W yszukiwanie  przypadków w okresie epidemji.
b) Izolacja osób gorączkujących, podejrzanych o zaka­

żenie, do czasu ustalenia rozpoznania.

20. Nagminne zapalenie opon m ózgowo-rdzeniowych. 
Meningitis cerebrospinalis epidemica.

1. Z arazek: dwoinka zapalenia opon mózgowych (Meningococcus).
2. Źródło zakażenia: wydzieliny z nosa, gardła i jam y ustnej 

zakażonych. Ozdrowieńcy - nosiciele oraz zdrowi nosiciele 
często są spotykani w tej chorobie, szczególnie w okresie 
epidemji.

— 462 —
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3. Drogi szerzenia', zakażenie kropelkowe, bezpośredni kontakt 
z chorym lub nosicielem i za pośrednictwem przedmiotów  
świeżo zakażonych wydzielinami z nosa, gardła lub jamy 
ustnej tych osób.

4. Okres Wylęgania: od 2 do 10 dni, zwykle około 7 dni; okres 
ten może być znacznie dłuższy, o ile chory uprzednio był 
nosicielem.

5. Okres zakaźności'. w okresie objawów klinicznych i po w y ­
zdrowieniu, dopóki zarazek znajduje się w wydzielinach  
z nosa, gardła i jam y ustnej.

6. Metody zwalczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Roz poznanie choroby: ob jaw y kliniczne, potwierdzone  

przez bakterjologiczne badanie płynu mózgowo-rdze­
niowego, oraz bakterjologiczne badanie wydzielin  
z nosa i gardła chorego.

b) Izolacja: osób chorych w ciągu 14 dni od wybuchu  
choroby.

c) Uodpornianie: stosowanie szczepionek znajduje się 
jeszcze w okresie prób.

d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa, gardła i jam y  
ustnej, oraz przedmiotów zakażonych temi wydzie­
linami.

e) Odkażanie końcowe: oczyszczenie i przewietrzenie  
pokoju chorego.

B . Z arządzenia ogólne.
a) Pouczanie co do konieczności zachowania czystości 

osobistej i unikania zakażenia kropelkowego lub 
przez kontakt.

b) Unikanie przeludnienia zakładów i instytucyj zam ­
kniętych, biur, miejsc publicznych, wagonów, stat­
ków, koszar, baraków, obozów.

c) W yszukiw anie  nosicieli w rodzinie i otoczeniu cho­
rego przy pomocy badań bakteriologicznych jest po­
żądane, ale trudne do urzeczywistnienia wobec  
ogromnego rozpowszechnienia zarazka.
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a) Zwiększenie przestrzeni pomiędzy łóżkami, oraz ulep­
szenie wentylacji w lokalach, zajmowanych przez 
grupy ludności specjalnie narażone na zakażenie  
z powodu swych zajęć lub warunków mieszkanio­
wych.

b) Zalecana izolacja nosicieli ze względów praktycznych  
jest możliwa tylko w sporadycznych przypadkach.

21. Nagminne zapalenie przyusznicy (Świnka). Parotitis
epidemica.

1. Z arazek : nieznany.
2. Źródło zakażen ia: wydzieliny z jamy ustnej, a przypuszczalnie  

i z nosa.
3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, bezpośredni kontakt 

z zakażonym, lub za pośrednictwem przedmiotów świeżo za­
każonych wydzielinami z nosa i gardła chorych.

4. Okres w ylęgania: różny, najczęściej około 18 dni.
5. Okres zakaźności’. zaczyna się na 1— 2 dni przed pojawieniem  

się objawów klinicznych i trwa prawdopodobnie do ustąpie­
nia obrzmienia przyusznicy.

6. Metody zw alczania.'
A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne.
b) Izolacja: odosobnienie chorego od dzieci wrażliwych, 

wzbronienie choremu uczęszczania do szkoły, oraz 
przebyw ania  w miejscach publicznych na przeciąg  
okresu zakaźności. Dzieci narażone na zakażenie  
(np. w  szkołach) winny podlegać systematycznym  
oględzinom, celem wczesnego w ykrycia  choroby. 
Obserwacja winna trwać przez 3 tygodnie od czasu 
ostatniej styczności z chorym.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: przedmiotów zakażonych wydzieli­

nami z nosa i gardła i horego.
e) Odkażanie końcowe: — .

B. Zarządzenia ogólne: — .

C. Zarządzenia na Wypadek epidemji.
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22. Nosacizna. Malleus.

1. Zarazek', pałeczka nosacizny (B. mallei).
2. Źródło zakażenia: wydzieliny z otwartych ognisk chorobowych  

błony śluzowej lub skóry zakażonych koni i ludzi (ropa, w y ­
dzieliny z nosa i gardła, oraz kał).

3. Drogi szerzenia: kontakt z choremi końmi, względnie ludźmi 
i przedmiotami świeżo zakażonemi przez wydzieliny chorych  
ludzi lub koni.

4. Okres w ylęgan ia : nieznany w nosaciźnie przewlekłej; w ostrej 
od kilku dni do 2 tygodni.

5. Okres zakaźności'■ w ciągu całej choroby.
6. Metody zw alczan ia.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: na podstawie badania bakterio­
logicznego, serologicznego lub odczynu biologicznego 
(próba malleinowa).

b) Izolacja: ludzie chorzy powinni być izolowani w szpi­
talu, konie zakażone należy zabić, a pozostałe konie 
tej stajni należy odosobnić i poddać próbie malleino- 
wej.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin koni lub osób chorych, 

oraz przedmiotów zakażonych temi wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: stajni i pomieszczeń, w których  

znajdowały się zakażone konie.

B. Zarządzenia ogólne.

a) Dążenie do w prowadzenia indywidualnego pojenia 
i karmienia koni (miejsca publicznego postoju).

b) Nad zór nad stajniami i kuźniami.
c) W  miejscowościach, w których choroba często się 

spotyka, konie winny być poddawane perjodycznie  
próbie malleinowej.

d) Badanie świeżo nabytych koni przed wprowadzeniem  
do stajni.
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U w a g a :  W  tej chorobie, zarówno jak w  innych chorobach  
odzwierzęcych, przypadki zachorowań wśród zwie­
rząt winny być zgłaszane do Ministerstwa Rolnic­
twa, a przypadki wśród ludzi do Departamentu  
Służby Zdrowia; wyżej wymienione organy winny  
komunikować sobie wzajemnie otrzymane zgło­
szenia.

23. Odra. Morbilli.

1. Zarazek', nieznany.
2. Źródło zakażen ia: wydzieliny z nosa i jamy ustnej zakażonych.
3. Drogi szerzenia: niemal wyłącznie przez zakażenie kropelkowe  

i przez bezpośredni kontakt z zakażonym, wyjątkow o za 
pośrednictwem przedmiotów świeżo zakażonych wydzielinami 
z nosa i jam y ustnej chorych. O dra należy do najłatwiej 
udzielających się chorób zakaźnych.

4. Okres Wylęgania: 11 dni (13— 14 dni do pojawienia się wysypki).
5. Okres zakażności: przez czas trwania objawów nieżytowych.  

Okres ten trwa zwykle około 9 dni.
6. Metody zwalczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: na podstawie objawów klinicz- 

nicznych. Należy zwracać specjalną uwagę u osób 
narażonych na zakażenie na objawy nieżytowe, pod­
niesienie się ciepłoty, wystąpienie plamek Koplika.

b) Izolacja: na okres zakażności, zwykle 2 tygodnie; teo­
retycznie w ciągu pierwszych 7 dni okresu wylęgania  
dziecko zakażone nie jest niebezpieczne dla otocze­
nia. Wzbronienie uczęszczania do szkoły dzieciom 
i nauczycielom, którzy nie przebywali odry, na okres 
14 dni od czasu ostatniej styczności z chorym. Doty­
czy to narażonych na zakażenie w rodzinie.

c) Uodpornianie: surowicą lub krwią ozdrowieńców po 
odrze, lub osób zdrowych, które przebyły odrę, o ile 
nie upłynęło 5 dni od czasu styczności z chorym na 
odrę. Uodpornianie w znacznym odsetku przypad­
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ków zapobiega odrze. Przy zastosowaniu surowicy  
ozdrowieńców w późniejszym okresie, jednakże przed 
wystąpieniem objawów klinicznych, odra przebiega 
zw ykle łagodnie i daje choremu zwykłą, długotrwałą 
odporność.

d) Odkażanie bieżące: przedmiotów zakażonych wydzieli­
nami z nosa i gardła chorego.

e) Odkażanie końcowe: dokładne oczyszczenie i przewie­
trzenie mieszkania.

B . Z arządzen ia ogólne.
a) Codzienne badanie dzieci narażonych na zakażenie, 

oraz osób dorosłych znajdujących się w tych samych  
warunkach. Badanie to winno uwzględniać codzien­
ne mierzenie ciepłoty. W  razie podniesienia się cie­
płoty o 0,5° C. lub więcej osobnik taki winien być  
niezwłocznie izolowany aż do ustalenia rozpoznania.

b) Zam ykanie szkół nie jest konieczne, o ile dzieci znaj­
dują się pod codziennym nadzorem lekarza lub hi- 
gjenistki.

c) Ze względu na wielkie niebezpieczeństwo odry dla  
małych dzieci uświadamianie ludności co do koniecz­
ności ochrony dzieci w pierwszych latach życia przed  
stykaniem się z osobami, cierpiącemi na ostre objawy  
nieżytowe wszelkiego rodzaju.

d) W  zakładach zamkniętych w razie pojawienia się 
tam odry pożądane jest uodparnianie surowicą ozdro­
wieńców młodszych dzieci, które nie przechodziły  
jeszcze odry. Uodpornianie to ogranicza liczbę przy­
padków i zmniejsza śmiertelność.

24. Ospa. V ariola .
1. Z arazek: nieznany.
2. Źródło zakażenia: ogniska chorobowe błony śluzowej i skóry  

osób zakażonych.
3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, przez bezpośredni kon­

takt lub przedmioty zakażone. Muchy mogą również prze­
nosić zakażenie.
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4. Okres w ylęgan ia : zwykle od 10 do 14 dni, niekiedy dłużej.

5. Okres zakażności: od wystąpienia pierwszych objawów do czasu 
zniknięcia wszystkich krost i zakończenia łuszczenia.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objaw y kliniczne.

b) Izolacja: chorego w szpitalu, na okres zakażności. 
Odosobnienie osób z otoczenia i codzienne badanie 
lekarskie w przeciągu 2 tygodni od czasu ostatniej 
styczności z chorym. Osoby te należy poddać szcze­
pieniu.

c) Uodpornianie: szczepienie ochronne.

d) Odkażanie bieżące: wszystkich wydzielin i przed­
miotów, z któremi stykał się chory.

e) Odkażanie końcowe: dokładne oczyszczenie mecha­
niczne lokalu i odkażanie chemiczne.

B . Z arządzenia ogólne.

Powszechne szczepienie niemowląt, szczepienie powtór­
ne dzieci wstępujących do szkół i szczepienie całej 
ludności w razie wystąpienia epidemji. (Ustawa o przy- 
musowem szczepieniu ochronnem przeciw ospie z dnia 
19 lipca 1919 roku, Dziennik Praw Państw. Pol. Nr. 63, 
poz. 3 7 L).

U w a g a :  Najlepiej jest szczepić niemowlęta po upływie 2—3 
miesięcy życia. Nie należy dokonywać szczepień, 
o ile na skórze znajdują się jakiekolwiek ogniska 
chorobowe, u dzieci gorączkujących, źle odżywio­
nych, niedomagających, w czasie upałów letnich.
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25. Płonica. Scarlatina.
1. Z arazek : paciorkowiec hemolizujący (Streptococcus haemo- 

lyticus).
2. Źródło zakażen ia : wydzieliny z jam y ustnej, nosa, gardła 

i ropni chorego lub nosiciela.
3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, bezpośredni kontakt 

z zakażonym lub za pośrednictwem przedmiotów zakażonych  
wydzielinami. Choroba może się szerzyć również przez pro­
dukty spożywcze, zwłaszcza przez mleko.

4. Okres w ylęgania: od 2 do 8 dni, zwykle 3 — 5 dni.
5. Okres zakaźności: do 6 tygodni od czasu wybuchu choroby, 

o ile niema wydzielin, względnie ropni zawierających za­
razki; złuszczony naskórek prawdopodobnie nie odgrywa  
żadnej roli w przenoszeniu choroby.

6. Metody zw alczan ia .
A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: na podstawie objawów kli­
nicznych.

b) Izolacja: w domu lub szpitalu na okres zakaźności,
to jest do 6 tygodni od czasu wystąpienia objawów  
chorobowych. Wzbronienie uczęszczania do szkoły 
dzieciom i nauczycielom, stykającym się z chorymi 
na okres 7 dni od ostatniej styczności.

c) Uodpornianie: szczepienie ochronne dzieci wrażli­
wych (z dodatnim odczynem Dick’ów).

d) Odkażanie bieżące: wszystkich przedmiotów, z któ- 
remi chory miał styczność, oraz wszystkich przed­
miotów zakażonych wydzielinami chorego.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.
B . Z arządzen ia ogólne.

a) Codzienne badanie dzieci oraz dorosłych, narażonych  
na zakażenie, w ciągu tygodnia od ostatniej styczno­
ści z chorym.

b) O ile dzieci pozostają pod codzienną kontrolą leka­
rza lub higjenistki, szkół w razie epidemji można 
nie zamykać.
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c) Czynne uodparnianie dzieci wrażliwych po przepro­
wadzeniu próby Dick’ów.

d) Uświadamianie ludności co do niebezpieczeństwa  
obcowania małych dzieci z osobami, cierpiącemi na 
ostre objawy nieżytowe wszelkiego rodzaju, szczegól­
niej w okresie epidemji płonicy.

e) Pasteryzacja mleka.

26. Prom ienica. Actinom ycosis.

1. Zarazek', grzybek promienicy (Actinomyces bovis).
2. Źródło zakażenia', w ydzieliny z ognisk chorobowych ludzi 

i zwierząt. Pokrewny zarazek pasorzytuje na trawach i kło­
sach, ale chorobotwórczość jego nie jest dowiedziona.

3. Drogi szerzenia: kontakt z wydzielinami chorych lub być może 
za pośrednictwem roślin, na których pasorzytuje zarazek.

4. Okres wylęgania: nieznany.
5. Okres zakaźności: do zagojenia się ognisk chorobowych.
6. Metody zwalczania.

A. Chory i otoczenie.

a) Roz poznanie choroby: objawy kliniczne potwierdzone 
przez badanie bakterjologiczne wydzielin.

b) Izolacja: nie jest stosowana, chory jednak winien 
znajdować się pod odpowiednim nadzorem lekarskim; 
izolacja otoczenia chorego zbyteczna.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: odkażanie wydzielin z ognisk 

chorobowych i przedmiotów zakażonych temi w y­
dzielinami.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne.

a) Badanie mięsa i zakaz sprzedaży tusz lub części tusz 
zwierząt zakażonych.

b) Usuwanie zakażonych sztuk bydła.
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27. Ropne zapalenie spojówek. Coniunctivitis purulenta.

1. Z arazek: gonokoki lub inne zarazki z grupy ropotwórczych  
(włączając prątki hemoglobinofilowe).

2. Źródło zakażen ia : wydzieliny ze spojówki lub błony śluzowej 
narządów płciowych osób zakażonych.

3. Drogi szerzenia: przy porodzie w czasie przejścia przez zaka­
żone narządy rodne, kontakt z zakażonym lub przedmiotami 
świeżo zakażonemi przez wydzieliny osób chorych.

4. Okres w ylęgan ia: zwykle od 24 do 48 godzin.
5. Okres zakaźności: przez cały czas ukazywania się wydzielin  

z zakażonej błony śluzowej.
6. Metody zw alczania.

A. Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone 
przez badanie bakterjologiczne.

b) Izolacja: nie jest konieczna, o ile chory jest pod od­
powiednim nadzorem lekarskim.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin ze spojówki oraz przed­

miotów zakażonych temi wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: — .

B . Z arządzenia ogólne.

a) Używanie protargolu 10% azotanu srebra 1 %, octanu 
srebra 1% lub innego podobnego rozc.zynu do zakrap­
iania do oczu noworodków (Crede).

b) Dokładne stosowanie zarządzeń, zakazujących uży­
wania wspólnych ręczników i przedmiotów tualeto- 
wych. Propaganda czystości osobistej.

c) Stosowanie zarządzeń wskazanych dla zwalczania  
rzeżączki.
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28. R óża. Erysipelas.

1. Z arazek : paciorkowiec hemolizujący (Streptococcus haemo- 
lyticus).

2. Źródło zakażen ia : ropa i inne wydzieliny z ognisk chorobo* 
wych,

3. Drogi szerzenia: zakażenie uszkodzeń choćby najdrobniejszych 
naskórka i błony śluzowej drogą bezpośredniego kontaktu 
z chorym, albo za pośrednictwem przedmiotów zanieczysz­
czonych wydzielinami chorego.

4. Okres w ylęgania: zwykle 1 — 3 dni, n iekiedy dłużej.
5. Okres zakażności: podczas całego trwania choroby i niekiedy 

długo po wyzdrowieniu.
6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne.
b) Izolacja: odosobnienie chorego do zupełnego wy­

zdrowienia.
c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wszystkich przedmiotów, zanie­

czyszczonych wydzielinami chorego.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B . Z arządzenia ogólne.
Stosowanie zasad aseptyki i antyseptyki przy wszelkich 
zabiegach chirurgicznych, zastrzykach, szczepieniach i t. p.

29. R óżyczka. Rubeola.

1. Zarazek: nieznany.
2. Źródło zakażenia: wydzieliny z jamy ustnej chorego, przy­

puszczalnie i z nosa.
3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, bezpośredni kontakt 

z chorym lub za pośrednictwem przedmiotów świeżo zaka­
żonych wydzielinami z nosa i gardła chorego.

4. Okres w ylęgania: od 14 do 21 dni.
5. Okres zakażności: około 8 dni od chwili wybuchu choroby.
6. Metody zwalczania.
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A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne.
b) Izolacja: odosobnienie chorego i zakaz uczęszczania  

do szkoły i innych miejsc publicznych w przypusz­
czalnym okresie zakaźności.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa i gardła cho­

rych, oraz przedmiotów zakażonych temi w ydzie­
linami.

e) Odkażanie końcowe: — .

30. Rzeżączka. G onorrhoea.

1. Z arazek : dwoinka Neissera (Gonococcus).
2. Źródło zakażen ia: wydzieliny z błony śluzowej narządów mo- 

czopłciowych, ewentualnie spojówki oka.
3. Drogi szerzenia: najczęściej przez stosunek płciowy, w yjątko­

wo za pośrednictwem przedmiotów świeżo zanieczyszczonych  
wydzielinami chorego.

4. Okres wylęgania: zwykle 2 do 3 dni, niekiedy dłużej.
5. Okres zakaźności: dopóki gonokoki znajdują się w wydzieli-  

linach, niezależnie od tego, czy zakażenie jest dawne, czy  
świeżo nabyte.

6. Metody zw alczania.

A . Chory t otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone 
przez badanie bakterjologiczne lub odczyn serolo­
giczny.

b) Izolacja: zakaz stosunków płciowych do czasu zupeł­
nego wyleczenia.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z ognisk chorobowych  

oraz przedmiotów świeżo zakażonych wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: —.
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a) Propaganda zasad higjeny płciowej ze specjalnem  
podkreśleniem faktu, że powstrzym ywanie się od sto­
sunków płciowych u obojga płci i w każdym  wieku  
nie wpływa ujemnie na zdrowie i normalny rozwój 
fizyczny.

b) Stworzenie warunków, umożliwiających wczesne roz­
poznanie i leczenie rzeżączki w szpitalach i przy­
chodniach, uwzględniając konieczność zachowania  
dyskrecji co do osób leczonych; zorganizowanie nad­
zoru na chorym do czasu ukończenia kuracji.

c) W alka  z prostytucją.
d) Ograniczenie sprzedaży napojów alkoholowych.
e) Ograniczanie ogłoszeń dotyczących leczenia chorób 

płciowych.
f) Usunięcie ogólnych ręczników i przyborów tualeto- 

wych z miejsc publicznych.

B . Z arządzenia ogólne.

31. Strupnie (Grzybice):

Grzybica strzygąca. Trichophytiasis.

Strupień Woszczynowy. Faous.

1. Zarazek: grzybek strzygący (Trichophyton).
grzybek woszczynowy (Achorion favi).

2. Źródło zakażen ia: włosy, łuski lub strupy z ognisk chorobo­
wych.

3. Drogi szerzenia: bezpośredni kontakt z chorym lub za pośred­
nictwem przyborów tualetowych, których używał chory (fry- 
zjernie). Nierzadko spotyka się zakażenie ludzi od zwierząt 
chorych, zwłaszcza przy grzybicy strzygącej.

4. Okres Wylęgania: nieznany.
5. Okres zakażności: do czasu zagojenia się ognisk chorobowych.
6. Metody zw alczania.
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A. Chory i otoczenie.
a) Ro zpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie mikroskopowe włosów, łusek lub paz­
nokci.

b) Izolacja: zakaz uczęszczania do szkoły i innych miejsc  
publicznych aż do zagojenia się ognisk chorobowych.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: grzebieni i szczotek do włosów, 

używ anych  przez chorych.
e) Odkażanie końcowe: — .

B . Z arządzen ia ogólne.
a) Pouczanie ludności o szk odl iwości używania wspólnych  

grzebieni i szczotek do włosów. Nadzór nad fryzjerniami.
b) Organizacja na szeroką skalę leczenia chorych w szpi­

talach i przychodniach.

32. T ężec. Tetanus.

1. Z arazek : laseczka tężca (B. tetani).
2. Źródło zakażen ia : nawóz zwierzęcy, gleba i kurz uliczny.
3. Drogi szerzenia: zanieczyszczenie ran nawozem lub ziemią, za­

w ierającą zarodniki tężca.
4. Okres wylęgania: od 4 dni do 2 tygodni i dłużej.
5. Okres ząkaźności: chory nie jest niebezpieczny dla otoczenia 

z wyjątkiem tych nielicznych przypadków, kiedy są w yd z ie ­
liny z ran, które mogą być zakaźne.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, które niekie­

dy mogą być potwierdzone przez badanie bakterjo­
logiczne.

b) Izolacja: — .
c) Uodpornianie: bierne (surowicą przeciwtężcową) daje  

dobre wyniki; istnieją próby uodporniania czynnego  
anatoksyną.

d) Odkażanie bieżące: — .
e) Odkażanie końcowe: — .
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a) Uświadamianie ludności.
b) Stosowanie zapobiegawcze surowicy przeciwtężcowej 

w każdym przypadku zanieczyszczenia rany ziemią, 
kałem, nawozem.

c) Szybkie oczyszczanie ran z ciał obcych.
d) Nadzór nad produktami biologicznemi, szczególnie 

nad surowicami i szczepionkami.
e) Nadzór nad wykonywaniem praktyki położniczej.

33. Trąd. Lepra.

1. Z arazek : prątek trądu (Mycobacterium leprae).
2. Źródło zakażenia', w ydzieliny z ognisk chorobowych na ślu­

zówkach i skórze.
3. Drogi szerzenia: prawdopodobnie przez ścisły, długotrwały  

kontakt z chorym. Nie jest wyłączone, że choroba może się 
szerzyć za pośrednictwem owadów.

4. Okres Wylęgania: nieokreślony, prawdopodobnie bardzo długi
(kilka lat).

5. Okres zakaźności: przez cały czas istnienia zarazków w w y ­
dzielinach. Przy ścisłem przestrzeganiu przepisów higjeny  
osobistej przez chorego niebezpieczeństwo zakażenia jest 
niewielkie.

6. Metody zw alczania.

A . Chorą i otoczenie.
a) Ro zpoznanie choroby: objaw y kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjologiczne ognisk chorobowych  
skóry, oraz śluzu z nosa.

b) Izolacja: o ile to jest możliwe, należy izolować cho­
rego na stałe, a przynajmniej jeszcze przez 6 mie­
sięcy po zagojeniu się ognisk chorobowych na skórze 
i błonie śluzowej.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin i przedmiotów zaka­

żonych wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Z arządzenia ogólne.
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Trudne do określenia ze względu na brak ścisłych  
danych, dotyczących dróg szerzenia się choroby. 
W  braku specjalnych instytucyj izolacyjnych (lepro- 
zorja) można odosobnić chorego w szpitalu lub po­
zostawić w domu w odpowiednich warunkach. W  miej­
scowościach, gdzie choroba panuje epidemicznie, po­
żądane jest otwieranie poradni celem wczesnego w y­
ławiania chorych i odpowiedniego leczenia.

34. W ąglik. A nthrax.

1. Z arazek: laseczka wąglika (B. anthracis).
2. Źródło zakażenia: szerść, skóra niewyprawiona, mięso i w y ­

próżnienia zwierząt zakażonych. Zwierzęta zakażają się 
często na pastwiskach.

3. Drogi szerzenia: zarazek przedostaje się przez przypadkowe  
urazy skóry, rany i nieznaczne zadrapania, przez wchłonięcie  
zarodników wąglika do płuc, wreszcie przez spożywanie mię­
sa zwierząt zakażonych.

4. Okres Wylęgania: zwykle 3 — 7 dni.
3. Okres zakaźności: w okresie gorączki zwierzęcia chorego i do­

póki pojawiają się wydzieliny z ognisk chorobowych; szerść  
i skóra niewyprawiona zwierząt zakażonych mogą stanowić  
źródło zakażenia w ciągu szeregu miesięcy po uboju, o ile 
nie były poddane odkażeniu (kożuchy).

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objaw y kliniczne, potwierdzone  
przez badanie bakterjologiczne.

b) Izolacja: chorego należy odosobnić, ażeby nie dopuścić  
do szerzenia się zakażenia, otoczenie izolacji nie po­
dlega.

c) Uodpornianie: u ludzi nie jest stosowane, zwierzęta  
uodpornia się na szeroką skalę zapomocą szczepionki 
Pasteura.

B . Zarządzenia ogólne.
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d) Odkażanie bieżące: wydzielin z ran, oraz przedmio­
tów zakażonych temi wydzielinami.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.
B . Zarządzenia ogólne.

a) Zwierzęta przypuszczalnie chore na wąglik winny  
być niezwłocznie oddane pod nadzór weterynarza.  
Zwierzęta z ustalonem rozpoznaniem wąglika winny  
być jak najszybciej zabite, spalone lub zakopane.

b) W szystk ie  zwierzęta, podejrzane o zakażenie, w inny  
być izolowane.

c) Zwierzęta narażone na zakażenie w inny być uodpor­
nione.

d) Zwierzęta padłe na wąglik winny być poddane sekcji 
przez lekarza weterynarji.

e) Należy zakazać spożywania mleka zwierzęcia zaka­
żonego.

f) Należy rozciągnąć nadzór i przeprowadzać odkażanie  
ścieków i odpadków, oraz terenów zakażonych przez  
ścieki i odpadki z fabryk, przerabiających skóry  
i szerść.

g) Przedsiębiorstwa, zajmujące się przerabianiem niewy-  
prawionych skór, powinny być poddane bezpośred­
niemu nadzorowi władz sanitarnych.

h) Robotnikom, zatrudnionym przy wyprawianiu skór, 
winny być udzielane specjalne instrukcje co do za­
chowania przepisów czystości osobistej.

i) Garb arnie i zakłady obrabiania wełny winny być za­
opatrzone w odpowiednią wentylację celem szybkiego  
usuwania kurzu.

j) Włosie, wełna i szczecina zwierząt, pochodzących  
z miejscowości, podejrzanych pod względem wąglika, 
winny być odkażone przed użyciem lub sortowaniem.

k) Sprzedaż skór zwierząt zakażonych wąglikiem winna  
być wzbroniona. Tusze zakażone winny być zniszczo­
ne pod nadzorem władz. W  razie wybuchu epidemji 
zwalczanie jej winno być prowadzone łącznie przez  
władze sanitarno-lekarskie i w eterynaryjne.
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35. W ietrzna ospa. V aricella .

1. Zarazek: nieznany.
2. Źródło zakażen ia : przypuszczalnie zarazek, znajdujący się 

w ogniskach chorobowych skóry i błony śluzowej. W obec  
wcześniejszego zjawiania się ognisk na błonach śluzowych  
wydzieliny z jam y ustnej i nosogardłowej są zakaźne jesz­
cze pod wystąpieniem wysypki.

3. Drogi szerzenia: bezpośrednio od człowieka do człowieka (naj­
częściej przez zakażenie kropelkowe), lub pośrednio przez 
przedm ioty świeżo zakażone wydzielinami chorych.

4. Okres Wylęgania zwykle 1 2 — 14 dni, niekiedy dłużej (do 21 dni).
5. Okres zakażności: do zniknięcia krost ze skóry i błony ślu­

zowej.
6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne; przypadki ospy 

wietrznej u osób w wieku powyżej lat 15, a u osób 
nieszczepionych i podczas epidemji ospy naturalnej 
niezależnie od wieku, winny być dokładnie badane  
celem ustalenia, czy nie są to przypadki ospy naturalnej.

b) Izolacja: usunięcie chorego ze szkoły, oraz wzbronie­
nie styczności z osobami, które nie przechodziły  
choroby.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: przedmiotów zakażonych w ydzie­

linami z ognisk chorobowych.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczno-chemiczne.

B. Zarządzenia ogólne: — .

36. W łośnica. Trichinosis.

1. Zarazek: włosień (Trichinella spiralis).
2. Źródło zakażenia: niegotowane lub niedostatecznie dogotowane  

zakażone mięso wieprzowe.
3. Drogi szerzenia: spożycie niedostatecznie przegotowanego za­

każonego mięsa.
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4. Okres W ylęgan ia : różny, najczęściej około tygodnia.
5. Okres zakaźności: człowiek nie jest źródłem choroby, włośnica 

nie przenosi się od człowieka do człowieka.
6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie morfologiczne krwi.
b) Izolacja: — .
c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: odkażanie kału chorego, którym  

mogą zakazić się świnie.
e) Odkażanie końcowe: — .

B . Zarządzenia ogólne.
a) Nadzór nad wieprzowiną celem wykrycia mięsa za­

każonego włośnicą.
b) Staranne gotowanie wieprzowiny.

37. W rz ó d  miękki. Ulcus molle.

1. Zarazek: pałeczka Ducrey’a (B. Ducrey).
2. Źródło zakażen ia : wydzieliny z owrzodzeń i gruczołów zro- 

piałych.
3. Drogi szerzenia: prawie wyłącznie przez stosunek płciowy

z zakażonym, wyjątkowo przez zakażenie pozapłciowe.
4. Okres W ylęgania: 1 — 2 dni.
5. Okres zakaźności: do czasu zagojenia się ognisk chorobowych.
6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjologiczne.
b) Izolacja: zakaz stosunków płciowych do czasu zupeł­

nego wyleczenia.
c) Uodpornianie: —.
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z ognisk chorobowych  

i przedmiotów zakażonych temi wydzielinami.
e) Odkażanie końcowe: — .
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B. Z arządzenia ogólne: jak przy innych chorobach w enerycz­
nych (p. kiła, rzeżączka).

38. W ściek lizna. Rabies.

1. Z arazek : nieznany.
2. Źródło zakażen ia : ślina zwierząt zakażonych, głównie psów, 

kotów, wilków.
3. Drogi szerzenia: zakażenie śliną zwierząt wściekłych przez 

uszkodzony naskórek lub błonę śluzową; zakażenie następuje  
prawie wyłącznie przez ukąszenie.

4. Okres W ylęgania: różne długi, zwykle od 4 tygodni (rzadko 
krótszy) do 2 — 3 miesięcy. Niekiedy może trwać znacznie  
dłużej. Naogół tern krótszy, im rany są cięższe i umiejsco­
wione bliżej głowy.*

5. Okres zakażności: u psa rozpoczyna się mniej więcej na 10— 14 
dni przed chorobą i trwa podczas całej choroby.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez wykrycie  ciałek Negriego w mózgu zwierząt  
zakażonych lub szczepienie zwierząt zawiesiną mózgu 
zakażonego zwierzęcia.

b) Izolacja: nie wymagana, o ile chory znajduje się pod  
odpowiednią opieką lekarską, oraz o ile otoczenie jest 
uświadomione co do możliwości zakażenia przez uką­
szenie człowieka.

c) Uodpornianie: szczepienia rozpoczęte jak najszybciej 
po wypadku pokąsania.

d) Odkażanie bieżące: śliny chorego oraz przedmiotów  
zakażonych śliną.

e) Odkażanie końcowe: mechaniczne.

B. Z arządzenia ogólne.
a) Stosowanie kagańca i prowadzenie na smyczy psów  

w miejscach publicznych.
b) Tępienie psów bezpańskich.
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c) Niezwłoczne szczepienie osób pokąsanych przez zwie­
rzęta wściekłe lub podejrzane o wściekliznę. Z w ie­
rząt podejrzanych nie należy zabijać, tylko obserwo­
w ać w zamknięciu celem ustalenia, czy są chore.

39. Zapalenie gardła paciorkow cow e. Angina streptococcica.

1. Zarazek: paciorkowiec (Streptococcus).
2. Źródło zakażenia: jama nosogardłowa chorych i nosicieli s ta­

nowi potencjonalne źródło zakażenia. W ym iona krow y za­
rażone przez dójkę mogą być źródłem zakażenia.

3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, pośredni lub bezpo­
średni kontakt z chorym lub nosicielem. Spożywanie suro­
wego mleka, pochodzącego od chorych krów lub zakażo­
nego przez chorego, względnie nosiciela.

4. Okres wylęgania: od 1 do 3 dni.
5. Okres zakażności: u człowieka zazwyczaj do czasu ustąpienia  

objawów klinicznych, u krowy przez czas znajdowania się 
paciorkowców w mleku. Po wyzdrowieniu może nastąpić  
okres nosicielstwa.

6. Metody zwalczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne. Badanie 
bakterjologiczne ognisk chorobowych lub wydzielin  
z migdałków i jam y nosogardłowej może mieć 
znaczenie.

b) Izolacja: domowa na czas choroby i rekonwalescencji. 
Bacznie przestrzegać należy, aby przez ten okres 
czasu chory nie był zatrudniony przy przygotowaniu  
lub sprzedaży mleka i przetworów mlecznych.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: przedmiotów zakażonych w y ­

dzielinami z nosa i gardła chorych.
e) Odkażanie końcowe: mechaniczne.
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a) Pasteryzacja mleka dostarczanego na rynek. Zakaz  
sprzedaży i spożywania niepasteryzowanego mleka  
z podejrzanych obór.

b) Uświadamianie ludności co do konieczności prze­
strzegania wymagań higjeny osobistej, zaprzestania  
używania wspólnych ręczników i naczyń do jedzenia  
i picia.

B . Z arządzenia ogólne.

40. Zapalenie płuc płatowe. Pneumonia crouposa.

1. Z arazek: zwykle dwoinki zapalenia płuc (pneumococci); mogą 
być i inne, jak  pałeczki Friedlaendera, paciorkowce i t. d.

2. Źródło zakażenia: w ydzieliny z jam y ustnej i nosa chorych  
i nosicieli.

3. Drogi szerzenia: zakażenie kropelkowe, bezpośredni kontakt 
z zakażonym lub z przedmiotami świeżo zakażonemi w ydzie­
linami z nosa i jamy ustnej chorego. Do powstania choroby, 
oprócz zakażenia, przyczyniają się czynniki uboczne, jak  
przeziębienie, uraz i t. p.

4. Okres W ylęgania: zw ykle  2 — 3 dni.
5. Okres zakażności: nieznany. Okres ten trwa prawdopodobnie  

przez czas znajdowania się zjadliwej postaci zarazka w  no­
sie i jamie ustnej.

6. M etody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.

a) Rozpoznanie choroby: objaw y kliniczne, potwierdzo-- 
ne przez badanie bakterjologiczne.

b) Izolacja: wskazane odosobnienie domowe chorego na 
okres klinicznego przebiegu choroby.

c) Uodpornianie:— .
d) Odkażanie bieżące: wydzielin z nosa i gardła chorego.
e) Odkażanie końcowe: dokładne oczyszczenie i prze­

wietrzenie pokoju, w którym przebywał chory.
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W  internatach, obozach i t. p., w  miarę możności 
należy unikać przeludnienia. Ogólna odporność w in­
na być podtrzymywana przez dobre odżywianie, 
świeże powietrze, umiarkowanie w  używaniu napo­
jów alkoholowych.

41. Zimnica. M alaria.

1. Zarazek: Plasmodium vivax  (wywołuje trzeciaczkę); Plasmo- 
dium malariae (wywołuje czwartaczkę); Plasmodium falcipa- 
rum (wywołuje zimnicę podzwrotnikową).

2. Źródło zakażen ia: krew chorych.
3. Drogi szerzenia: ukąszenie zakażonego komara widliszka  

(Anopheles). Kom ar zakaża się, ssąc krew  człowieka chore­
go na ostrą lub przewlekłą zimnicę. P asorzyt przechodzi 
w komarze okres rozwoju, trwający od 10 do 14 dni. Po upły­
wie tego czasu sporozoity pojawiają się w gruczołach ślino­
wych komara.

4. Okres wylęgania: różny w  zależności od rodzaju i ilości zaraz­
ka; w  przypadkach trzeciaczki okres ten zw ykle wynosi 
14 dni.

5. Okres zaka ności: przez cały czas znajdowania się zarazka  
we krwi.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: objaw y kliniczne, które winny  

zawsze być potwierdzone przez badanie mikroskopo­
we krwi. Nieraz jest konieczne kilkakrotne badanie krwi.

b) Izolacja: nie jest stosowana. Zabezpieczam y tylko 
chorego od dostępu komarów aż do zniknięcia paso- 
rzytów  ze krwi.

c) Uodpornianie: jest stosowane w  postaci zapobie­
gawczego podawania chininy osobom stale narażo­
nym na zakażenie, a nie mogącym zabezpieczyć się 
od komarów.

B . Z arząd zen ia  ogólne.
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d) Odkażanie bieżące: tępienie komarów w mieszkaniu  
chorego i w  sąsiedztwie.

e) Odkażanie końcowe: idem.

B . Zarządzenia ogólne.

a) Zastosowanie różnych sposobów tępienia larw widli­
szków w miejscach wylęgania komarów: osuszanie  
terenu (rowy, drenowanie), niszczenie larw  w wodach  
stojących zapomocą ropy naftowej, zieleni paryskiej 
lub oleju wazelinowego, zarybianie stawów (Gambu- 
sia), oczyszczanie brzegów wód od wodorostów.

b) Badanie krwi mieszkańców okolic zakażonych celem 
określenia współczynnika zakażenia. Badanie śledziony.

c) Zabezpieczenie pokojów sypialnych od komarów (siat­
ki w oknach); zabezpieczeń e łóżek przy pomocy  
siatek.

d) Tępienie komarów w  domach mieszkalnych, szopach, 
piwnicach i t. p.

42. Żółtaczka zakaźna (choroba W eila). Icterus infectiosus.

1. Z arazek: Leptospira icterohaemorrhagiae.
2. Źródło z ak ażen ia : w ydaliny (głównie mocz) chorych szczurów  

i ludzi.
3. Drogi szerzenia: zakażenie moczem chorego, wodą lub błotem 

zanieczyszczonem wydalinam i szczurów przez drobne nawet  
uszkodzenie naskórka i błony śluzowej. Nie jest wyłączone, 
że ow ady odgryw ają  pew ną rolę w przenoszeniu choroby.

4. Okres Wylęgania: 5 — 7 dni, niekiedy dłuższy (do 13 dni).
5. Okres zakaźności: zarazki w ydzielają  się z moczem od 5 dnia  

choroby w ciągu miesiąca, niekiedy dłużej. U szczura okres 
ten trwa prawdopodobnie kilka miesięcy.

6. Metody zw alczania.

A . Chory i otoczenie:
a) Rozpoznanie choroby: objawy kliniczne, potwierdzone  

przez badanie bakterjologiczne, serologiczne i biolo­
giczne krwi i moczu.
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b) Izolacja: wskazane jest odosobnienie chorego do cza­
su zniknięcia zarazków z moczu.

c) Uodparnianie: —.
d) Odkażanie bieżące: w ydalin  (zwłaszcza moczu) chorego.
e) Odkażanie końcowe:—.

B . Zarządzenia ogólne.
a) Tępienie szczurów.
b) W  miejscowościach, gdzie choroba panuje, należy  

chronić przed zakażeniem nogi i ręce osób zatrud­
nionych przy robotach ziemnych. Osuszanie kopalni.

43. Żółta febra. Febris flava.

1. Zarazek', nieznany.
2. Źródło zakażen ia: krew chorych.
3. Drogi szerzenia: ukąszenie zakażonego komara A ed es  aegypti.
4. Okres Wylęgania: od 3 do 6 dni.
5. Okres zakażności: przez pierwsze 3 dni gorączki.
6. Metody zwalczania.

A. Chory i otoczenie.
a) Rozpoznanie choroby: ob jaw y kliniczne.
b) Izolacja: domowa lub szpitalna w pokoju zabezpie­

czonym od komarów. Izolacja chorego jest konieczna 
tylko przez pierwsze trzy dni gorączki. Odosobnie­
nie otoczenia na 6 dni.

c) Uodpornianie: — .
d) Odkażanie bieżące: — .
e) Odkażanie końcowe: należy wytępić komary w lokalu 

zajmowanym przez chorego.

B. Zarządzenia ogólne.

a) W yszukiwanie  przypadków żółtej febry.
b) Dezynsekcja w domu chorego i we wszystkich są­

siednich domach.
c) Tępienie komarów. Stosowanie środków niszczących  

larwy, oraz lęgowiska komarów.
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Za 1932 r. T. X V .  Z. 3 — 4,

w pracy Artura B era 

p. t.

PRZEBIEG INFEKCJI B AN G O W SKIEJ U M Y S Z Y  BIAŁYCH

na str. 212 w wierszu 17 od góry zamiast „myszkom Nr. Nr. 55 i 5 6 “ 

winno być „myszkom Nr. Nr. 53 i 54 po 0,1, a myszkom  

Nr. Nr. 55 i 56“.
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