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I. Bakterjologja ogólna.
Morfologja bakterji. Bakterje są to jednokomórkowe bezchlorofilowe ustroje niejednakowej wielkości. Najmniej­sze z nich — laseczniki kokluszu (b. pertussis) mają wymia­ry =  0, 5 : 0, 1 — 0, 2 μ (mikron =  0, 001 mm); największe zaś —jak las. złośliwego obrzęku (b. oedematis maligni) i zatru­cia kiełbasowego (b. botulinus) mają 8 — 9 μ długości. Ku­liste są cocci czyli ziarenkowce; wydłużone cylindrycznie są laseczniki (bacterium i bacillus)—pewna duża kategorja tych bakterji ma biszkoptowaty kształt; wygięte nakształt części śruby — krętki (vibrio) i krętowłosy (spirillum, spirochaete).Według prawa stałych form bakteryjnych z ziarenkow- ców powstają ziarenkowce, z laseczników laseczniki. Pogląd Ferdynanda Cohna (1872) o niezmienności form bakterji przetrwał niewzruszony do obecnego czasu (niektórzy auto­rzy mylnie uważają za objawy pleomorfizmu zjawiska muta­cji i inwolucji) — (p. rys. 4 do 7 i 2).W  bakterjach jajowatych jeden wymiar mało różni się od drugiego. Przykłady: cienkich, długich laseczników—b. tu- berculosis, krótkich grubych—b. dysenteriae, pneumobacillus Friedlanderi, jajowatych b. abortus Banga. Na grubość lase­czników wpływa skład podłoża, także, czy mamy do czy­nienia z żywemi czy też z zabitemi bakterjami: tak np. jak udowodnił niedawno Z e t t n o w  — b. tuberculosis w żywym stanie posiada średnicę 0, 5—0, 6 μ, a w balsamie 0, 45 μ. Ziaren­kowce (cocci) nie odznaczają się tak wielką różnicą w wiel­kości, jak laseczniki, ale porównywać można tylko jednako­wo barwione (barwiące się met. Grama są większe)—(rys. 3). Zia­renkowce mogą być okrągłe (micrococcus candicans), spłaszczo­ne (meningo, gonococci) i nieco wydłużone lancetowato (pneu- mococci). Gronkowce mogą być albo kuliste, albo każdy zia-



renkowiec składa się z 2 półkul (zwłaszcza na preparatach traktowanych kw. octowym).Zależnie od sposobu grupowania się ziarenkowców, od­różnia się dwoinki (diplococci), paciorkowce (streptococci), gronkowce (staphylococci), tetrady i sarciny (rys. 3).Jeżeli laseczniki po podziale pozostają połączone po dwa lub w postaci nitek, wówczas mówimy o diplobacillus i streptobacillus; od tych postaci odróżniają się t. zw. niby— nitki, w których niema przegród i które tworzą wydłużone jednokomórkowe ustroje.Końce czyli bieguny laseczników bywają prostokątne, zaokrąglone,, zwężone lub przeciwnie zgrubiałe, jak gdyby wzdęte (przykład zwężonych — bac. fusiformis, zgrubiałych— b. diphteriae). W  niektórych gatunkach środkowa część la­seczników jest szersza, niż biegunowa: powstają postacie wrzecionowate, t. zw. clostridium, co najczęściej zdarza się w okresie zarodnikowania.Grupa bakterji, odbarw dających się według metody Grama, jak naprz. b. typhi abd., b. coli com. i in., posiadają owalny zarys i są obustronnie wklęsłe, nakształt biszkoptu lub czerwonego krążka krwi (Shimidsu). Wskutek tego na pre­paratach negatywnych (barwionych tuszem lub nigrozyną) przez środkową część bakterji przebija ciemny barwnik (San- giorgi i Eisenberg). Prócz tego w preparatach negatywnych Nakanishi stwierdził w bac. dysenteriae obecność ziarenek w przeciwstawieniu do bac. typhi i coli.Długość laseczników w znacznym stopniu zależy od warunków wzrostu i składu podłoża: tak naprz. las. duru brzusznego przeć, mają długość 1—3 μ., w hodowlach zaś w ni- zkiej temperaturze na żelatynie lub ziemniaku, a także na powierzchni hodowli buljonowych tworzą się długie postacie nitkowe (p. rys. 50 i 51).Krętki odznaczają się różną wielkością (przykład: du­że spirale wodne Zettnowa, b. drobne krętki kałowe Bon- hoffa), także długością, średnicą, liczbą i wymiarami skrętów. Długie prężne skręty charakt. spirillum; częstsze, giętkie skręty—spirochety (Lehmann i Neumann). Prawidłowe formy bakterji mogą być tylko w młodych hodowlach, w starszych następują zmiany i rozpad.
Grupy drobnoustrojów chorobotwórczych. Pod wzglę­dem morfologicznym drobnoustroje roślinne można podzie­lić na następ, kategorje: 1) widzialne mikr. b a k t e r je  w po­staci trzech typów: lasecznika, ziarenkowca i krętka; 2) d ro ­b n o u s t r o je  p r z e s ą c z a l n e ,  czyli ultramikroskopowe (niektóre z nich tylko w jednym okresie stają się widzial­ne =  chlamydozoa); 3) s p ir o c h e t y , dawniej zaliczane do



pierwotniaków, obecnie (z wyjątkiem zoologów) znów zali­czane do świata roślinnego, jak spirochaete gallinarum, re- currentis, refringens, pallida, nodosa etc.; 4) grupa s tr e p to -  t r i c h e a e  (actinomyces, cladothrix); 5) d r o z d  ż a k i i o i- d i u m, 6) p l e ś n i a k i  (włącznie z fungi imperfecti). Na ra­zie zajmować się będziemy 1, 3 i 4 kategorją.
Bakterje zarodnikowe i zarodniki (spory, prze- 

trwalniki). Wszystkie bakterje mnożą się drogą zwykłego podziału, ale istnieją też pewne gatunki bakterji, które — prócz podziału — rozmnażać się mogą zapomocą zarodników cz. spor (niektórzy nazywają je przetrwalnikamij.Spory są b. odporne na działanie wpływów ujemnych, naprz. na wysychanie: w stanie wyschniętym nie tracą zdol­ności do rozwoju w ciągu wielu lat. Również odporne są na ogrzewanie, wymagają do zabicia bardzo wysokiej tem­peratury lub dłużej trwającego ogrzewania, trudno zabar­wiają się barwnikami anilinowemi i dlatego na preparatach barwionych przedstawiają się jako kuliste lub owalne puste przestrzenie wewnątrz laseczników (rys. 1). Wskutek tru­dnego zabarwienia i jeszcze trudniejszego odbarwiania pod wpływem kwasów, wszelkie zarodniki możnaby zaliczyć do rzędu kwasodpornych.Głównym czynnikiem do wytw. zarodników jest wyczerpa­nie podłoża i nagromadzenie w niem jadowitych produktów rozpadowych, czyli spory służą do przetrwania gatunku (stąd nazwa przez Bujwida wprowadzona „przetrwałniki"). Wytw. się spór pierwszy wykrył Perti w 1892 r., a znaczenie ich wy­jaśnili Pasteur, Koch, Adam Prażmowski (bac. amylobacter).Pewne gatunki bakterji posiadają wewnętrzne zarod­niki, które po rozpadzie macierzystych komórek stają się wolne i kiełkują w odpowiednich warunkach, dając po­czątek nowym formom wegetacyjnym — lasecznikom. Te same gatunki rozmnażają się i drogą podziału. Spory są to silniej załamujące światło, kuliste lub elliptyczne twory, gru­pują się w środkowej części (naprz. P. anthracis) lub bliżej bieguna (b. tetani), niekiedy powodują wypuklenie laseczni­ków w postaci wrzeciona (clostridium). Jako prawidło: je ­den lasecznik posiada jedną sporę (wyjątki: dispora caucasi- ca, bac. Butschli, bac. inflatus i niewiele innych). W  cza­sie kiełkowania zarodników wewnętrzna ich otoczka (endo- sporiutn) staje się otoczką bakteryjnej komórki. Czas kieł­kowania zarodników b. anthracis wynosi 3/4 do 11/2 godziny w buljonie (37°C), a Czas wytworzenia nowych zarodni­ków =  10 godzin. Większość chorobotwórczych bakterji należy do bezzarodnikowców, jako to bac. tuberculosis, ty­phi, dysenteriae, enteritidis, mallej, pestis, pneumobacillus, di-



phteriae itd. Do zarodnikowców zalicza się: z chorobotwór­czych tlenowców bac. anthracis, większość beztlenowców, jako to bac. botulinus, b. tetani, b. phlegmones emphys., b. cadaveris sporogenes, b. enteritidis sporogenes, b, Ghon- Sachs, oedematis maligni i t. d. oraz mnóstwo gatunków nie- chorobotwórczych (b. subtilis, b. megatherium, b. mesenteri- cus etc).
Narządy ruchu (biczyki): bezrzęskowe=gymnobakteria, 

rzęsko we=trichobakteria. Bakterje ruchome wykony wuja ruchy czynne zapomocą rzęsek czyli biczyków i dzielą się na mocy Ilości i umiejscowienia ich na 1) monotricha (jedno- biczykowe) z jedną biegunową rzęską, przykład: vibrio cho- lerae asiaticae, b. pyocyaneus. 2) amphitricha z 2 rzęskami po jednej na każdym biegunie, przykład: spirillum undula. 3) lophotricha z pęczkiem rzęsek na jednym biegunie, np. planosarcina ureae, 4) peritricha ze zmienną liczbą rzęsek naokoło komórki bakteryjnej, np. b. typhi abdom., proteusvulg. (rys. 8 i 9).Ruchy te bywają b. szybkie postępowe (v. cholerae asiaticae), wolniejsze i b. wolne. Przeć, szybkość ruchów w milim. w ciągu 1 sek. wyraża się dla bac. subtilis 0. 010, bac. tetani 0. 011, bac. typhi 0. 018, v. cholerae asiat. 0. 030. Dotychczas stwierdzanie ruchów, wzgl. obecności biczyków w bakterjach służy do różnicowania; wykonywano też próby (Gabryczewski, Liachowetzky) wyosobniania bardziej ruchli­wych bakterji zpośród mieszaniny innych (rys. 27 i 28). Ruchome bakterje zatracają ruch i stają się nieruchomemi stale lub czasowo (zjawisko odwracalne, doświadcz. G . Bernhardta, 1915). W  jednym i tym samym polu widzenia część tylko bakterji wykonuje ruchy czynne, większość jest nieruchoma lub odbywa ruch bierny, molekularny (ruch Brown’a) i dla­tego też badanie na ruchy odbywać się winno kilkakrotnie z hodowli młodych z różnych podłóż.Przykłady ruchomych — b. typhi abd., b. faecałis alcali- genes, pyocyaneus, b. paratyphi; z beztlenowców — b. teta­ni, b. botulinus, b. oedematis maligni; z ziarenkowców—micr. agilis ruber i citreus; wszystkie wibriony i spirochety itd.Przykłady nieruchomych — b. anthracis, b. pertussis, b. tuberculosis, b. diphteriae, b. dysenteriae (wszystkich typów), większość ziarenkowców (streptococci, pneumococci, meningococci) itd.
Budowa bakterji — poglądy Douglas-Distaso. Według Zettnow’a, komórka bakteryjna składa się z substancji jądro­wej (chromatyny), zmieszanej z pierwoszczem (entoplasmy), którego część zewnętrzna w postaci zmienionej protoplazmy (ectoplasma) tworzy otoczkę bakterji. Ectoplasma zawiera



mniej wody i silniej załamuje światło piż entoplasma i trud­niej zabarwia się od ostatniej, wskutek, czego sąsiednie bak­terje w skupieniach oddzielają się bezbarwną przestrzenią. Otoczkę w pneumokokach uwydatnić można zapomocą spe­cjalnych metod barwienia (met. Iohne, Boni i in. ). Otoczki wyraźnie widome są naokoło bakterji w ustroju—soku tkan­kowym, krwi i wydalinach, a w kulturach giną zupełnie lub spotykają się tylko pojedynczo — naokoło niektórych komó­rek. Bezotoczkowe bakterje z podłóż sztucznych ponownie otoczkują po wprowadzeniu bakterji do ustroju zwierzęcego, o ile zachowały zjadliwość. Nawet bakterje, nie mające wy­raźnej otoczki, jak naprz. b. typhi abd., b. coli com., staphy- lococci w ustroju stają się większe wskutek zgrubienia ekto- plazmy. O grubości tej warstwy można mieć pojęcie, poró- wnywując bakterje, barwiące się według metody Grama, z takiemiż bakterjami, barwionymi błękitem: tak naprzy- kład gronkowce na przeparatach według Grama przedsta­wiają się 2 razy większe od zabarwionych pojedynczym barwnikiem. Otoczka bakterji nie jest narządem ochrony od wpływów zewnętrznych, raczej jest ona przejawem zjawisk przemiany materji i zależy od sposobu żywienia się bakterji (F. Eisenberg).Mnóstwo prac poświęcono budowie bakterji: stwierdza­niu lub kwestjonowaniu jąder. Ostatecznie utrwalają się po­glądy Douglas-Distaso (patrz rys. 10 i 11). Autorzy ci, jak również Dobell (1911), stwierdzili obecność wyraźnych jąder nawet w ziarenkowcach, np. pneumokokach i go- nokokach. To, co dawniej uważano za jądro, okazało się siatką chromidialną, t. j. degeneracyjnie zmienionem jądrem. Ażeby widzieć jądra, należy badać preparaty z b a r d z o  m ł o d y c h , 1/2 do 1 1/2 godzinnych płyn­nych hodowli. Przed podziałem komórki bakteryjnej dzielą się jądra, poczem obie części przesuwają się ku biegunom. Jądra bakteryjne są dobrze widzialne w preparatach, barwio­nych błękitem z dodatkiem ac. aceticum glacialc.
Wymiary bakterji oznacza się ściśle zapomocą szkieł z podziałką mikrometryczną: prościej można oznaczyć na matówce aparatu fotogr. lub gotowych mikrofotogramach. Do celów praktycznych wystarcza porównanie wymiarów badanych drobnoustrojów ze znanej wielkości objektami na jednym i tym samym preparacie — naprz. długość łasecznika ze średnicą czerwonego krążka krwi, szerokość zaś w sto­sunku do długości.Według badań Wilson’a i Dickson’a, w 1 mg. kultury bakteryjnej w podłożu stałem mieści się 3 do 9 miljardów komórek. Różne gatunki bakterji mają niejednakowy ciężar,



i na tej własności Krzyżanowska oparła swe próby odosob- niania pewnych bakterji drogą wirowania.
Podział spirochet. Spirochety dzielą się przez zwykły podział poprzeczny, a według nowszych badań (Herzheimer, Meirowsky, 1914) także i przez pączkowanie— pączki z boku lub na biegunach. Z wolnych pączków wyrastają nowe spiro­chety (rys. 14 i 15). Trudniejszą do rozstrzygnięcia jest sprawa, czy spirochety mogą też rozmnażać się przez rozszczepienie po­dłużne. Pomimo zwolenników, trudno jest przypuścić, aby ten sam ustrój dzielił się i wszerz i wzdłuż, jak kompromi­sowo twierdzą niektórzy autorzy.Wogóle botanicy i bakterjolodzy zgadzają się na po­dział spirochet, charakter, dla ustrojów roślinnych (Meirowsky 1914), zoolodzy zaś (Hartmann i Schilling 1917, Doflein 1916) widzą cechy podziału, więcej zbliżone do cech pierwotniaków.
Formy zewnątrzkomórkowe Almąuisfa. Prócz po­działu i zarodnikowania, istnieje według Almąuisfa1) trzeci sposób rozmnażania się bakterji zapomocą zewnątrzkomór- kowych tworów, które A . nazywa pączkami lub bakte- ryjnemi konidjami. Tak naprz. laseczniki tyfusowe w kilku­dniowych hodowlach wytwarzają dane ziarenka, a na zie­mniaku nawet nitki („bakteryjne plazmodje"). Ziarenka te kiełkują i wyrastają w postaci nowych laseczników. Lasecz­niki tyfusowe stają się w niższej t0 nieruchome i wytwarzają te zewnątrzkomórkowe twory, które są przesączalne przez świe­ce i morfolog, są zbliżone do zarazków przesączalnych zara­zy płucnej bydła. Przesączalne postacie łas. tyfusowych Alm- quist nazywa bact. antityphosum. Kuliste ziarenka zewnątrz laseczników paratyfusowych, b. enteritidis i spirochet stwier­dził też Meirowsky; ziarenka wegetują jako wolne pączki, później wyrastają w postaci nitek (rys. 14 i 15).Jako niejakie potwierdzenie poglądów Almąuisfa i Mej- rowsky’ego, można też przytoczyć hadania Hindle’go nad spir. gallinarum. Hindle (także i Balfour) zauważył we krwi zakażonych kur rozpad spirochet na ziarenka („Kokkenartige Kórper"), takiż sam rozpad następuje w narządach gruczo­łowych kleszczy, oraz w kiszkach i w kanałach Malpighfego: materjał ten razem z wydzieliną gruczołową kleszczy wnika do krwiobiegu nowych kur, gdzie ziarenka wyrastają w po­staci wrzecion i spirochet.Pomimo tego rola pączków bakteryjnych nie jest jeszcze dostatecznie wyjaśnioną. Czynną rolę ziarenkom rozpado-
1) E. A l m q u i s t  (Sztokholm). Ostatnia jego praca w Ztschr. für Hygiene t. 83, 1917, str. 1.



wym przypisywano niejednokrotnie (Carillon, Ferran, Huep- pe, Mieczników i inni).
Bakterje przesączalne, ultramikroskopowe. Bodźce wielu chorób zakaźnych nie są widzialne nawet przez największe powiększenia mikroskopu (granice widzialnych drobnoustro­jów =  1/4 μ, a z zastosowaniem promieni fioletowych sko­śnych = 0 , 12 μ, przypuszczalne wymiary ultra-drobnoustro- jów =  0, 01 do 0, 1 μ). Do takich chorób zaliczają się zaka­źne porażenia rdzeniowe dzieci (poliomyelitis acuta), ospa ludzi i owiec (variola, oviha), wodowstręt (lyssa), pryszczyca cz. zaraza pyskowo-racicowa bydła i zapalenie pryszczykowe ludzi (otręt, aphtae epizooticae), zaraza płucna bydła rogatego (pleuro- pneumonia boum contagiosa), pomór ptaków i koni (pestis avium, pestis eąuorum), księgosusz (pestis bovina), pomór nierogacizny (pestis suuin: dawniej za przyczynę tego pomo­ru uważano bac. suipestifer), nabłoniak zakaźny ptaków (epi- thelioma contagiosum avium), gorączka żółta w krajach pod­zwrotnikowych i t. p. Bodźce tych chorób zakaźnych są prze­sączalne przez „świece", które zatrzymują wszelkie bakterje widzialne: przesącz posiada własności zakaźne, nie tylko tok­syczne. Drobnoustroje przesączalne, czyli ultramikroskopowe zowią się też aphanozoa (od αραυής — niewidzialny).
Chlamydozoa, czyli widzialna postać (okres) rozwo­

ju zarazków przesączalnych. Zarazki przesączalne niektó­rych gatunków są widzialne w pow. ca. 2000 razy w postaci maleńkich jajowatych lub okrągławych tworów (rys. 12), nazwanych przez Lipschiitza „chlamydozoa-strongyloplasma", (co zresztą Huntemuller neguje 1917, uważając je za ziarna koloidu). Jako postać „chlamydozoa" uważa się asterococcus mycoides Borrel (virus zarazy płucnej bydła), chlamydozoa trachomatis—(rys. 13)(Halberstadter i Prowazek), chłamydozoon variolovaccinae (Prowazek) albo ciałka Guarnierfego w ospie, ciałka Negrfego w wodowstręcie, strongyloplasma hominis Lipschutz (virus mollusci contagiosi).Materjał, zawierający bodźce ultramikroskopowe prze­sącza się pod ujemnem ciśnieniem przez filtr Berkefelcja (rys. 21) łubPukalla, uprzednio pokryty warstwą 30/0 agaru lub collo- dium, jeżeli chcemy odosobnić je od bakterji widzialnych. Prze­sącz ten używa się do celów doświadczalnych łub przygoto­wania szczepionek.W  ostatnich latach próbowano zbadać morfologję ba­kterji przesączalnych dwoma sposobami — zapomocą mikro- fotografji w krótkofali tem ultrafioletowem świetle w pow. do 4000 razy i zapomocą ultramikroskopu. Próby te nie zna­lazły praktycznego zastosowania. Istnieją dość duże różnice między bodźcami przesączalnemi poszczególnych chorób pod



względem zachowania się względem antyseptyków, i dlatego jest sprawą wątpliwą, czy stanowią one jednolitą określoną grupę: Gottschlich przypuszcza, że są to drobnoustroje nie pokrewne między sobą, mające jedną z cech (przesączalność) wspólną.Bodźce ultramikrosk. niektórych chorób zakaźnych otrzy­muje się w hodowlach: zakaźnego porażenia rdzeniowego przez przeniesienie kawałków mózgu porażonego do płynu puchlinowego w warunkach beztlenowych (met. Flexner-No- guchi), limfę z pustułek ospowych do buljonu z surowicą krwi wołowej (met. Fornet) i t. p.
Grupa streptotricheae i sporotrichozy. Grupę stre- ptotricheae pierwsi wyodrębnili pod tą nazwą Lachner i San- doval w 1898 r. Są to formy niteczkowate z rzeczywistemi rozgałęzieniami, ostremi lub wzdętemi na końcach, średnica ich nie przekracza średnicy bakterji. Głównymi przedstawi­cielami są actinomyces, leptotrix, thiotrix, crenotrix i clado- trix. Petruschky nie uznaje we wszystkich niteczkowatych postaciach (trichomycetes) jednolitej grupy, lecz zalicza cla- dotrix i leptotrix do bakterji, actinomyces i streptotrix do pleśniaków.
Grupa sporotrichum. znaną jest od niedawna. Gou- gerot zalicza ją do fungi imperfecti, Buschke do oidio- - mycetes. Sporotrichum, który może być powodem wielu chorób ludzi i zwierząt, składa się z segmentowanych roz­gałęziających się nitek i jajowatych zarodników; te ostatnie leżą oddzielnie, lub z boku i w końcowym odcinku wprostlub na szypułkach, łączących sporotrichum.Spor. Beaurmanni wytwarza w ustroju krótkie grzybnie i wrzecionowate zarodniki, w hodowlach długie grzybnie z segmentacją; zarodniki są eliptyczne, zaostrzone na bie­gunach. Hodowle są początkowo białe, potem ciemne, prawie czarne. Rosną w agarze z 3% cukru gronowego w temperaturze pokojowej („culture a froid"). Odmiany niechorobotwórcze na­bierają zjadliwości po pasażu przez szczura. U ludzi wy­wołują objawy, zbliżone bądź do gruźlicy, bądź do przymiotu.
Charakterystyka drożdżaków (blastomycetes). Droż- dżaki są to okrągłe lub eliptyczne komórki, rozmna­żające się przez pączkowanie. Pierwoszcze jest ziarnistej budowy i zawiera też jamki (wakuole), jądro, ciecz ko- .  mórkową i wgłobienia różnego charakteru. Jądro różne­go kształtu i wielkości (w saccharomyces cerevisiae do­chodzi do 2. 0 μ średnicy) składa się z otoczki, plazmy jądro­wej i substancji chromatynowej. W  podłożach cukrowych następuje ześluzowacenie zewn. warstw otoczki: hodowla sta­je się kleisto śluzowatą. Pączki często zostają złączone



z macierzystą komórką i wówczas powstają konglomeraty komórek. Jedni autorzy twierdzą, że jądro rozpada się przez fragmentację, inni — że ma miejsce podział mitotyczny. Jak w zarodnikowych bakterjach, tak też i w wielu gat. drożdża­ków tworzą się b. odporne zarodniki (spory); komórka ma­cierzysta zamienia się w woreczek (ascus), napełniony 2—4 zarodnikami (askospory). Według klasyfikacji Kohla, w pa- tologji lekarskiej odgrywają rolę 1° grupa właściwych droż­dżaków (saccharomycetes, blastomycetes), 2° grupa drobno­ustrojów, podobnych do drożdżaków (oidium i oidiomycetes). Być może pokrewną z tą- ostatnią jest grupa sporotrichozy (sporotrichum de Beaurmanni).Niektóre gatunki drożdżaków powodują fermentację al­koholową zapomocą wydzielanego fermentu—zymazy: do tej kategorji zalicza się saccharomyces cerevisiae (górne), s. Pa- storianus I (dolne) i ellipsoideus. Począwszy od 1894 r. (Busse) znajdowano t. "z. chorobotwórcze drożdżaki w nowotworach ludzi (s. Busse, Sanfelice i in. ), w epizoot. zapaleniu na­czyń chłonnych u koni (lymphangitis) w Algierze — obecnie i we Francji: tę ostatnią chorobę wywołuje t. zw. cryptoco- ccus farciminosus (komórczak). Szereg nowych spostrzeżeń nad morfologią i biologią komórczakćw publikują Negre i Boguet w 1918 (Ann. de PInst. Pasteur, t. 32, str. 215).
Charakterystyka oidium i oidiomycetes. Większość badaczów uważa grupę oidiomycetes za przejściową między drożdżakami i pleśniakami. Znane są dotychczas 2 gatunki oidium: jeden — oidium albicans — powoduje pleśniawkę (soor), drugi niechorobotwórczy, odgrywający wielką rolę w mleczarstwie i serowarstwie (oidium lactis. rys. 16). Andrzej Krzemecki1), który badał sposób rozmnażania się oidium suave- olens i oidium lactis (rozpad nitek grzybniowych), zalicza grupę oidium do fungi imperfecti, do której należą achorion Schoenleini (parchy) i trichophyton tonsurans (grzyb strzygący).
Charakterystyka pleśniaków: eumycetes i grupy 

fungi imperfecti. Pleśniaki składają się z nitek, zwanych grzybnią (mycelium), i z części plodonośnej (trzonki owoc- ników i zarodniki). Obie części wspólnie stanowią plechę (thałlus). Do podłoża pleśniaki przyczepiają się zapomocą specjalnych narządów ssących i chwytnych nakształt korzeni (haustorium). Rozmnażanie się pleśniaków jest bezpłciowe (z wyjątkiem pewnych gatunków); zarodniki powstają albo w głębi nitki (endospory) albo tworzą na końcu strzępki rys. 17 (konidium, exospory) lub duże komórki wypełnione zarodni­kami (sporangium—rys. 18—19).1) Andrzej  K r z e me c k i . Centr. f. Bakter. II t. 38, 1913, str. 577.



Plaut dzieli pleśniaki na 3 grupy: do 1-ej należą muco- raceae, aspergillaceae, penicilliaceae; do 2-ej — oidium; do 3-ej pleśniaki skórne, t. zw. fungi imperfecti. Do rzędu cho­robotwórczych zaliczają się mucor corymbifer, m. rhizopodi- formis et ramosus i aspergillus fumigatus, flavus, niger, nidu- lans, subfuscus, eurotium malignum.Grupa fungi imperfecti — według Sabouraud — dzieli się zkolei na 3 podgrupy: 1° microsporon (Audouini, lano- sum etc. ), 2° trichophyton (endothrix) i achorion (u ludzi Schoenleini, u zwierząt: Quinckeanum, oospora canina). Mi­crosporon składa się z małych zarodników i rozgałęzionej grzybni z mnóstwem bocznych zarodników; achorion odznacza się wielopostaciowością.
Skład chemiczny bakterji. W  skład bakterji głównie wchodzi woda — do 80—90% (zarodniki zawierają znacznie mniej wody), a sucha substancja składa się z ciał białkowych, nuklein, wodanów węgla, tłuszczu, soli i lipoidów, tj. ciał wyciągowych, rozpuszczalnych w alkoholu i eterze.Ciała proteinowe bakterji błoniczych zawierają w 100 grm. suchej substancji 12. 9588 ogólnego azotu (Tamura). Jak wo- góle wszelkie komórki, protoplazma bakterji zawiera nukleo- proteidy, co ubocznie też wskazuje na istnienie w komórkach bakteryjnych substancji jądrowej. Woclany węgla znajdują się w bakterjach w postaci pentozy, hexozy i cellulozy.Z soli w skład bakterji głównie wchodzą fosforany, da­lej związki potasu, sodu, magnu i wapnia, wreszcie chlorki w zmiennej ilości. Zawartość wody w wibrjonach cholery Cramer podaje na 85. 6%, suchej substancji 14. 4%. Stwier­dzono zależność składu chemicznego (jakoteż morfo), i wielu biologicznych własności) od podłoża: tak np. zawartość białka w wibr. cholery wynosi 65%, w bezbiałk. podłożu tylko 45% suchej substancji; popiołu w buljonie 31%, w bezbiałk. —11%. Przeciwnie zawartość wody w ostatniem =  85%. Zawartość azotu waha się od 8, 2 do 10, 7%.Skład odrębnej grupy bakterji, zwanych kwasoodporny- mi (głównym przedstawicielem są laseczniki gruźlicze) pod­legał wielu badaniom. Nazwę swoją ta grupa zawdzięcza własności, polegającej na tern, że zabarwione bakterje bardzo trudno odbarwiają się pod wpływem kwasów mineralnych. Od czasu Klebsa i Roberta Kocha kwasoodporność las. gruź­liczych przypisywano dużej zawartości ciał tłuszczowych i woskowych. Nowsze prace—głównie Tamura 1913 i Goris 1920 (Ann. de 1'Inst. Pasteur 1920, tX X X IV , str. 498) podają, że lipoidy bakterji gruźliczych zawierają hyalinol i fosforany.

Źródła azotu i związków mineralnych. Bakterje, jako komórki zawierają azot, otrzymują go z podłóż: najważniej­



szym źródłem są ciała białkowe, peptony i klej, lub związki prostsze (kwasy amidowe) lub jeszcze prostsze, jak węglan amonowy, siarczany amonowe i t. d.Zapotrzebowanie azotu przez bakterje jest bardzo ró - źnorodne. Niektóre gatunki zupełnie uniezależniają się od zawartości azotu w podłożu, asymilując azot bezpośrednio z powietrza.Bardziej wymagającymi są liczne gatunki bakterji cho­robotwórczych, jak naprz. gonokoki i meningokoki, które rozmnażać się mogą tylko w obecności niezmienionego biał­ka (naprz. surowicy lub płynu puchlinowego); grupa bakterji hemoglobinofiłowych, naprz. bact. influenzae, bact. pertussis, wymagają obecności hemoglobiny.Bakterje chorobotwórcze wymagają conajmniej 67 mg., yibrio cholerae asiat. nawet 400 mg. organicznych ciał biał­kowych do rozmnażania; niechorobotwórcze roztocze (sapro- fyty) są mniej wymagające. I wśród chorobotwórczych nie­które gatunki mogą rozmnażać się w podłożach bezbiałko- wych, naprz. w podłożu Uszyńskiego.Dla większości gatunków wystarcza do pożywienia taka zawartość węgla w podłożu, jaka znajduje sią z ciałami azo- towemi (białko, pepton), ale niektóre wymagają sztucznego dodatku cukru gronowego, dalej wielowartościowych alkoholi, gliceryny lub mannitu. Dodatek gliceryny jest bardzo po­żądany do rozwoju bakterji gruźliczych, natomiast nawet w minim. ilości hamuje rozwój meningokoków. Obecność cukrów w podłożu sprzyja rozwojowi bakterji tylko w pier­wszym okresie ćozwoju, ponieważ wskutek rozszczepiania się cukru wytwarza się nadmiar kwasu, który szkodzi dalszemu rozwojowi.Wśród niechorobotwórczych bakterji, wegetujących w ziemi, ważne znaczenie odgrywają bakterje nitryfikujące i korzonkowe. Pierwsze (nitrobakterje) rozkładają organicz­ne związki azotowe na prostsze: jedne gatunki (nitrosomonas) wytwarzają azotyny, drugie (nitrobacter) — azotany: ogól­ne działanie nazywa się nitryfikacją. Bakterje korzonkowe mają zdolność asymilowania wolnego azotu z atmosfery (b. radicicola, clostridium Pasteurianum etc. ), a siedliskiem ich są kłęby korzeni roślin strączkowatych; dzięki tej zdol­ności asymilowania azotu w symbiozie z roślinami mogą we­getować nawet w zupełnie jałowej glebie (większość badań odnośnych wykonali Beijerinck i Prażmowski).
Różne własności drobnoustrojów. Bezpośrednie promie­

nie słoneczne zabijają d. szybko bakterje, co zależy od niebie­skich, fioletowych i ultrafioletowych promieni. Próbowano za­stosować lampy kwarcowe do odkażania wody (Bujwid), ale na



przeszkodzie stoi obecność koloidalnych substancji w płynach. Działanie bakterjobójcze powierzchowne posiada i rozsiane światło dzienne. Niszczenie bakterji w naturze odbywa się równorzędnie pod wpływem światła i wysychania, a często i podniesionej temperatury oraz właściwości podłoża, w któ- rem znajdują, się bakterje. Wobec tylu równorzędnych czyn­ników, niejednakowy czas potrzebny jest do zabicia (tern się tłomaczy różnica w poglądach autorów). Tak naprz. wibrjo- ny choleryczne, wysuszone na szkle, giną — zależnie od wa­runków doświadczenia — po kilku godzinach, dniach do 180 dni! Dodatni wpływ leczniczy promieni świetlnych warunkuje się być może nie tyle ich własnościami bakterjobój czerni, lecz drażniącem działaniem na tkanki (przykład: działanie pozafijołkowych promieni na laseczniki błonicze na śluzówce gardzieli u długotrwałych nosicieli).Podczas gdy nizka c i e p ł o t a  tylko hamuje wzrost, ale nie zabija drobnoustrojów, podniesienie temperatury powyżej optimum rozwoju wywiera wpływ szkodliwy i dlatego jest naj­lepszym sposobem do zabicia bakterji. Najlepiej działa roz­żarzenie w ogniu (stosuje się do drucików platynowych w pracowniach); mniej pewne jest działanie odkażające wy­palania alkoholu na miseczce, co stosuje się niekiedy do od­każania narzędzi: po 25—35 sek., powierzchnia miski emal- jowanej ogrzewa się do 90°, ale działanie tej temperatury jest zbyt krótkie. Sterylizacja w suchem gorącem powietrzu ma ograniczone zastosowanie (naczynia metalowe, szklane i porcelanowe). Im więcej powietrze zawiera wilgoci, tern krócej trwa odkażanie: naprz. laseczniki błonicze w tempera­turze 90°C. są zabite — według badań Ballner’a:po 180 min., jeżeli powietrze zawiera 20°/o wzgl. wilgoci,„ 120 „ „ 30—40„ 5 „ „ 60 „ „„        2    „                                                             80         „               „Zabijanie drobnoustrojów w płynach przez umiarkowane ogrzewanie nazywa się pasteuryzacią-. w temperaturze 70—80 ulegają zabiciu formy wegetacyjni, ale nie giną przetrwalniki. Jest to metoda wyjałowiania, stosowana do takich płynów, które nie znoszą wyższego ogrzewania i zawierają wegeta­cyjne formy bakterji. Pod nazwę t h y n d a l i z a c j  i rozu­mie się przerywane czyli kilkakrotne ogrzewanie płynu z po­zostawieniem w przerwach w temperaturze optimalnej (w tym czasie przerastają spory i pozostałe bakterje ulegną zabiciu w czasie następnego ogrzewania). Nawet najbardziej odporne zarodniki giną przez długotrwałe gotowanie wody (szybciej pod zmniejszonem ciśnieniem). Silniej od suchego gorącego po­wietrza działa na bakterje para wodna bieżąca o zwykłem



ciśnieniu. W  sterylizatorach parowych nowszej konstrukcji (rys. 22) para wchodzi z góry (A) i wypycha gatunkowo cięższe powietrze (R). Para wodna o wyższem ciśnieniu (au­toklaw) posiada temperaturę powyżej 100° i zabija bakterje skuteczniej od pary bieżącej.
Odkażanie chemiczne. Metale działają hamująco na rozwój bakterji: najsilniej działa srebro, rtęć i miedź, takie własności nazwano „oligodynamiczne“—jako zależne nawet od minimalnej ilości metalu. Metale koloidalne działają hamują­co na bakterje w wielkich rozcieńczeniach: kolargol 1: 2000— 6000 na gronkowce, rtęć koloidalna: 1: 132000 na las. duru i gronkowce. Sole rtęci i głównie sublimat (HgCb) znalazły duże zastosowanie w dezynfekcji. Dawniej przypuszczano, że roztwór 1/1000 zabija wszelkie bakterje w ciągu 1—3 minut: według Ottolenghi, staphylococi giną dopiero po 3 godzinach, a zarodniki wąglika nie giną nawet po 9 dniach w tempera­turze 14° w roztworze 2. 7 0/0 (pro centum) sublimatu.Wszelkie stosowane do odkażania środki chemiczne winny być rozpuszczone w wodzie, lecz nie w alkoholu i oli­wie. Wysuszone gronkowce wytrzymują bez szkody w ciągu 60 min. działanie bezwodnego wyskoku: dlatego też do od­każania rak Bujwid i Szulc zalecaja 50—60° alkohol (Gaz. Lek. 1912).Powszechne zastosowanie znalazła dezynfekcja formalino-, wa powierzchni, jako odkażanie końcowe: odkażanie to od­bywa się w uszczelnionem, ogrzanem i nasyconem parą po-                z mieszczeniu, zabija bakterje na powierzchni przedmiotów, ale nie zabija ich w kale, plwocinie, wgłębi pościeli itd. Bakterjobójcze własności kwasów zależą od stopnia ich elektrolitycznej dyso- cjacji, tj. od koncentracji znajdujących się w. roztworzeH-jonów. Znaczna kwasowość podłoża, w którem rosną bak­terje, odpow. 0. 5—0. 6% kwasu mlekowego, powstrzymuje rozwój alkalifilowych bakterji, naprz. odmieńców (proteus), wibr. cholery itd.Większe zastosowanie od kwasów mają wodorotlenki zasad, których wodne roztwory posiadają własności bakterjo­bójcze w związku z koncentracją jonów hydroksylowych: gronkowce ulegają zabiciu w ciągu 10 min. pod wpływem 1. 4% ługu potasowego lub l°/o ługu sodowego. W  praktyce używa się często 20% mleka wapiennego, 40/0 chlorku wapnia, 3% gorący roztwór sody (w którym las. błonicze giną w ciągu 1 min. w temperaturze 52°, a paciorkowce po 5 min. ), wreszcie pospolite szare mydło w gorącej wodzie. Różne mydła toaletowe przeważnie nie posiadają własności odkaża­jących (T. Wretowski). Do silnie działających zalicza się nadmanganian potasowy: 40/0 roztwory zabijają zarodnik



wąglika w 14 min., przyczem zwiększyć można siłę odkaża- jącą permanganatu przez dodatek kw. solnego (działa chlor in statu nascendi). Woda utleniona stosuje się do odkażania ślu­zówek i ran i pod nazwą buddyzacji (wprowadził inżynier Buddę) do odkażania wody. 0, 02% H 2O 2 do wody czystej, 0, 04% do zanieczyszczonej i 0, 1% do ściekowej ustalił Kru­szewski.Działanie bakterjobojcze karbolu nie jest wybitne:4—5% roztwory nie zabijają wysuszonych zarodników wą­glika w okresie 24 godzin, gronkowce w zawiesinie zabija 1% roztwór w ciągu 25 min., a wyschnięte na granacikach w ciągu 80—90 min. W  ilości 0, 3% dodaje się fenol do utrwa­lania surowic leczn. (z wyj. meningokokowej). Własność bakte- rj obój cza wzrasta przez dodatek soli kuchennej i kwasów: tak np. tabletki „phenostal“ zawierają 68% kw. karbolowego i 32% kw. szczawiowego. Silniejsze od fenolu w stosunku 3: 1 działa­nie posiadają krezole, co stoi w związku z grupą metylową CH3 w jądrze benzolowym. Z krezolów zaś najsilniej działa me- takrezol (w praktyce często w postaci roztworów krezolowo- mydlanych).Do ustalenia siły odkaź, związków chemicznych służą 4 metody: metoda nitek jedwabnych (Koch), met. granaci- ków (Krónig i Paul), met. zawiesin cz. emulsji i metoda aga­rowa (Bechhold i Ehrlich).W  ostatnich latach (od 1917 r. ) znalazła zastosowanie dezynsekcja tj. niszczenie wszy i pluskiew, zapomocą cyanku wodoru: do tego celu wystarcza 1% na objętość H CN  w po­wietrzu i 4-godzinne działanie (Bail). W  praktyce jednak środek ten mylnie zastosowany jest i do niszczenia bakterji, które mogą szerzyć się i nie przez wszy łub pluskwy: wia­domo (Skramlich 1919), że wodne roztwory H CN  działają na bakterje w b. słabym stopniu.
Produkty przemiany. Bakterje wytwarzają w po­dłożach zmiany zarówno subst. nieorganicznych jak i organicz­nych, przyczem podnosi się temperatura środowiska od 0, 2 do 0, 87° (Rubner), i zmienia się reakcja. Ilość wytworzone­go kwasu oznacza się zapomocą mianowania 1/10 i 1/100 roztw. norm. ługu. Kwas wytwarza się z cukru i składników organicznych, alkalja — z białka, peptonów i związków azo­towych. Gazy (H2, C O 2 i H 2S) wytwarzane w podłożach cu­krowych przez niektóre gatunki bakterji—jak naprz. b. coli, proteus—określa się zapomocą specjalnych przyrządów (Burri i Diiggeli, Frieber), a obecność gazu—co ma zastosowanie do  różnicowania bakterji — w zwykłych kolbkach fermentacyj­nych lub agarze z dodatkiem glukozy lub laktozy. Przykład: b. typhi abd. nie wytwarza gazu, b. coli wytwarza.



W  czasie rozkładu ciał białkowych pod wpływem bak­terji wytwarzają się jako końcowe produkty: phenol z tyro­zyny, indol i skatol z tryptophanu.Reakcja indolowa jest jedną z cech różnicowania bak­terji: tak (indol + ) są  v. cholerae asiat., b. coli com., bac. pseu- dodysenteriae Flexner i in.; (indol —) b. anthracis, b. małlei, b. diphteriae, staphylococci, streptococci, b. dysenteriae Shiga, b. tuberculosis, bac. erysipelatos suum, b. typhi murium i in. Odczyn indolowy: do 10 ctm. 3 kultury dodaje się 0, 5 ctm. 3 azotanu potasu i 1 ctm. 3 10% kw. siarkowego (w obecności indolu różowe zabarw. ). Jeszcze prostszy jest sposób Morelli: pod watę w probówkach w hodowlach umieszcza się skrawki bi­buły, nasycone w ciepłym stężonym roztw. kwasu szczawio­wego i wysuszone (różowe zabarw. ). Zamiast indolowej, sto­suje się do różnic. v. cholerae asiat. t. zw. nitrozoindolowa reakcja Bujwida: czerw, zabarwienie pod wpływem samego kwasu.
Bakterje barwnikotwórcze (chromogeny) dzielą się na 3 grupy: chromophory (barwnik znajduje się wewnątrz ko­mórek bakt. ), parachromophory (zabarwienie otoczek bakter. ), i chromopary (barwnik jest produktem wydzielniczym). Po­dział w. Galeotti na 2 grupy: do jednej zaliczają się bak­terje, jak naprz. sarciny, staphylococci, których hodowle są zabarwione, a podłoże pozostaje bezbarwnem; do drugiej (naprz. bac. pyocyaneus) — kolonje bezbarwne, a barwnik zabarwia podłoże. Z pośród chorobotwórczych drobnoustro­jów do chromogenów zaliczają się złociste i żółte gronkowce (według Geisse’go 1913, białe saprofytujące gronkowce zmieniają się w złociste chorobotwórcze, znajdując się przez pewien czas w woreczku kolodjumowym w jamie brzusznej mor. świnki), dalej las. ropy błękitnej, las. nosacizny w ho­dowli na ziemniaku. Żółtobrunatne zabarwienie zjawia się w starszych kulturach wielu gatunków.Hodowle las. ropy błękitnej składają się z 2 barwników, z których jeden jest rozpuszczalny w wodzie, a drugi — py- ocyanina — chloroformie (staje się pod wpływem zasad nie­bieskim, a kwasów czerwonym). Żółte i zielone chromo­geny o zapachu aromat, wyosobnili, z kału chorych tyfuso­wych Gaethgens, Sterling, H övel, K ölisch i in. Zabarwienie hodowli bakt. w znacznym stopniu zależy od temperatury, oddziaływania i składu podłoża. Barwnik bact. syncyanei (s. cyanogenes) zmienia się jak nast.: w kwaśnej reakcji — stalowo-niebieski, w obojętnej ciemno-szary, w zasadowej— brunatny (w  mleku surowem świeżem b. s. jest stalowy, a w skwaśniałem pod wpływem kwasowych bakterji — błę­kitny). Lasecznik cudowny (bact. prodigiosum) w dostępie po-Prof. SerkoWski. Comp. Bakter.  2



wietrzą wytwarza w temperaturze pokojowej czerwony barwnik rozpuszczający się w wodzie, wyskoku i eterze; w cieplarce barwnik ginie lub nie wytwarza się. Fluoryz. bac. fluorescens różni się od bac. pyocyaneus brakiem pyo- cyaniny w świeżo wyosobnionych szczepach (próba chloro­formowa).
         Rozpuszczalność bakterji. T. zw. „wewnętrzna antysep- tyka“, czyli zabicie lub rozpuszczenie bakterji wewnątrz ciała bez równoczesnego uszkodzenia tkanek, znalazła dotychczas tyl­ko częściowe rozwiązanie (bakterioliza). Ogólnie przeciwbak- teryjnego środka niema: optoclhna działa wyłącznie na pneu- mococci, chinina na plazmodje malaryjne, barwniki i preparaty arszenikowe na krętki i świdrowce (trypanozomy). Środki od­każające działają zabójczo na bakterje w dawkach, szko­dliwych dla tkanek: tak. naprz. śmiertelna dawka kwasu kar­bolowego wynosi 1 :  3000 wagi ciała wyższych zwierząt, pod­czas gdy rozwój las. wąglika (bac. anthracis) hamować może w dawne 1: 500. Kollargol — koloidalne srebro — zabija w rozc. 1: 100 gronkowce dopiero po 10 godz. działaniu, pod­czas gdy z krwiobiegu znika już w 45 minut po injekcji i osiada w narządach w stanie nierozpuszczalnym i nie­czynnym.Względem chemicznych rozpuszczalników bakterje wy­kazują znaczną odporność, zwłaszcza’ rozcieńcz. alkalji, pod których wpływem ulegają rozpuszczeniu tkanki zwierzę­ce. l°/o ług potasowy rozpuszcza wibrjony i bakterje, odbar­wiające się według Grama. Ogólnym rozpuszczalnikiem ciał organicznych (z wyjątkiem drzewnika i wosku) jest antifor- mina t. j. podchloryn sodowy (eau de Javelle) z dodatkiem ługu sodowego. 10% roztw. aniforminy zawiera 0. 75°/o NaOH i 0. 55°/o Cl. Antiformina rozpuszcza in vitro bakterje, z wy­jątkiem kwasoodpornych (Piątkowski). Pneumo-meningo i go- nococci, a także niektóre gatunki paciorkowców rozpuszczają się pod wpływem żółci łub taurocholanu sodu; natomiast b. typhi, coli, paratyphi A-B, Gaertneri, b. dysenteriae Shiga temu działaniu nie ulegają. Według Vertrano (1909), żółć osłabia zjadliwość paciorkowców, ale nie rozpuszcza ich. Własnościami lipoidów tłomaczy się rozpuszczające działanie lecytyny na las. tyfusowe oraz działanie jadu cobra i pyo- cyanazy. Pyocyanaza (Emmerich i L öw) działa hamująco i bakterjobójczo na bakterje chorobotwórcze, zwiększa od­porność tkankową, i służy do leczenia ropnych objawów miejscowych na śluzówkach.Na działanie fermentów trawiennych — pepsyny i try- psyny — bakterje są odporne: rozpuszczanie ciał bakteryj­nych (zwłaszcza gatunków, odbarwiających się w. met. Gra-



ma) ruoże nastąpić tylko po uprzedniem zabiciu ich przez ogrzewanie do 55° lub chloroformem. Bakterje, barwiące się według Grama, nie podlegają działaniu tryptycznemu. Roz­puszczanie niekt. gatunków bakterji ma miejsce i pod wpły­wem własnych fermentów bakteryjnych: następuje napęcznie- nie, rozpad i rozpuszczenie, czyli t. zw. samotrawienie (au- toliza) bakterji.
Tlenowce i beztlenowce. Podczas gdy mniej organizo­wane ustroje nie mogą istnieć bez dopływu tlenu, bakterje łatwiej przystosowują się do różnej jego zawartości i za­leżnie od wymagań ich pod tym względem dzielą się na trzy grupy. Do pierwszej zaliczają się bezwględne tlenowce, t. j. takie gatunki bakterji, które rozmnażać się mogą tylko w obecności atmosferycznego tlenu: przykładem mogą być pneumokoki, gonokoki, las. dżumy, grypy i in. Bakterje tej grupy lepiej znoszą stopniowy ubytek tlenu aż do 1/ioo pierwotnej zawartości (Wundt), aniżeli nadmiar (Chudjakow).Drugą grupę stanowią bakterje t. zw. względne tlenow­ce lub beztlenowce, które mogą rozwijać się w dostępie tle­nu narówni jak i bez niego. Do tej grupy zalicza się więk­szość bakterji chorobotwórczych, jak naprz. laseczniki wą­glika, duru brzusznego, bakterje ropotwórcze, także fermen­tacyjne (b. acidi lactici), saprofytujące, jak bac. prodigiosus itd.Trzecia grupa wykryta przez P a s t e u r a: b e z w z g lę d ­ne l u b  ś c i s ł e  beztlenowce mogą rozmnażać się tylko w nieobecności tlenu; do tej grupy należą bac. tetani, oede- matis maligni, anthracis symptomatici, phlegmones emphysema- tosae, b. enteritidis sporogenes, b. Ghon-Sahs, b. Novy, b. botulinus, b. cadaveris sporogenes, bac. amylobacter, b. solidus i in. Jak udowodnij M. Nencki (1876 — 1880), co potwierdzili później inni badacze, beztlenowce jakoteż i względne tlenowce rozmnażają się w podłożach, w których niema ani śladu tlenu. Doszczętne usunięcie tlenu z pożywki nie jest konieczne, a nawet nie stanowi optimum dla warun­ków rozwoju ( T e r n i  B a s s u ,  Matzuschita): beztlenowce rozwijają się doskonale w obecności 0, 5°/o tlenu (Chudjakow), który wywiera nawet wpływ pobudzający narówni z minimal- nemi ilościami środka odkażającego (Hiine). Świeżo wyo­sobnione beztlenowce są bardziej wrażliwe na obecność tle­nu, a w dalszych znoszą coraz większą zawartość tlenu O 2. Fakt ten ostatnio stwierdził też Karwacki. Rosental opra­cował metodę, dzięki której beztlenowce ścisłe, nabierają stopniowo zdolności wzrostu w atmosferze tlenowej (Szcza­wińska wykonała badania nad wzrostem beztlenowców na agarze skośnym).



Wzrost beztlenowców w atmosferze tlenu możliwym jest w obecności tlenowych bakterji (Kiedrowski) lub wogóle ciał pochłaniających tlen lub redukujących. Takim sprzyjają­cym czynnikiem je§t cukier gronowy, posiadający własności redukujące. Umożliwia wzrost tlenowy także obecność w podłożu tkanek (kawałki narządów jałowych, co stwierdzili Tarozzi, Wrzosek i Harras, a nawet kawałki pumeksu lub węgla, lub hodowla tlenowa w substancji mózgowej (Hibler).W  głębokich ranach kłótych ułatwia wzrost beztlenow­ców brak tlenu, a w ziemi i w płynach gnijących—symbioza z tlenowcami. Już Pasteur zwrócił uwagę, że całkowicie pochłaniają tlen bakterje pokrywające w postaci błonki po­wierzchnię płynów gnijących, umożliwiając rozwój beztlenow­ców w głębi podłóż. Nietylko żywych, ale nawet obecność nieżywych komórek bakteryjnych i drożdżaków, a nawet własnych produktów przemiany jest wystarczającą, aby bez­tlenowce odbywały dalszy swój rozwój w warunkach tleno­wych (Novy, Kitt, Braatz).Wskutek przytoczonych danych zmienił się pogląd na zasadnicze przeciwieństwo między tlenowcami i beztlenow­cami, a możliwość wzrostu beztlenowców w warunkach tle­nowych utrudnia ich różnicowanie (Karwacki).
Własności redukcyjne posiadają liczne gatunki bakterji, co uwydatnić można przez odbarwianie błękitu metylowego (leuco-zasady), rozkład nadtlenku wodoru (pod względem siły rozkładu, można bakterje podzielić na 3 grupy, Serkow- ski 1915), osadzanie metali ze związków naprz. z natrium sele- nosum lub kalium tellurosum. Na tem zjawisku polega me­toda Gosio (ciemny osad jako cecha obecności bakterji w zakażonej surowicy) i podłoże Conradi—Troch do rozwoju las. błoniczych (podłoże Loefflęra z dod. 1: 5000 tellurynu potasowego). Do tejże kategorji zjawisk zaliczyć można wy­twarzanie zapachu czosnku w hodowli penicillium brevicaule w obecnoćci arszeniku (na tem zjawisku oparli Gosio i B u j­wid metodę biologiczną wykrywania arsenu).
Biochemia i barwienie bakterji. Według stosunku do barwników można podzielić bakterje na 1° barwiące się wszelkiemi zasadowemi barwnikami anilinowemi i 2° wymaga­jące barwienia specjalnego (elektywnego). Wszystkie tęż można podzielić: na 1) barwiące się według metody Grama (Gram-j-) i 2) odbarwiające się (Gram—). Wreszcie, zależnie od tego, czy zabarwiamy bakterje, czy też tło — mówimy o barwieniu dodatniem i ujemnem.W  bakterjologji stosują się barwniki zasadowe—fuksy­na, błękit met., gencjana itd., a kwaśne (eozyna, kw. fuksyna) służą jako zabarwienie kontrastowe tkanek. Barwienie kon­trastowe, polichromatyczne stosuje się albo jednorazowo



(mieszanina kilku barwników), albo też jeden barwnik po dru­gim . Niektóre gatunki bakterji, oraz biczyki i zarodniki są odporne na działanie wodno-alkoholowych roztworów barwni­ka i wymagają uprzedniego zaprawiania (bajcowania), ogrze­wania itd. Wzmocnienie siły barwnej osiągnąć można przez do­datek alkaljów, olejku anilin., kw. karbolowego lub ogrzewania.W  barwieniu met. Grama przez zaprawianie jodkiem po­tasu następuje w niektórych gatunkach połączenie jodu z bar­wnikiem fioletowym, które trudno ulega odbarwieniu wysko­kiem. Bakt. kwasoodporne, także zarodniki trudno zabar­wiają się anilin, barwnikami, naprz. tylko gorącą karbolową fuksyną, i- wolniej odbarwiają się kwasem i wyskokiem. Bar­wienie witalistyczne lub bioskopowe: stosuje się do żywych nie- utrwal. bakterji (budowa, jądra, ziarenka metachrom. bakterji).
II. Nauka o chorobach zakaźnych.Pod nazwą c h o r o b y  z a k a ź n e j  rozumie się taką chorobę człowieka (zwierzęcia lub rośliny), która zależy od wtar- gnięciado ustroju drobnoustrojów ze świata zewnętrznego; ustrój zakażony jest źródłem dalszych zakażeń. Drobnoustroje te na­zywamy „ c h o r o b o t w ó r c z e m u "  w przeciwstawieniu do niechorobotwórczych roztoczy (czyli s a p r o f y t ó w ) , które znajdują się stale na śluzówkach każdego ustroju, ale zakażenia nie powodują. Drobnoustroje chorobotwórcze, które powo­dują zakażenie organizmu wyższego, zaliczają się do świata zwierzęcego (świdrowce, pasożyty zimnicy i in. ), bądź do roślinnego (bakterje, grzybki parcha, liszaja strzygącego i in. ). Drobnoustroje chorobotwórcze nie zawsze po wtargnięciu do ustroju powodują chorobę zakaźną: mogą znajdować się stale lub czasowo w stanie utajonym, nie tracąc swoich własności i powodując szerzenie się dalsze infekcji, choć pierwszy za­każony człowiek nie wykazuje żadnych objawów chorobo­wych (t. zw. z d r o w i n o s i c i e l e  i s ie w c y  z a r a z ­k ó w ). Niekiedy jednak nosiciel ulega po pewnym czasie s a m o z a k a ż e n i u  (autoinfectio), jak to bywa naprzykład śród nosicieli meningokokowych lub pneumokokowych.Drobnoustroje niechorobotwórcze, przebywające stale w jamie ustnej lub w kiszkach, mogą w pewnych warunkach nabyć własności chorobotwórczych i sprowadzić chorobę za­kaźną, naprz. przez laseczniki okrężnicy (b. coli com. ). I od­wrotnie chorobotwórcze mogą utracić tę własność. Zakaże­nie nazywamy p r o s t e m , jeżeli jest spowodowane przez je­den gatunek drobnoustrojów, i m i e s z a n e m, jeżeli współ-



rzędnie lub kolejno biorą w niem udział dwa lub więcej gatun­ków; w ostatnim wypadku mowa być może o p o w i k ł a n i u  lub z a k a ż e n i u  w t ó r n e  m, odgrywaj ącem naprz. w gru­źlicy tak wielką rolę. W  ustroju po wtargnięciu drobno­ustroje chorobotwórcze mogą powodować jedno lub kilka ognisk z a k a ź n y c h , inaczej spraw zakaźnych u m i e j s c o ­w i o n y c h , — lub też powodują z a k a ż e n i e  o g ó l n e  (sepsis), z rozszerzaniem się drobnoustrojów przez krew do różnych narządów i wytwarzaniem w nich przerzutów (me- tastazy), ale we krwi nawet w zakażeniu ogólnem bakterje nie rozmnażają się skutkiem bakterjobój czego działania krwi. Od zakażenia ogólnego odróżniać trzeba o b j a w y  o g ó l n e  (osłabienie, ból głowy, gorączka itp. ), spowodowane przez zatrucie organizmu produktami wydzielniczemi bakterji, umiej­scowionych w jednem ognisku (naprz. w błonicy). Do ustroju drobnoustroje przenikają w różny sposób przez t. zw. w r o t a  z a k a ż e n i a .Odróżniać należy pojęcia z j a d l i w o ś c i  od j a d ó w  i- t o ś c i  bakterji. Aby bakterje chorobotwórcze mogły spo­wodować chorobę zakaźną, muszą posiadać pewien wysoki stopień zjadliwości (virulenz), a wahania zjadliwości wywie­rają wpływ na objawy chorobowe, na n a t ę ż e n i e  c h o ­r o b y . Oczywiście ma to miejsce tylko wtedy, jeżeli orga­nizm jest w r a ż l i w y ,  n i e o d p o r n y . J  a d o w i t o ś c i ą (toksycznością) cechują się nie wszystkie bakterje chorobo­twórcze, lecz tylko te, które wydzielają jady czyli toksyny, jak naprz. laseczniki błonicy i tężca.
Swoistość drobnoustrojów chorobotwórczych. Naj­ważniejszą cechą drobnoustrojów chorobotwórczych jest ich swoistość (specyficzność). Cholerę azjatycką wywołuje tylko vibrio cholerae asiaticae, który znów nie może być przyczy­ną żadnej innej choroby. Robert Koch zawarunkował uzna­nie swoistości pewnego gatunku bakterji przez trzy następne postulaty: l-o w danej chorobie musi znajdować się stale ten sam gatunek bakterji, 2-o należy go wyosobnić w czystej kulturze i 3-o injekcja tegoż zwierzęciu powoduje znów tę samą chorobę zakaźną.Od ściśle swoistych spraw odróżniać trzeba takie, w których powstaniu rolę etjologiczną (przyczynową) odgry­wa jeden z wielu gatunków bakterji. Tak naprz. zapalenie płuc mogą spowodować pneumococci, ale również i bac. Friedlanderi, streptococci, staphylococci, b. typhi abd., b. coli com., b. anthracis, b. mallei, b. pestis bubonicae i in.W  praktyce posiadamy możność stwierdzenia swoistości pewnych bakterji zapomocą metod serodjagnostycznych:



w zakażonym ustroju wytwarzają się pod wpływem swoistych bakterji swoiste niweczniki — agłutyniny, precypityny, bak- terjolizyny, a pod wpływem jadów wydzielanych — swoiste antytoksyny.
Sposoby zakażenia: źródła i wrota. Poznanie tych sposobów 'jest niezbędne do prawidłowego zwalczania i za­pobiegania chorobom zakaźnym. Nauka o sposobach szerze­nia się ich nazywa się e p i d e m j o l o g j ą ,  „a  ta stanowi podwalinę nauki o zwalczaniu i zapobieganiu ( p r o f i la k ­ty k a ).Od czasów Hippokratesa przez długi szereg wieków szerzenie się chorób zakaźnych przypisywano nieokreślonym miazmatom powietrznym. Genjusz Pasteura i ścisła meto- dyczność Roberta Kocha oraz prace plejady bakterjologów ustaliły ten niezbity fakt, że r u c h o m y m  ź r ó d łe m  za­k a ż e n i a  j e s t  sam  c z ł o w ie k , i że zakażenie nastę­puje wskutek bezpośredniego zetknięcia zdrowego człowieka z chorym (drogą kontaktu) albo też przez zetknięcie z przed­miotami, pochodzącymi od chorego (drogą pośrednią). Przed erą bakterjologji już w początku X V I wieku stwierdził lekarz krakowski — Jan Benedykt, że choroby zakaźne mo­gą się udzielać osobom zdrowym za pośrednictwem odzieży, używanej przez chorych.Zakażenie kontaktowe następuje bądź przez bezpośred­nią styczność (gonorrhoea, ulcus molle, syphilis), bądź po­średnio przez wydaliny chorych, jakoto plwocinę gruźli­czych chorych, wyksztuszone błony błonicze, złuszczone łuski ze skóry dziecka chorego na płonicę (szkarlatynę), kał chorych na ciur brzuszny, czerwonkę (dyzenterję), cholerę itd.Wrotami zakażenia mogą być: uszkodzony naskórek (tylko dla niektórych gatunków drobnoustrojów) i nieuszko­dzona błona śluzowa dróg pokarmowych, oddechowych, spo­jówki i narządów płciowych. Błona śluzowa stawia opór przenikaniu bakterji, które mogą jednak przeniknąć, jeżeli upośledzona jest t. zw. miejscowa odporność błony pod wpływem jadowitych produktów przemiany bakterji. Z prze­wodu pokarmowego bakterje przenikają do narządów chłon­nych (limfatycznych). Pomimo działania zabójczego na bak­terje soku żołądkowego, część ich jednak przechodzi w sta­nie żywotnym do kiszek, ponieważ sok zabija tylko bakterje w ścisłem zetknięciu, ale nie działa na uwięzione w więk­szych masach pokarmowych (skrzepy kazeinowe) lub na prze­chodzące przez żołądek zbyt szybko. Na mocy badań pro­mieniami Roentgena ustalono, że zpośród równocześnie spo­żytych pokarmów i napojów większa część płynów przesuwa się wzdłuż małej krzywizny i b. szybko znajduje się w kisz-



ce: razem z nimi przechodzą i masy bakterji, giną one wśród masy flory kiszkowej, ale wywierają wpływ i roz­mnażają się, jeżeli znajdują się w wielkich ilościach, zwłasz­cza gdy śluzówka jest w stanie zapalnym.Do dróg oddechowych bakterje dostają się wraz z py­łem lub rozpylonemi kropelkami śliny (p. niżej): w ten spo­sób mogą przeniknąć las. gruźlicy, grypy (influenzae), dwoin- ki meningokokowe, pneumokokowe i w. in.  zPewne gatunki bakterji chorobotwórczych mogą spowo­dować swoistą chorobę, tylko wnikając przez pewne wrota. Tak naprz. laseczniki tężca po przeniknięciu do kiszek nie powodują choroby, natomiast p o . wniknięciu do tkanki przez skórę znajdują warunki beztlenowe, niezbędne do rozwoju. Przeciwnie v. cholerae asiat. może być w stanie żywym za­szczepiony pod skórę (pierwotne szczepionki Ferran’a) bez żadnej szkody dla organizmu, natomiast osiedliwszy się w kiszkach wywołuje cholerę azjatycką. Las. gruźlicze mogą spowodować gruźlicę przez różne wrota.
Wydaliny ludzkie, jako źródło zakażenia. Śluz i ro­pa z bodźcami danej choroby zakaźnej wydalać się mogą na zewnątrz ustroju bez przeszkody, jeżeli ognisko ich posiada łączność ze światem zewnętrznym, jak to ma naprz. miejsce we wszystkich chorobach zakaźnych, odbywających się w błonach śluzowych nosa (coryza, diphteria, lepra, malleus), jamy ustnej i gardzieli (angina streptococcica et Vincenti, diphteria), dróg oddechowych i płuc (pneumonia, influenza, tuberculosis, pertussis), dróg pokarmowych (typhus, cholera, dysenteria), moczopłciowych (gonorrhoea, lues, tuberculo­sis) oraz skóry w okresie łuszczenia (variola, varicella, scarlatina).W  innych sprawach umiejscowionych zarazki wydalać się mogą na zewnątrz po przerwaniu ogniska przez skórę lub do błon śluzowych kiszek lub oddechowych. Wzdłuż drogi, wydalającej bakterje swoiste, mogą nastąpić nowe ogniska samozakażenia, jak naprzykład chorzy z gruźlicą płucną zapadają na gruźlicę krtani, kiszek i nawet ogólną prosówkę. W  chwili przerwania powłok niekiedy bakterje mogą wydalać się już w nieżywotnym stanie, jak to ma naprz. miejsce w zropiałych dymienicach.Co się tyczy losu bakterji, które przeniknęły z ogniska do krwiobiegu, to poczęści giną one pod wpływem własności bakterjobójczych krwi, poczęści zaś osiadają stopniowo w miąższu śledziony i szpiku kostnym. Bakterje z krwi nie wydalają się przez normalne nerki — nawet po wprowadze­niu ich w wielkiej ilości do krwiobiegu (Wysokowicz), z wy­jątkiem gdy nerki uległy zmianom patologicznym, jak to



prawie stale bywa w d u rzę . brzusznym. Doniosłe znaczenie praktyczne ma fakt, stwierdzony przez Petruschky’ego i in., że w m o c z u  c h o r y c h  n a d u r  b r z u s z n y  i z dr o- w i e ń c ó w w y d a l a j ą  s i ę  o l b r z y m i e  m a s y  la s . s w o i s t y c h ,  co  t r w a ć  mo że  b. d ł u g o  — do 2 miesięcy i dłużej. Zmiany w nerkach i bakterjomocz nie­kiedy występują na plan pierwszy w durzę brzusznym (ne- phrotyphus).Prócz powyższych w m o c z u  przez schorzałe nerki wydalać się mogą laseczniki gruźlicze, las. nosacizny, ropo- twórcze, ziarenkowce (paciorkowce, gronkowce), drobn. febry maltyjskiej i in. W  k a l e  wydalają się głównie bodźce chorób przewodu pokarmowego, jako to las. duru i paraty- fusów, las. czerwonki, krętków cholery. Fakt ten posiada ważne znaczenie epidemjologiczne, głównie dlatego, że wy­dalanie tych bakterji w kale ma miejsce nie tylko w czasie ostrej choroby zakaźnej, ale i znacznie dłużej w okresie zdro­wienia i po tym okresie, gdy siewcy zarazków zwykle nie zachowują żadnych środków ostrożności i uważani są przez otoczenie za zdrowych. Bakterje chorobotwórcze dostają się do kwiobiegu i narządów, a do jelit przenikają przez żółć i grudki chłonne Peyer’a n ie  s t a le :  dlatego też obecność bakterji swoistych w kiszkach i wydalanie ich na zewnątrz z kalem ma miejsce nie stale, lecz w odstępach czasu (przy­czyna—dlaczego jednorazowe badanie nie jest wystarczające! ).Do m l e k a  krowiego i pokarmu kobiecego przenikają z krwiobiegu bakterje swoiste tylko wtedy, gdy uszkodzo­ne są gruczoły i drogi mleczne: w takich warunkach stwier­dzono przenikanie do mleka las. gruźliczych i durowych. Zupełnie z gruntu fałszywym jest pogląd, jakoby wydalanie bakterji ze krwi odbywało. się przez czyraki i jakoby furun- kułoza była „objawem oczyszczania się“ krwi: w rzeczywi­stości jest wręcz przeciwnie, jak stwierdził Czarnecki, czy­raki i ropnie dają powód do przenikania bakterji do krwio­biegu.W  epidemjologji chorób zakaźnych odgrywają specjal­nie ważną rolę wydaliny z dróg oddechowych i jamy ustnej oraz produkty spożywcze i woda, i dlatego tym sprawom poświęcić musimy nieco więcej uwagi.
Plwocina i ślina, jako źródło zakażenia. Wiele przy­czyn składało się na to. że zakażeniom „przez powietrze" przypisywano kiedyś główną rolą w szybkiem szerzeniu się chorób zakaźnych, jako to długo pokutująca wiara w mia- zmaty, b. gwałtownie następujące pandemje dżumy i grypy (influenzy) itd. Poglądy te zmieniły się, gdy udowodniono, że drobnoustroje nie mogą unosić się w powietrzu z płyn­



nych środowisk (ostatnio Flugge i Honsell), że bakterji znaj­duje się wogóle bardzo mało w powietrzu wolnem, a choro­botwórczych niema wcale i że powietrze odgrywa rolę raczej vehiculum, w którem zawiesina (nie powietrze! ) z rozdro­bnionego suchego pyłu lub rozpylonych kropelek śliny może zawierać bakterje. Pod tym względem wolne powietrze mo- żnaby porównać z czystą wodą: i w pierwszem i w drugiej bakterje nie znajdują warunków do swego rozwoju i mogą być związane tylko w zawiesinie.S u c h y  p y l .  Nie wszystkie bakterje mogą znajdo­wać się w stanie żywotnym w suchym rozdrobnionym pyle: stwierdzono, że wibrjony cholery, laseczniki dżumy i influ­enzy, ziarenkowce rzerzączki i epidem. zapalenia opon mó- zgordzeniowych tracą wskutek wysychania zdolność do roz­woju, a więc tą drogą nie mogą szerzyć się odnośne choro­by zakaźne. Następujące gatunki bakterji mogą znajdować się w sta­nie zdolnym do rozwoju w suchym pyle i przenosić się ra­zem z nim nawet na dalsze przestrzenie: leseczniki ropy błę­kitnej (bac. pyocyaneus), ziarenkowce ropotwórcze (staphy- lococci i streptococci), zarodniki las. wąglika (bac. anthracis), las. gruźlicze (bac. tuberculosis), być może i zarodniki tęż­ca (bac. tetani). Wyliczone gatunki bakterji unoszą się z pyłem pod wpływem słabych prądów powietrznych, tak sła­bych, jakie bywają w warunkach mieszkaniowych, t. j. od 1 do 4 mm. na sekundę, a mianowicie: zarodniki bac. anthracis 1. 8 mm., staphylococcus pyog. aureus i bac. tuberculosis — 3 mm., bac. pyocyaneus—4, 1 mm. na sek.Do trzeciej kategorji odpornych na wysychanie, a więc żywotnych bakterji w suchym pyle, ale unoszonych tylko przez wyjątkowo silne prądy powietrzne, jakie rzadko zda- 'rzać się mogą w mieszkaniach, zaliczają się las. duru brzu­sznego (bac. typhi abd. ) i błonicy (bac. diphteriae), które wskutek znacznej wagi szybko opadają.Powyższe bakterje wydostają się z ustroju ludzkiego w plwocinie, ślinie i kale i razem z temi wydalinami osia­dają na ziemi, ubraniu, przedmiotach. Dopóki wydaliny nie wyschły zupełnie, nie mogą i bakterje unosić się razem z su- chemi pyłkami nawet przez najsilniejsze prądy powietrzne, naprz. 60 metr, na sekundę! Stąd wniosek, że są w błędzie ci, którzy swoje zakażone ubranie rozwieszają na „świeżem powietrzu", i ci, którzy po wizycie u chorego zakaźnego, ja­kiś czas spacerują na świeżem powietrzu i sądzą, że w ten sposób uwolnili ubranie swoje od zarazków!Będąc uniesione razem z pyłkami, bakterje z temi osta- tniemi mogą być zawieszone i przenosić się w powietrzu



w zamkniętym pokoju wskutek minimalnych prądów po­wietrznych (0. 2 mm. na sek. ), co trwać może do 4—8 godzin, poczem znów razem z zawiesiną opadają na podłogę. Z po­dłogi, pokrytej suchym pyłem, chwilowy gwałtowny ruch podnosi pył z bakterjami, ale w nich 90% już po 5 minutach znów opada, a 10% pozostaje czas dłuższy w zawieszeniu. Należy mieć na uwadze ten fakt, że wentylacja nie usuwa z pokoju grubszych pyłków, nawet pomimo 3-krotnej odno­wy powietrza w ciągu godziny, co w praktyce uważa się za maximum przewietrzania. Stąd wniosek, że wentylację nie można uważać za środek odkażania powietrza — zwłaszcza w pokoju chorego, wciąż produkującego świeży materjał za­kaźny.R o z p y l o n e  k r o p e l k i  ś l in y  p r z e z c h o r y c. h i n o s i c i e l i ,  w czasie głośnej rozmowy, kaszlu, kichania itp., roznoszą wszelkie bakterje, jakie ślina zawierać może, więc laseczniki gruźlicy, grypy, kokluszu, meningococci, las. błonicze, wąglikowe, dżumowe, bodźce nieznane odry i pło­nicy (co do ostatniej choroby dowiodły to niedawne do­świadczenia Cantacuzene’a, Levaditi’ego i in., dokonane na małpach). Łatwo można sprawdzić fakt rozpylania kropelek śliny, na co pierwszy zwrócił uwagę Flugge, za pomocą nast. doświadczenia: tadacz wprowadza do swojej śliny zawiesinę hodowli bact. prodigiosi i ustawia płytki agarowe w różnej odległości; rozpylone pyłki śliny z bakterjami osiadają na podłożu, w którem bact. prodigiosum następnie wyrasta w postaci b. charakterystycznych czerwonych kołonji. W  ten sposób ustalono, że pyłki z bakterjami przenoszą się z ust w czasie rozmowy i kaszlu na odległość 9 metrów poziomu naprzód i 3 metry w bok i w tył i ż e  w y d e c h a n e p o -  w i e t r z e w  c z a s i e  s p o k o j n e g o  o d d e c h u  j e s t  s t a l e  j a ł o w e !  Najsilniejsze rozpylanie ma miejsce w cza­sie wymawiania spółgłosek k, t, p, f, przyczem wielką rolę odgrywa sam sposób wymawiania (naprz. dużo pyłków roz­nosi się w czasie skandowanego szeptania). Odgrywają też oczywiście rolę i inne czynniki: indywidualny sposób rozmowy, djalekt, brak zębów i t. _ d.Pyłki śliny z bakterjami przenoszą się dalej w powie­trzu (przy b. małym ruchu tegoż =  0, 1 mm. na sek. ) i mogą znajdować się w stanie zawieszonym w ciągu 5—6 godzin. Zresztą ten czas zależnym jest w znacznym stopniu od tego, czy rozpyleniu podległa woda, czy ślina ze śluzem, dalej zawartość wody w powietrzu, zawartość bakterji w ślinie, wreszcie wielkość roznoszonych w ten sposób bakterji (2 krańcowości: b. pertussis i b. anthracis). Pyłki z pneu-



mokokami opadają stopniowo z szybkością 40 ctm. na godzi­nę (Wood).Ważne znaczenie praktyczne mają warunki, w jakich odbywa się rozsiewanie las. gruźliczych (FJugge, Laszczenko) w czasie kaszlu przez chorych. W  doświadczeniach tych za­miast płytek agarowych ustawiano świnki morskie, jako ży­wy objekt w różnej odległości i na różny przeciąg czasu. Więcej od świnek zakażeniu podlegają ludzie, otaczający chorego, ponieważ aspirują 100 razy więcej powietrza od świnek, z których 75% zapada w tych warunkach na gruźli­cę płuc i gruczołów oskrzelowych. Zależnie od warunków danego doświadczenia, stwierdzono na odległości 1% metra naprzód i wzwyż i 30 ctm. po za nim mnóstwo (jak mówi Heyman — „spray") pyłków z lasecznikami swoistemi, nato­miast wydechane powietrze przez chorego gruźliczego jest jałowe w czasie spokojnego oddechu. Jeżeli chory, kaszlać, zakrywa sobie usta chustką, to pyłki wyrzucane są na mniej­szą odległość — do 80 ctm. od twarzy. Nie każdy atak ka­szlowy powoduje rozpylenie: ma to miejsce w 50% ataków, co stwierdzono przez ustawianie płyty szklanej świeżej po każdym kaszlu na odległość 40—80 ctm. i badanie powierz­chni jej (Ziesche). Żywotność laseczników gruźliczych w pył­kach, po opadnięciu i wyschnięciu ich, trwa do 18 dni w ciemności i 3 dni w świetle. Pyłki, opadając, mocno przy­klejają się do powierzchni, skąd później mogą być znów rozpylone w postaci suchych pyłków tylko przez b. silne prądy powietrzne lub czynniki mechaniczne (szczotkowanie, trzepanie itp.Tak więc chorzy na gruźlicę są rzeczywistem źródłem zakażenia dla osób otaczających, zwłaszcza jeżeli ci ostatni znajdują się twarzą na odległości mniejszej, niż 11/2 metra od ust kaszlącego chorego, i zwłaszcza jeżeli otaczający znaj­dują się w takich warunkach przez- czas dłuższy (według statystyki Boeg’a, 77% czyli przeszło 8/4 zakażeń odbywa się przez ślinę). Niebezpieczeństwo wzrasta, jeżeli w ten spo­sób rozsiewa zarazki chory ambulatoryjny, nie leżący w łóż­ku, z powodu silniejszego kaszlu i styczności z większą licz­bą osób, zwłaszcza gdy znajduje się stale w blizkości nich przez dłuższy przeciąg czasu (robotnicy, uczniowie). Ten ostatni wzgląd ma znaczenie i odnośnie do zakażenia pielęgarek, które stale dozorują leżących w łóżku cborych na gruźlicę.Zakażenie przez rozpyloną ślinę (t. zw. kropelkowe) ma więc większe znaczenie, niż zakażenie przez bakterje suche­go pyłu, ponieważ pierwsze z nich szerzy w s z e lk ie  b a k ­t e r je —nawet takie, które w suchym pyle znajdować się mo­gą w stanie niezdolnym do rozwoju (bodźce influenzy, za-



palenia opon mózgowych, dżumy) lub tylko w wyjątkowych warunkach (bodźce duru brzusznego, błonicy). Drogą pył­ków kropelkowych mogą następować zakażenia przyranne w salach operacyjnych, pomimo przestrzegania warunków aseptyki: jest to tem'bardziej możliwe, że w j a m i e  u s t n e j  z d r o w y c h  l u d z i  wielokrotnie znajdowano bakterje cho­robotwórcze o silnym stopniu zjadliwości (pneumokoki, pa­ciorkowce i in. ). I w zakażeniach gruźliczych większy udział przypisuje się kropelkom rozpylonym, aniżeli suchemu pyłowi, ponieważ nawet z wyschniętej plwociny niełatwo unoszą się pyłki z bakterjami swoistemi, co stwierdzono w pomieszcze­niach dla chorych na gruźlicę (Sticher, Heymann, Moeller i in. ) — wbrew pierwotnym poglądom Cornet’a. Okazało się też, że zaledwie 40/0 suchego pyłu i aż 33o/o rozpylonych kropelek przenikać może do głębszych dróg oddechowych. Do suchego rozpylania wyschniętych plwocin z miękkich przedmiotów nie wystarczają słabe prądy powietrzne, nato­miast jest to możliwe w czasie suchego sprzątania, zamiata­nia, trzepania itp.Do chorób, mogących przenosić się zarówno przez su­che rozpyleniepyłu, jak i kropelkowe śliny, zaliczają się ostre choroby wysypkowe — o d r a  i p ł o n ic a , W  tych, jako- też i w innych sprawach zakaźnych, w których biorą udział obydwa sposoby zakażeń, wprawdzie kropelkowy sposób zdarza się częściej, natomiast możliwość zakażenia przez su­chy pył trwa dłużej. Tak naprz., b. influenzae może conaj- wyżej znajdować się w rozpylonych kropelkach do 5 godzin, b. tuberculosis do 30 od chwili opuszczenia pokoju przez chorego; podczas gdy żywotne laseczniki w suchym pyle istnieć mogą całemi tygodniami. Osoby, wprowadzające się do pokoju, zajmowanego uprzednio przez chorego na gruźli­cę, znajdują się wśród pyłków suchych ze zjadliwymi i ży­wotnymi bakterjami w ciągu kilku tygodni, o ile nie doko­nano gruntownego oczyszczenia i odkażania pokoju. Wogóle: zakażenia kropelkowe są o wiele częstsze, w wielu chorobach nawet wyłącznie są możliwe, podczas gdy zakażenia przez suchy pył zdarzają się znacznie rzadziej, ale zato możliwość zakażenia trwa dłużej, nawet pomimo nieobecności chorego.
Zakażenia pokarmowe. Aby pewien środek pokar­mowy mógł spowodować zakażenie ludzi, musi przedewszyst- kiem sam zawierać bakterje chorobotwórcze, które dostać się mogą do artykułu spoż. w różny sposób: 1-o bakterje (w mleku i mięsie) pochodzące od chorego zwierzęcia, a więc obecne jeszcze przed zabiciem, 2-o bakterje chorobo­twórcze, które przeniknęły do produktu zzewnątrz i 3-o prócz notorycznie chorobotwórczych, mogą i pewne roztocze nabyć



w samym produkcie własności chorobotwórczych, bądź też spowodować zmiany toksyczne dla spożywców.Z pośród chorób zakaźnych odzwierzęcych, za pośred­nictwem mięsa udzielać się mogą spożywcom głównie gru­źlica i wąglik (nie wymieniam tu włosieni i wągrów), wreszcie bodźce posocznicy. Co do gruźlicy, uważa się za szkodliwe mięso oraz krew zwierząt z objawami ogólnej prosówki, na­tomiast mięso sztuk ze sprawą ściśle umiejscowioną jest do­puszczalne. W  kiełbasach laseczniki gruźlicze zachowują ży­wotność i zjadliwość do 5 miesięcy (Tonzig). Istnieją wpraw­dzie opisy przypadków wąglika kiszek, udzielanego przez mięso chorych zwierząt i taka możliwość jest nawet do­świadczalnie stwierdzoną (Schmidt-Muhlheim), ale częściej las. wąglika przenikają do ustroju ludzkiego innemi drogami (przez skórę i aspirację).W  rzędzie bakterji chorobotwórczych mleka i masła, pochodzących od chorych zwierząt, należy na pierwszym pla­nie umieścić bakterje gruźlicze. Kwestjonowana przez pewien czas identyczność las. gruźliczych człowieka z las. perliczemi zwierząt przedstawia się w świetle spółczesnych poglądów w ten sposób, że gruźlica zwierząt jest identyczną z gruźlicą ludzi, i że różnica między lasecznikami obydwóch typów jest b. nieznaczna. Organizm ludzki może uledz zakażeniu pod wpływem spożywania mleka lub mięsa, pochodzących od chorych na gruźlicę zwierząt: produkty te są zwłaszcza nie­bezpieczne dla dzieci. Mleko może zawierać zarazki gruźlicze, jeżeli pochodzi od zwierząt, chorych na gruźlicę zarówno wtedy, gdy zakażone jest wymię (obfitość laseczników w ro­pie), jak — choć w mniejszym stopniu — tych, gdzie sprawa chorobowa mieści się w narządach oddalonych lub gdy istnieje utajona postać gruźlicy bez wyraźnych'objawów cho­robowych.W  mleku las. gruźlicze nie tracą żywotności i zjadliwc- ści przez długi czas — w ciągu 10 dni (Heim), w maśle 30 do 120 dni (Gasperini), w serze do 21/2 miesięcy; kwaśna fermentacja jak i gnicie nie wpływają na własności danych bakterji.„Lasecznik gruźliczy może wtargnąć do ustroju drogą przewodu pokarmowego, a stąd przez naczynia limfatyczne do gruczołów i innych wewnętrznych narządów—wskutek ży wienia się pokarmami, pochodzącymi od dotkniętych gruźlicą zwierząt" (Sokołowski). Możliwość przenikania laseczników Kocha przez niezmienioną błonę śluzową kiszek do gru­czołów limfatycznych, choć nie zawsze po tem przeniknięciu następuje wyraźny proces gruźliczy — stwierdzili Barthel



i wielu innych badaczów. Odsetka gruźlicy pierwotnej kb szek i gruczołów krezkowych jest nieznaczna, choć z drugiej strony należy mieć na uwadze, że brak miejscowej gruźlicy kiszek nie przemawia zgoła przeciw możliwości zakażenia przez przewód pokarmowy: często spotyka się pierwotną gru­źlicę gruczołów krezkowych bez umiejscowienia sprawy za­kaźnej w samych kiszkach. Błona śluzowa kiszek zwłaszcza małych dzieci, częściej bywa wrotami przenikania bodźców swoistych, aniżeli ich umiejscowienia.Zdaniem Behring’a, gruźlica osób dorosłych wybucha w różnym okresie życia, ale punktem wyjścia jest zakażenie w wieku dziecięcym, w którym Jaseczniki swoiste dostają się do gruczołów chłonnych, gdzie wegetują, nie tracąc zgoła zjadliwości — „miesiące, lata, dziesiątki lat“.Prócz gruźlicy, istnieje cały szereg chorób zakaźnych, których bodźce mogą się przenosić przez mleko do spożyw­ców i powodować nieraz groźne epidemje wśród ludzi i epi- zoocje wśród zwierząt. Dotyczy ten pewnik nietylko bodź­ców chorób, wspólnych człowiekowi i zwierzętom, jaknaprz. wąglika, pryszczycy, wodowstrętu, ospy, promienicy, włók- niaków zakaźnych (botriomykozy), ronienia zakaźnego, ale też drobnoustrojów chorób, właściwych wyłącznie ustrojowi ludzkiemu, naprz. duru brzusznego, płonicy, błonicy, chole­ry i t. d., oraz chorób swoistych dla krów, jak zapalenia wy­mion, zarazy płucnej, ronienia zakaźnego, księgosuszu i mo- czówki krwawej (szczegóły patrz „Mleko i Mleczarstwo" Serkowskiego II wyd. 1917, str. 283 i nast. ).Do rzędu właściwych zakażeń i zatruć mięsnych zaliczają się takie ostre choroby zakaźne, w których rolę etjologiczną odgrywają swoiste bakterje i ich produkty. Dawniej przy­puszczano, że wszelkie t. zw. „zatrucia pokarmowe" pocho­dzą albo od produktów gnicia (ptomainy) albo od związków metali, jak ołowiu i miedzi z naczyń. Obecnie uważa się za fakt ustalony, że ptomainy w tych sprawach nie odgry­wają żadnej roli, a zatrucia przez jady chemiczne należą do rzadkości. Pokarmy z objawami daleko posuniętego gnicia spożywają ludzie bez żadnej szkody dla zdrowia, jak naprz. mięso z zapaszkiem „haut gout" lub dojrzały ser. Niektóre narody,, jak malajczykowie, grenlandczykowie, negrzy i in. spożywają stale ryby w stanie zgniłym.Pod względem zdrowotnym artykuły spożywcze w sta­nie gnicia nie są szkodliwe, ale szkodliwą jest obecność w nich pewnych gatunków bakterji i produktów ich: ten fakt odnosi się nietylko do mięsa, ale i do wszelkich innych śród-



ków pokarmowych, jako to ryb, sera, konserw, mleka, kar­tofli i t. d.W  etjologji bakteryjnych „zatruć" pokarmowych w więk­szości przypadków główna, rolę odgrywają, laseczniki rzeko- modurowe (bac. paratyphi), las. Gartnera (bac. enteritidis) i las. odmieńca (bac. proteus); prócz tych, mogą, powodować zbliżone objawy laseczniki okrężnicy (bact. coli com. ) i od­mienne objawy zatrucia — las. botulizmu (bac. botulinus van—Ermenghem). Wogóle, można podzielić te gatunki pod względem objawów chorobowych na trzy nast. grupy: l-o bac. paratyphi B, b. paratyphi A  i b. enteritidis Gaertneri, 2-o proteus et bact. coli, 3-o bac. botulinus.Pod względem epidemjologićznym zakażenia paratyfu- sowe zdarzają się najczęściej przez zakażone części mięsa, kiełbasę, gęsinę, dalej przez mleko, ser, jaja, kremy waniljo- we, konserwy, ostrygi i t. d. Bakterje paratyfusowe są dość rozpowszechnione w naturze i uważane za niechorobotwór- cze, ale mogą posiadać te własności, jeżeli pochodzą od zwierząt chorych na biegunkę zakaźną i posocznicę z bakte- rjami paratyfusowemi, jako przyczyną choroby. Niektórzy badacze uważają tylko te szczepy paratyfusowe za chorobo­twórcze dla ludzi, które są chorobotwórczemi j dla zwierząt. Pochodzenie danych bakterji w mięsie i innych środkach po­karmowych nie wydaje się sprawą dostatecznie wyświetloną. Wiadomo bowiem, że mogą nastąpić masowe zakażenia ludzi durem rzekomym nawet wtedy, gdy odnośne bakterje nie po­chodzą od chorych zwierząt, lecz z lodu, wody, wydalin ludz­kich lub zwierzęcych i t. d, nawet mogą być przeniesione przez muchy, mrówki, myszy lub szczury. Doświadczenia lat wojennych wykazały, że nie rzadziej od „B" zdarzają się epidemje, spowodowane przez b. paratyphi „A " (z mleka lub wody), lub też przez b. enteritidis Gaertneri, który róż­ni się od b. par. B. tylko pod względem aglutynacyjnym. B. paratyphi nie posiada zdolności „proteolitycznych.Bakterje niechorobotwórcze w produktach spożywczych mogą wywierać szkodliwy wpływ na spożywców, jeżeli po­siadają wybitne własności proteolityczne. Środki pokarmo­we, zawierające białko, pod wpływem danych bakterji mogą nabrać własności trujących, pomimo braku jakichkolwiek ze­wnętrznych cech gnicia. Te same artykuły w okresie dale­ko posuniętego gnicia przestają być szkodłiwemi, podczas gdy w początkowych okresach pod wpływem proteazy bak­teryjnej mogą spowodować zbiorowe intoksykacje. Tak naprz. wyhodowane z pomoru ryb odmieńce o silnych własnościach proteolitycznych (proteus proteolyticus) wytwarzają pepton w mleku zalkalizowanem już w 2—3 godziny po zaszczepieniu



Fakt ten stwierdzony przezemnie, pobudził mnie do wpro­wadzenia próby peptonowej do badania mleka,, ryb, mięsa i wszelkich innych artykułów w celu wyjaśnienia, czy nie zawierają w większej ilości bakterji proteolitycznych (Ser- kowski). Do rzędu tych ostatnich w pierwszym szeregu za­liczam proteus, a dalej b. coli com., b. fluorescens i — nie­które beztlenowce (L. Światopełk-Zawadzki).Zupełnie odrębne stanowisko zajmują „zatrucia" pokar­mowe (kiełbasa, szynka, mięso peklowane), spowodowane przez beztlenowy gatunek bakterji — bac. botulinus, wydzie­lający w danych pokarmach jady (toksyny), silnie działające na ośrodki nerwowe, Podczas, gdy pod wpływem b. para­typhi i protei następują nietylko zatrucia, ale i zakażenia (bakterje rozmnażają się w kiszkach i przenikają do krwio- biegu), botulismus jest wyłącznie zatruciem przez rozpuszczal­ne jady, wytwarzane przez dane bakterje w kiełbasie i in.
Woda jako źródło zakażenia. Rzadko zanieczyszcze­nie wody może być tak wielkiem, aby stać się ona mogła podłożem odpowiedniem do rozwoju bakterji chorobotwór­czych, z których laseczniki tyfusowe wymagają obecności conajmniej 67, a krętki choleryczne nawet 400 mg. białko­wych ciał organicznych w 1 litrze (Bolton); powtóre, do dal­szego rozwoju tych drobnoustrojów koniecznym byłby stały dopływ odpowiedniej cieczy organicznej i brak różnych szkodli­wych czynników, jak światło, konkurencja z szybko rosną- cemi i mniej wybrednemi co do podłoża bakterjami wodne- mi, wreszcie nieobecność wiciowców i innych ustrojów, po­żerających bakterje i powodujących samooczyszczanie się wody.Ponieważ rzadko zdarzyć się może suma tylu sprzyja­jących czynników, uważa się za fakt ustalony, że czysta wo­da odgrywa rolę vehiculum, lecz nie podłoża, i że dlatego bakterje chorobotwórcze mogą być przenoszone lub przez pewien czas przechowywane w zawiesinie wodnej lub szla­mie z dna, ale nie przez czystą wodę. Na zachowanie się ba­kterji swoistych w zawiesinie i szlamie wpływać muszą też i inne czynniki, jak ogólny skład wody, temperatura, światło, obecność innych bakterji i charakter samej zawiesiny: tą różnorodnością czynników objaśnić można różnicę w poglą­dach autorów: np. laseczniki tyfusowe mają być w wodzie żywotne—według Gotschlich’a — tylko 4 tygodnie, a według Konradi’ego — 500 dni! Prócz wzmiankowanych czynników, wpływ na bakterje wywierają prądy wodne, powodując sil­ne rozcieńczenie zawiesiny, jako podłoża, oraz działając me­chanicznie. W stojącej zaś wodzie następuje samoistne opa­danie (sedymentacja), "odbywa się ono powoli: w wielkichProf. Serkowski. Comp. Bakter.  3



jeziorach większa część zawiesin razem z bakterjami opada i woda samooczyszcza się: np. w Ameryce z jezior Erie i Mi- chiganu wodę wprost czerpią do wodociągów bez uprzedniej filtracji. Ponieważ naturalna sedymentacja nigdy nie jest kom­pletną, dlatego wody powierzchniowe mogą stać się źródłem epidemji (przykład: woda Elby w r. 1891 wywołała epidemję cholery—pomimo oczyszczania przez sedymentację).Że bakterje swoiste (durowe i choleryczne) dłużej o 1 — 2 miesiące zachowują żywotność w szlamie, aniżeli w samej wodzie, dowiodły tego doświadczenia nad sztucznie zakażaną wodą w zbiornikach. Pod względem praktycznym ma doniosłe znaczenie zarówno dla epidemiologji, jak i spo­sobów zwalczania chorób zakaźnych ten fakt, że zarówno las. durowe jak i wibrjony cholery w zawiesinach i osadach wodnych mogą zachować żywotność i zjadliwość w ciągu kilku lub wielu miesięcy. W  ocenie sanitarnej wód należy liczyć się z faktem, że wody powierzchniowe ulegają często zakażeniu i dlatego muszą być uważane za zakażone i nie do użytku w stanie surowym, nieodkażonym lub niefiltrowa- nym, choćby analiza bakteriologiczna wykazała w pewnym czasie nieobecność bodźców szkodliwych.Woda może zawierać bakterje cholery azjatyckiej, duru brzusznego, paratyfusów, krwawej biegunki (czerwonki), nie­żytów zakaźnych żołądka i kiszek (jako przyczyna: bac. pyo- cyaneus, staphylococci, streptococci, bac. enteritidis, pneumo- bacillus Friedlanderi, proteus vulg. i inne bakterje proteoli­tyczne); rzadziej bodźce jaglicy (Fehr) i rzerzączki (Bendig); z chorób właściwych zwierzętom — bakterje wąglika (bac. anthracis), róży świń (bac. rhusiopathiae suis), cholery pta­ków (b. cholerae gallinarum), pomoru trzody i t. d. Z bez­tlenowców znajdować się mogą w szlamie wodnym i udzielać ludziom bakterje tężca (b. tetani) i obrzęku złośliwego (b. oedematis maligni). Prócz tego, woda zawierać może pier­wotniaki chorobotwórcze i wnętrzaki (entozoa). Co do wy­krywania bakterji chorobotwórczych w wodzie, to można uważać za miarodajne tylko te badania, które oparte są na spółczesnych serodjagnostycznych metodach.Wibrjony cholery przez wodę mogą być przenoszone na wielkie odległości (przeciw prądowi—przez ryby), i woda zakażona może powodować wielkie zbiorowe nagłe epidemje. Natomiast co do czerwonki i duru brzusznego znaczenie wo­dy, jako źródła infekcji, jest mniejsze od zakażenia bezpo­średniego kontaktowego od jednego człowieka do drugiego. Tak naprz. statystyka południowo-niemiecka z 1912 r. podaje, że na 10149 przypadków duru brzusznego w 5889-ciu udało się wykryć pochodzenie infekcji, a mianowicie bezpośredni



kontakt 4202, woda 399 (czyli 6. 7%), produkty spożywcze 141, bielizna 39. pielęgnowanie chorych 108 (też kontakt), ziemia 5, ekskrementy i doły kloaczne 26, zakażenia labo­ratoryjne 11 itd. Ze przez zakażone ścieki może nastąpić zakażenie wody studziennej, daje dowody Drigalski.Jak dowiodły badania Remlinger’a i Osman Nuri (1908), ryby, znajdując się w zakażonej wodzie, mogą zawierać w swoich narządach drobnoustroje chorobotwórcze, możli- wem więc jest zakażanie wód i ludzi tą właśnie drogą.
Zakażenia ogólne (sepsis). Bodźcami zakażeń ogólnych mogą być prawie wszystkie drobnoustroje chorobotwórcze, jakoto paciorkowce (streptococcus vulgaris, haemolyticus, vi- ridans, intestinalis, anhaemolyticus, herbidus, anaerobius, mu- cosus), gronkowce (staphylococcus aureus, haemolyticus, an­haemolyticus, anaerobius parvulus i in. ), micr. tetragenus, di- plococcuss lanceolatus et pneumococcus mucosus, pneumoba- cillus Friedlanderi, bact. coli com., b. typhi abd. et paratyphi, gonococci, meningococci et parameningococci, bac. pyocya- neus, proteus, bac. phlegmones emphysematosae, bac. oede­matis maligni, bac. septicaemiae haemorrhagicae z licznemi poddziałami tego gatunku, bac. fusiformis, bac. thetoides (s. funduliformis), bac. diphteriae i diphteroidy, bac. tetani et pseudotetani, bact. influenzae et bac. haemophilus, bac. ne- bulosus, micr. melitensis, micr. septicus anaerobius. Niekiedy ogólne zakażenie mogą spowodować bac. tuberculosis, bac. anthracis, bac. mallei, bac. pestis bub., dalej grzybki (jak mu- cor corymbifer), drożdżaki (sepsis blastomycoticaj, oidium (soorsepsis i acremonium), włoskowce (streptothrix), krętki i krętowłosy (spirillum i spirochaete), wreszcie niechorobo- twórcze gatunki (jak bac. faecalis alcal., bac. subtilis, bac. mesentericus itd. ), jeżeli wskutek właściwości podłóż nabiorą cech zjadliwości. Najczęstszą przyczyną sa paciorkowce (częstość 78%, śmiertelność 83%), później idą pneumokoki (cz. 9%, śmiert. 52%), gronkowce (cz. 8. 5%, śm. 88%), b. coli (cz. 4%, śmiert. 31%), gonokoki (0 5%)—cyfry w. Lenhartz‘a).Bardzo rozpowszechniony jest mylny pogląd, jakoby obecność bakterji we krwi wskazywała na zakażenie ogólne: w rzeczywistości, bakteraemja nie zawsze jest równoznaczną z sepsą, tak jak glukozuria nie jest identyczną z djabetem. Poza* fizjologiczną rezorbcją bakterji z jelit, należy uwzględnić fakt, że nawet wykrycie pewnych bakterji we krwi może być zjawi­skiem czasowem, podczas gdy rzeczywistemu zakażeniu ogólnemu towarzyszy s t a ł e  l u b  p e r j o d y c z n e  p r z e ­n i k a n i e  d r o b n o u s t r o j ó w  d o  k r w i, ale bakterje w samej krwi nie rozmnażają się (Schottmuller) wskutek bak- terjobójczych własności, które ustępują dopiero po śmierci.



Podział na ropnicę (pyaemia) i posocznicę (septicaemia), wprowadzony przez Gussenbauera (1882), dzisiaj nie jest już uznany, natomiast więcej racjonalnym jest podział: zakażenie z przerzutami i zakażenie bez przerzutów.Bakteraemja, czyli obecność bakterji we krwi wcale nie jest ani dowodem zakażenia ogólnego, ani złą prognozą. Tak. naprz. laseczniki duru brzusznego, rozmnażając się w narządach chłonnych jamy brzusznej (nie we krwi i nie w jelitach), często przenikają do krwiobiegu, ale rzadko po­wodują zakażenie ogólne; naprz. laseczniki gruźlicze mogą stopniowo rozmnażać się w kilku narządach — też bez za­każenia ogólnego.Na charakter zakażenia wywiera wpływ ilość drobno­ustrojów: według Watson Cheyn‘a, wstrzyknięcie królikowi 10. 000 lub mniej bakterji cholery kurzej nie powoduje infek­cji, wyżej 10 do 300. 000—wrzód miejscowy, jeszcze większa ilość — zakażenie ogólne.
Bakterję chorobotwórcze w otoczeniu człowieka.Głownem źródłem wszelkich zakażeń jest sam człowiek  przez wydaliny i ślinę, skąd drobnoustroje przenikać mogą wszędzie tam, gdzie znajdują się te wydaliny lub dokąd przeniosły je pyłki suche i kropelkowe, ale dalsze losy tych bakterji są różne i zależne od środowiska, warunków ze­wnętrznych i własności samych bakterji.Żywotność wibrjonów cholery w wypróżnieniach cho­rego trwa — jak stwierdził Lubarsch — bez zmiany przez 8 dni w znacznie zmiejszonej liczbie do 15—21 dni. Okres ten zależnie od warunków doświadczeń, dokonanych przez różnych autorów, trwał od 24 godz. do 29 dni i tylko w wyjąt­kowych wypadkach — dłużej do 52 dni (Justyn Karliński), do 6 miesięcy (Włajew). W mieszaninie ścieków kloacznycłi i wody deszczowej i w dostępie powietrza żywotność tychże krętków nie zmieniła się w przeciągu 31/2 miesięcy.Zdolność do rozwoju laseczników duru brzusznego trwała do 18 dni w klozetach ziemnych, w dołach ustępo­wych powyżej 1 miesiąca do 5 mieś., w wysuszonym i spro­szkowanym kale krócej niż 3 miesiące, natomiast b. para- typhi zachować miał w takich warunkach żywotność do 1x/2 roku (O. Mayer).Laseczniki gruźlicze w gnijących substancjach zacho­wują żywotność długo, naprz. w ścieku — 5 mies. (Eichhorn). Bardzo ciekawy fakt spostrzegli Nicolas i Lesieur, że żywot­ne i zjadliwe laseczniki Kocha można wykryć w kale ryb, karmionych plwociną gruźliczą — jeszcze w ciągu 1 miesią­ca po karmieniu. Bakterje dżumy, dodane do wyjałowione­go kału, zachowują zdolność do rozwoju tylko w ciągu



4—5 dni, a w wilgotnej atmosferze 10 dni, pueumokoki — 55 do 140 dni (Spolverini), las. nosacizny (b. mallei) w gniją­cych substancjach 14 do 24 dni (Cadeac i Malet). Kał, ście­ki i t. p., zawierające bakterje swoiste, są tem bardziej nie­bezpieczne, im są świeższe z powodu obecności większej ilości zjadliwych bakterji, dla tejże przyczyny najważniejszą rolę odgrywa bezpośredni kontakt z chorym i jego świeżemi wydalinami.Każdy przedmiot w otoczeniu chorego może być zaka­żony przez wydaliny, a więc być pośrednikiem w dalszem szerzeniu zarazków. Fakt ten stwierdzono przez badania bakterjologiczne i b. liczne spostrzeżenia. Tak, naprz., Dia- troptow opisuje (1913) następujący przypadek: córka lekarza zachorowała na błonicę nosa i gardzieli i była odosobniona w ciągu 2 miesięcy, ponieważ tak długo trwało nosicielstwo. Bakterje swoiste w ciągu całego tego czasu znajdowano na rękach i ciele chorej, na jej koszuli, ubraniu, poduszkach, kołdrze, książkach, naczyniach, na klamce drzwi, na drzwiach biblioteki w sąsiednim pokoju, na ubraniach na wieszadle, na powierzchni karafki, szklanek w pokoju, dokąd chora nie miała wstępu i gdzie bakterje były przeniesione przez osoby pielęgnujące ją.Jest sprawą zrozumiałą, że bielizna i ubranie chorych, nosicieli i osób otaczających bywa często zakażone i —jako takie — jest przenosicielem bakterji, które na tkaninach dłu­go nie tracą żywotności. Naprz. wibrjony cholery w wy­schniętym na koszuli kale zachowują zdolność do rozwoju w ciągu 36 dni (Karliński) lub krócej, zależnie od różnych czynników: 1—15 dni (Gamaleja), 3—5 godzin (Koch). La­seczniki durowe w stanie wyschniętym nie giną w ciągu 50—80 dni na różnych materjałach (Uffelman, Germano), pneumokoki do 70—140 dni (Ottolenghi, Spolverini), las. dżu­mowe do 30 (de Giaxa, Gosio), nawet 60 dni (Abel).Bakterje chorotwórcze przechowują się długo w wy­schniętych wydalinach na chustkach do nosa, jako to las. gruźlicze, błonicze, paciorkowce, meningokoki i t. d.: dawniej (Jager) przypisywano chustkom do nosa większą rolę w sze­rzeniu zarazy, nowsze jednak doświadczenia wskazały (Be- ninde), że bakterje swoiste mogłyby rozpylać się stąd w ta­kim tylko niepraktykowanym wypadku, gdyby chustki długo leżały aż do zupełnego wyschnięcia plwocin, a następnie były silnie rozcierane. Prawdopodobnie, większe przy tern znaczenie mają ręce chorego, wciąż stykające się z materja- tem zakażonym na chustce, kieszeń ubrania lub miejsce pod poduszką, gdzie te chustki wciąż znajdują się.
Nosiciele i siewcy. Jak widzieliśmy, choroby zakaźne



można podzielić na trzy kategorje: 1-o do pierwszej zaliczają się choroby, drogą kontaktu przenoszące się wprost z jedne­go człowieka na drugiego (variola, morbilli, scarlatina, diph- teria, pertussis, gonorhoea, ulcus molle, syphilis); 2) do dru­giej — choroby, których bodźce przenoszą się z jednego człowieka na drugiego nie bezpośrednio, lecz przez pośred­ników ze świata zwierzęcego (typhus exanthematicus, mala­ria, recurrens, być może morbus Weili i febris wolhynica); 3-o wreszcie do trzeciej — choroby, których bodźce mogą się szerzyć bądź bezpośrednio drogą kontaktu, bądź bez udziału człowieka przez wodę, produkty spożywcze, wydali­ny i t. d. (typhus, paratyphus A-B, dysenteria, cholera). W tej trzeciej, jak i w obu poprzednich kategorjach źródłem zaka­żenia jest chory człowiek lub zdrowy, jeżeli posiada w swoim ustroju utajone ognisko bakterji swoistych (nosiciel) i je roz­siewa (siewca).Odróżniać trzeba dwa rodzaje nosicieli i siewców: jedni rozsiewają bakterje przez wydaliny w czasie choroby swojej i przez pewien czas po wyzdrowieniu, drudzy zaś rozsiewają je w wydalinach, choć sami chorobie nie podlegli (zdrowi no­siciele). W ostatnich czasach (1918)—jak zobaczymy poniżej — ulega kwestjonowaniu ta druga kategorja: uwaga więc głównie skupia się na siewcach, którzy sami przebyli już chorobę zakaźną (dur brzuszny, cholera, czerwonka, bło­nica) i wydalają bakterje swoiste przez pewien przeciąg cza­su. Tak np., po przebytej błonicy najdłużej trwałymi siewca­mi są dzieci, u dorosłych zaś laseczniki błonicze giną prze­ważnie po 3 — 4 tygodniach, licząc od początku choroby. Według statystyki, las. błonicze giną w 35°[o przypadków po 3 tygodniach, w 18°|c po miesiącu, 2% po 3 miesiącach.Rola nosicieli tyfusowych jest b. wybitna w epidemjo- logji duru brzusznego. Dawniej chorego tyfusowego uważano wprawdzie za źródło zakażenia, ale tylko do chwili klinicz­nego wyzdrowienia. Obecnie wielką rolę przypisuje się no­sicielom i siewcom, którzy rozsiewają z moczem i kałem bakterje swoiste w ciągu wielu miesięcy, nawet lat. W  „G a­zecie Lek. “ 1917 Nr. 26 zestawiłem opisy długotrwałych no­sicieli, poczynając od 1 do 10 lat, a kończąc na 55 latach (opis Martza). Można zapatrywać się sceptycznie na opisy wieloletnich nosicieli, o ile oparte są wyłącznie na anamnezie bez stałych badań w ciągu całego okresu.Wśród nosicieli i siewców tyfusowych przeważa płeć żeńska. Według statystyki Fornet’a, na 920 przypadków stwierdzono nosicieli 28, 3% mężczyzn i kobiet.Stałem ogniskiem zakaźnem jest pęcherzyk żółciowy, skąd las. tyfusowe wciąż przenikają do kiszek. W  pęche­



rzyku tym ma miejsce nietylko rozmnażanie się bakterji, lecz i wytwarzanie stanu zapalnego w tkance podśluzowej, co można odtworzyć doświadczalnie na królikach. Istnieje przypuszczenie, że u kobiet w związku ze zjawiskami za- stoinowemi w pęcherzyku żółciowym pod wpływem sznurowa­nia (gorsety) zdarzają się częściej i kamica żółciowa i nosiciel­stwo tyfusowe, czyli sznurowanie odgrywa rolę czynnika usposabiającego. Niekiedy siewcy tyfusowi nie wykazują żadnych zmian w pęcherzyku żółć., lecz bakterje wydalają się przez zropiałe grudki chłonne jelit. Często, choć rza­dziej niż w kale, las. swoiste wydalają się w moczu: z tym zjawiskiem łączy się swoiste zapalenie nerek (nephritis ty- phosa et posttyphosa) i pęcherza (cystitis), ale bywa też ba- kterjomocz bez widocznych objawów zapalnych ze strony tych narządów.Według statystyki, wydalanie wibrjonów cholery w ka­le trwa zwykle do 14 dni po ukończonej chorobie, rzadko dłużej—do 49 dni (Pfeiffer). Wydalanie odbywać się może —niezależnie od tego, czy dany człowiek uprzednio choro­wał na cholerę, czy też nie (zdrowi nosiciele). Przeciętnie bywa 2O°/o zdrowych nosicieli w otoczeniu chorych chole­rycznych. Co do siewców tyfusowych, to około 4% bywa siewców w ciągu czasu do 3 miesięcy po przebytej choro­bie; z pośród nowych zakażeń durowych 1/14 pochodzi od siewców, a 13/14 od chorych (statystyka Frosch’a'1,Zbliżone stosunki stwierdzono i w paratyfusach: i tu spostrzegają się siewcy trwali i przejściowi wśród osób zdrowych i zdrowieńców. Różnica polega tylko na tem, że siewcy paratyfusowi wydalają bakterje swoiste tylko w kale —nigdy w moczu! Znaczna odsetka tych siewców zdarza się wśród dzieci: spotykają się krótkotrwali nosiciele po za­każeniach pokarmowych. Dane te odnoszą się do duru rze­komego B (paratyphus B). Co do A (paratyphus A), to na mo­cy mnóstwa spostrzeżeń epidemiologicznych w czasie woj­ny europejskiej (vide: A. Galambos, Kriegsepidemiologische Erfahrungen 1917, str. 45), na 720 odnośnych przypadków w 70% stwierdzono bakterje swoiste w kale i w 10% też w moczu.Bodźce epidem. zapalenia opon mózgowych, czyli me- ningokoki, znajdują się w gardzieli chorych w 66, 6% przy­padków w ciągu pierwszych pięciu dni choroby, w 4, 39% po upływie 3 tygodni. W  otoczeniu jednego chorego znaj­dowano od 2 do 42 zdrowych nosicieli meningokokowych. W  nagminnem szerzeniu się zapalenia opon mózgordzen. wielką rolę odgrywają zupełnie zdrowi nosiciele, co pierwszy udowodnił prof. Lewkowicz w Krakowie i potwierdziło wielu



innych badaczów. Istnieją dwa wręcz odmienne poglądy co do roli nosicieli meningokokowych: jedni autorzy uważają dane bakterje za b. częstych, a nawet stałych mieszkańców śluzówki gardzieli, przyczem na tle nagminnego swoistego nieżytu tylko pewna część nosicieli zapada na swoiste zapa­lenie opon mózgowych, inni zaś badacze znajdowali większą odsetkę - meningokokowych nosicieli (13. 4%) w najbliższem otoczeniu chorego, mniejszą odsetkę (5. 9%) w dalszem oto­czeniu, natomiast poza tym otoczeniem nosicieli nie wykryli.Przeć, przebywanie ziarenkowców meninkokowych na błonach śluzowych trwa do 44 dni (min. 11, max. 150 dni) — według Fromme i Hancken’a, od 5 do 30 dni — według innych autorów.W  dżumie stwierdzono wydalanie laseczników swo­istych do 76 dni po wyzdrowieniu (Gaffky).Epidemjologiczne znaczenie nosicieli i siewców jest łat­wo zrozumiałem: niebezpieczeństwo to potęguje się wskutek tego, że ani saińi siewcy ani ich otoczenie zupełnie nie wie­dzą o tern źródle zarazy i zwykle przerywają odkażanie stałe wydalin z chwilą, gdy chory przyjdzie do zdrowia. Od­każanie t. zw. „końcowe” wykonuje się przedwcześnie. Wykrywanie nosicieli i siewców jest b. trudnem zadaniem, zwłaszcza w Polsce.W ostatnich latach przekonano się, że nosiciele bywają i w wielu innych chorobach: naprz. w zimnicy (snalarji) — pasożyty zimnicy znajdował Tadeusz Korzon we krwi osób, które w danej chwili na malarię nie chorowały i od których innym osobom udzielić się może zimnica tylko za pośrednic­twem komarów (anopheles); w czerwonce czyli róży świń siewcami mogą być i zdrowe sztuki, także i w chorobie ra­cic i pyska (zwierzęta-siewcy zarazków przesączalnych), co stwierdził Loeffler.Hilgermann 1) ustalił 2 następ, poglądy: 1-o Dodatni od­czyn Widala u ludzi zdrowych dowodzi, że w ich ustroju znajduje się ognisko utajone laseczników tyfusowych (lub też że byli niedawno szczepieni wakcyną tyfusową) i 2-o Każ­dy nosiciel (siewca) musi mieć dodatni odczyn Widala.Wobec tego w razie epidemji tyfusowej, kiedy jest sprawą tak ważną wyszukanie siewców zarazy, należy w da­nej miejscowości lub w pewnym domu, czy okręgu prze- dewszystkiem wykonać masowe badania serodjagnostyczne, a kał następnie zbadać tylko tych osobników, u których re­akcja Widala wypadła dodatnio.1) Hilgermann. Typhusbacillentrager und Widalsche Reaktion. D. Medizin. Wochenschr. 1917, Nr. 49, 6 grudnia, str. 1&25.



Osobniki z dodatnią reakcją Widala, lecz negatywnym wynikiem badania kału, można uważać nie za siewców, lecz za nosicieli, t. j. mających utajone ognisko, ale nie wydalają­cych bakterji na zewnątrz (badania kału w tych przypadkach uskutecznia się kilkakrotnie),Piibram i Halle1 ) analogiczne poglądy wypowiadają i co do siewców czerwonkowych. Należy wykonać badania aglutynacyjne surowicy krwi osób zdrowych w otoczeniu chorego na dyzenterję; wynik dodatni daje wskazówkę, u ko­go z nich należy zbadać (kilkakrotnie) i kał; ponieważ jedy­nie wykrycie bakterji swoistych w kale jest miarodajnem.
Zwierzęta i trupy jako źródło zakażeń. Należy od­różniać następujące zasadnicze różnice:a) chore zwierzę może być źródłem zakażenia przez wydaliny (tak jak i chory człowiek) albo przez trupy zwie­rzęce lub ich części (szerść, skóra, odpadki). Zakażenia te udzielać się mogą bądź ze zwierząt na zwierzęta (zoonozy czyli choroby odzwierzęce), jak naprz. wodowstręt, wąglik, nosacizna (choroby te rzadko udzielają się ludziom i jeszcze rzadziej ludzie mogą być źródłem dalszej infekcji), —bądź też stale ze zwierząt na ludzi, jak np. dżuma (szczury udzielają zarazy ludziom, a później infekcja szerzy się od jednego czło­wieka na drugiego) i gorączka maltańska (z kóz na ludzi, później z ludzi na ludzi). W tych ostatnich przykładach la­seczniki dżumy szerzą się wśród ludzi przez plwocinę, roz­pyloną od chorych na płucną postać dżumy, a ziarenkowce gorączki maltańskiej przez zakażony mocz.b) Zwierzęta, zwłaszcza owady, mogą być pośrednikami w szerzeniu się takich zakażeń, którym one same nie ule­gają. Materjał zakaźny przylega bądź do zewnętrznej po­wierzchni owadów (muchy), bądź też przez ssące owady: przez ukłócie chorego człowieka lub zwierzęcia przyjmują i przez pewien czas przechowują w swoim organizmie dane bodźce chorobowe (niektóre z tych ostatnich mogą się w owa­dach nawet rozmnażać), później przez dalsze ukłócia prze­noszą je na nowych zdrowych ludzi (pchły, pluskwy, wszy).Co do udziału much w szerzeniu pewnych chorób za­kaźnych, to fakt ten został ustalony przez liczne spostrze­żenia i doświadczenia: stwierdzono obfitość much w miejsco­wościach, dotkniętych epidemją duru brzusznego, oraz — co jest bardziej przekonywujące—wyosobniano wprost z much laseczniki duru brzusznego i paratyfusu, znajdowano na po­wierzchni much wibrjony cholery do 20 godzin (Ganon), las.1) Pribram i Halle. Erg. d. Dysenterieforschung. Erg. d. Hygiene u. Bakteriologie v. Weichardt. 1917, str. 338.



tyfusowe do 23 dni (Manning); muchy przenoszą zarazki aktywnie, przelatując na różne odległości (do 1000 metrów), bądź też biernie w kolejach, parowcach i t.  d. Znajdowano też żywotne las. dżumy na pluskwach, karaluchach i mrów­kach w zakażonych mieszkaniach (Hunter).Udzielanie zarazków przez ssące insekty odbywa się przypuszczalnie albo przez kał ich, albo też w ten sposób, że w czasie ssania owad zabija się i rozmiażdża, przez co pewne pasożyty z jego wnętrzności przenikają do krwiobie- gu człowieka. Taki sposób przenoszenia się drobnoustrojów udowodniony został co do dżumy za pośrednictwem pcheł (pulex cheopis), gorączki „dengue“ zapośr. zwykłych koma­rów (culex fatigans) — a fakt ten doświadczalnie stwierdzili Ashburn i Craig—dalej duru powrotnego (spirochaeta recur- rens), przez wszy odzieżowe (pediculus vestimenti), pluskwy (cimex, lectularius). Justyn Karliński udowodnił, że krętki du­ru powrotnego zachowują żywotność i zdolność do rozmna­żania w ciągu 30 dni.I wnętrzaki (entozoa) mogą być pośrednikami zakażeń, ułatwiając bakterjom chorobotwórczym przenikanie przez błony śluzowe: istnieją dane, że i w ten sposób może się szerzyć dur brzuszny oraz zapalenie wyrostka robaczkowego. Dur brzuszny może też udzielać się zapośr. ostryg, jak rów­nież i wibrjony choleryczne. Te ostatnie też i zapośredni- ctwem ryb.c) Zwierzęta, jako żywiciele pośredni. Ten sposób, w którym drobnoustroje muszą odbyć w zwierzętach pe­wien cykl rozwoju, odnosi się nie do bakterji, lecz tyl­ko do niektórych pierwotniaków, spirochet oraz zarazków przesączalnych (virus invisible) czyli ultramikroskopowych. Tak więc dla pasożytów zimnicy pewne gatunki ko­marów (widlisze, anopheles) odgrywają rolę żywicieli po­średnich; takąż rolę odgrywa inny rodzaj komarów (stego- mya fasciata), w których odbywa się cykl rozwoju zarazków przesączalnych żółtej febry.Kłójąca mucha tse-tse (glossina morsitans) jest żywicie­lem pośrednim, w którym odbywają pewien cykl rozwoju świdrowce (trypanozomy), powodujące chorobę śpiączki w Afryce. Kleszcze „ornithodorus moubata” są żywicielami pośrednimi krętków afrykańskiego duru powrotnego, w plu­skwach—odbywa się rozwój pasożytów, wywołujących chorobę „Kala-Azar” (na pobrzeżu morza Śródziemnego) i t. d.Przypomnieć należy, że pewne klasy kręgowców są ży­wicielami pośrednimi pasożytów zwierzęcych, jakoto niero­gacizna (wągry tasiemca samotnego), bydło rogate (wągry tasiemca przewierconego), ryby (wągry tasiemca szerokiego),



szczury i trzoda chlewna (włosienie) psy (choroba bąblow­cowa) i t. p.d) O zakażeniach za pośrednictwem produktów spo­żywczych była już mowa wyżej.T r u p y  l u d z k ie  i z w ie r z ę c e  mogą wprawdzie za­wierać bakterje chorobotwórcze, ale te ostatnie giną b. szybko pod wpływem flory gnilnej, co zostało stwierdzonem wielokrot­nie w trupach cholerycznych i dżumowych. Stwierdzono i pewne wyjątki, jak naprz. bakterje dżumy w ciągu 3 mie­sięcy w trupach szczurów, padłych na dżumę.Zakażenie przez trupy ma niewielkie praktyczne zna­czenie w porównaniu do tej roli, jaką ma chory człowiek w szerzeniu infekcji, nie jest jednak wykluczonem, naprz. w czasie sekcji, przez mycie trupów, lub niektóre religijne obrządki.Pogrzebane trupy nie odgrywają żadnej roli w zakaże­niach. Dawniej przesadzano niebezpieczeństwo cmentarzy, urządzano specjalne cmentarze dla zmarłych zakaźnych, żą­dano głębokiego grzebania. Ten pogląd właśnie sprzeciwia się obecnemu stanowi hygieny. Również długo trwał w nau­ce mylny pogląd, jakoby zakopane trupy zwierząt padłych na wąglik (karbunkuł) są źródłem zakażeń i że z zakopa­nych trupów zarodniki b. anthracis wydostaią się na po­wierzchnię ziemi za pośrednictwem glist dżdżownicowatych. Robert Koch stwierdził, że pogląd ten jest mylny, i że nie zakopane trupy, lecz właśnie niepogrzebane trupy zwierzęce mogą być źródłem iniekcji, ponieważ tylko na powierzchni ziemi odbywa się zarodnikowanie i bardzo odporne zarod­niki zachowują długo zdolność do rozwoju w mięsie, krwi, wydalinach, skórze zwierząt i t. p. Nie wykluczoną jest jednak możliwość, że i z zakopanych trupów wąglikowych w miejscach nawadnianych bakterje swoiste mogą się sze­rzyć po łąkach i zakażać pasące się bydło.
Endemia. Epidemja. Epizoocja. Podczas gdy pewne choroby zakaźne rozpowszechnione są wszędzie — na całej kuli ziemskiej (gruźlica, przymiot, grypa, odra), inne znów ograniczają się tylko do pewnych ognisk stałych jak naprz; cholera i dżuma w Indjach Wschodnich, choroba śpiączki w środkowej Afryce na równiku i t. p. ), z których to ognisk dane choroby mogą niekiedy szerzyć się na mniejszych lub większych przestrzeniach.Pojedyńczo zdarzające się przypadki choroby zakaź­nej nazywają się sporadycznemi (rozproszonemi), ogniska umiejscowione—chorobami miejscowemi (endemicznemi); jed­ne i drugie mogą dać powód do szerszego rozwoju: pow- stają nagminnie szerzące się epidemje i nawet powszechne



Polskiem). Po kilku latach groźnej epidemji ludność pod wpływem obawy i agitacji poddaje się szczepieniom, co wpływa na spadek zachorowań. W obecnym czasie ospa zmniejszyła się znacznie, dzięki przymusowym szczepieniom.W  epidemjologji chorób zakaźnych w o jn y  zawsze odgrywały wielką rolę: w czasie wojen małe pierwotne ognis­ka czerwonki, cholery, ospy, durów wysypkowego i powrot­nego, zimnicy i jaglicy rozrastały się do rozmiarów morder­czej epidemji. 1 ak naprz. podczas rosyjsko tureckiej wojny 1877 r. w armji rosyjskiej nad Dunajem zachorowało na dy- zenterję 57, 50/00 całego składu armji, mianowicie 57 tysięcy żołnierzy, z czego zmarło 13 tysięcy. Historja wszystkich . wojen uczy, że równocześnie z armją wzrasta olbrzymio liczba zachorowań i śmiertelności wśród ludności cywilnej na teatrze wojny: fakt ten cyfrowo stwierdzono w czasie wojen bałkańskiej (1912—13) i spółczesnei. Prócz wymie­nionych wzrasta w czasip wojny odsetka chorych na gru­źlicę i syfilis, co z kolei powoduje zmarnienie szeregu poko­leń. Wzrost tych chorób nastąpił obecnie w Królestwie Polskiem i Galicji, przez które przeciągały miljonowe armje: coraz częściej zdarzają się przypadki pozapłciowego szerze­nia chorób wenerycznych. Może i teraz powtórzyć się hi­storja 1494 roku, kiedy epidemja syfilisu opanowała cały półwysep włoski i bałkański i doszła do Polski, obecnie zaś powstała w samej Polsce.N ę d z a  potęguje możliwość szerzenia się chorób na­gminnych, co udowadniają między innemi „lata klęskowe" (1846 —1855) w Polsce, i na co wskazuje sama nazwa „tyfus głodowy", ale nie zawsze głodowi i nędzy towarzyszą cho­roby zakaźne. Faktem jest jednak, że upośledzone odży­wianie oraz depresja moralna s p r z y ja ją  (a le  n ie  w y w o ­ł u ją )  rozwoju chorób nagminnych, czynią ludzi mniej od­pornymi, zwiększają możliwość kontaktu (skupienia) i prze­noszenia się bodźców swoistych. Wogóle na szerzenie się wielu chorób zakaźnych wywierają wpływ c z y n n i k i  s o- c j a l n e . Tak naprz. na odrę i płonicę przeważnie zapadają i umierają dzieci najuboższych warstw ludności, jak to wy­kazuje następująca statystyka Bertillona: na 100. 000 miesz­kańców zmarło dzieci na odrę z a l e ż n i e  od s t o p n i a  z a m o ż n o ś c i  r o d z i c ó w  (w jednakowym czasie).w Paryżu Berlinie Wiedniuśród b. bogatych 9. 2 6. 9 2. 7„ bogatych 21. 1 10. 7 28. 2„ zamożnych 23. 9  14. 9                63. 9„ biednych 55. 5 27. 1 85. 8„ b. biednych 66. 7 32. 0  112. 4



Statystyka wiedeńska (1891 —1900) wykazuje, że w dziel­nicach zamożnych śmiertelność śród dzieci na płonice wy­nosi 5. 27% w sferach zamożnych i 16. 57°/o ubogich. Staty­styki polskie dowodzą, że wśród ubogiej ludności Warszawy ponad 10% dzieci zapada na choroby zakaźne ostre, gruźlicę, choroby narządów trawienia i oddychania, i że na 1000 ubo­giej dziatwy wymiera wśród chrześcijan 361, wśród żydów 254 dzieci.Niektóre choroby zakaźne, jak odra, płonica, błonica, koklusz, zapalenie opon mózgordzeniowych szerzą się epi­demicznie wśród dzieci w w ie k u  s z k o ln y m , niemożna jednak uzależniać częstość tych chorób wyłącznie od prze­bywania dzieci w szkole. Wiadomo bowiem, że choroby te szerzą się również często śród dzieci nie uczęszczających • do szkoły: są to choroby wieku młodzieńczego, lecz nieko­niecznie szkolnego. Szkoła wywiera taki tylko wpływ, że wskutek kontaktu dzieci zwiększa się możliwość infekcji; niekiedy przebywanie w szkole jednego chorego na odrę powoduje masowy wybuch odry nietylko śród uczniów, ale i ich rodzeństwa. Zdarza się też często, że rodziny z liczną dziatwą są przez szereg lat wolne od chorób zakaźnych do­póty, aż najstarsze dziecko nie zacznie chodzić do szkoły,i wtedy zjawia się odra, płonica, koklusz, błonica.W różnym w ie k u  ż y c i a  zmienia się wrażliwość ludzi względem poszczególnych chorób zakaźnych. Jedne z nich szerzą się głównie śród dzieci, inne — śród ludzi dojrzałych, trzecie wreszcie dotyczą ludzi wszelkiego wieku bez różnicy.Niemowlę, w pierwszym półroczu życia jest mało wra­żliwe na odrę, płonicę, błonicę i drętwicę karku (zapalenie opon meningokokowe), mniej, aniżeli starsze dzieci — ku końcowi pierwszego roku życia, wrażliwość wzrasta i docho­dzi maximum w wieku szkolnym, poczem znów stopnio­wo zmniejsza się (starcy na dane choroby nie zapadają). Względem gruźlicy niemowlęta wykazują większą wrażli­wość (szybki przebieg infekcji). Natomiast cholera, dur brzuszny i czerwonka zdarzają się w wieku niemowlęcym b. rzadko. Porażenie epidemiczne rdzeniowe (t. zw. choroba Heine-Medina) najczęściej zdarza się śród dzieci w wieku przedszkolnym; to samo można powiedzieć o z akażeniu me- ningokokowem, o płonicy (najczęściej od 2 do 6 roku życia), wreszcie i o błonicy.Odra, ospa naturalna i wietrzna są wprawdzie choroba- bami wieku dziecięcego, ale żaden inny wiek nie jest od tych chorób zabezpieczonym. Odwrotnie znów syfilis i rze- rzączka szerzą się głównie śród mężczyzn i kobiet około 20



roku życia, t. j. w wieku dojrzenia płciowego, ale i dzieci od tych chorób nie są wolne (przykład: vulvo-vaginitis ma­łych dziewczynek). Dur plamisty jest chorobą wszelkiego wieku, ale w wieku dziecięcym przebiega łagodniej, niż w późniejszym.Na szerzenie się chorób infekcyjnych pewien wpływ wy­wierają i inne czynniki, jakoto p o r a  r o k u . Statystyka do­wodzi, że wzrost i spadek chorób zakaźnych ma związek z pewnemi porami roku. Jedne choroby zakaźne, jak naprz. epid. zapalenie opon mózgordz. wzrastają na wczesną wios­nę, inne (jak malarja) w lecie, trzecie—późnym latem i je- sienią (cholera, dur brzuszny i czerwonka), czwarte wyka­zują wzrost w zimie, jakoto ospa, dur plamisty i powrotny; są wreszcie i takie, które nie zależą od pór roku (naprz. influenza, ksztusiec, błonica, płonica). Przyczyna tego zjawiska polega na tern, że w związku z częstemi w zimie katarami dróg od­dechowych zwiększa się w zimie wrażliwość na zakażenia przez drogi oddechowe; natomiast w lecie i jesienią częściej zdarzają się nieżyty dróg pokarmowych (owoce), a przytem pewna część ludności oddaje kał i mocz na świeżem po­wietrzu (mogą być między niemi siewcy), skąd owady prze­noszą bakterje swoiste na produkty spoź. Pozatem w zimie uboższa ludność jest bardziej stłoczona w mieszkaniach: w związku więc z większym kontaktem szerzą się ospa, bło­nica, płonica, a zależnie od robactwa, będącego przenosicie- lem zarazków—także dur powrotny i wysypkowy. Mogą być i bywają wyjątki, ale zauważono, że wąglik wzrasta w lecie, odra—w miesiącach szkolnych, żółtaczka zakaźna (choroba Weila) — w najgorętszej porze roku, jaglica i gruźlica sze­rzy się przez cały rok (największa śmiertelność na gruźlicę w końcu zimy i na początku wiosny); wreszcie malarja u nas —w klimacie umiarkowanym w letnich i jesiennych miesią­cach, ponieważ rozwój pasożytów zimnicy w widliszach (ano- pheles) wymaga 12—20° t0 zewnętrznej.Klimat nie pozostaje bez wpływu na szerzenie się pewnych chorób zakaźnych: jako ogółne prawidło uważa się że w gorącym klimacie przeważają choroby, wywoływane przez pierwotniaki (przenosicielami są kleszcze, komary i inne in­sekty), zaś w umiarkowanym i chłodnym klimacie biorą górę choroby zakaźne bakteryjnego pochodzenia (kontakt bezpo­średni.
Wrażliwość. Odporność. Okres wylęgania. Dawnemi czasy rasom przypisywano główną rolę w powstaniu i szerzeniu się chorób zakaźnych. Obecnie zaś uważa się za fakt, że niema na świecie ani jednej rasy, nie wrażli­wej na choroby zakaźne. Odporność rasowa nie istnieje. Je-



żeli europejczycy w Indjach rzadko zapadają na dżumę, to  tłomaczy się, że należą oni do elity kultury i różnią się od miej­scowych mieszkańców przez warunki socjalne (mieszkanie, odżywianie, czystość etc. ), ale proletarjat białej rasy zapada w równym stopniu. Spostrzegano jednak większą wrażliwość na ospę wśród negrów, aniżeli wśród europejczyków.Trudną do wytłomaczenia sprawą jest, dlaczego śmiertel­ność żydów na wszelkie choroby zakaźne jest znacznie mniejszą, aniżeli śmiertelność chrześcijan. O odporności ustro­ju niema mowy, ponieważ na dur wysypkowy żydzi czę­ściej zapadają od chrześcijan,, ale umiera ich mniej. Nawet proletarjat żydowski wykazuje mniejszy współczynnik śmier­telności od proletarjatu chrześcijańskiego. Możnaby przy­puszczać, że odgrywa tu uboczną rolę mniejsze rozpowsze­chnienie wśród żydów chorób wenerycznych, alkoholizmu, oraz ściślejsze spełnianie przepisów zdrowotnych i większa piecza nad dziećmi. Według statystyki Szenajcha, 100 matek żydowskich (mowa jest o proletarjacie) w ciągu całego okre­su rodzenia rodzi przeć. 866 dzieci, z których umiera przeć. 288, a pozostaje przy życiu 578 dzieci; 100 matek—chrześcijanek rodzi również 863 dzieci, z których umiera 390, t. j. z górą o 100 więcej niż dzieci żydowskich. W obecnym czasie ta różnica jest jeszcze o wiele większą.Odporność na choroby zakaźne bywa wrodzona lub nabyta po. przebyciu danej choroby lub też przez sztuczne szczepienie zawiesiny bakteryjnej (wakcyny). Znaczenie usposobienia i wrażliwości osobniczej na pewne choroby widoczne jest z doświadczenia, jakie dokonali na samym sobie Pettenkoffer i Emmerich: obydwaj wypili jednakowe dawki kultury wibrjonów cholery, ale zachorował potem na cholerę tylko jeden z nich. Zakażenie warunkuje się wza­jemnym stosunkiem wrażliwości resp. odporności ustroju oraz zjadliwości i ilości bakterji. Na większą lub mniejszą wrażliwość na infekcję wpływa — prócz własności soków i komórek ustroju—cały szereg czynników, jak naprz. kwaso­wość treści żołądkowej, różnice w  budowie narządów odde­chowych, tryb życia, kultura i t. p.Często choroba zakaźna przebiega lekko, atypowo (t. zw. chorzy ambulatoryjni), i nie jest przez to rozpoznana, w następstwie czego wytwarza się odporność nabyta, która uchodzi za naturalną. W innych zaś wypadkach ma miejsce nie odporność, lecz brak sposobności do zakażenia; wreszcie istnieje i odporność miejscowa pewnych tkanek: tem tłoma­czy się pewna odsetka nosicieli meningokokowych w otocze­niu chorego (więcej zdrowych nosicieli aniżeli chorych).Ospa naturalna i wietrzna, płonica, odra, różyczka, durProf. Serkowski. Comp. Bakter.  4



wysypkowy i brzuszny, krztusiec, cholera, i dżuma należą do takich chorób zakaźnych, których przebycie jednora­zowe zabezpiecza ustrój od powtórnego (przynajmniej zda­rza się bardzo rzadko). Natomiast na błonicę człowiek zapa­da wielokrotnie — nieraz w 6—8 tygodni po przebytej cho­robie. Również po durzę powrotnym w 6 miesięcy może nastąpić zakażenie powtórne (reinfectio).Aby sprostować mylne i rozpowszechnione poglądy w sprawie d z i e d z i c z e n i a  chorob zakaźnych i odporno­ści, należy zwrócić uwagę na nast. takty. Stwierdzono wie­lokrotnie, że chora na ospę lub tyfus położnica rodzi chore na ospę lub tyfus dziecię. To samo można powiedzieć o sy­filisie i gruźlicy: zakażenie płodu następuje w okresie życia macicznego. Zakażenie płodu w tym okresie odbywa się najczęściei przez łożysko (placenta): wogóle jednak ten spo­sób zakażenia ustępuje liczebnie zakażeniom pozamacicznym. Faktem jest, że każde syfilityczne nowonarodzone dziecko pochodzi od chorej na syfilis matki. W praktyce jednak często z powyższerni ustalonemi faktami miesza się dzie­dziczne u s p o s o b i e n i e  względem pewnej infekcji, co na­leży odróżniać od zakażenia rzeczywistego. Co do tego uspo sobienia to nie jest wprawdzie ono wykluczone, ale spo­strzeżenie uczy, że częściej od „usposobienia" ma miejsce fakt współżycia w ciasnocie (kontaktu) małych dzieci z gru­źliczemu matkami i stąd pochodzi zakażenie.C o  do d z i e d z i c z e n i a  o d p o r n o ś c i ,  to nabyta po przebyciu pewnej choroby odporność udzielać się dzie­ciom n ie  m o ż e  lub też trwa b. krótko — kilka miesięcy; stwierdzono ten fakt odnośnie do chorób wysypkowych i doświadczalnie na zwierzętach. Jedynie w mleku sztucz­nie uodpornionych krów Behring stwierdził obecność ciał ochronnych i dlatego zalecił karmienie niemowląt mlekiem uodpornionych zwierząt.Okres czasu od wtargnięcia drobnoustrojów do orga­nizmu a pierwszymi objawami klinicznymi nazywa się o k r e ­sem  w y l ę g a n i a  (t. j. rozmnażania się) lu b  o k r e s e m  i n k u b a c y j ny m. Długość okresu, potrzebnego do roz­mnożenia się bakterji, zależy od zjadliwości bakterji i wrót wtargnięcia. Tak naprz. świnka morska pod wpływemszczepienia zjadliwej hodowli b. diphteriae ginie w ciągu jednej doby, mniej zjadliwa hodowla zabija zwierzę po kilku dniach lub jeszcze później. Hodowla wstrzyknięta pod skó­rę, wchłania się przez gruczoły i szerzy się przez drogi lim- fatyczne; wprowadzona zaś wprost do krwi hodowla omija tę barjerę (gruczoły), dlatego też inkubacja po injekcji pod­skórnej trwa dłużej, aniżeli po wprowadzeniu dożylnem.



W wodowstręcie pierwsze objawy choroby zjawiają się wówczas, gdy zarazki (virus) wzdłuż przestrzeni limfatycz- nych nerwów obwodowych przenikną do centralnego syste­mu nerwowego: z tego powodu wylęganie trwa krócej po ukąszeniu w głowę, aniżeli w kończyny.Stąd wniosek, że okres-inkubacyjny jest niejednakowy— zależnie nietylko od rodzaju infekcji, ale i od zjadliwości zarazków, ilości, wrót zakażenia, odporności resp. wrażli­wości ustroju itp. Wylęganie cholery trwać może 1—2 dni, syfilisu (przymiotu) do 3—4 tygodni, a trądu do 1 rokuj
Antigeny i przeciwciała. Wprowadzenie do ustroju (1° sztuczne injekcje i 23 naturalne infekcje) obcych mu ciał białkowych powoduje wytwarzanie przeciwciał, surowicą na­biera pewnych nowych własności. Wszystkie obce ciała, których wprowadzanie powoduje powstanie swoistych prze­ciwciał, nazywają się antigenami. Tak więc:

Antigeny.  Przeciwciała.1.  T o k s y n y  (błonicze, tężcowe, A n t y f e r m e n t y   { paraliżują dzia-botulizmu, jadu żmij, abryna, łanie odnośn.ricina i t. d. ).  A n t y t o k s y n y        antigenów.2.  F e r m e n t y  (pepsyna, trypsy- na, podpuszczka). { P r e c y p i t y n y ,  k o a g u ł i n y3.  B i a ł k o (surowica, mleko etc. )                  (strąty) z odnośn. antigenami.   A n a p h y l a x i a  (nadwrażliwość). A g 1 u t y n i n y.4.  Elementy organizowane (komór-           {L i z y n y i cytotoksyny.ki, bakterje).      T r o p i n y (naprz. opsoniny, he-   motropiny).
Charakterystyka jadów (toksyn). Toksyny są to ja­dy o nieznanej budowie chemicznej, posiadają cechy antige- nów, działanie swoiste na ustrój i okres inkubacji, są wra­żliwe na wpływy fizyczne i chemiczne, działają w b. małych dawkach, zaliczają się do koloidów, Prócz produktów, wy­dzielanych przez bakterje, charakter toksyn posiadają nie­które roślinne (abrina, ricina) i zwierzęce (jad żmij) jady. Przedstawicielami bakterji toksycznych są laseczniki błonicy, tężca i botulizmu. Toksyna tężcowa zabija mysz w dawce 0. 000001 ctm. sz.
Jady śródkomórkowe czyli endotoksyny. W  przeciw­stawieniu do jadów wydzielanych (toksyn), jad'y śródkomór­kowe (endotoksyny) są ściśle związane z samą komórką ba­kteryjną, zwalniają się z niej przez zabicie bakterji lub ich rozpuszczenie. Przykład endotoksycznych bakterji: v. cho- lerae asiat. i b. typhi abdom. Przez kilkakrotne wprowa­dzanie w dawkach wzrastających endotoksyn (zabitych ciał bakteryjnych), surowica uodpornianych zwierząt nabiera wła-



śności specjalnych (aglutynacja, bakterjoliza), ale nie zobo­jętnia endotoksyn. Czyli wakcynacja nie powoduje wytwa­rzania anti-endotoksyn, czem właśnie różnią się jady śród- komórkowe od wydzielanych. Stąd wniosek, że surowica przeciwcholeryczna lub przeciwdurowa nie mogą mieć lecz­niczych własności, jakie posiadają surowice przeciwtężcowa lub przeciwbłonicza.
Naturalna i nabyta odporność względem bakterji 

i jadów bakteryjnych. Wrażliwość ustroju na jady bakte­ryjne zależy przedewszystkiem od tego, jaką drogą prze­niknął ten jad — czy przez żołądek i kiszki, czy też paren- teralnie, t j. podskórnie, do żyły lub do jamy otrzewnowej. Tak więc jady (toksyny) błonicze, tężcowe i żmij działają szkodliwie tylko po wniknięciu parenteralnem, ale są zupeł­nie nieszkodliwe, gdy dostaną się do przewodu pokar­mowego.Różne gatunki zwierząt posiadają różną wrażliwość względem jednakowej dawki jadu. Jeżeli oznaczymy, jako jednostkę (1) ilość toksyny tężcowej, działającej zabójczo na 1 grm. wagi ciała koni, to porównawczo dawki śmiertel­ne wynoszą:dla 1 gr.  konia — 1 jednostka jadu„ „ świnki morskiej — 2 jednostki „kozy — 4„ „ myszy — 13 jednostek „„ „ królika — 2000 „ „„ „ kury — 200000 „ „Dowodzi to zestawienie, że najbardziej wrażliwym na jad tężca jest koń, a kura jest 200 tysięcy razy mniej wra­żliwą na tę samą dawkę toksyny. Przyczynę tego zjawiska wyjaśnił Mieczników: odporność królika i zwłaszcza kury na jad tężcowy zależy od tego, że jad ten w ciągu bardzo długiego czasu krąży wolno we krwi i nie podlega związa­niu przez komórki ustroju (innemi słowy, według teorji Ehr- licha, komórki ustrojowe nie posiadają odpowiednich chwyt- ników cz. receptorów' względem haptoforowej grupy jadu tężcowego).Odporność naturalna względem bakterji jest trudniejszą do wyjaśnienia, zależy bowiem nie od jednego, lecz od sze­regu czynników. Stwierdzono, że gatunki bakterji filogene­tycznie pokrewnych, posiadają wybitne własności chorobo­twórcze tylke względem pewnej klasy zwierząt: tak naprz. laseczniki gruźlicze, pochodzące z ciepłokrwistych, są tylko dla tych ostatnich chorobotwórcze, ale nie dla zimnokrwi­stych—i odwrotnie, co zależy od tego, że pierwsze rozmnażać się mogą tylko w ustroju (t°) ciepłokrwistych — drugie tylko



w ustroju zimnokrwistych. Zjawisko to prawdopodobnie za­leży od działania temperatury: tak naprz. żaby, odporne na bakterje wąglikowe w zwykłej nizkiej t°, stają się wrażliwe na wąglikowe zakażenie w t° 35°. Na równi z tym przykła­dem, można postawić wogóle wszelkie czynniki, osłabiające naturalną odporność—więc zaziębienie, alkoholizm, przepra­cowanie, głód, równoczesne inne choroby (cukrzyca).Organizm posiada szereg środków ochrony przeciw za­każeniom, jakoto skórę nieprzepuszczalną dla większości bak­terji (ale najmniejsze uszkodzenie wystarczy, aby bakterje przeniknęły), oraz błony śluzowe. Na powierzchni błon śluzowych nosa, jamy ustnej i gardzieli często można zna­leźć chorobotwórcze bakterje (pneumokoki, paciorkowce); dzięki obronnej własności nabłonków i śluzu bakterje te ża­dnego szkodliwego działania nie wywierają. Z innych środ­ków ochrony wymienić można kwaśną reakcję normalnego soku żołądkowego — wszystkie te środki obronne chronią ustrój od niepożądanego wtargnięcia bakterji.Gdy bakterje zdołały wniknąć do ustroju— pomimo tej ochrony — tam występują nowe środki ochronne: komórki i soki ustroju. Dawniej trwał zacięty spór między Mieczni- kowym (teorja fagocytozy cz. komórkowa), a Ehrlichem (teorja humoralna soków ustroju). Obecnie taki podział nie istnieje, ponieważ wszelkie soki ustrojowe są właściwie wy­dzieliną komórkową.Z pośród elementów komórkowych, służących do obro­ny przeciw bakterjom, główną rolę odgrywają białe ciałka krwi, czyli fagocyty. Działalność fagocytów, pożerających bakterje, ujawnia się głównie wśród niższych zwierząt, pod­czas gdy u wyżej zorganizowanych większą rolę mają sub­stancje, wydzielane przez komórki i krążące we krwi.Z j a w i s k o  f a g o c y t o z y  nie zawsze jest równoznacz­ne z unicestwieniem bakterji: faktem jest, że w białych ciałkach mogą znajdować się „pożarte" laseczniki okrężnicy, pacior­kowce i inne bakterje, zdolne do dalszego rozwoju i zjadli­we. Z drugiej strony — wewnątrzkomórkowe ugrupowanie bakterji stale spostrzega się w pewnych gatunkach bakterji (meningococci, gonococci, b. leprae, b. tuberculosis), co jedna­kowoż nie zmniejsza ich zdolności do rozwoju. Z leukocy­tów (czyli z białych krążków krwi) w pewnych warunkach wydzielają się t. zw. leukiny, które działają szkodliwie na niektóre gatunki bakterji, czyli posiadają własności bakterjo- bójcze. Takież własności wydzielania ciał bakterjobójczych posiadają znajdujące się we krwi płytki Bizzozero.Według teorji Buchnera i  Ehrlicha, ciała ochronne prze­ciw bakterjom (t. zw. aleksyny) znajdują się w surowicy



krwi i mają własności zbliżone do enzymów. Ciała te’ giną pod wpływem półgodzinnego ogrzewania surowicy do 56°, oświetlania i dłuższego przechowywania. O obecności tych bakterjobójczych ciał w surowicy można przekonać się za­pomocą nast. doświadczenia in vitro. Do surowicy dodaje się określoną ilość pewnego gatunku bakterji, stawia do cieplarki (37°) i z tej mieszaniny wyszczepia materjał na płytki agarowe: ilość kolonji wyrosłych porównuje się z ilo­ścią kolonji w płytce kontrolowej (wyszczepionej w hodo­wli bez surowicy). Teorja, uznająca istnienie ciał ochronnych w surowicy krwi i innych sokach ustrojowych, nazywa się teorja humoralną i tłomaczy nam istotę odporności na­turalnej. Wielu autorów identyfikuje aleksyny z leukinami i cytazami, t. j. powstanie tych substancji objaśnia wydziel- niczemi własnościami albo rozpadem leukocytów, i w ten sposób zbliża teorję Miecznikowa z teorją humoralną.Surowica normalna wywiera też taki wpływ na bakterje, że one łatwiej i szybciej mogą być pochłonięte przez fago- cyty. Substancje, które w ten sposób działają pobudzająco na bakterje i które znajdują się w surowicy, Wright nazwał ciałami przysposobnemi (opsoniny).Prócz aleksyn (t. j. ciał bakterjobójczych) i opsonin (t. j . ciał przysposobnych), w surowicy krwi znajdują się je­szcze i aglutyniny (ciała zlepiające). Te ostatnie mają wła­sność zlepiania i osadzania bakterji (aglutynacja), co zresztą niema żadnego związku z odpornością ustroju. Aglutyniny w normalnych surowicach ujawniają się tylko w b. małych rozcieńczeniach surowicy (1 : 1, 1 : 5, 1 : 10), podczas gdy surowica naprz. chorych tyfusowych aglutynuje las. tyfusu w rozc. 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200.Jako odporność nabytą, uważa się wzmożoną odpor­ność wrodzoną organizmu przeciwko pewnemu gatunkowi bakterji lub jego jadom. Odporność taka jest objawem re­akcji ustroju na określone bodźce, któremi mogą być albo żywe bakterje albo osłabione, także zabite bakterje oraz ja­dy bakteryjne. Ta sama więc przyczyna, która powoduje chorobę, lub też która jest wprowadzona do ustroju w sta­nie osłabionym lub zabitym, uodparnia organizm.Odporność może być naturalnie (t. j. po przebyciu pe­wnej choroby zakaźnej — płonicy, odrze, durzę i t. d. ) lub sztucznie (przez uodpornienie czynne zapomocą szczepionek cz. wakcyn) nabytą. Co do naturalnie nabytej odporności, to jest sprawą obojętną, czy dany osobnik przebył daną chorobę w cięższym czy słabszym stopniu: b. ciężki czy też prawie niedostrzegalny przebieg wywiera zupełnie jednako­wy skutek. Fakt ten przyczynił się do dążenia, aby zapo-



mocą sztucznie wywołanej b. lekkiej infekcji zabezpieczyć daną osobę od właściwego zakażenia. Do tego celu wpro­wadza się parenteralnie zawiesinę z osłabionych lub zabi­tych bakterji, czyli t. zw. szczepionkę czyli wakcynę, a uod­pornienie sztuczne, w ten sposób uzyskane, nazywa się u o d ­p o r n ie n ie m  c z y n n e m . Uzyskana drogą wakcynacji od­porność jest ściśle swoistą, t. j. zabezpiecza przeciw ta­kim tylko bakterjom, jakie były użyte do szczepień. Różni się więc odporność nabyta w sposób naturalny lub sztuczny od odporności 'wrodzonej, która nie jest swoistą, lecz ogólną.Odporność nabyta może też być przeciwko toksynom (jadom) bakteryjnym, jest to t. zw. antytoksyczna lub p rze - c iw ja d o w a  o d p o r n o ś ć . Przez wprowadzanie toksyn bak­teryjnych (np. hodowli błoniczej, uwolnionej przez filtrowanie od komórek bakteryjnych) parenteralnie, powstaje w organizmie reakcja, na skutek której wytwarzają się antytoksyny czyli przeciwjady, mające własność zobojętniania jadów. Połącze­nie toksyny z antytoksyną nie jest związkiem chemicznym i nie powoduje zupełnego zniszczenia, lecz tylko związanie jadu, czego dowodem jest fakt, źe przez ogrzewanie lub do­datek kwasu solnego mieszanina może stać się ponownie jadowitą. Neutralizacja toksyn przez antytoksyny może od­bywać się zarówno w żywym ustroju, jak i w probówce (in vivo et in vitro).Za najważniejszą cechę antytoksyn należy uważać ich swoistość: antytoksyna błonicza zobojętnia tylko toksynę błoniczą, antytoksyna tężcowa—tylko toksynę tężcową. Przez injekcję surowicy, zawierającej antytoksynę, można zabez­pieczyć daną osobę nietylko od możliwej w przyszłości, ale i od obecnej intoksykacji (zatrucia ustroju odpowiednią to­ksyną), a nawet w ten sposób wywrzeć wpływ leczniczy na umiejscowioną sprawę zakaźną, w której bakterje wydziela­ją jady, (naprz. błonicę). Na tej zasadzie jest opartem l e c z e ­n ie  s u r o w ic z e : uodpornienie, mające na celu zobojętnia­nie jadów przez przeciwjady, nazywa się. u o d p o r n ie ­niem  b i e r n e m.Na pierwszy rzut oka może wydawać się niezrozumia- łem, w jaki sposób surowica antytoksyczna może działać leczniczo, jeżeli tylko zobojętnia jady, lecz nie zabija samych bakterji. Objaśnia się to zjawisko w nast. sposób. Zarówno laseczniki błonicze, jak i tężcowe szkodliwy wpływ z umiej­scowionego ogniska wywierają przez ich produkty wydziel- nicze — toksyny, czyli w tych chorobach na pierwszy plan występuje zatrucie czyli intoksykacja organizmu, która jest przyczyną wszelkich objawów chorobowych, nawet śmierci pacjenta. Przez wprowadzenie antytoksyny zobojętnia się



działanie szkodliwe jadów, a pozostałe przy życiu bakterje błonicze lub tężcowe, pozbawione w ten sposób swego ja ­dowitego działania (jadowitości czyli toksyczności), odgry­wają rolę niewinnych niechorobotwórczych saprofytów cz. loztoczy, które wprawdzie mogą jeszcze przez pewien czas wegetować, nawet rozmnażać się w danym ustroju, ale ża­dnej szkody już przynieść nie mogą.Antytoksyny, t. j. ciała neutralizujące odnośne jady, w su­rowicach antytoksycznych są dość trwałe, o ile surowica jest zabezpieczona od światła i powietrza. Ogrzewanie po­wyżej 60° znacznie osłabia, gotowanie niszczy antytoksynę. Chemiczna budowa ich nie jest ustalona, nie można bowiem ich wydzielić z surowicy, w której przeciwjady połączone są z globulinami. Przez traktowanie siarczanem amonu osa­dza się z surowicy globulinę i w ten sposób można skon­centrować antytoksyny.Bakterje można podzielić na takie, które wydzielają z siebie rozpuszczalne jady czyli toksyny (jakoto b. diphte- nae, b. tetani, b. botulini, d. oedematis maligni, b. pyocya- neus i — być może — b. dysenteriae), i na takie, które ja­dów nie wydzielają, lecz go w samych komórkach bakte­ryjnych zawierają — t. zw. e n d o t o k s y n y  (jak naprz. vibrio cholerae asiat. i bac. typki abdominalis). J a d y  w e­w n ą tr z k o m ó r k o w e , czyli endotoksyczne, uwalniają się z ciał bakterji po rozpadzie tych ostatnich: jady te również mogą spowodować zatrucie (intoksykację) organizmu. Do niedawna nie udawało się otrzymanie antiendotoksyn prze­ciwko endotoksynom: dopiero w ostatnich czasach wykonano próby, zdaje się pomyślne, wytworzenia antyendotoksyn przeciwko endotoksynom wibr. cholery i las duru brzuszne­go (Macfadyen, Bezredka).Z powyższego można wywnioskować, że możliwem jest l e c z e n i e  s u r o w ic z e  a n t y t o k s y c z n e  z pożytkiem tylko w takich chorobach, których bodźce posiadają wła­sności wydzielania jadów rozpuszczalnych.Wyrób surowic antytoksycznych odbywa się przez szczepienie (czyli uodpornianie) koni wzrastającemi dawkami toksyn bez bakterji (t. j. przesączonej hodowli) do tej pory, aż surowica końska okaże się dostatecznie bogatą w anty­toksyny. Później przez nakłócie żyły zbiera się z konia 4 — 6 litrów* krwi i oddziela surowicę, wreszcie dodaje do suro­wicy 0. 3% phenolu w celu utrwalenia. Zawartość antyto- ksyn w surowicy ściśle określa się (czyli mianuje) w do­brze zorganizowanych zakładach państwowych. Mianowicie porównują daną surowicę z s u r o w i c ą  w z o r o w ą  (t. zw. „Testserum" lub „Standardserum") o zupełnie pewnej okre-



słonej zawartości antytoksyn względem wiadomego jadu („Testgift"). Oznacza się zawartość antytoksyn zapomocą t. zw. jednostek odpornościowych lub w skróceniu „1. E “. („lmmunitatseinheit“) — jest to wielkość stała, raz jeden dowolnie obrana przez instytut Ehrlic. ha we Frankfurcie. Surowicę wzorową (przechowywaną w stanie sproszkowa­nym) rozcieńcza się dopóty, aż 1 ctm. sz. zawrze 1-ą je­dnostkę (I. 1. R . ), z rozcieńczoną surowicą miesza się wia­domy jad w dawkach wzrastających i mieszaninę szczepi się podskórnie dużej liczbie świnek morskich wagi 250 gram, ciała (próby na jednej lub kilku świnkach są bez znacze­nia). Te ilpści jadu, które spowodują śmierć zwierzęcia po 4 dniach oznacza się przez L. +  (=  Limes — Tod): jest to j e d n o s t k a  ja d u . Przed właściwem więc mia­nowaniem pewnej surowicy antytoksycznej musi być wprzód ustalona jednostka jadu (L + ) z udziałem suro­wicy wzorowej, i dopiero mając te dane, można sprawdzić zawartość antytoksyczna nowej surowicy. O dawkowa­niu i kontroli surowic—według niemieckiej i francuskiej me­tody—mowa jest w rozdz. VII.
Aleksyny, czyli ciała bakterjobójcze normalnej surowicy krwi, mają własność zabijania wszelkich wogóle żywotnych bakterji, które dostaną się do krwi: na tem polega odpor­ność naturalna. W  czasie odporności nabytej, po przebyciu pewnej choroby zakaźnej lub też w następstwie sztucznego czynnego uodpornienia, wytwarzają się również ciała, dzia­łające zabójczo na bakterje, czyli ciała bakterjobójcze, ale różniące się od aleksyn surowicy normalnej. Własność ciał bakterj obój czy ch w czasie nabytej odporności rozpusz­czania komórek bakteryjnych jest ś c i ś l e  s w o i s t a ,  t. j. tylko bakterji takiego gatunku, jaki był użyty do uodpor­nienia lub też jaki był przyczyną choroby. Te swoiste ciała bakterjobójcze nazywają się b a k t e r j o l i z y n a m i .Tak więc bakterjolizyny w surowicy krwi ozdrowieńca po przebytym durzę brzusznym lub też człowieka, trzykrot­nie szczepionego( czynnie uodpornionego) wakcyną tyfusową— posiadają zdolność rozpuszczania wyłącznie bakterji tyfusu brzusznego, ale nie działają ani na wibrjony cholery, ani na żadne inne bakterje.Druga różnica między aleksynami a bakterjolizynami polega na sile działania: pierwsze działają słabiej, drugie w sposób bardzo intensywny. Jeżeli świnkę morską uod-



pornimy czynnie przeciwko cholerze (szczepiąc jej podskór­nie wakcynę choleryczną) i później wprowadzimy tejże śwince do jamy otrzewnowej kulturę żywą wibrjonów cho­lerycznych, te ostatnie nietylko w ciągu 20 minut utracą swoje ruchy, ale i rozpadną się na ziarenka oraz rozpuszczą się zupełnie, tak jak cukier w gorącej wodzie. Jeżeli zaś takie same żywotne wibrjony w tejże dawce wprowadzimy do jamy otrzewnowej nieuodpornionej świnki, to bakterje rozmnożą się i spowodują śmierć zwierzęcia. Zjawisko to nazywa się f e n o m e n e m  P f e i f f e r a .Zastosowanie w praktyce s u r o w ic  b a k t e r j o b ó j -  c z y c h  (t. j. surowicy od zwierząt czynnie uodpornionych) jest dotychczas ograniczone i ma małe zastosowanie w ce­lach leczniczych, większe znalazły zastosowanie do celów rozpoznawczych.Zależnie od antygenu, 1) użytego do uodpornienia zwie­rząt, surowice lecznicze dzielą się na a n t y t o k s y c z n e  (naprz. przeciwbłonicza, przeciwtężcowa), jeżeli w charakte­rze antigenu użyto toksyny, i b a k t e r j o b ó j c z e  (naprz. przeciwpaciorkowcowa)—jeżeli zwierzę było szczepione zabi- temi lub żywemi bakterjami, i m i e s z a n e  (naprz. pfzeciw- dyzeuteryjna), jeżeli zwierzę było uodporniane raz kulturą, raz toksyną naprzemian.Szczepienie równoczesne surowicy (uodpornienie bierne) i wakcyny (uodporn. czynne), czyli m e t o d a  „Simultan" znalazła zastosowanie w terapji wielu spraw zakaźnych zwie­rząt, zwłaszcza wąglika jakoteż i do celów zapobiegawczych (naprz. róża świńska, księgosusz bydła i t. d. ).
Metody uodporniania czynnnego. Uodpornienie sztuczne nazywamy „ c z y n n e m "  wtedy, gdy do organizmu wpro­wadzamy osłabione lub zabite bakterje, które mają służyć jako bodziec do wytworzenia czynnego bakterjolizyn; w prze­ciwstawieniu do tego, wprowadzenie do ustroju surowicy antytoksycznej nosi nazwę uodporniania „ b ie r n e g o " , po­nieważ organizm wówczas nic nowego nie wytwarza, zacho­wuje się biernie, lecz odnośne przeciwciała są mu wprowa­dzone razem z surowicą. Bakterje osłabione. lub zabite, używane do czynnego uodpornienia, nazywają się s z c z e ­p i o n k ą  czyli w a k c y n ą (nie „surowicą"!! ).Doświadczenie w czasie ostatnich wojen (w Rumunji w 1913 r. i w czasie współczesnej wojny) dowodzi, że
1) Obce ciała (toksyny, bakterje, białko), wprowadzone parente- ralnie do ustroju, nazywają się a n t i g e n e m ;  Wprowadzenie ich powo­duje wytwarzanie p r z e c i w c i a ł ,  jakoto antytoksvn, bakterjolizyn, aglutynin, precypityn etc.



szczepienia zapobiegawcze (profilaktyczne) przeciw durowi brzusznemu i cholerze mają wysoką wartość i dało znako­mite wyniki, o ile zastosowano dostatecznie duże dawki skoncentrowanej wakcyny kiikakrotnie. Ważną sprawą jest dobór kultur do przygotowania wakcyn (t. zw. „selekcja kultur"), zdarzają się bowiem niekiedy szczepy, powodujące nadmiernie silną reakcję.W  charakterze wakcyn względem różnych chorób za­kaźnych stosowano:1) zjadliwe bakterje chorobotwórcze:a) w dawkach poniżej śmiertelnych,b) szczepiąc je w miejsca, przez które byłaby niemo­żliwa infekcja (naprz. wibriony choleryczne pod skórę lub bodźce peripneumonii, t. j. zarazy płucnej bydła w ogon).2) bakterje, których zjadliwość sztucznie osłabiano przez:a) różne chemiczne lub fizyczne wpływy,b) szczepienie innym gatunkom zwierząt,3) szczepienie bakterji pokrewnych, dla danego osobni­ka niechorobotwórczych.Szczepienie ludziom zjadliwych bakterji w dawkach poniżej śmiertelnych możnaby zastosować tylko odnośnie do t. zw. pół pasożytów 1), gdzie byłoby możliwem ustalenie dawki śmiertelnej jak naprz. laseczników tyfusowych i wibrjonów cholerycznych. Ponieważ bakterje te w miejscu zaszczepie­nia szybko giną, tej metody nie stosuje się wcale, mogąc od- razu wprowadzać bakterje w stanie zabitym.Uodpornianie przez szczepienie w nieodpowiednie dla infekcji miejsca mogłoby też mieć zastosowanie, tylko co do las. tyfusowych i wibrjonów cholerycznych: szczepienie ży­wych bakterji jest nieszkodliwe, a takie same dawki, wpro­wadzone do kiszek, mogą spowodować chorobę zakaźną. Wogóle jednak zaniechano już uodporniania zapomocą zja­dliwych hodowli.  Wprowadzone przez Pasteura hodowle osłabione w cha­
1) Wszystkie bakterje na mocy ich zjadliwości Bail dzieli na trzygrupy: a) S a p r o . f i t y  (roztocze) nie mogą rozmnażać się wewnątrz ży­wego organizmu,b) P ó ł p a s o ż y t y  z ograniczoną zjadliwością nie mogą rozmna­żać się we krwi, lecz tylko tworzą W różnych narządach umiejscowione ogniska i przerzuty: w tych ogniskach ma miejsce rozmnażanie się bak­terji (b. typlii, V. cholerae, b. dysenteriae).c) P a s o ż y t y  p e ł n e  albo b o d ź c e p o s o c z n i c y :  niema dawek śmiertelnych, ponieważ nawet najmniejsza ilość bakterji wystar­cza do spowodowania zakażenia ogólnego i śmierci. Do tej kategorji zalicza się bac. pestis, b. anthracis, streptococcus viridans et haemoly- ticus, bac. septicaemiae haemorrhagicae i in.



rakterze wakcyny mają bardzo szerokie zastosowanie, jakoto hodowane w wysokiej. t°, stare hodowle, dodatek alkoholu, wysuszanie itd. Wysuszanie stosuje się do wyrobu szczepio­nek przeciw wodowstrętowi. Szczepionki z zabitych bakterji (staphylococci, gonococci, b. coli, v. cholerae, b. typhi) wpro­wadził pierwszy Wright, a wyciąg z kultur gruźliczych pod nazwą tuberkuliny Koch. Sposób obecnie powszechnie sto­sowany do wyrobu i dawkowania zabitych hodowli, jako szczepionki, opracował Kolie.Wynalazek Jennera szczepionek przeciwospowych oparł się na spostrzeżeniu, że u krów spotyka się choroba-ospa krowia, i że przeniesienie tego materjału człowiekowi wywo­łuje tylko miejscowe pęcherzyki, co zabezpiecza od natural­nej o s p y  ( y a r io la  vera).W  ostatnich latach, zwłaszcza w czasie wojny stwier­dzono wielokrotnie dodatni wpływ na przebieg wielu chorób zakaźnych szczepienia ludziom różnych ciał białkowych (mleka, peptonu, surowicy normalnych zwierząt i t. p). Te­rapia białkowa dopiero stawia pierwsze kroki: będzie sprawą niedalekiej przyszłości wyjaśnienie tych ciekawych i nowych faktów, a nawet sprawdzenie, jaka część działania w leczeniu surowiczem przypada na swoiste przeciwciała (w seroterapii) i swoiste antigeny (w wakcynoterapii), a jaka na nieswoiste działanie ciał białkowych, czyli t, zw. ergotropowe (Groer).
Anaphilaxia i antianaphilaxia. Spostrzeżono oddawna, że świnki morskie reagują b. silnie, nieraz śmiertelnie na po­wtórną minimalną injekcję surowicy ludzkiej, o ile jest wy­konana w 12—15 do 30 dni po pierwszej, pomimo, że suma da­wek dla zwierząt kontrolowych, tj. uprzednio nie szczepionych, jest zgoła nieszkodliwą. Zjawisko to nazywa się anaphilaxią czyli u c z u l e n i e m  — w przeciwstawieniu do prophylaxii. Stan ten jest ś c i ś l e  s w o i s t y :  zwierzęta, uczulone prze­ciw pewnepiu antigenowi, okazują się nadwrażliwemu tylko względem tegoż antigenu (naprz. szczepione surowicą końską nie wykazują stanu anaphilaxii odnośnie do szczepienia biał­kiem jaja kurzego i vice versa). Anaphylaxia wyraża się 2-ma zjawiskami, jak stwierdził Richet: 1 : ustrój reaguje bądź miejscowo (w miejscu szczepienia), bądź ogólnie (nagłe objawy toksyczne „choc anaphylactique“) na tak małe dawki antigenu, jakie w większej nawet ilości są nieszkodliwe dla zwierząt kontrolowych, i 2-o surowica zwierząt nadwrażli­wych, po zaszczepieniu innym zdrowym zwierzętom, powo­duje też stan anaphilaxii.Pod nazwą reakcji paradoksalnej Behring— Kitaschima rozumieć należy nast, zjawisko: uodpornienie koni przeciw jadowi błoniczemu jest możliwe, jeżeli szczepienie zaczyna



się od x/ioo dawki śmiertelnej i dawka stopniowo zdwaja się, ale przytem wiele młodych koni pada, zanim dosięgły dawki śmiertelnej, pomimo, że we krwi ich znajdują się znaczne ilości antytoksyny.Stanu uczulenia zwierzę nabywa po zaszczepieniu mu toksalbumin, fermentów, obcego białka, surowic, komórek, drobnoustrojów itp. Tak naprz. jeżeli królikowi lub śwince morskiej zaszczepić 2 razy do otrzewny po 5 ctm. białka (rozc. aa izotonicznym roztworem soli) i jeżeli 2-ga injekcja nastąpiła w 12 dni po 1-ej, to zwierzę zdycha w 20—40 mi­nut po zaszczepieniu z objawami drgawek i wybroczyn krwa­wych w narządach wewnętrznych. W 'razie 1-ej większej dawki (naprz. 10 ctm. sz. ), stan nadwrażliwości występuje później.Po odpornieniu króli wielokrotnie surowicą krwi pod­skórnie, bądź do otrzewny i następnie zaszczepieniu 2 ctm. 3 tejże surowicy do żyły usznej, nastąpić może śmierć w ciągu 3—4 minut (zwierzę ma oddech przyspieszony, po- lipnoe dosięga 200—250 oddechów na minutę, następuje bie­gunka, bezwład, apnoe, exophtalmia i mors).U dzieci druga injekcja surowicy końskiej, wykonana po 12 dniach po 1-ej, powoduje nieraz ciężkie i gwałtowne objawy toksyczne (Pirquet i Schick). Badanie wielu auto­rów potwierdziły fakt, że objawy posurowicze mają związek jedynie z surowicą, ale nie z zawartą w niej antytoksyną. Stan uczulenia trwać może długo do 3, niekiedy do 24 mie­sięcy.Tak więc, podskórne, wewnątrzotrzewnowe lub dożylne zaszczepienie świnkom małej dawki surowicy normalnej lub swoistej robi zwierzęta po upływie 12 dni nadwrażliwemu względem t. zw. próbnej injekcji, wykonanej podskórnie, do otrzewny, żyły lub mózgu. W  czasie stanu anaphylaxii, któ­ry może trwać długo, zwierzę reaguje na injekcję próbną w postaci natychmiastowego, ciężkiego i gwałtownego zjawi­ska, jakgdyby pod działaniem silnie jadowitej substancji na centralny układ nerwowy (Rosenau i Anderson). Stan nad­wrażliwości jest dziedzicznym, analogicznie do udowodnionej przez Ehrlicha dziedziczności w uodpornieniu antytoksycz- nem. Przykładem nadwrażliwości zapomocą produktów ba­kteryjnych jest o d c z y n  t u b e r k u lin o w y  (Koch 1893). Jeżeli śwince zaszczepić 1 ctm. sz. tuberkuliny, po 24 godzi­nach 3 krople zawiesiny gruźliczej, to ma miejsce hypother- mia, a jeżeli 2-ga injekcja była wykonaną po 5 dniach — to następuje hyperthermia o 1, 5 do 2°. Zwierzęta gruźlicze reagują na wstrzyknięcie buljonu lub fiz. rostw. soli nieraz



tak, jak względem tuberkuliny (pseudoanaphylaxia — Marie i Tiffenau. ).Z doświadczeń Pfeiffera wiadomo, że czynnie przeciw wibrjonom cholery uodpornione świnki morskie (w których surowicy wytworzyły się wibrjolizyny) mogą ginąć po injekcji wibr. cholery do otrzewny. V. cholerae asiat. nie produkuje— (na wzór błonicy lub tężca) — żadnych rozpuszczalnych to­ksyn, lecz zawiera endotoksyny, nie posiadające zdolności wytwarzania antiendotoksyn. Zdaniem Wolff Eisnera (1904), zjawisko to zależy od anaphilaxii: endotoksyny przy tej in­jekcji są nieszkodliwe, dzięki temu, że zawarte w komórkach bakt. substancje proteinowe są nierozpuszczalne. Z  chwilą zaś uodpornienia, czyli wytworzenia przeciwciał, mających zdolność rozpuszczania bakterji i uwolnienia jadowitych en- dotoksyn — zwierzę ginie.Według teorji Bezredki, w okresie 12 dniowym po in­jekcji wytwarzają się ciała, nazwane przez niego sensibilizy- 
ną, i paraliżujące działalność białych krążków krwi w chwili powtórnego szczepienia. Według zaś teorji Richet, ciała wnikające do ustroju w czasie 2-ej injekcji, łączą się z prze­ciwciałami, wytworzonemi w uczulonym ustroju i powstaje trzecie ciało zwane apotoksyną, jest to jad, wywołujący ob­jawy anaphylaktyczne.Zjawisko antinaphilaxii polega na zniszczeniu objawów uczulenia bądź to zapomocą częstych małych dawek, lub też wprowadzenia małej dawki (0, 5) na 2 — 4 godziny przed właściwą 2-gą injekcją surowicy, co Bezredka nazywa de- senzibilizacją ustroju wskutek zmiejszenia intensywności ob­jawów anaphylaxii do minimum.

Teorja Ehrlicha. Protoplazma komórki składa się z pewnej liczby grup i łańcuchów atomowych bocznych. Te łańcuchy są siedliskiem powinowactwa swoistego odnośnie do różnych substancji: jedne wiążą cząsteczki ciał odżyw­czych, inne — jady bakteryjne, trzecie—środki lecznicze.Tak naprz. zasadniczym warunkiem działania surowic leczniczych jest obecność w ustroju dwuch grup o maksy- malnem powinowactwie chemicznem, których wzajemne od­działywanie polega na wiązaniu się jednej grupy z drugą, i to stanowi podstawę t e o r j i  ł a ń c u c h ó w  b o c z n y c h  Ehrlicha. Grupę w cząsteczce toksynowej, która warun­kuje swoiste działanie jadu, Ehrlich nazywa „ to k s o fo r o -  w ą“. Grupę rozdzielczą cząsteczki toksyny E. nazywa „ha- ptoforową“ , a odpowiednie cząsteczki protoplazmy—„recepto­rami" albo „chwytnikami". Umiejscowienie ostatnich wywiera wpływ na rozdział toksyny w ustroju, a więc i na wrażli­wość jego względem pewnego jadu. Antytoksyny są to chwyt-



niki, wiążące jad i sztucznie wprowadzone do ustroju: czyli w ten sposób zwiększa się ilość receptorów, już znajdują­cych się w organizmie. Chwytniki, wiążąc toksynę, niszczą jej szkodliwy wpływ, chwytając ją w chwili krążenia krwi przed osiągnięciem narządów. Antytoksyna nie niszczy toksy­ny, lecz tylko ją wiąże, Wolne chwytniki receptory czyli przeciwciała znajdują się w każdym ustroju normalnym, ale pod wpywem uodpornienia sztucznego wzrastają wielokrot­nie. Surowica składa się z dwóch składników: amboceptora (ciepłostałego) i dopełniacza cz. komplementu (ciepłochwiej- nego). Zawartość komplementu jest jednakową w surowicy normalnej jak i swoistej: ilość jego nie wzrasta w czasie uodpornienia. Amboceptor zaś posiada dwie grupy wiążące, z których jedna ma powinowactwo do komplementu (grupa dopełniaczowa), druga. ściśle swoista do bakterji (grupa ko- mórkochwytna, cytofilowa). Tak w streszcz. objaśnia Ehrlich zasadę uodpornienia biernego (p. rys. 25 i 26 i objaśnienie w końcu książki).Co do uodpornienia czynnego, to przez wprowadzenie do ustroju wakcyny czyli szczepionki, jako ciała obcego swo­istego, bakterje wchodzą w związek z wiążącemi grupami komórek t. zw. chwytnikami, czyli receptorami, i pod wpły­wem danego bodźca protoplazma zaczyna wytwarzać rece­ptory w nadmiernej ilości. Ten nadmiar chwytników odpada od cząsteczek żywej materji i krąży wolno we krwi.
III. Zasady mikroskopowania.

Mikroskopja (zasada teoretyczna). Drobnowidz (mi­kroskop) składa się z systemu optycznego i statywy; pierw­szy złożony jest z objektywy i okularu; statywa zaś zaopa­trzona jest w przyrząd oświetlający. Zadaniem mikroskopu jest uzyskanie takich powiększeń, jakich nie można osiągnąć za pomocą lupy. Oko ludzkie widzi dwa blizkie siebie punk­ty świecące, gdy odległość ich obrazów na siatkówce wyno­si conajmniej około 0. 005 mm., co odpowiada pozornej kąto­wej odległości około 1°. Aby te 2 punkty rozróżnić oddziel-  nie, zbliża się je do oka, o ile pozwala zakres akomodacji, naprz. na odległość 20 ctm., przez co zwiększa się odległość ich obrazów na siatkówce. Oko nieuzbrojone może rozpo­znać rozmiar większy nad 0. 06 mm.; do przedmiotów mniej­szych używa się szkieł powiększających. Najprostszem szkłem powiększającem jest lupa (rys. 29).



Promienie, wchodzące do soczewek objektywy, tworzą stożek, który mierzy się za pomocą k ą ta  o tw o r o w e g o ; wierzchołek tego kąta leży w ogniskowej systemu soczewek. Z d o ln o ś ć  o d w z o r c z a  soczewki (t. j. własność uwidocz­nienia b. małych przedmiotów) zależy od wielkości kąta otwo­rowego promieni, wstępujących do soczewki, i od współczyn­nika załamania światła. Stosunek ten, nazwany przez Abbe’go aperturą liczebną =  1. 52. sin (gdzie 1. 52 oznacza współ­czynnik załamania światła, sin y  —wstawę połowy kąta otwo­rowego: im większy jest ten ostatni, tern silniejszą zdolność odwzorcza systemu. A c h r o m a t y c z n e m i  nazywają się takie soczewki, które rozdzielają światło białe, nie rozprasza­jąc poszczególnych kolorów (składają się ze szkła „crown" słabo rozpr. i „flint" silnie rozpraszającego). A p o c h r o m a -  ty  zaś dają wyraźne obrazy w promieniach wszystkich kolo­rów widma. W  systemach chromatycznych odchylenie barw jest korygowane tylko w jednej części, w apochromatach zaś — we wszystkich centralnych częściach soczewki.Okular składa się z 2 systemów soczewek, które zbie­rają rozbieżne promienie rzeczywistego obrazu: dolna zwró­cona w stronę objektywy nazywa się kollektywną i górną zwróconą do oka (t. zw. oczna soczewka), pierwsza z nich łączy rozbieżne promienie, górna służy jako lupaiO k u la r  u je m n y  H u y g e n s a , stosowany w nowo­czesnych mikroskopach, nie może służyć, jako lupa, do oglą­dania przedmiotów rzeczywistych, gdyż pierwsza jego płasz­czyzna ogniskowa leży między obu soczewkami. Okular mi­kroskopu ma cel podwójny, zwiększanie obrazu i korygowa­nie jego błędów (nawet apochromaty w zewnętrznej części pola widz, mają błędy barwne), zwłaszcza ten cel ma t. zw. o k u la r  k o m p e n s a c y jn y  również ze szkieł apochroma- tycznych, w których budowie uwzględnione są na brzegach pola widz, błędy barwne takiej samej siły, ale odwrotne w sto­sunku do błędów apochromatu objektywy, dzięki czemu te ostatnie wyrównują się. Najczystsze obrazy dają objektywy apochromatyczne Zeissa z kompensacyjnemi okularami.Objektywa mikroskopu wytwarza obraz rzeczywisty przedmiotu, przez okular widzimy ten obraz pod zwiększonym kątem widzenia, jako obraz pozorny (rys. 30). Objektywa i oku­lar — umieszczone są w stałej od siebie odległości na końcach metalowej rury (tubus); za pomocą śrub mikrometrycznych patrzący zbliża lub oddala cały przyrząd od przedmiotu, do­póki nie ujrzy obrazu w odległości wyraźnego widzenia. Objektywa jest bądź bezpośrednio przymocowana do rury



mikroskopu, bądź też pośrednio za pomocą t. zw. rewolweru, który umożliwia szybką zmianę objektyw.Zapomocą dużej śruby mikroskopu możemy szybko zbli­żać lub oddalać przyrząd od przedmiotu, mała śruba mikro- metryczna pozwala na drobne przesunięcia tubusa — o część jednego milimetra.Zadaniem okularu jest wprowadzić ważkie pasma do oka pod kątem silnie rozwartym, aby ostateczny obraz po­siadał znaczną wielkość pozorną. Pole widzenia określają skrajne wiązki, trafiające jeszcze przednią soczewkę okularu* Powiększenie mikroskopu tak samo, jak powiększenie lupy, określa się, jako stosunek wielkości obrazu pozornego do wielkości rzeczywistej samego przedmiotu, i wyraża się przez iloczyn powiększeń objektywy i okularu. Jasność obrazu jest proporcjonalna do kwadratu rozwartości optycznej objekty­wy i odwrotnie proporcjonalna do kwadratu całkowitego po­większenia.Do słabych i średnich powiększeń służą t. zw. suche systemy objektyw, w których między preparatem a soczew­ką znajduje sie warstwa powietrza. W  badaniach bakte- rjologicznych ważne znaczenie mają t. zw. systemy immer- syjne, t. j. zanurzone w cieczy, które pozwalają na dalsze posunięcie granicy widzialnej; w suchych systemach najmniej­szy przedmiot, widzialny pod drobnow., ma długość ró­wną fali świetlnej, a więc około 0. 5 μ  Początkowo stoso­wano wodę (de-Amici), obecnie stosuje się olejek cedrowy (Stephenson), jako płyn immers. O lejek cedrowy ma ten sam punkt załam, światła, co szkło, dzięki czemu obraz jest bardziej czysty, silniej oświetlony, ponieważ nie ginie ta część promieni, która odpaść inusiałaby wskutek niejednolitego za­łamania światła środowisk optycznie różnych. Jeżeli pomię­dzy preparat badany a soczewkę objektywy wprowadzimy kroplę cieczy o spółczynniku załamania większym od jednoś­ci, np. n =  1. 5, to wówczas rozwartość optyczna A  =  n. sin α podniesie się, najmniejszy zaś wymiar dostrzegalny zniży się do 0. 2 μ w promieniach widzialnych i do 0. 1 μ zapomocą promieni nadfijołkowych i fotografji. Ponad tę granicę nie” może wznieść się zdolność rozpoznawcza mikroskopu.Do celów specjalnych stosują się stoliki ogrzewalne (za­pomocą wody — systemu Pfeiffera i in., lub prądu elektr. — syst. Steina, Krausa), przyrządy do rysowania” (syst. Abbe, Nicoli i in. ), podwójne okulary (Edinger, Leitz), przyrządy do znaczenia wybranego miejsca na preparacie (syst. Sachs- M u k e ,, M “); do celów podręcznych niezbędne są lupy do liczenia kolonji i lupa zwana aglutynoskopem do badań opa­dów aglutynacyjnych i precypitacyjnych.Prof. SerkoWski Comp. Bakter.  5



System oświetlający mikroskopu. System oświetlający Abbe’go składa się z lusterka i właściwego przyrządu oświe­tlającego, niezbędnego do badań immers. — t. zw. kondenso­ra, oraz zasłony cz. djafragmy. Jest to kombinacja socze­wek o krótkiej ogniskowej (układ odwrotny niż w objekty- wie), znajduje się między lusterkiem a objektem pod, stoli­kiem mikroskopu i ma zadanie: promienie odbite od płaskie­go lusterka połączyć w stożek promieni o dużym kącie otwo­rowym z aperturą =  1. 2 — 14. Dzięki kondensorowi przeni­kają do objektu* takie promienie, które w stosunku do osi optycznej mikroskopu padają nawet pod kątem 72°. Konden­sor razem z całym systemem oświetlającym jest przesuwalny w kierunku osi optycznej w tym celu, aby wierzchołek stoż­ka promieni stałe padał na powierzchnię przedmiotu—nieza­leżnie od odległości źródła światła.Zastosowanie otwartego (t. j . bez zaciemnienia djafrag- mą) kondensora w badaniu niezabarwionych preparatów jest niemożłiwem, ponieważ z powodu nadmiaru światła detale obrazu i zarysy komórek stają się niewyraźne. Już w roku 1877 zwrócił uwagę Robert Koch, że odróżniać trzeba 2 ro­dzaje obrazów drobnowidzowych— jeden z obrazem budowy (czyli dyfrakcyjny), drugi z obrazem barwnym (czyli absorb- cyjny). Do pierwszego rodzaju nie może być stosowane ośwjetlenie maksymalne i kondensor można zupełnie usunąć za pomocą bocznej dźwigni lub przynajmniej zmniejszyć jego działanie przez zwężenie zasłony (djafragmy): ta ostatnia po­zwala na dowolne rozszerzenie lub zwężenie stożka promieni. Jako ogólna zasada: do niebarwionych preparatów zwężona, do barwionych otwarta djafragma. W  badaniach immers. jest rzeczą ważną, aby możliwie dużo promieni przenikało, jak to właśnie ma miejsce, gdy równoległe promienie odbijają się od płaskiego lusterka. Do mikrofotografji stosuje się kondensor achromatyczny (apertura liczebna — 1. 0).
Mikroskopowanie. Jako źródło światła służy światło dzienne, odbit. od białego obłoku, albo sztuczne (lampy Aue- ra, Nernsta i in. ). Odbijające od lusterka płaskiego promie-  nie świetlne przechodzą przez kondensor w postaci szerokie­go stożka, ktorego wierzchołek znajduje się w powierzchni preparatu. Mikroskop ustawia się na stole w odległości 1 me­tra od okna, wychodzącego — o ile to możliwe — na północ. Najlepsze światło dają szaro-białe obłoczki, gorsze — niebies­kie niebo. Pierwszą zasadą jest najsilniejsze oświetlenie za pomocą lusterka po uprzędniem opuszczeniu rury mikrosko­pu do właściwej pozycji. Do zaciemnienia zbyt jaskrawo oświetlonego pola widz, służą kondensor i djafragma, lecz nigdy lusterko!



Stosując immersję, należy lusterko używać stale płaskie, przyczem do barwionych preparatów djafragma otwarta, kon­densor podniesiony; do niebarwionych lub słabo zabarwio­nych djafragma przyciemniona (w celu usunięcia promieni brzeżnych), a kondensor i lusterko — zależnie od powięksźe- nia i źródła światła: wklęsłe lusterko i nieco opuszczony kon­densor tylko przy blizkiem źródle światła tj. przy sztucznem świetle i slabem powiększeniu. W  mikroskopach bez kon­densora stosują sie lusterka— odwrotnie jak z kondensorem, tj. do słabych powiększeń płaskie, do większych — wklęsłe.Im m ersja  —  lusterko p łaskie : bad. barwionych preparatów:  preparatów niebarwionych:1) d ja fra g m a  otw ar-         o ile promienieta kond ensor wy-                padają równo- d ja fra g m a  p rzy cie m -  n io na, kond ensor i lu-soko            legle, naprz. z obłoku.  sterko zależn ie  od p o-2) d ja frag m a  otw ar- o ile promienie w i ę k s z e n i a  i  ź r ó d ł ata , kond ensor w                     są zbieżne (lam- św iatła ,m iarę p o trze b y  o-                pa blisko mi-p u sz cz o n y  kroskopu)Suchemi systemami posiłkujemy się w bakterjologji do badania: 1° kolonji bakteryjnych i t. zw. kultur rolkowych w probówce, 2° sprawdzania wyniku aglutynacji, 3° wyszu­kania brzegu kropli wiszącej i 4° sprawdzania zabarwienia preparatów. Immersyjne systemy służą do badania prepara­tów niebarwionych (ruchy i morfologja) i barwionych nega­tywnie i pozytywnie.Celem badania kolonji na płytkach jest stwierdzenie, czy wogóle otrzymano wzrost, jak się przedstawiają kolonje powierzchowne i głębsze, czy wszystkie wyrosłe kolonje nale­żą do jednego czy też do kilku typów, wreszcie niekiedy po- trzebnemjest obliczanie pod mikrosk. bardzo drobnych kolonji.Wprawny badacz z łatwością znajduje pole widzenia przez wolne opuszczanie rury mikroskopu za pomocą dużej śruby, początkujący zaś — zanim nabiorą dostatecznej wpra­wy — nizko opuszczony tubus powinni podnosić do góry za pomocą małej śruby mikrometrycznej — aż zobaczą zarysy bakterji i wyraźne pole widzenia (w razie przeoczenia — po­wtórnie). Mikroskop przechowuje się pod szklanym kloszem w wielkiej czystości, zabezpiecza i starannie oczyszcza od pyłu i uszkodzeń.
Bakterjoskopja żywych bakterji. O znaczeniu po­

większeń. Preparaty z hodowli płynnej, np. buljonowej wy­kony wuja się w nast. sposób. Uszkiem platynowem przenosi



się 1 kroplę hodowli na szkiełko pokrywkowe i bada się ją albo w kropli wiszącej, albo między szkiełkami. Bakterje w małej kropelce na dolnej powierzchni szkiełka pokr., któ­re kładzie się nad spec, wgłębieniem szkiełka przedmiotowe­go, a kropla wisi, stąd nazwa „kropla wisząca"; pokrywkowe przykleja się wasełiną lub rost. woskiem za pomocą pędzel­ka. Stosuje się do badania ruchów bakterji, poszukiwania krętków, sprawdzania aglutynacji i t. p.Do badania kropli wiszącej należy silnie zwęzić djafragmę, położyć jedną kroplę olejku na górną część szkiełka, opuścić rurę mikroskopu aż do zetknięcia się objektywy immersyjnej z olejkiem, sprawdzić oświetlenie (lusterko płaskie, pole przy­ciemnione zapomocą zasłony czyli djafragmy, przesuwania bocznego jej rączką czyli trzymadlem djafragmy, lub też przez wstawkę typu Bielajewa do iris-djafragmy) i podnosić rurę ostrożnie zapomocą śruby mikrometrycznej. Początku­jący mogą ułatwić sobie zadanie przez wyszukanie brzegu kropli wiszącej (suchy system, lusterko wklęsłe) i następnie zmienić suchy na system immersyjny. Wyszukiwanie pola widzenia można ułatwić przez ustawienie w polu pęcherzyka powietrza. Uwydatnić żywe bakterje można przez podbar­wianie: np. dodatek mały błękitu (spos. Arloing i Richard dla uwyd. ziarenek w las. błoniczych, 1920), dodatek rozc. czerwieni obojętnej do kropli wiszącej (sposób Plato w zast. do badania ropy z gonokokami) i t. p. Bakterje ze stałego podłoża przenosi się do buljonu, fizjol. roztworu soli lub wody wodociągowej (nie destyl. ) i bada mikr. w stanie płyn­nym (kropla pokryta szkiełkiem pokr. ) lub suchym; w tym ostatnim wypadku preparat należy utrwalić i zabarwić.Do badania drobnoustrojów w żywym stanie stosują się: stoliki ogrzewalne Pfeiffer’a, kamera Braatz’a do bez­tlenowców, cieplarka Nuttalba do wstawienia całego mikro­skopu i t. p. Do metod „badania w ciemnem polu" zalicza się t. zw. u lt r a m ik r o s k o p i a  (po raz pierwszy zastosowana w 1908 r. przez Siedentopf’a i Zsigmondy),. stos, głównie do badania bodźców ultramikroskopowych, świdrowców, ruchów i aglut. spirochet, białkowych zawiesin — t. zw. „koloidal­nych submikronów" i t. p. Zasada ultramikr.: drobne czą­steczki stają się widzialne w razie b. silnego kontrast, oświe­tlenia‘ich w porównaniu do tła (przykład: pył w promieniu światła w pokoju zaciemnionym). Jaskrawe światło otrzy­mać można z elektr. lampy Nernst’a, zaciemnienie w konden­sorze immers. osiąga się zapomocą płytki, nieprzejrzystej w środku, a przepuszczającej tylko boczne wiązki promieni; do objektywu zaś przeniknąć mogą tylko takie promienie, które załamały się w badanym materjale, i wskutek tego



cząsteczki widzialne są jaskrawo oświetlone na ciemnem tle. W  celu, aby reszta promieni odbijała się z powrotem od górnej powierzchni szkiełka pokr., stosuje się szkiełka tylko określonej grubości. W  czasie badania djafragmę należy otworzyć, kondensor podnieść i na górnej jego powierzchni umieścić kropelkę olejku cedr., na nią ostrożnie położyć szkiełko przedmiotowe z preparatem, i badać zapomocą su­chych systemów (w razie zastos. objektywy immers., wkręca się do wewnątrz objektywy specjalna „blenda", zmniejszają­ca aperturę). Zamiast wstawiania oddzielnego zaciemnionego krążka do ultramikroskopowania, używać można specjalne udoskonalone paraboloid-kondensory, których użycie nie powoduje barwnych pierścieni dyfrakcyjnych naokoło ba­danych objektów. Do ułtramikr. sprawdzania aglutynacji stosują się słabsze okulary, a do badania biczyków, ruchów krętków bladych i t. p. silne okulary kompensacyjne (18 mm. ). Materjał do badania lepiej brać z podłóż stałych, aniżeli płynnych, w których przeszkadza obserwacji obecność biał­kowych cząsteczek.Stosowanie okular-mikrometru pozwala na przybliżone oznaczenie wymiarów bakterji. W  tym celu ustawia się pre­parat tak, aby podłużna oś komórki badanej szła w kierun­ku skali okular-mikrometru, oblicza się ilość podziałek (przy- tem tubus mikroskopu wysunięty jest do 160 mm. ), i ilość tę mnoży się przez współczynnik:0, 017 w razie zastos. suchej objektywy No          3 0, 0027 „  „ „ „ „ 7a0, 0018 „ immersji           1/120, 0014 „ „ 1/18 (mikroskopu Reicherta)Tablica powiększeń mikr.:Reichert (tubus 160)  Leitz (tubus 170)Objektywa Okular II — IV II — IV3 60 95 62 1037a 335 540 348 5811/12 18b 600 980  630 1050
Preparaty drobno widzowe suche lub trwałe wykonują się na szkiełkach przedmiotowych łub pokrywkowych (cien­kich). W tym celu zapomocą uszka platynowego (wyżarzo­nego i ostudzonego) przenosi się małą kropelkę badanego materjału: ropy, plwociny, osadu moczowego i t. d. lub też badanej hodowli młodej z kolonji lub z kultury w probów­ce. Rozmazuje się uszkiem piat, po powierzchni dobrze oczy­szczonego szkiełka w postaci równej, jak najcieńszej war-



stwy. Jeżeli materjał pierwotny jest zbyt gęsty (kultura), to uprzednio na szkiełku umieszcza się kropelkę jałowej wody i wprowadzony doń uszkiem materjał rozprowadza się po szkiełku razem z wodą. Przeważnie wykony wuj asie preparaty na szkiełkach przedmiotowych bez pokrywania ich pokrywko­wemu Czystość pewnej kultury sprawdza się zapomocą pre­paratów postępowych, t. j. kulturę oznaczamy cyframi 1 — 4 od dołu na różnej wysokości (nazewnątrz probówki) i wyko­nywamy cztery preparaty na tem samem szkiełku w pewnej odległości jeden od drugiego na przestrzeni 3/4 szkiełka, po­zostawiając 1/4 wolną (do trzymania).Szkiełka muszą być b. czyste i odtłuszczone: najprędzej przez wypalanie w płomieniu. Do pewnych celów, naprz. przed barwieniem biczyków, szkiełka pokrywkowe oczyszcza się mechanicznie, ogrzewa w miesz. dwuchromianu potasu i kwasu siarkowego, opłukuje wodą, miesz. alkoholu z ete­rem, absol. wyskokiem, wyjmuje wyżarzoną pincetką, prze­pala w płomieniu i kładzie na suchą bibułę.Preparaty należy przed barwieniem wysuszyć na po­wietrzu lub wysoko ponad palnikiem Bunzena.Utrwalanie preparatów przed barwieniem ma na celu zachowanie formy bakterji i ułatwienie barwnikom przenika­nia do wewnątrz. Pamiętać trzeba o tem, że bakterje w utrwa­lonych i zabarwionych preparatach nie są zabite, lecz mogą zachować żywotność 24 godzin do 26 dni (Thurn). Metoda Grama zabija tylko wegetacyjne, ale nie niszczy zarodniko­wych form.Preparaty wysuszone utrwalają się przez kilkakrotne przeprow. przez płomień (preparat do góry) lub też, jeżeli mamy na preparacie śluz, krew i ropę — przez zanurzenie w alkoholu (10 minut), metyl, alkoholu 2 — 3 min., acetonie 5 min. lub formalinie (40 i 10% — 2 i 5 min. ), 1% rost. kw. osmowego 2 min. B. wrażliwe objekty utrwalać można w pa­rze osmium lub formaldehydu: w ciągu 1/2—1 min. preparat (krew, spir. pall. ) umieszcza się w zamku, naczyniu nad zmo­czoną watką.
Barwienie negatywne polega na pokryciu preparatu na szkiełku tuszem lub nigrozyną (5%) i ustawieniu skośnem lub pionowem, aby nadmiar barwnika usunąć (w tej pozycji preparat zasycha bez nast. przemywania go wodą) bakterje są przezroczyste na ciemnem tle. Barwienie to służy do wielu celów: badania preparatów bezpośrednio z materjału i z kultur, ustalenia czystości hodowli, badania prep. —odbi­tek z kolonji, badania na krętki blade, badania budowy bakterji i do mikrofotografji. W  czasie mikroskopowania pre­paratów negatywnych należy postawić między źródłem świat­



ła a lusterkiem zabarwione medium: w dziennem świetle nie- bieskawo-fioletowe, w sztucznem (lampa Nernsta) — różowo- fioletowe.
Do pozytywnego barwienia preparatów stosują się zasadowe anilinowe barwniki, które należy przygotować i przechowywać w nasyć, alkohol, roztworach, a do barwie­nia używać 4—10% roztwory wodne w stosunku do alkohol, nasyć, (przefiltrować). Ogólna zasada: szkiełko z prepara­tem trzyma się w pincetce Cornefa, w palcach lub kładzie na siatce lub szklaneczce, na preparat nalewa się przez sączek roztwór barwnika na 1 — 3 minuty, później przemywa się wodą wodociągową i suszy. Błękit met. i fuksyna są barwni­kami uniwmrsalnemi: zresztą vibrio cholerae asiat. — lepiej zabarwić fuksyną, a gonoccoci i bac. diphteriae — błękitem metyl. Przebarwione preparaty należy odbarwić 1—2 sek. alkoholem i ponownie przemyć wodą. Do barwienia paso­żytów krwi używa się najczęściej barwnika Giemzy: prepa­raty cienkie lub w grubszej kropli uprzednio trzeba wysu­szyć i utrwalić w wyskoku. Barwnik ex temp, rozcieńczyć: 10 kropel barwn. na 10 ctm. wody (na zimno 2 -5  godzin, na gorąco 10 minut).Przemyte wodą preparaty suśzy się (na powietrzu w po­zycji pionowej, bibułą lub prądem ogrzanego powietrza); na preparat kładzie się 1 kroplę olejku cedrowego i bada pod mikroskopem.
Metoda Grama polega na zabarwieniu utrwalonego preparatu gencjaną na wodzie anilinowej, później traktowa­niu jodem (roztw. Lugola), odbarwianiu alkoholem i podbar­wianiu fuksyną lub wezuwiną (2%). Roztw. Lugola: 300 wo­dy dest., 1 grm. jodu i 2 grm. jodku potasu. Czas barwienia: gent. 2 min., Lugol 15 sek., alkol. 15 sek., fuks. 1 min. (czas odbarwiania zależy od grubości preparatu i samego mater­jału: preparaty z ropy, plwociny dłużej, z hodowli—krócej).Na prepar., zawierających śluz, ropę i bakterje, zdarza się często, że jedne bakterje zabarwiają się na fioletowo (Gram a inne przyjmują zabarwienie uzupełniające (Gram —): w takich wypadkach dają wskazówkę leukocyty i nabłonki: i tylko te części preparatu należy uważać za miarodajne pod względem zabarwienia, w których jądra komórek są Gram-j-, a protoplazma Gram —. Jeżeli zaś na preparacie niema leu­kocytów ani nabłonków, można równocześnie na tem samem szkiełku zabarwić 2 gatunki bakterji, z których jeden zatrzy­muje, a drugi odbarwia się w. metody Grama, naprz. gronkowcei laseczniki okrężnicy.G r a m  +  B. anthracis, b. tuberculosis, b. leprae, b. diph­teriae, bac. erysipelatos suum, bac. bovis renalis (s. pyelone-



phritidis bovis), bac. Bradsot (s. gastromycosis ovis), b. te- tani, bac. lymphangitis ulcer. osae Nocard, streptococci, stap- hylococci, raicr. ascoformans, pneumococci, micr. tetragenus, actinomyces, drożdżaki, oidium etc.G r a m  ±  B. typhi abd., paratyphi, enteritidis, b. coli com., b. dysenteriae, b. pestis, v. cholerae asiat., b. cholerae gallinarum, pneumobac. Friedlanderi, b. mallei, b. pyocya- neus, b. influenzae, b. Koch Weeks, grupa bac. septicaemiae haemorrh. (bac. bjpolaris septicus), bac. typhi murium, bac. abortus Bang, bac. phlegmasiae uberis (= bac. mastitidis), bac. pseudotuberculosis rodentium, streptobacillus Ducrey, gonococci, spirochaete Obermeieri, spir. pallida etc.G ra m  +  B. anthracis symptom, proteus vulg., pyo- bacillus Poels (= bac. pyogenes), ziarnistości w bac. fusifor- mis, bac. necroseos, leptotrix buccalis.M o d y f i k a c j e  m et. G r a m a : zamiast gencjany — wodnokarbolowe roztwory barwnika: zamiast alkoholu — alkohol -j- 3°/o HCI, lub alkohol z dod. 1/3 acetonu (Nicolle).Zamiast met. Grama, Claudius zastosował met. pikry- 
nową, która zasadza się na tem, że barwnik (indigo-blau), wytworzony z połączenia kw. pikrynowego z fioletem metyl., daje nierozpuszczalne w chloroformie połączenia z temi sa- memi bakterjami, które barwią się w. met. Grama. Odczyn­niki: 1° 1%-wy wodny roztw. methylviolett (6 B extra Merck) i 2° nasyć, wodny roztw. kwasu pikrynowego, rozcieńczony aa wodą dest. Wysuszone i utrwalone preparaty traktują się 1 min. - fioletem met., po przemyciu wodą i wysuszeniu bibu­łą, 1 min. — kwasem pikryn., woda, wysuszenie, wreszcie chloroform aż do odbarwienia. Pikrin +  te same, co i Gram + ; prócz tego bac. oedematis maligni, bac. anthracis sympt., bac. necroseos. M o d y f. J e n s e n ’a w zastos. do ba­dania gonokoków, ostatnio zalecana przez Medic. Research Commit. 1918, No 19, Bull, de I’Inst. Past. 18, Nr 16, 30 sierp. 1920), polega na tem, że utrwalone pteparaty traktują się 0. 5% wodn. roztw. fioletu metyl., później roztw. Lugola, przemywają 2 lub 3-krotnie ciepłym wyskokiem i, bez prze­mycia wodą, zanurzają do roztw. czerwieni obojętnej.Siłę barwną zwiększa się przez zwiększenie czasu bar­wienia, dodatek alkalji (naprz. błękit met. Loefflera), kwasu karbolowego (barw. Ziehla), aniliny (gencjana na wodzie anilinowej), kw. octowego (barw. Neissera), — lub też przez podwyższenie t° (barw, karbolową fuksyną z ogrzew. nad ma­łym płomieniem do pierwszej pary lub w ciągu kilku minut), wreszcie łączenie kilku sposobów (naprz. barw. las. kwasoodpor- nych, zarodników itp. ). Przebarwienie wymaga następnego odbarwienia kwasami, alkoholem, ługiem, acetonem, chloro-



formem itp., przyczem zarodniki lub bakterie kwasoodporne nie zmieniają zabarwienia pierwotnego, nawet uwydatniają się lepiej, ponieważ odbarwieniu ulegają inne bakterie, ko­mórki, wogóle tło.P r z y g . ot. g e n c j a n y  na wodzie anilinowej: Olejek anilinowy (na dnie probówki) rozcieńczyć wodą (do % pro­bówki), silnie skłócić, przefiltrować przez mokry sączek, do­dać kilka kropel nasyć, alkohol, roztworu barwnika. Dla wzmocnienia można też dodać 1 ctm. sz. l % NaOH na 100 ctm. sz. roztworu barwnika.B ł ę k i t  m e ty lo w y . 30 ctm. sz. nasyć, alkoh. błękitu met. +  100 ctm. sz. ługu 0. 01°/o-ego potasowego (= 1 ctm. sz. l %  ługu na 1000 wody). Barwić 2 -3  minuty.B a r w n ik  Z i eh Pa ( k a r b o lo w a  f u k s y n a). 100 ctm. sz. 5% kwasu karbolowego +  10 ctm. sz. nasyconego alkohol, roztw. fuksyny (stosuje się w rozc. 1 :  4, 1: 10 i bez roz­cieńczenia).B a r w i e n i e  k o n t r a s t o w e  (podwójne) stosuje się do preparatów bezpośrednich z ropy, nie do preparatów z hodowli: 1) fuksyna — błękit albo 2) błękit-eozyna.Sposób P i c k - J a c o b s o n ’ a (na gonococci): preparat zabarwia się 8 — 10 sek. mieszaniną karbolowej fuksyny z błękitem metylowym (15 kr. barwn. ZiehPa, 8 kropel nas. alkohol, błękitu metylowego i 20 ctm. sz. wody dest. ), Ba- kterje zabarwiają się ciemno-niebiesko, jądra nabłonków i ciałek ropnych — fioletowo, protoplazma—różowo.
Badanie na gonokoki wymaga zabarwienia preparatu w. Grama i jednym ze. sposobów kontrastowych (Pick, Pap- penheim, Leszczyński i in. ). Sposób Pappenheima z modyf. Krzyształowicza: 1 min. zabarw, bez ogrzew. barwnikiem (me- thylgriin 0, 12, pyronin 0, 25, alkohol 2, 5, gliceryna 20. 0 i 2°/o woda karbol. 100. 0). Sposób Leszczyńskiego (ponownie zaleca Kindborg C. f. Bakt. 1917, t. 80, str. 188) jest odpowiedni do kontroli prostytutek: preparaty utrwalone w płomieniu, barwią się 1 min. roztw. thioniny (nasyć, wodny roztw. thio- niny 10. 0, aq. dest. 88. 0, ac. carbol. liq. 2. 0); po przemyciu wodą, 1 min. roztw. kwasu pikryn. (nasyć, wodny roztw. pikryn. i l°/o ługu potas, aa), 5 sek. alkohol absol., po ulot­nieniu wyskoku woda i suszenie. Kindborg zaleca do przyg. roztworu karbolowej thioniny: 1 ctm. sz. nasyć, roztw. th. w 50% alkoholu 100 ctm. sz. 1% wody karbol. Jądra ko­mórek czerwone, wewnątrz i zewnątrzkomórkowe gonokoki, nawet oddzielnie leżące między innemi bakterjami ciemno­brunatne, a wszelkie inne bakterje jasno-różowe.Ropę z gonokokami lub innemi żywemi bakterjami mo­żna badać bioskopowo: wedł. sposobu Plato—tj. dodatek kropli



rozc. roztworu czerwieni obojętnej do kropli wiszącej; w. spo­sobu Uhma — tj. wysuszenie na szkiełku przedm. 1/2 0/0-go alkoh. roztworu barwnika, na który nakłada się szkiełko pokr. z ropą, lub w. sposobu Nakanishi — lekkie zabarwienie błę­kitem metyl. „B B . “ szkiełka przedmiot, bez preparatu i po wysuszeniu pokrycie szkiełkiem pokr. z ropą, lub w. sposobu Fickera: silne rozcieńczenie błękitu met. powyżej 1 :  30000 i boczne zetknięcie barwnika z kroplą badanego materjału w celu uniknięcia przebarwienia i równocześnie zabarwienia ziarenkowatości w komórkach bakteryjnych.
Barwienie kontrastowe zarodników. S p o s ó b  Mö l - l e r ’a: Utrwalony preparat zanurza się na 5 min. w 5% roztw. kwasu chromowego, przemywa wodą, zabarwia 3 m. karb, fuksyną (z nagrzew. ), odbarwia się 5 sek. 5% kw. siar­kowym, przemywa wodą i dobarwia błękitem met. (lasecz- niki niebieskie, zarodniki czerwone).S p o s ó b  L a g e r b e r g a  (1917). Na utrwalony pre­parat nalewa się nasyć, roztworu siarczanu miedzi, lekko ogrzewając, dodaje się kroplami amcnjaku aż do rozpuszcze­nia osadu siarcz, miedzi, wreszcie przemywa amonjakiem, wodą, zabarwia fuksyną karb., odbarwia kw. siarkowym. Za­rodniki i kwasoodporne granula zabarwiają się na czerwono.
Barwienie otoczek bakter. W otoczkowcach, jak pneumococci, bac. mucosus capsulatus i in., otoczkę uwy­datnić można przez podbarwienie dahlją z dodatkiem kw. octowego i alkoholu (sposób Ribberta) lub barw, z ogrzewa­niem 2% safraniną (sposób Ott’a).
Barw, biczyków. Preparaty nie gęste zaprawiają się zaprawą (,, bajcą“) Zettnow’a, Peppler’a lub in. Zaprawa Pepplera: 20 gr. taniny rozpuszcza się, ogrzewając, w 80 ctm. sz. wody, studzi do 20° i dodaje 15 ctm. sz. roztw. kwasu chromowego, wolnego od kwasu siarkowego (2. 5%). Po 6 dniach filtruje się. Preparaty zaprawiają się do 5 minut bez ogrzewania (lepiej jest bajcować odrazu 3 preparaty: 1 -  3i 5 min. ). Po strąceniu płynu ze szkiełek i energicznem wy­płukaniu wodą (t° pokojowa) usuwa się bibułą i gumą reszt­ki osadu z brzegów szkiełka i barwi 2 minuty gencjaną (5% alkoh. gencjany 100, ac. carbol. liąuef. 2. 5, wody dest. do 100. 0). Przemycie wodą i suszenie. Innych sposobów, jak Loefflera, Zettnowa i in. tu nie przytaczam, jak również nowego sposobu Shunkła (Journ. of. Bacter. t. V , marzec 1920, str. 180).
Barwienie las. gruźliczych. I. Metoda Ziehlcr. zabarwia się preparat fuksyną karbolową, podgrzewając w ciągu 3—5 minut, odbarwia kwasem azotowym 25% przez 3—5 sek. lub roztw. kw. solnego w alkoholu 80% w stos. 1 : do stu, zmywa



wodą, odbarwia wyskokiem, zmywa i podbarwia rozc. błękitem metylowym, zmywa i suszy. II Metoda Gabbeta: zabarwić fuksyną karbol, do zjawienia się pary i w ciągu 3—5 minut podtrzymywać ogrzewanie; odbarwienie i podbarwienie ró­wnoczesne barw. Gabbeta (nasyć, alkohol, roztw. błękitu me­tyl. 50 gr., kw. siarkowy 25 gr., wody 100) w ciągu 1 min. Za­miast mineralnych Cepedc (C. r. Acad. de Sciences 166, 1918. str. 257) stosuje kwas mleczny: 1 cz. nasyć, błękitu metyl, w 20%-wym kwasie mlecznym, 44 cz. 95° alkoholu.Sposób Katena-. preparat barwi -się najprzód w. Grama, później w. Gabbeta, lub też w odwrotnym porządku. I met. 
Mucha ma na celu uwydatnienie ziarenek (granulacji), na które rozpadają się laseczniki TBc (p. rys. 59 i 60): zabarwić preparat do pary barwnikiem Mucha (10 ctm. sz. nasyć, alkoh. roztw. methylviolett B. N. w 100 ctm. sz. 2% wody karb. ), Lugol—2 min., kwas azotowy 5% — 1 min., kw. solny 3%— 10 sek., aceton — alkohol aa.Prócz metod ściśle opartych na kwasoodporności lase- czników, istnieją odwrotnie i metody oparte na alkali — odporności (zabarwienie kwaśnym barwnikiem, odbarwienie ługiem) na tej zasadzie oparta jest nast. met. Gasis’a. Prepa­rat, utrwalony alkoholem, pokrywa się eozyną (skład: wody gorącej 95 ctm., alkoholu abs. 5, sublimatu 3 gr., olejku cedr. 1 ctm., po przefiltr. dodąć 1 grm. eozyny i po 24 godz. prze- filtrować), ogrzewa w ciągu 1 kw. do pary i odbarwia kilka sekund ługiem (1 grm. ługu sod., 0, 5 jodku potasu, 100 ctm. 50% wyskoku), poczem zmywa 9O% alkoholem i wodą; pod­barwienie 2—3 sek. (1 grm. błękitu met. 0, 5 grm. kw. solnego 10 ctm. wyskoku i 90 ctm. H 2O): laseczniki czerwone, tło nie­bieskie. Barwienie kwasoodp. granulacji w plwocinie może być powodem omyłek rozpoznawczych.Nie przytaczam tu sposobów różnicowania las. TBc od innych kwasoodpornych (Honsell, Czapiewski, Pappenheim): samo barwienie bowiem, bez szczepienia zwierząt, nie jest miarodajnem.

Metoda antyforminowa służy do wykrywania las. kwa­soodpornych w plwocinach, kale i narządach gruźliczych i wogóle wszędzie, gdzie jest laseczników mało. Pierwsi za­stosowali Lannoise i Girard w 1900, Uhlenhuth w 1909 r. Antyformina jest mieszaniną 5. 6% natrii hypochlorosi (pod­chloryn sodowy) i 7. 5% ługu sodowego; stosuje się w rozc. 10—20% zależnie od gęstości plwocin i miesza z niemi w stos. 2 :  1 łub 4 :  1. Otrzymaną jednolitą masę centryfuguje się, osad przemywa wodą. Ant. rozpuszcza śluz, komórki, ropę, kał i t. p. Modyfikacja Lange’go (antyformina, ligroina): plwocinę rozdr. z wodą zlewa się do probówki i dodaje 40%



antyforminy w stos. 1: 5; potem dodaje się ligroiny w kilko- milimetrowej warstwie, skłóca; ligroina po ]/2 godz. wypły­wa na powierzchnię, a między nią a dolną warstwą antyfor­miny wytwarża się warstwa, zawierająca las. Kocha, i z niej wykonywa się preparaty. Ocenę krytyczną metod ujednostaj­nienia plwocin (homogenizacji) i wzmożenia ilości laseczni- ków v. B. Dębiński [Diagnost. gruźlicy, Warsz. 1912, str. 14]. Pomimo swych zalet, metody te nie mogą zastąpić bezpo­średniego wyszukiwania w plwocinach (na ciemnem tle) so­czewek i grudek, w których już istnieje nagromadzenie la- seczników.I la s . g r y p y  (b. in f lu e n z a e )  posiadają pewną od­porność kwasową: zabarwiają się na czerwono z centr. ciał­kiem czarnem, podczas gdy inne bakterje barwią się niebies­ko — w. metody Seixas—Palma (C. f. Bakter. 1919, str. 507): plwocinę, mocz lub krew rozciera się cienką warstwą, suszy, utrwala wyskokiem, traktuje 15 min. 5% roztw. chlorku rtęci i 1 min. 10% gorącego roztworu podsiarczanu sodu; po prze­myciu wodą, zabarwia 10 min. na zimno karbol, fuksyną, przemywa i odbarwia 15—-30 min. 5% chlorhydratem anili­ny; po przemyciu dobarwia 1 min. błękitem met.Podwójne barwienie las. kwasoodpornych spos. Spchl- 
Spengler (C. r. Soc. Biol. 81, 1918, str. 248): preparaty utrwa­lone w alkoholu barwią się świeżo przygot. mieszaniną karb, fuksyny i karb, gencjany 2—3 min. z ogrzew. lub 15—30 min. na zimno; później w ciągu 1 min. mieszaniną (4 nasyć, kwasu pikrynowego i 4 cz. alkoholu), 3-krotnie oplukują w 60° wy­skoku, odbarwiają 20 sek. kwasem azotowym (1: 6) i 60% wy­skokiem i dobarwiają kwasem pikr. z alkoholem: las. gruźli­cze czerwone, ziarenka Mucha ciemne, tło jasno-żółte.

Barwienie krętków (spir. pallida, spir. recurrens). Prócz badania w ciemnem tle, oraz barwienia preparatów barwn. giemzy, istnieje cały szereg sposobów, jak Noegęrrath, Leva- diti’ego i in. Bardzo łatwy i szybki sposób barw, krętków podaje Becker (D. Medic. Woch. 4 marca 1920, str. 259): na preparat nalewa się roztw. Ruge’a (kw. octowy 1. 0, formali­na 20. 0, woda 100. 0) i zwilża preparat tymże roztw. 2-krotnie z przerwą minutową, utrwala ogrzewając 1/2 godz. w 10% roztw. tanniny aź do zjawienia się pary, barwi l/2—3/4 min. karbolową fuksyną. Spirochety zabarwiają się czerwono, tło różowo.
Barwienie b. diphteriae: metody Neissera. I sposób: pierwszy roztwór zawiera: methylenblau 1. 0, alkohol 20. 0, aq. dest. 950. 0, acidi acetici glac. 50. 0. Drugi — wezuwina 2. 0 i aq. dest. 1000. 0. Preparaty zabarwiają się 1—3 sekun-



dy 1-szym i po przemyciu w wodzie 3—5 sek. 2 gim roztwo­rem albo:II sposób: zabarwić 10 sek. mieszaniną, składającą się z 2 cz. roztw. a) i 1 cz. roztworu b): a) methylenblau 1. 0 rozp. w 20. 0 alkohol, absol., dodać aq. dest. 950. 0 i acidi aceti glac. 50. 0, b) kristallviolet 1. 0, alkohol, absol. 10. 0, aq. dest. 300. 0.Po przemyciu dobarwić cbryzoidyną 10 sek. (2 cz. na 300. 0-wody).Preparaty z nalotu na błonicę barwi się: methyl. Loefflera i Gram. Preparaty z młodych 8 — 12 godz. hodowli (na bło­nicę) barwi się błękitem Loefflera, w. Grama i Neissera.S p o s ó b  L a n g e r ’ a. Prócz powyższych sposobów, w preparatach niejasnych (b. pseudodiphteriae) można też za­stosować próbę LangePa (1916) =  odwrotny Gram! Zabarwić gencjaną na wodzie anilin 2 minuty, roztwór Lugola 5 mi­nut, odbarw, absol. alkoholem 15 minut! dobarw. rozc. fuk­syną 1 sekunda. Laseczniki błonicze odbarwia alkohol po 10 minutach, podczas gdy b. pseudodiphteriae dopiero po upływie 1—2 godzin. Prócz tego Langer zamiast gencjany zaleca zieleń (Brillantgrun) w wodzie anilinowej z dodatkiem 20% alkoholu. Arloing i Richard (Buli. Inst. Pasteur XVIII, 1920, str. 322) zalecają bioskopowe uwydatnienie- zia­ren metachromat. w las. błonicy w stanie żywym: w kro­pli wiszącej w fizjol. roztw. soli z małą kropelką rozc. błęki­tu Nilu. Ziarenka przytem zabarwiają się na różowo, czer­wono lub fioletowo. Według Beauverie (C. r. Soc. Biol. 80, 1917, str. 609), ziarenka metachr. giną od nagrzewania: prepa­raty należy utrwalać w alkoholu i zabarwić 2—3 min. błęki­tem met.,, przemyć, 2—-3 min. traktować LugoPem, przemyć i dobarwić 1% eozyną wodną. Tribondeau i Dubreuil zaś (tamże str. 331) barwią 5 min. w karb. kristall-violett, a po przemyciu 1—2 min. dobarwiają wezuwina 1 : 500.
IV. Wyosobnianie bakterji.

Przyg. podłóż. Buljon mięsny. 1/2 kg. posiekanego mięsa +  1 1. zwykłej wody ogrzewa się 1/2 godz. (50°), pó­źniej gotuje 2 godz. i przesącza przez płótno: przesączona w o d a  m ię s n a  służy do przygot. buljonu, żelatyny, agaru i in. podłóż. B u l jo n :  do wody mięsnej dodaje się 1% pep­tonu i 1/2% soli kuchennej, gotuje, zobojętnia norm, roztw. natr. carb. łub 25% ługiem sod., gotuje 1/2 g. w parze, prze­sącza, sprawdza odczyn (sł. -zasadowy), rozlewa do kolb i probówek i wyjaławia w autoklawie jednorazowo (125°)



1/2 godz., lub w aparacie par. Kocha (100°) trzy razy w od­stępach 1 dn. po 1/2 godz. Mętny buljon wyjaśnić można przez dod. białka jaja i gotowanie, lub lekkie zakwaszenie (zmętn. buljonu często zależy od osadu fosforanów). Część buljonu z dodatk. 4% gliceryny lub 2% cukru przed ostat. gotowaniem służy do przyg. buljonu gliceryn., buljonu z glu­kozą, laktozą i t. p.B u ljo n  ze s k r z e p ó w  krw i: skrzepy krwi rozdrab­nia się — dodaje na 1 kg. — 2 litry wody, w ciągu 24 g. stawia, miesza kilkakrotnie, cedzi przez grube płótno i długo gotuje, uzupełnia wodą odparowaną do pierw, objętości, 2-krotnie sprawdza stop, alkaliczności (alkaliczny nastój po wygot. może stać się obojętnym lub kwaśnym), dodaje 1% peptonu bez soli, kilkakrotnie filtruje przez podwójną bibu­łę; w razie potrzeby wyjaśnia rozbitem na pianę białkiem jaj — 1 na litr, lub też węglem zwierzęcym (10 grm. na 1 litr) z nast. gotow. i filtrów.; zmętnienie zależeć może i od obecn. surowicy, jeżeli skrzepy nie były dostat. przemyte. Probów­ki i kolby po rozlaniu buljonu zamykają się watą lub szkl. zatworami typu Kasparek’a (1917). Zam. mięsa Gassner (1917) poleca używać drożdże piwne do przyg. buljonu, a Eichloff i (1919) skonc. mleko odtłuszczone.P e p to n . W  zwykłej wodzie rozpuszcza się 10% pep­tonu (Witte lub Chapoteaux), 5% soli kuch. Po rozlewie do probówek i wyjałowieniu otrzymuje się t. zw. p e p to n  s t ę ­ż o n y  (służy jako taki do badania wody na v. cholerae asiat., lub po 10-krotnem rozc., jako 1% p e p to n  r o z c ie ń c z o n y  do badania kału). Do tego celu zaleca się dodatek sody kryst. 0. 02% i KN03 0. 1%. W braku kupnego peptonu, moż­na otrzymywać go w nast. sposób: żołądki świńskie pokra­jane -j- aa mięsa lub skrzepów zalewa się wodą, dodaje się kw. solnego w ilości odp. 0. 4%, chloroformu na dno, toluol w górnej warstwie żabezpiecza od gnicia i ustawia na 2 tyg. w t° około 35—40°; otrzymany płyn po wygot. zawiera 1 do 7% peptonu. Na żołądkach świńskich przyg. się t. zw. bul­jon Martin’a do otrzym. toksyny błoniczej. Istnieje dążność do zastąpienia peptonu i żołądków świń takim buljonem, w którym pepton wytwarza się pod wpływem fermentów wprost z mięsa, skrzepów lub surowicy (naprz. podłoże Distaso).Ż e l a t y n a  i a g a r - a g a r . Do buljonu dodaje się 10% żelatyny białej (w lecie 15%) i wyjaławia niezbyt długo (traci zdolność krzepnięcia! ) w autoklawie jednorazowo 15 min. w 110° lub w przyrządzie Kocha 3 dni po 20 minut.Mętną żelatynę wyjaśnia się — zamiast białka jaj — wę­glem (5 grm. na litr), później ogrzewa w parze, filtruje;



taka żelatyna jest zasadowa (odp. 0. 2—0. 3% sody) i trzeba, ją zobojętnić norm. kw. siarkowym (około 26 ctm. na litr)—spo­sób Nolla (1917). Przyg. agaru: do buljonu dodaje się 1 1/2 —3% włóknistego lub sproszkowanego agaru, ogrzewa do rozpusz­czenia, przesącza przez watę nad parą (w przyrządzie Kocha), rozlewa do matras i probówek i wyjaławia w autoklawie. Zam. filtrowania, można osadzić zanieczyszczenie w wysokim cylindrze ogrzanym, który później wolno stygnie. Po wyję­ciu z autoklawu’ należy część probówek „skosić" (agar za­styga w probówce skośnie do szczepienia rysą). Jeżeli po­trzeba agar zmieszać z płynem białkowym (krew, surowica, płyn puchlinowy), to probówki z podłożem należy ogrzać aż do rozpuszczenia agaru, ostudzić w wodzie do t° 45° i zmie­szać ostrożnie, po uprzedniem opaleniu w płomieniu wylo­tów probówek. Lub też należy zastosować sposób Bierry (1916): podłoża płynne, jak krew i surowicę po rozc. wodą 1: 3 alkalizuje lub zakwasza, a płyn puchł, nierozc. z dodat­kiem 0. 5% łu g u . sod. 10% na 100 płynu — wyjaławiają się w płynnym stanie, nie krzepnąc, w autoklawie, a potem mie­szają się’ w dow. stos, z rozrzedz. agarem, wreszcie zoboję­tniają kwasem lub ługiem.Podłoża agarowo-krwiste w płytkach Petri’ego: agar rozpuszcza się w probówkach (98°) i studzi w kąpieli do 45°; do każdej probówki dodaje sią ze szprycy po 5 kropel krwi nieodwł., skłóca i wylewa na jałowe i ogrzane płytki -usta­wiając je na niwelatorze lub równym zniwel. stole. Agary cukrowe: dodatek 1—2% glukozy, laktozy albo maltozy; agar glicer. — dod. 2% gliceryny. Część probówek z agarem cukr. rozlewa się do wysokości 1/2 probówki (t. zw. „agar wysoki“) do hodowli beztlenowców, część, — w mniejsźej ilości do różnicowania wogóle bakterji gazotwórczych (b coli, proteus i in. ). W  sprzedaży znajdują się wszelkie podłoża gotowe, jak „Ragit", podł. w. prof. Doerr’a i t. p.: wymagają roz­puszczenia w wodzie i —- po rozlaniu do probówek — wyja­łowienia. Względy oszczędności były bodźcem do wprowa­dzenia całego szeregu m e to d  r e g e n e r a c j i  starych pod­łóż. W  mojej pracowni stosuje się nast. sposób: agary prze- rośnięte rozpuszczają się i wylewają do garnka z dodatkiem 40 grm. węgla zwierz, na każdy litr; gotow. 40 min w pa­rze, ostudzenie do 50°, dodatek do każdego litra agaru 40 ctm. sz. krwi odwłoku,, znów 40 min. ogrzewanie, filtr., dodatek 300 ctm. sz. buljonu na każdy litr agaru; rozlew i wyjała­wianie. Nawet zabarwione podłoża można regenerować — na gorąco, na zimno — naprz. sposób Zipfela (1918). Z po­śród barwnikowych podłóż, które służą do różnicowania



bakterji na mocy zmian w zabarwieniu, co stoi w związku ze zmianami oddziaływania, wymieniam nast.:P o d ł o ż e  C o n r a d i - D r i g a ł s k i  ego: 1 1/2 kg. roz- drobn. mięsa+ 2 1. wody, wyżąć po 24 g., uzupełnić do 2 1. i dodać pepton, sic. 20. 0, nutrozy 20. 0 i soli kuch. 10. 0; goto­wać 1 godz., przecedzić, dodać 60. 0 agaru, ogrzewać w auto­klawie (105) 1 godz., doprowadzić do słabo-zasad. odczynu, przefiltr. w parze przez watę. Oddzielnie gotować w ciągu 10 min. 260 ctm. sz. nastoju lakmusowego (Kahlbaum, przyg. w. Kubel-Tiemann’a), dodać 30. 0 czystego cukru mlecznego i znów gotować 15 min. Gorący nastój lakmusu z cukrem wlać do rozrzedzonego agaru, sprawdzić odczyn i dodać 4 ctm. sz. gorącego 10% roztw. odwodnionej sody.P o d ł o ż e  E n d o : do 1 l. wody mięsnej (lub 1% ekstr. Liebiga) dodaje się peptonu 10, soli kuch. 5. 0, agaru 30. 0, gotuje w autoklawie, zobojętnia roztw. sody (na lakmus), do­daje 10 ctm. 10% roztw. sody bezwodnej, ponownie ogrzewa w autoklawie i dodaje 10. 0 cukru mleczn. i nast. różową mie­szaninę: nas. alkoh. roztw. fuksyny 5. 0 i 10% siarczynu* sodu (Na2SO3) 25. 0. Modyfikacja Goethgensa: do agaru Endo do­dawać 0. 33% chem. czystej koffeiny, Klinger i Ayer (Journ. of. Bacter. t. 111, 1918, str. 437) podają, spec, wskazówki do u norm, reakcji podłoża Endo.A g a r  P a dl e ws ki ego: Do 3% agaru z 2% peptonu dodaje się 3% żółci i 1% laktozy, rozlewa po 100 ctm sz. do kolbek i wyjaławia 2-krotnie w parze. Do każdej kolbki ostudzonej do 60° wlać miesz.: jałowej żółci 0. 5—1. 0, 1% wodn. roztw. zieleni malach. 0. 5, 10% wodn. siarczynu sodu 0. 75—1. 0. Agar z tym dodatkiem rozlewa się do płytek, wy­susza powierzch. w cieplarce przez 15 min. (otwarte płytki dnem do góry) i przechowuje w miejscu chłodnem.T r ó jb a r w n e  p o d ło ż e  Z e i s s l e r-G  a s s n er a (1917 —1918) służy do celów różnicowania bakterji; rosną na niem wyłącznie bakterje, odbarw, się w. Grama, natomiast rozwój bakterji Gram +  jest zahamowany. Do 2 1. słabo-zasadowe- go agaru (przyg. na mięsie lub drożdżach, dodaje się 125 ctm. 2°/o roztw. metachromgelb (marki II R D . ), gotowanego w cią­gu 2 min., 175 ctm. 1% roztw. „Wasserblau“ +  100 grm. lak­tozy (dwie ostatnie substancje ogrzewać do wrzenia w cią­gu 10 min. ); w podłożu tym b. coli i wogóle bakterje, wytw. kwas, dają niebieskie, a bac. typhi żółte zabarwienie. Koki, zarodnikowce i wogóle bakterje G ram  + nie rosną. Według moich badań, analogiczne własności posiadają i inne barwni­ki (Gassner zaś przypisuje wyłącznie barwnikowi meta­chromgelb).S e r w a t k a  l ak m . P e t r u s c h k y :  rozc. do mleko



ogrzewa się do 50°, dodaje H C l w celu osadzenia sernika (ka­zeiny), cedzi, zobojętnia roztw. sody, gotuje 1—2 godz., filtruje, sprawdza reakcję i dodaje wyjałowionej t-rae lacmus do blado-fiol. zabarwienia; po rozlaniu do probówek, pasteryzuje.S u r o w ic a  L o e f f l e r a :  surowicy krwi koni lub cieląt 3 cz., bulj. cukr. 1 cz. Buljon przed zmiesz. gotuje się w celu wypędzenia pęcherzyków powietrza; mieszanie i ro­zlew ostrożnie po ściance. Podłoża w pochyło ustaw, pro­bówkach i w płytkach ogrzewają się do 72° (surowica ścina się) i 3-krotnie wyjaławia w przyrządzie Kocha. Zamiast sur. Lo­efflera, można używać p o d ł o ż e  J u n d e l l ’ a: białka jaja kurzego 3 cz. i mleka przegot. i ostudź. 1 cz. nalewać po ściance, lub s u r o w ic ę  R o u x :  czysta surowica końska, bez dodatków, skrzepnięta i wyjałowiona. Również jak i po­przednie, do celów wyosobn. las. błoniczych, jako podłoże elektywne, stosuje się podłoże D r i g a l s k i - B i e r a s t  (1913): surowica płynna +  0, 13 cz. żółci wołowej.P ł y n n a  s u r o w i c a  k r ó l i c z a  nierozc. lub rozc. fjz. NaCl. ogrzewana 1/2 godz. do 60°, w małych rurkach i pokryta warstwą jałowej płynnej parafiny, służy do ho­dowli spirochet chorobotw., jakspir. ictero-haemorrh., O ber- meieri, Duttom. galinarum. W  tem podłożu otrzymano po kilkaset pasaży w ciągu 2 lat (Ungermann, Arb. a. d. kais. Ges. 51, 1918, str. 114), ale spir. pallida zachowała żywotność tylko 10 dni, a świdrowce (trypanosoma brucei, eąuiperdum) 24 dni w t° 25 — 30°. Do hodowli krętków bladych, także spir. Plaut-Vincenti i buccalis stosuje się stałą surowicę w war. beztlen. (Hoffmann, Noguchi, Szereszewski), do krętk. Obermeiera—pijawki (Karwacki) i płyn puchlinowy (Zabo- łotnyj).P o d ł o ż e  L e w k o w i c z a  dla wrzecionowców (bac. fusiformis): 1 cz. surowicy lub płynu puchł. +  2 cz. agaru w war. beztlenowych, czyli pod warstwą parafiny. P o d ł o ­że G ó z o n y  (1920) dla wiciowców (flagellata): do rozrz. agaru (45°) dodaje się kawałki nerek królika, bez krwi, szczepi się materjał przez kłócie lub rysami, rozwój po ty­godniu w pok. t° w wodzie kondens. i w postaci kolonji (rozwój otrzymuje się i w buljonie z dod. subst. nerkowej).P o d ł o ż e  M c N e a l  i N o v y  dla świdrowców: mały dodatek odwłókn. krwi króliczej do wody kondens. w pod­łożach agar.: rozmnaż. i tworzenie t. zw. rozetek kultur w tej­że wodzie kondens. (O hodowlach Bass’a i in. do hodowli pasoż. malarji nie wspominam, ponieważ nie są to kultury w ścisłem słowa znaczeniu).Do h o d o w li  b e z t le n o w c ó w  zaprojektowano setki metod i sposobów, wymieniam z nich kilka odpowiednichProf. Serkowski. Comp. Bakter.  6



do celów praktycznych. M et. B u c h n e r a : wodny 10% roztw. pyrogallolu w obecn. K O H  (15%) mniejsza probówka z ho­dowlą opuszcza się do większej, na której dnie znajduje się roztwór pochłaniający, —lub w modyfikacji W r i g h t B u r r i :  watka wtyka się głębiej do probówki, nad nią umieszcza się kaw. waty zmoczonej pyrogallolem i zwierzchu uszczelnia gumowym zatworem. Mech, s p o s ó b  L i b o r i u s ’a: posiew w wysokim agarze cukr. uprzednio przegot. w celu wypę­dzenia powietrza—kultura rozwija się w głębi podłoża (p. rys. 73, t. IV). B i o l o g ,  m et. T a r o z z i- W r z o s e k :  beztlenow­ce rosną w obecności tlenowców (b. subtilis) lub jałowych narządów — naprz. wątroby, nerek, substancji mózgowej itp., nawet roślinnych (ziemniak), w tym celu — w. modyf. J  a- b lo n s  i P e a s ie  (1918)—alkak-wodę peptonową w rurkach po 10 ctm. 3 wyjaławia Się w autoklawie w 115° i do każdej rurki dodaje około 1 grm. wątroby (ludzkiej, wołu, królika) i ponownie wyjaławia 15 m. w 115°; w tem podłożu rosną beztlenowe paciorkowce i inne beztlenowce, przytem bac. perfringens szybko wytw. gaz, b. sporogenes czerni wątrobę i trawi ją i t. p. Wreszcie pierwotna m et. K o c h ’a: posiew w zwykłych podłożach, w płytkach Petrfego z pokryciem powierzchni tafelką wypalonej w ogniu miki; zamiast miki można stosować płytkę szklaną (Sanfelice), lub — jak radzi Dick (Journ. of. inf. Dis. 23, 1918, str. 578)—agar zaszczepio­ny beztlenowcami rozlewa się w płytkach, szybko ochładza i nalewa warstwę górną jałowego agaru (42°), ponownie szybko ochładza i z góry pokrywa warstwą parafiny 2 — 3 mm. grubości.
Podłoża dla pleśniaków (fungi imperf. ): prócz zwy­kłych cukrowych podłóż, p o ż y w k a  S a b o u r a u d  (agar 1, 8, pepton 1, 0, maltoza 4, 0, wody 100, 0), kartofl. podłoże (p. niżej) i hodowla in situ m et. P l a u t ’ a: włosy i łuski w suchym stanie kładą się na jałowe szkiełka przedm, po­krywają małemi, przyklejonemi do dolnych woskiem lub pa­rafiną w 1 lub 2 rogach; szkiełka kładą się pod kloszem lub w płytce Petri, gdzie z boku lub u góry umieszcza się mo­krą watkę: jedna płytka ustawia się w t° 20°, drugą 35° (1 do wyos. trichophyton, 2 — achorion Sch. ); po 2—3 dniach pre­paraty badają się mikr. i rozmnożoną grzybnię przenosi się na agar z glukozą lub podłoże Sabouraud.
Podłoża kartoflowe. Po starannem obmyciu szczotką pod wodą z ziemi i brudu, nożem usuwają się kiełki i ocz­ka i stosują albo w przepołowionym stanie, albo też w po­staci cylindrów, wyciętych spec, przyrządem, i ściętych sko­śnie do wrzucenia do probówek, w których wprost na dnie lub lepiej na szklanych podstawkach opierają się i zanurza­



ją w 4% wodzie glicerynowej. Do tego celu służą speć. szerokie probówki. Wyjaławianie kilkakrotne w celu zabi­cia b. odpornych zarodników b. raesenterici. Zamiast całko­witych, używają też miazgę zalkaliz. kartoflową samą lub z agarem, żelatyną — pożywki Holza, Gaehtgensa i t. d.
Ziemię wyjałowioną bez żadnej pożywki dodatkowej do hodowli azotobacter chroococcum, bac. radicicola i in. zaleca Barthel (1919). Do wyosobn. bakt. kwasu mlekowego stosują się podłoża Jensen’a, Boekhout, de Vries i in. (p. moje „Mleko i Mleczarstwo", II wyd. 1917, str. 103).
Wzmożenie ilości bakterji w płynnych podłożach, naprz. v. cholerae asiat. w buljonie lub wodzie peptonowej, las. duru brzusznego w żółci — polega na zjawisku, że ru­chome tlenowce szybciej rozmnażają się na powierzchni od innych bakterji, i dlatego w kulturze, zawier. mieszaninę ba­kterji, po 8 — 12 godz. w warstwach powierzchownych, w odp. t°, znajduje się prawie czysta hodowla danych ba­kterji. Jeżeli z powierzchni, bez skłócania płynu, przeniesie­my cząstkę kultury na nowe podłoże, to ułatwiamy sobie wyosobn. w czystej kulturze — w porównaniu do pierwot­nej mieszaniny (kał z masą obcych bakterji). Drugi sposób wzmóż, ilości bakterji w celu wyosobn. i dalszego różnico­wania jest to metoda, polegająca na tem, że do mieszaniny ba­kterji dodaje się w odpow. rozcieńczeniu surowicy swoistej wysokoaglutyn., pod której wpływem bakterje swoiste opa- dną na dno w postaci kłaczków (naprz. pod wpł. surowicy cholerycznej wibrjony cholery); stąd przenosi się dane bakte­rje na nowe podłoże. Ta metoda znalazła zastos. do wibrjo- nów cholery (spos. Bandi) i wyosob. las. tyfus, z wody p. nazw, koagulacji biologicznej (Chantemesse-Szepilewski). Trzecia met. wzmożenia polega na zast. podłóż elektywnych, na których najszybciej lub wyłącznie rosną niektóre gat. ba­kterji: tu zaliczają się podłoża trójbarwne Gaessnera, podłoża D ie u d o n n e  i t .  p. W  skład ostatniego wchodzi ług, krew i agar: odwłókniona krew wołowa, zmieszana z równą objętością norm, ługu potas, wyjaławia się w parze przez pół godziny; z tego 30 cz. łączy się z 70 cz. neutr. 5% aga­ru, wylewa na płytki, wysusza powierzchnię w cieplarce (37°—płytki uchylone) i szczepi kał. Do tejże kategorji zali­cza się i modyf. H  o f f e r-H o v o rk a — zwiększony stopień zasadowości podłoża (80 ctm. 3% neutr. agaru, 4 krwi odwh, 16 norm, ługu potas, i na każde 10 ctm. po 9. 5 ctm. 0. 1% wodn. roztw. fioletu kryst. ), Esch’a i t. p.S z c z e p i e n i e  w p r o b ó w k a c h :  igłę platynową (uszko) wypaloną w płomieniu zanurza się w materjale i przenosi na powierzchnię podłoża skoszonego w probówce



(uprzednio watę wyjmuje się z probówki i umieszcza między palcami), wylot probówki opala się w ogniu i zatyka watą. Wzdłuż r y s y  otrzymuje się wzrost; hodowlę wstawia do cieplarki; igłę wypala. Podłoże k ł ó t e  ostrą igłą (nie usz­kiem): wprowadza materjał wgłąb podłoża cukr. (bakterje gazotwórcze, beztlenowce). Probówki zaszczepione, zaopatrzo­ne w etykietki, ustawiają się w pudełku z watą na dnie w cieplarce (37°), lub—jeżeli mamy do czynienia z hodowla­mi żelatynowemi lub też ze szczepami, nie znoszącemi wy­sokiej t° (naprz. trichophyton tons. )—do szafy w pok. t°, do pudełka ponad cieplarką (22°) i t. p. Sposoby te stosują się wtedy, jeżeli mamy do czynienia z jednym gatunkiem bak- terji: naprz. b. coli — bakterjomocz bez udziału innych, lub staphylococci z ropy z wrzodu i t. p.Jeżeli zaś materjał badany zawiera dwa lub więcej ga­tunków, to wyszczepia go się w płytkach w celu otrzymania oddzielnych kolonji. W  tym celu agar rozrzedzony studzi się do t° 45°, wprowadza doń małą cząsteczkę materjału uszkiem płat, i wylewa na płytki Petri’ego cienką warstwą. Posiane podłoże (agar, żelatyna) zastyga poziomo, w tym celu płytki ustawiają się na zniwelow. płaszczyźnie, poczem przenoszą — agarowe dnem do góry do cieplarki, żelatynowe do kamery wilg. (t. j. pod zaciemniony klosz nad wodą) w t° pokojowej. Aby w płytkach wyrosły oddzielne kolonje z poszczególnych komórek bakter. w sposób, dla wielu ga­tunków charakterystyczny, jest warunkiem nieodzownym, aby kolonje rozsiane były rzadko, co możliwem jest tylko wtedy, kiedy bakterji wprowadzono do podłoża b. mało, ewent. materjał został uprzednio wielokrotnie rozcieńczonym. Kolo­nje b. typhi abd., b. proteus proteol., b. proteus Zenkeri, bac. Ducrey’a i in. przedstawione są na rys. 67 — 71. Sam sposób rozcieńczenia materjału, naprz. wody w żelatynie, wykonywa się w ten sposób, że 1-a probówka (t. zw. „ory­ginał") zawiera naprz. 0, 1 wody, po rozprowadzeniu jej rów- wnomiernem przenosi się 1 uszko piat, do 2-ej prób. (1-e rozc. ), stąd do 3-ej—2-e rozć. i t. d. J agar z każdej probówki wylewa się na szereg jałowych ciepłych płytek, a po za­stygnięciu żelatyny na chłodnym niwelatorze, przenosi się je do kamery (20°). Można też odmierzone ilości wody rozlewać nie do probówek, lecz wprost do jałowych płytek Petri’ego, a później do tychże wlewać warstwę rozrzedzonej żelatyny. 'Po upływie 48 g. w odpow. t° aż do 8 dnia wyra-  stają kolonje bakteryjne. Kolonje bada się makr., mikrosk. w slabem i średniem pow. mikroskopu — płytka dnem do góry, oblicza się ilość kolonji, ustawiając płytkę na tafelce szklanej z podziałką na centymetry kw. (p. rys. 31)



zapomocą lupy (patrz rys. 32), przyczem ułatwić liczenie można zapomocą aparatu Brudny’ego (rys. 33), który w do­tknięciu z płytką na dnie w miejscu każdej kolonji pozosta­wia ślad, i równocześnie posuwa się cyfra na skali. Ilość kolonji =  ilości bakterji w zaszczep, objętości wody, skąd łatwo obliczyć zawartość ich w 1 ctm. sz. wody. Do celów wyosobnienia i różnicowania zwraca się uwagę na charakter kolonji, ich zabarwienie, formę, przyczem odróżnia się p o- w ie r z c h o w n e  od kolonji g ł ę b o k i c h  (wgłębi podłoża): najbardziej typowe są pierwsze. Jeżeli badanie łącznie ze sprawdzaniem preparatów mikr. z kilku odrębnych kolonji ujawni, że mamy do czynienia np. z dwoma gat. bakterji, to przez przeszczepienie każdego z nich na oddzielne podło­ża w probówkach w y o s o b n ia m y  poszczególne gatunki w czystych hodowlach. R ó ż n i c u je m y  zaś je na mocy ru­chów, morfologji, własności barwnych (Gram+ lub—), charakte­ru wzrostu w płynnych i stałych podłożach, wytwarzania gazu w podłożach cukrowych, indolu, siarkowodoru, oddziaływa­nia (zmiany zabarwienia, ścinanie mleka), hemolizy w pod­łożach krwistych, rozrzedzania żelatyny i surowicy, szczepie­nia zwierząt i sprawdzania wyosobn. gatunków zapomocą swoistych wysoko-aglut. surowic. Oczywiście nie dla każdego gatunku bakterji potrzebne są wszystkie te próby; np. usta­lenie rożpozn. las. gruźliczych w plwocinie wymaga stwier­dzenia tylko las. kwasoodpornych na preparatach, t. j. bak- terjoskopowo bez kultur; wykrycie las. TBc. w płynie móz- gordzen. wymaga—prócz preparatów—i szczepienia zwierząt (też bez kultur); wyhodowanie pneumokoków z plwocin wy­maga szczepienia królików i dalszego posiewu z krwi ser­ca oraz prepar. ze krwi i t. p.
Gnilne miano (coli-titr) Sachnowskiego: do 4 U—ru­rek, jednostr. zatopionych, pojemności 10 ctm. sz. (rys. 34), nalewa się do 1-ej 1 ctm. sz. wody nierozc., do każdej na­stępnej po 1 ctm., rozc. 1/10, 1/1oo, 1/1000 wodą jałową zapomo­cą jałowej pipetki, dolewa do każdej po 9 ctm. sz. buljonu z glukozą lub 1% wody peptonowej z cukrem gron, i lak­musem—tak, aby podłoże z wodą zapełniły zamknięte kolano U - rurki, wstawia do cieplarki na 24 godz. Im więcej było bakterji gazotwórczych w wodzie, tem więcej i szybciej i w wyższem rozc. wytwarza się gazu. Buljon z rurki, gdzie wytworzył się gaz, przeszczepia się w celu ustalenia gat. bakterji (b. coli com., proteus), w tej liczbie także i na pod­łoża z sacharozą (rozkłada ją nie b. coli com., lecz b. coli communior Durham).
Próba peptonowa. Bakterje peptonizujące, proteolity­czne wytwarzają pepton z białka w hodowli i produktach



spożywczych (mleku, mięsie, rybach); wytwarzanie peptonu nie tylko jest cechą różnicową, (proteus proteolyticus Serko­wski), ale i przyczyną wytwarzania peptotoksyn. Stąd wnio­sek, że nawet niechorobotwórcze bakterje, jak b. fluorescens liąuefaciens lub proteus, mogą pod wpływem wytw. pepto­nu i stać się zjadliwemi i powodować intoksykację (p. str. 32). Własność pęptonizacji odróżniać trzeba od rozrzedzania że­latyny: istnieją rozrzedzające gatunki, nie posiadające wła­sności proteolitycznych, które znów cechować mogą bakte­rje nie rozrzedzające żelatyny, ani surowicy. Z  pośród me­tod stwierdzania własności proteolitycznych, najprostszą jest próba peptonowa w mleku: należy sprawdzić, czy jałowe mleko, zalkalizowane w chwili zaszczepienia bakterji, nie za­wiera samo przez się peptonu (autoliza). Badanie: 10 ctm. sz. mleka gotuje się w. probówce, po ostudzeniu dodaje 0, 5 grm. chloroformu lub czterochlorku węgla, skłóca, za­kwasza kw. octowym; po ponownem, skłóceniu białko wypa­da w postaci kłaczków i oddziela się odbiałczona serwatka przez filtrowanie. Do 3 ctm. sz. serwatki dodaje się 3 — 4 krople l°/o roztw. siarczanu miedzi, później 1 ctm. sz. ługu sodowego: różowofioletowe zabarwienie wskazuje na obec­ność peptonu. Drugi sposób: do 50 ctm. sz. mleka ogrza­nego do 40° dodaje się 1 ctm. sz. 20% kw. octowego, po przesączeniu wsypuje nadmiar talku lub soli kuchennej, ce­dzi i w przesączu wykonywa próbę biuretową lub ninhydri- nową (Serkowski, Światopełk-Zawadzki).
Próba indolowa p. str. 17.
Hodowla z jednej komórki (met. B u rri) . Tusz chiński (Ns 541 Griibler) miesza się z 9 cz. wody, nalewa po 10 ctm. sz. do probówki, wyjaławia 1/2 godz. w ciśn. 1/2 atm. i pozostawia w spokoju na 14 dni. Uszkiem, zawier. 5 mm., przenosi się 4 krople na jałowe szkiełko, a materjał dany, w postaci minim. cząsteczki, do 1-ej kropli, stąd stopniowo do następnych. Uprzednio przyg. się 10% żelatynę w płytce. Najbardziej rozcieńczony materjał z 4-ej kropli przenosi się na 6 punktów żelatyny, pokrywa szkiełkami pokrywk. Pod mikr. w średn. pow. wyszukuje się miejsca, zawierające 1-ą tylko bakterję odosobnioną, i miejsca te odznacza na zewu, stronie szkła. Po kilku godzinach tworzą się w tych miej­scach zaczątki kolonji po 50—100 komórek, i z tych właśnie miejsc materjał przeszczepia się na nowe podłoża. Zresztą ten sam skutek otrzymać można i bez tuszu drogą zwykłych rozcieńczeń i wyszczepiania na płytkach.
Szczepienia zwierząt. Szczepi się krew, wydzieliny lub kultury (naskórnie, podskórnie, w rogówkę, błony śluzowe, do jamy otrzewnej, do żyły) zależnie od celu.: naprz. piwo-



cinę. pneumóniczną w celu wyosobnienia pneumokoków lub gruźliczą—do wyosobnienia TBc—podskórnie (z powodu ob­cej flory), wysięk gruźliczy lub płyn mózgordzeniowy na TBc -— do peritoneura (brak obcej flory). Do - szczepienia szprycą niepotrzebne są uprzednie golenie, strzyżenie i t. d., wystarczy zmoczyć szerść i skórę watką, nasyconą alkoho­lem i eterem. T° mierzy się in ano: normalnie króliki 38. 3— 39. 5, mor. świnki—37. 8—38. 5, gołębie 41—42. 5°. Uodpornianie zwierząt zwykle do żyły (antigen). Zbieranie krwi królików: próbne z żyły usznej, ostateczne— z serca. Świnki przezna­czone do szczepienia TBc są uprzednio ważone i t° mierzo­na przed szczepieniem; to samo—co 3 dni po szczep.
Wyjaławianie przyrządów laboratoryjnych W yjała­wianie jest różne zależnie od celu i objektu:W p r o s t  w o g n iu : igły i uszka platynowe przed i po każdem użyciu (wypalać trzeba i obsadę, którą wkłada się do probówki), noże, bagietki, pipety, irydoplatynowe igły, szkiełka do preparatów.W  s u s z a r c e  — płytki, wata, krążki bibuły, probówki i wogóle naczynia szklane: pół gofłz. do 160°—180°.W  p a r z e  (w przyrządzie Kocha, lub w braku takowe­go—w kąpieli wodnej, przykrytej z góry odwróconym garn­kiem, kloszem—improwizowany przyrząd Kocha) — podłoża w probówkach pół godz., w dużych kolbach 1 godz. codzien­nie przez 3 dni.W  a u t o k la w ie  jednorazowo pół godziny w 125° — podłoża, też szkło, zakażone przedmioty, stare kultury przed myciem lub regeneracją; podłoża żelatynowe—krócej w niż­szej t°=T10°.W  g o t u j ą c e j  s ię  w o d z ie  z s o d ą :  przyrządy  chi­rurgiczne i szpryce: 15 min. od chwili zagotowania (przed i po użyciu).Przez p r z e s ą c z a n i e  p r z e z  ś w ie c e  Berkefeld’a lub Chamberland’a: otrzymanie z płynnych kultur przesączów bezbakteryjnych (do przesączu przejść mogą tylko zarazki przesączalne).W  p ł y n i e  d e z y n f e k c y jn y m  (2%0 sublimat z do­datkiem krezolu lub l°/o H C l) szkiełka z kroplami wiszącemi i wogóle zakażone.

V. Zbieranie prób do badania.Różnicowanie bakterji wymaga bakterjoskopowego zba­dania samego materjału, umiejętnie i we właściwym cza-



sie zebranego, wyszczepienia w celu otrzymania czystej ho­dowli (podłoża sztuczne, zwierzęta), i zbadania otrzymanych hodowli (mikr., posiew w dalszych podłożach na gaz, reakcję, indol, oraz aglutynacyjnie z udziałem surowic wysoko-aglu- tynujących.W  praktyce sanitarnej wykonywują się badania bakterjo- logiczne: 1) krwi żywych i trupów, 2) wydalin ludzi i zwie­rząt (ustalenie pierwszych przypadków choroby zakaźnej, ba­danie nosicieli), 3) wody (zawiesiny z wody) na obecność bakterji kałowych wogóle i chorobotwórczych w szczegól­ności, 4) mleka (osadu z mleka) — na obecn. bakterji chor, dla ludzi lub zwierząt, 5) powietrza — pod wzgl. bakter. najczęściej w salach szpik, 6) produktów spożywczych i kon­serw na obecność bakt. chorobotwórczych lub powodujących intoksykacje.Pod nazwą „o b c e j f lo r y "  rozumiemy te obce danej sprawie drobnoustroje, które nie mają z nią żadnego związ­ku przyczynowego, ale które rozmnażają się prędzej i buj­niej, niż właściwe bodźce etjologiczne, maskują je, utrudnia­ją, nieraz wprost uniemożliwiają rozpoznanie choroby lub wyszukanie w jakimś materjale poszukiwanych drobnoustro­jów. Tak naprz. co do wody słusznie mówi G a e r t n e r  (1915): „prawidłowe pobranie próby wody stanowi najważ­niejszą część bakterjologiczno-mikroskopowego badania wo­dy i jest conditio sine qua non".O d k a ż a n ie  przed pobraniem próby: skóra przed na­kłuciem oczyszcza się mechanicznie (do tego celu nadaje się mieszanina kw. octowego 4 cz., alkoholu 50 cz. i wody 46 cz. ). Szpryca, słoik, probówki i wogóle naczynia szklane gotują się w wodzie z sodą, a igły Franke’go, Schottmulle- r’a, trójgraniec do wysięków wyjaławiają zapomocą wyso­kiej t° w ogniu lub suszarce.
Preparaty bezpośrednie z badanego materjału wyko­nywują się w podw. celu: 1) stwierdzenia obecności, ilości i ugrupowania pewnych drobnoustrojów, których nie można wyosobnić w hodowlach lub które mogą nie dać wzrostu w podłożach, czyli wogóle służyć mają do 1-ej orjentacji, i 2) materjał rozciera się na szkiełkach zwłaszcza wtedy, je­żeli zachodzi obawa, że, w czasie przesyłki długotrwałej, mo­gą zginąć właściwe bakterje, a inne rozmnożyć się, jako ob­ca flora. Tak, naprz.: ropę i śluz — prócz zabezpieczenia w jałowej probówce lub słoiku do posiewów — rozciera się cienką warstwą na szkiełkach albo zapomocą szpatełka albo rozcierając między dwoma wypalonymi szkiełkami, które roz­ciąga się, nie unosząc, i kładzie mokremi powierzchniami do góry, aby wyschły. Do przesyłki wyschnięte preparaty skła-



da się razem, ściska gumką i w papierze wkłada do pudełka.
Wydzielinę (śluz, nalot) z migdałów, krypt, gar­dzieli zbiera się wacikiem, osadzonym na drucie w probów­ce; całość wyjaławia się w suchym sterylizatorze w 160°. Przed zebraniem nalotu nie należy pędzlować ani płukać płynem dezynf. Nalot zerwać trzeba przez całą jego gru­bość odpowiednim ruchem wacika (las. błonicze niekiedy znajdują się tylko na wewn. pow. nalotu). Z każdego mi- gdałka zbiera się nalot oddzielnie. Naloty i materjał śluzo- ropny z n o sa , zwłaszcza od dzieci, zbiera się na tampo­nach z waty lub uszkiem piat. — po usunięciu zewn. warstw śluzu z obcą florą (niekiedy uskutecznić to można pr? ez noz­drza tylne z pomocą wziernika). Ozdrowieńcy, jak i nosicie­le (siewcy) muszą być tak długo odosobnieni, póki kilkakro­tne badanie nie da wyniku ujemnego. Najdłużej trwałymi siewcami są dzieci: u dorosłych laseczniki błonicze giną po 3—4 tyg., licząc od początku choroby: wedł. statystyki, las. błonicze giną w 35% przypadków po 3 tyg., w 18% po mie­siącu, w 2% po 3 mieś. Ustalenie rozp. błonicy na mocy bezpośr. preparatów bez kultur możliwem jest — według Neisser’a — w 20 - 30% przypadków, badanie zaś kultur po­winno odbywać się pomiędzy 8 a 20 godz. od chwili zaszcze­pienia. Według tegoż badacza, w razie wyniku ujemnego po 24 godz. należy materjał ponownie zebrać i badanie po­wtórzyć (można oczekiwać jeszcze 9 — 10% pozytywnych). Prócz Jas. błoniczych, wydzieliny nosowe bada się i na las. gruźlicze, las. grypy, bac. Friedlanderi, dipl. catarrhalis Seif- ferti, b. zbliżone do błoniczych granulobac. putrificus (Ser- kowski), micr. tetragenus, bac. fusiformis et spirochaeta (an­gina Vincenti), oidium, mycosis leptothricia, bac. necroseos, bact. stomatofoetidum (Fischer), meningococci, pneumococ- ci i in. W  płonicy przeważa flora dwoinkowa i paciorkow­cowa, niekiedy wikła się obecnością las. błoniczych, którew tej symbiozie nabierają specjalnej zjadliwości.Zbieranie materjału z nosa od siewców meningokoko- wych odbywa się zapomocą tamponu na zakrzywionym dru­cie (1 1/2 — 2 ctm. od końca) per choanam; drut prostuje się przed włożeniem do probówki, wykonywują się preparaty i mo­żliwie szybko posiewy na płytki z agarem cukrowo-puchli- nowym.W  starach zapalnych łącznicy materjał zbiera się tylko w początk. okresie t. j. w czasie największego napięcia choroby. Wydzielinę spojówki, nieraz b. skąpą, zbiera się nie z brzegu powiek i nie w kątach, lecz w miejscach wewn., rozciera się na szkiełka i szczepi w podłoża surowicze i krwi­ste. Aby uniknąć zbierania nabłonków z ich stałą domiesz-



ką — gtonkowcami, Morax zaleca nast. sposób: do worka łącznicowego wkrapia się nieco buljonu lub rozrz. żelatyny, podłoże przenika do zagłębień śluzówki, a stąd przenosi się na inne podłoża. Sposób ten nie zabezpiecza od flory obcej. Podłoża trzeba stosować też hemoglobinowe (diplobac. Mo- rax-Axenfeld). Do przesyłki materjał zbiera się na szkiełka i do ważkiej rurki jałowej (gęsty mat. na jałowym tamponie w probówce) i zatapia lub zakleja obydwa końce.Z nacieczeń i owrzodzeń r o g ó w k i  materjał zbiera się z największą ostrożnością, aby nie uszkodzić tkanki (oko ko- kainizuje się, gałka oczna unieruchomią). Po usunięciu jało­wym zwilż, wacikiem wydzieliny zewn., przylegającej do ro­gówki, materjał zbiera się' ostrzem jał. lanceta lub końcem igły. W wrzodzie pełzającym (ulcus serpens) postępuje się od wrzodu w kierunku postępowym, unikając wszelkiego skrobania. 1 uszko materjału przenosi się na podł. Roemer’a (gliceryna +  sur. królicza +  buljon), resztę na szkiełka, któ­re należy zabarwić i zbadać niezwłocznie (diplobacillus? pneu- mococci? ). W  zapaleniu t ę c z ó w k i Gorfein, Morax i Chail- lous zalecają nakłócie próbne: bada się płyn wyciekający sa­moistnie, barwiąc preparaty met. Giemzy i negatywnie (spiroch. pallida? ). W  przewl. zapaleniu ja g o d ó w k i (uvei- tis chroń. ) ciecz wodną z komory bada się na obecność las. gruźliczych i przenosi szprycą do otrzewnej morświnki. Zna­czenie ma tylko wynik dodatni (w razie ujemnym: płyn mo­że być jałowym, pomimo obecności laseczników swoistych w tkance). Z ł o g i  z przewodów łzowych i spoistą zawartość pęcherzyków należy przed przeniesieniem na szkiełka i do podłóż rozdrobnić jałową szklaną bagietką lub igiełkami w fiz. NaCl, zwłaszcza przed szczepieniem zwierząt.
Płyn mózgordzeniowy wymaga aseptycznego zebrania zarówno ze względu na pacjenta, jak i na sam materjał. Nakłucie lędźwiowe (1-y zastos. Quincke) wykonywa się w oko­licy lędźwiowej kręgosłupa między 3 i 4 lub 4 i 5 wyro­stkiem ościstym kręgów lędźwiowych (dla orjent. przepro­wadza się linję między spinae iliacae sup. post., miejsce po­wyżej tej linji wypada między 3 i 4 wyrostkiem). Aby otrzy­mać płyn z przestrzeni podpajęczynowej, przekłuwa się skó­rę, tkankę podskórną i warstwę tłuszczową, wiązadła (lig. supra-et interspinosum) i wreszcie opony: twardą i pajęczy- nowatą. Igła przenika na długość 4 — 5 ctm. u dorosłych i na 2 ctm. u dzieci. Krótko zaostrzona igła powinna mieć około 9 ctm. długości i 2 — 3 mm. średnicy, wkłuwa się o kilka mm. na lewo od linji środkowej nieco do góry u do­rosłych i poziomo u dzieci (dla osób wrażliwych — igły elastyczne irydoplatynowe). Po wyjałowieniu skóry wkłuwa



się igłę aż do wiązadeł, sprawdza igłą opór i przez drugi nacisk wprowadza ją do przestrzeni podpajęczynowej. Chory leży na prawym boku z podciągniętemi nogami i łukowato wygiętemi nazewnątrz plecami; niektórzy zalecają pozycję klęczącą a la vache lub siedzącą z opuszczoną głową; konie- cznem jest wygięcie pleców w celu rozsunięcia wyrostków kręgów. Chory potem pozostaje 24 godziny w łóżku.Płyn wycieka strumieniem lub kroplami, zależnie od ciśnienia, które trzeba kontrolować manometrem (przerywa się, gdy ciśnienie spadnie poniżej 50 mm. ); szybkość wycieku można regulować zapomocą przetyczki (Mandrin). Bliższe szczegóły co do oznaczania światła komór, różnicy ciśnienia w komorach i przestrzeni podpajęczynówkowej, oraz wskaźnika białkowego p. Lewkowicz: Leczenie swoiste nagm. zapale­nia opon 5 don. Kraków 1920). Płyn w ilości 10 do 20 cm. sz. zbiera się porcjami do kilku jałowych probówek, których wyloty przedtem i potem opalone są w płomieniu. Aby unik­nąć przelewania płynu z jednego naczynia do drugiego, zbie­ra się do tylu probówek, żeby w każdej z nich płyn miał inne przeznaczenie (posiew, preparaty bakterjoskopowe i cytolo­giczne, bad. chemiczne, szczep, świnek, odczyn Wasserm. i t. p. ), przyczem probówki są zwężone na dole i zastosowane do centryfugi; część płynu wpuszcza się wprost do jałowego buljoru cukrowego, ogrzan. do 37°, wstawia do cieplarki. Za­miast zwykłego buljonu, do wzmożenia ilości meningokoków stosuje się buljon z płynem puchlinowym (Fraenkeł) lub—wedł. Tabora — z dod. 10% roztw. dekstrozy (% — 1 ctm. sz. na 5 ctm. sz. płynu). Do tegoż celu służy s p o s ó b  O b e : pro­bówki zawierają 10% roztw. cukru gronowego, płyn wpu­szcza się wprost do tego roztworu i przechowuje (jeżeli nie można zaraz wstawić do cieplarki) 8 — 12 godz. w ogrza­nych do 37° termosach. Jako odpowiednie podłoże zalecić mogę nast.: rozpuszcza się kilka probówek agarowych z cuk­rem, studzi do 42°, dodaje do każdej po 1 ctm. sz. da­nego płynu m. -rdz., a po skoszeniu szczepi się osad odwiro­wany z tegoż płynu. W  ten sposób lub z dod. płynu puchł, otrzymuje się 1-y wzrost meningokoków, do dalszych pasaży wystarczy białko zwierzęce, np. surowica Loefflera. M-i giną prędko w nizkiej t° i dlatego badanie należy przeprowadzić niezwłocznie.Równocześnie pożądanem jest zebranie krwi tegoż pacjenta do aglutynacji oraz śluz z tylnej ścianki jamy no- sogardzielowej. Do p r ó b y  precypitacyjnej V i n c e n t - B e l -  lo t  zbiera się 5 ctm. sz. płynu do oddzielnej probówki i do- daje 1 kroplę surowicy meningokokowej: probówkę stawia się na 12 godz. w cieplarce w t° 50°.



Do wykrycia las. gruźliczych z płynu lędźwiowego, osad i skrzep włóknika przenosi na szkiełka i szczepi na kartofle glicer. oraz świnkom. W  chorobie Heine-Medin’a (poliomyelitis anterior acuta) do wykrycia bodźców ultramikr. osad z płynu barwi się met. Noguchi-Flexner’a (Giemza 1 cz. -j-alkoh. metyl. 2 cz., a po 2 min. dodaje się 20 cz. ługu potas. 1: 10, 000, po 2 godz. przemywa się wodą i rozc. roztw,. tanniny), szczepi w płynie puchlin, z dod. nerek króliczych i młodym królikom (wzgl. małpom).
Zbieranie wysięków. Skóra w miejscu wkłucia i na­czynia muszą być wyjałowione. W  wysiękach brzusznych wkłuwa się trójgraniec pacjentowi (w poz. siedzącej) z le­wej strony na połowie linji między spina ossis ilei ant. sup. a spojeniem łonowem. Do wysięków w opłucnej używa się jałową szprycę pojemności 2 do 5 ctm. sz. i wkłuwa u gór­nego brzegu żebra: w razie większych wysięków z lewej strony między 6 a 7, z prawej — 4 a 5 przestrzenią między­żebrową między przednią a średnią linją pachową; na ple­cach między 8 a 9 żebrem. Materjał zbiera się do zwężo­nych probówek, wprost do podłóż i do jałowej kolbki — z zachowaniem ostrożności, jak i odnośnie do płynu mózgo- rdzeniowego. Flora wysięków brzusznych składa się często z kilku gatunków i dlatego koniecznem jest — prócz pre­paratów—wyszczepianie w płytkach w celu wyosobn. od­dzielnych gatunków.
Sprawy ropne w skórze i śluzówkach Materjał z ropniaków otrzymuje się przez nakłucie lub nacięcie, do czego można użyć ja ł o w y c h :  igły Franke’go, igły od szprycy, ostrza lancetu. Trzeba zwrócić uwagę, aby skóra była uprzednio starannie odkażona, ale z drugiej strony, aby materjał wydzielający się nie stykał się ze środkiem odka­żającym i był natychmiast przeniesiony na preparaty i pod­łoża w płytkach (agar i agar krwisty) szeregiem równoleg­łych rys, przyczem przed każdem zaczerpnięciem materjału, igła każdorazowo musi być przepalona, a w czasie otwiera­nia płytki (tylko uchylić) podłoża nie zakazić florą z po­wietrza.W  dużych ropniach niekiedy bakterje ropotwórcze wy­kryć można nie w części środkowej, łecz tylko na obwodzie, obok otoczki ropnia. W  chłodnych ropniach brak flory bak- terjoskopowej i w kulturach daje podstawę do przypuszcze­nia laseczników TBc, co nieraz stwierdzić można, jedynie przez szczepienie zwierząt. W  przypadkach ropowicy gazo­wej szczepienie wykonać trzeba i tlenowó i w warunkach beztlenowych. Co do nosacizny, to laseczniki swoiste z rop­



ni przerzutowych wykryć można za pomocą hodowli w aga­rze glicer., ziemniaku i szczepienia zwierząt.Jeszcze trudniej wykryć można na preparatach las. tęż­ca, często zawodzą nawet hodowle: wobec czego wydzielinę z rany i tkankę granulacyjną szczepi się odrazu świnkom morskim i białym myszom do kieszonki podskórnej na tylnej łapie. Laseczniki Ducrey’a (miękkiego szankra), jak również krętki blade (twardego sz. ): rankę starannie obmywa się wat­ką, nasyconą fizjol. roztworem soli, w celu usunięcia wydzie­liny powierzchownej z obcą florą; przytem usunąć trzeba warstwę przysypki i strup. Bada się surowicę lub też sok tkankowy, wydzielający się pod wpływem podrażnienia na­skórka (uszkiem piat., pompką Biera i t. p. ). Materjał z brze­gu nadżarcia (erosio) Hoffmann zaleca zeskrobywać szpatel- kiem platynowym. W  soku wyciśniętym z wrzodu pierwot­nego zwykle znajduje się dużo krętków. Z pęcherzyków i-pustuł sok tkankowy do badania zbiera się z dna.D e r m a t o m y k o z a . W  celu zdjęcia łusek zeskrobuje się je tępym, wilgotnym skalpelem lub też nakleja na skórę kawałek plastra cynkowego lub lepkiego i naciska ciepłą rę­ką przez kilka minut. Do plastra przylegają łuski, oderwane od skóry; oddziela się je zapomocą benzyny i usuwa tlenek cynku zapomocą alkoholu z kw. solnym. Przed badaniem łuski muszą napęcznieć w wodzie. Zebrane łuski w jałowem naczyniu maceruje się w różny sposób i szczepi się część wprost w pożywkach Sabouraud, a część nprzednio in situ metodą Plauta.M a t e r ja ł  z g r u c z o łó w  l i m f a t y c z n y c h  pa­chwinowych: Po ogoleniu, odkażeniu skóry i opłukaniu jało­wym fizjologicznym roztworem soli, wkłuwa się igłą szpry­cy wyjął, z tłokiem azbestowym. Igła przenika wolno w miąższ jednego z największych gruczołów pachwinowych, który przytrzymuje się lewą ręką. W  czasie wciągania do szprycy kilku białawo-czerwonych kropel, igła stopniowo wysuwa się. Z  otrzymanego soku wyrzuconego ze szprycy pod silnem ciśnieniem do płytki jałowej, wykonywują się natychmiast preparaty i posiewy.
Haemokultury. Posiew krwi wymaga ostrożności: prócz odkażenia skóry, szprycy i probówek, niezbędnem jest pono­wne wyjałowienie podłóż w ostatniej chwili przed pobraniem próby i szczepienie nie do jednego, lecz do szeregu podłóż. W  razie wyhodowania laseczników z zarodnikami, gronkow- ców niechorob. i wogóle saprofytów, sprawdza się, czy ta sama flora dała Wzrost we wszystkich podłożach i — w razie potrzeby— posiew wykonywuje się kilkakrotnie. Od ludzi krew zbiera się szprycą z żyły w ilości 10 — 20 ctm. sz.



i ostrożnie wprowadza do kilku naczyń (kolbek i probówek) z podłożami płynnemi (bułjonem cukr. i puchł. ), po 2 ctm. sz. krwi wprowadza się do kilku probówek agarowych (z rozrzedz. i ostudź, do 45° agarem) i po opaleniu wylotów rozlewa się do jałowych ciepłych płytek Petri’ego. Do wyosobnienia las. durowych i rzekomo-durowych ze krwi (w różnych nawet wczesnych okresach choroby) stosują się podłoża żółciowe (Conradi-Kayser, Tribondeau 1918), skąd po 15 — 18 godz. przenosi Się materjał na podłoża barwne, do agaru cukr. i bułjonu. Koritschoner (1917) skłóca skrzep z 10 ctm. krwi z fizjol. NaCl, a po rozdrobn. zalewa żółcią i po 24—48 godz. przesiewa na płytki Drigalskiego; inni (jak Kalthoff 1918) radzą część skrzepu wyszczepiać wprost na podłoża z indy­katorami, a część uprzednio na żółciowe i dopiero stąd na barwne. Paciorkowce i pneumococci dają wzrost w buljonie cukrowym, przyczem w celu odróżn. jednych od drugich można też stosować buljon puchlinowy z dodatkiem optochiny 1 : 100. 000 (spos. Nachmamńa 1915), ponieważ optochina (aethylhydrocuprein) działa hamująco na pneumokoki w ustroju i in vitro, podczas gdy na meningococci, paciorkowce i go- nokoki działa w tenże sposób w konc. 1 : 5000. Wyoso­bniono w ostatnich latach z krwi, ropni i narządów szereg paciorkowców beztlenowych, niezbędnym więc jest posiew krwi i w warunkach beztlenowych. W  długotrwałych zaka­żeniach — wskutek długiego przebywania bakterji we krwi, znacznej ilości ich, przystos. się do własności bakterjobój- czych, a poczęści osłabienia tych własności, można nie liczyć się z własnościami bakterj obój czerni krwi i szczepić krew nawet w małej ilości bez rozcieńczenia — wzrost otrzyma się, zwłaszcza jeżeli ma się do czynienia z ziarenkowcami ropotwórczemi, które łatwo się wyosabnia. W  innych zaś przypadkach trzeba liczyć się z tą własnością krwi i wybie­rać z pośród metod takie, w których bierze się duża ilość krwi i rozcieńcza ją podłożem w znacznym stopniu (jak wia­domo, krew znacznie rozcieńczona lub też surowica krwi bez dodatku komplementu w styczności ze stałem podłożem tra­cą swą własność bakterj obój cza). Dawny sposób Lenhartz’a pobrania krwi do przesyłki (w słoiku z perełkami, w stanie odwłóknionym, bez dodatków) został już zarzuconym: udo­wodniono (Bondy, Hamm, Leschke i in. ) zapomocą prób po­równawczych, że wzrost otrzymać można w buljonie (5—10 ctm. krwi na 200—300 ctm. podłoża) nawet wtedy, gdy płytki agaro­we pozostają jałowe W  razie ujemnego wyniku posiewu po 24—48 godz. należy te same posiewy sprawdzić kilkakrotnie do 5 nawet do 12 dni. Ponieważ bakterje we krwi znajdują się



Czasowo, nie rozmnażając się, pożądanem jest pobranie krwi w okresie dreszczy, lecz nie na wysokości ciepłoty.Z serca trupa krew zbiera się szprycą z prawej komory po uprzedniem opaleniu powierzchni rozżarzonym nożem. Na­leży oględnie interpretować wyniki pośmiertnego badania: zdarza się często przenikanie do krwiobiegu bakterji z je­lit w okresie agonji; z drugiej strony nieobecność bakterji w sercu lub pęcherzyku żółciowym nie wyklucza możliwości zakażenia przed śmiercią. Równocześnie wykonywują się ze krwi cienkie preparaty mazane.
Plwociny (sputa). Ranną plwocinę zbiera się do czy­stego słoika po uprzedniem wypłukaniu ust pacjenta. Plwo­ciny, wydalone przez kaszel, bada się niezwłocznie lub—w ra­zie potrzeby przesyłki — zbiera je do b. słabego (nie więcej nad 1/2%-go) roztworu wody krezolowej, lub lepiej bez wszelkich antyseptyków. Skąpo wydzielane plwociny zbiera się dłużej — naprz. w ciągu doby — pod przykryciem. Do wykrycia las. gruźliczych wystarczą preparaty barwione (powodem pomyłek mogą być ziarenka kwasoodporne, pyłek lycopodium, wreszcie kwasoodporne las. nieswoiste w gan­grenie płucnej). Do rozpoznania pneumokoków wykonywują się preparaty barwione po utrwal, w parze kwasu osmowe- go i szczepienia —zwierząt myszy i króli zawiesiną plwocin podskórnie, exitus w 24—48 g.: posiew z serca razem z krwią na powierzchnię agarową. Do wyosobniania bodźców grypy (zarówno bac. influenzae, jak streptoc. pandemicus) nadają się pierwsze ranne plwociny, a do las. kokluszowych (bac. per- tussis) kłaczek ropny z plwocin: posiew pierwszych po roz­cieńczeniu, wykon ywuie się na agarze krwistym, z drugich na kartoflu glic. z krwią.
Kał do badania na v. cholerae asiat., bac. typhi abd,. bac. dysenteriae zbiera się bez moczu do małych słoików zapośredn. przytwierdzonej pod korkiem łyżeczki, —o ile mo­żliwe przenosi się masy śluzowe, błony, śluz z krwią. W  bada­niach zbiorowych w celu wykrycia nosicieli, względnie siew­ców, zbiera się materjał wprost z kiszki zapomocąx tamponu, jak do nalotów lub rurki szklanej w. pomysłu Gąsiorowskie- go. Pobierać winien osobiście funkcjonarjusz sanitarny. Do przesyłki naczyńko szklane wkłada się do pochewki metalo­wej, a z nią razem do pudełka drewnianego, okleja papie­rem, przewiązuje i na etykiecie znaczy N., nazwisko, adres wysyłającego. Na osobnej kartce (kwestjonarjusz) zaznacza się zawartość przesyłki, nazwisko, dzień i miejsce zachoro­wania, skąd dany osobnik przed chorobą przybył, czas po­brania próby i rozpozn. kliniczne. Paczkę z napisem: „ostroż-



nie, materjał zakaźny“ przesyła się pocztą lub lepiej przez umyślnego do pracowni bakterjolog.Badanie kału na las. duru brzusznego daje wyniki do­datnie (nie stale) w końcu 2-go i w 3-cim tygodniu, rzadziej w 4 do 10-ego. Badania kału na las. czerwonki w ostrych i przewlekłych przypadkach najczęściej zawodzą, zwłaszcza w kale przesłanym pocztą: według Dudgeon'a (Bull. de I. Pasteur, 1920, Nr. 2, str. 69) ujemne wyniki objaśniają się tern, że kał w ciągu 10 godzin zmienia reakcję na kwaśną, a tymczasem b. dysenteriae źle znosi nadmiar. kwasowości (ponad 25°/o kw. mlekowego) i dlatego d o  w y p r ó ż n ie ń , których nie wysiewa się natychmiast, n a l e ż y  z a r a z  po z e b r a n iu  d o d a ć  r ó w n ą  o b j ę t o ś ć  3°/o ro z c z y ­nu łu g u  lub też wykonywać ze świeżego kału posiewy i przesyłać je równocześnie z alkalizowanym kałem.
Mocz do badania bakteriologicznego zbiera się ina­czej, niż do analizy chemicznej: do ostatniej zbiera się mocz w ciągu 24 godzin, a bakteriologiczne musi być wykonane natychmiast (S a h li) : więc albo bada się porcję pierwszą ran­ną z nitkami i kłaczkami, jeżeli chodzi o wenerologję (gono- cocci), albo dowolną porcję, jeżeli chodzi o zapalenie pęche­rza i bakterjoniocz. W tym ostatnim wypadku pożądana jest kateteryzacja. Mocz do badania na las. gruźlicze, okręż- nicowe, durowe, paratyfusowe lub odmieńce zbiera się przez jałowy cewnik, po starannem obmyciu zewnętrznych narzą­dów płciowych, przemyciu przedniej cewki i wypuszczeniu pierwszej porcji moczu, która może zawierać obcą florę. Do badania bakter. użyć trzeba drugą porcję moczu, zebra­nego do jałowych probówek zwężonych i do jałowej kolbki lub butelki (o odkażaniu naczyń szklanych patrz wyżej str. 87). Zapomocą dwu porcji moczu odróżnia się urethri- tis anterior od posterior, ale sama obecność mętów lub kła­czków w 1-ej lub 2-ej porcji nie daje jeszcze podstawy do określenia gatunku bakterji (zmętnienie moczu może nie po­chodzić od bakterji).Jeżeli z jakichkolwiek przyczyn cewnikowanie jest nie- możliwem, poprzestać trzeba na przemyciu cewki i zewnę­trznych narządów przed zebraniem moczu i pierwszą porcję odrzucić. Kobiecy mocz zawsze zawiera domieszkę wydalin z genital jów: do badania bakter. więc tembardziej powinien być zbierany cewnikiem. Posiew i preparaty z kłaczków i osadów moczowych wykonać trzeba natychmiast po zebra­niu moczu. Często zachodzi potrzeba bakt. badania moczu z każdej nerki zosobna, zebranego zapomocą kateteryzacji moczowodów. Do badania bakterjoskopowego i do szcze­pień bierze się bądź pływające śluzowo-ropne kłaczki (jało­



wą pipetką) bądź osad odwirowany. Osad bogaty w m o ­czany należy uprzednio rozpuścić przez ogrzewanie (nie wy­żej 40°) i ponownie odwirować. Osady obfite w moczany lub fosforany, rozpuścić można przez dodanie do osadu od­czynnika Sehlens’a (4 cz. boraksu +  4 cz. kwasu bornego na 100 cz. wody)., Ten sposób zaleca S p a e t h .Szczepienia w podłożach wykony wu]e się bez uprzednie­go rozpuszczania lub przemywania osadu (tylko mocz z po­nad osadu należy usunąć), a preparaty do bakterjoskopji — po dokładnem przemyciu osadu wodą jałową i ponownem odwirowaniu.
Materjał z trupów. W razie podejrzenia na cholerę, sekcję należy wykonać jaknajprędzej po śmierci pacjenta, otworzyć jamę brzuszną i wyciąć w trzech miejscach odcin­ki cienkich kiszek po 15 ctm. długości—po uprzedniem prze­wiązaniu każdego w biegunowych częściach, a mianowicie: ze środkowych odcinków ilei, drugi na 2 metry powyżej, a trzeci bezpośrednio powyżej zastawki okrężnicy (valv. ileo- coecal. ), zwłaszcza koniecznym jest ten ostatni odcinek. Za­miast trzech oddzielnych, można przewiązać i wyjąć razem trzy skręty jelita cienkiego. W 1909 r. pierwszy zwrócił uwagę Kulesza na udział pęcherzyka żółciowego w cholerze; znajdował czystą hodowlę wibrjonów swoistych: dlatego należy zbierać materjał i z pęcherz, żółciowego od trupów.
Zbieranie prób od zwierząt jest bardzo ważną czyn­nością i wymaga umiejętności. W  praktyce najczęściej przesyłają do badania kawałki narządów wewn. od zwierząt w okresie gnicia: badanie takie jest bezcelowe. Tak' naprz. wiadomo, że w wągliku już w 3 dni post exitum zapomocą me­tody płytkowej nie zawsze można wyosobnić b. anthracis (Bongert).W w ą g lik u  za życia zwierząt można stwierdzić lasecz- niki swoiste tylko przez krótki okres czasu = 16—18 godzin przed śmiercią; łatwiej wykryć je w świeżych trupach (do 24 g. ). Po tym czasie przenikają z kiszek różne inne bakterje, a nie­które z nich, jak bac. oedematis mai. mogą swoją wielkością symulować las. wąglika. Do przesyłki należy zebrać krew z serca (szprycą jałową) i miąższ śledziony i gruczołów limfat. (po prze­cięciu nożem wyżarzonym) i materjały te zabezpieczyć od obcej flory w trojaki sposób: 1. część rozetrzeć na szkiełkach, po wysuszeniu (prep. do góry) złożyć je (prep. do wewn. ), za­winąć w papier i pudełko; 2. oczyszczone od brudu, ale nie obierane z łupin kartofle wygotować, porozcinać na dwoje, materjałem (tj. krwią i miąższem śledź. ) wysmarować przecięte powierzchnie, złożyć połówki razem, tak aby kartofel po­wrócił do swojej formy i każdy oddzielnie owinąć kilkakrot-Prof. Serkowski. Comp. Bakter.  7



nie w papier (spos. Olt’a); i wreszcie 3. materjały na watce lub na wewn. powierzchni jałowej probówki wysuszyć w t° 40—50° lub nawet w pokojowej t0 i przesłać w suchym stanie. Wysuszyć można i na powierzchni kawałków gipsu, cegły wypalonej i t. p.Podejrzewając g r u ź l i c ę  płucną bydła, zbiera się do badania śluzoworopny materjał z gardzieli (zwierzęta nie wy­dzielają plwocin). Jeżeli zamknąć na jedną minutę nozdża i pysk ścierką, to krowy dostają napadu kaszlu, z pyska wyciekają plwociny, które zbiera się do przygotowanego czystego naczynia. Jeżeli niema plwocin, wysuwa się krowie jeżyk (lewą ręką ku prawej stronie) i z pomocą długiej łyżki wsuniętej między językiem i lewymi trzonowymi zębami zbiera się materjał z tylnej ścianki gardzieli (Dammann zaleca zondę oskrzelową). W gruźlicy wymion odkaża się skórę, suszy świeżo wyprasowaną chustką, aby nie przeni­knęły do mleka bakterje kwasoodporne z nawozu, odrzuca pierwsze strzyki i doi czystemi rękoma z porażonej ćwierci do jałowego naczynia. W  czasie przesyłki mleko musi być w stanie oziębionym, bez dod. środków utrwalają­cych. Materjał z głębi wymion, jak i z sąsiednich gruczołów limf. otrzymuje się zapomocą harpuna, po uprzedniem nacię­ciu skóry lancetem. W razie podejrzenia na gruźlicę maci­cy, zbiera się łyżką wyciek z pochwy — po uprzedniem obmyciu części zewn. ciepłą wodą, mydłem, 50% spirytusem i wysuszeniu, wyciek zwiększa się przez ucisk ze strony kiszki.Zarówno w z o łz a c h  (adenitis), jak i n o s a c iź n ie  (malleus) nie zbiera się do badania wycieku z nozdrzy, lecz w pierwszym wypadku ropę z przeciętego aseptycznie wrzo­du do jałowego słoika (pierwszy strumień ropy odrzucić), a w drugim zbiera się krew z żyły do probówki grubej z gumowym korkiem do badań serodjagn. i wyłuszcza guzi­czki lub zropiałe ogniska. Z trupów koni podejrzanych o no­saciznę zbiera się materjał z wrzodzików błon śluzowych, guziczki z płuc i gruczołów podszczękjpwych i szyjowych. Pobranie krwi do badania: koniowi zakłada się dutkę, strzy­że i goli szerść w okolicy v. jugularis, jodynuje, naciska palcami lewej ręki dolną część żyły szyjnej, w miejsce na­brzmiałe wprowadza się wyjałowioną igłę ostrzem do góry, napełnia krwią 2/3 wysokości probówki, nakleja etykietki z napisem, a po skrzepnięciu krwi wysyła się próby przez umyślnego posłańca. Krew od koni do badań serodjagn., tak jak i krew od ludzi do odczynu Wassermann’a lub Ab- derhalden’a zbiera się przed karmieniem koni, wzgl. naczczo (nie wszyscy badacze podzielają ten pogląd). W  ten sam



sposób, jak wyżej, materjał z guziczków i wrzodów zbiera się w lymphangoitis epizootica, spowod. przez cryptocoecus farciminosus (p. str. 11).W  razie zakaźnego ronienia krów (abortus) i w sta­nach zapalnych narządów płciowych (colpitis), koniecznem jest zbadanie wydzielin macicznych (bac. abortus Bang w 1-ym i streptoc. Ostertag w 2-im przypadku) oraz pobra­nie krwi do badań serodjagnostycznych. Natomiast w cho­robie stadnej „B e s c h  a ls e u c h "  krew najmniej nadaje się do badań, ponieważ o wiele częściej swoiste świdrowce zgub­ne (trypanosoma eąuiperdum) wykryć można w krwisto- surowiczych naciekach w okolicy zewnętrz, narządów płcio­wych, oraz z wydzieliny śluzęwej penis et vaginae. Materjał ten zbiera się do badań mikr. i do szczepienia psów.W g a s t r o m y c o s is  o v is  (Bradsot) swoiste bakterje wykryć można w porażonych błonach śluz., a w razie ogól­nego zakażenia i we krwi. Również krew zbiera się do ba­dania w c h o l e r z e  p t a s i e j  (b. bipolaris avisept. s. cho'- lerae gallinarum), w r ó ż y  v. c z e r w o n c e  świńskiej (b. rhusiopathiae s. erysipelatos suum) w ostrych przypad­kach (w przewlekłych zaś bakterje można wykryć tylko w zasłonkach serca i w żółci), w ogólnem h e m o r r h. z a k a ż e n i u  b y d ł a  (bac. septicaemiae haemorrh. ). Na­tomiast badanie krwi w t ę ż c u  jest stale ujemne: zbiera się do badania' ropa z rany, będącej wrotami zakażenia i szczepi myszom i świnkom.
VI. Serodjagnostyka.

Zjawisko strącalności (precypitacja). Surowica zwie­rząt, szczepionych parenteralnie (t. j. podskórnie, do żyły lub do peritoneum) obcem białkiem, jak np. surowicą innych gatunków zwierząt, mlekiem, białkiem jaj i t. d., — nabiera własności strącania danego białka. Jeżeli zwierzęta były uod­porniane wibrjonami cholery, lasecznikami durowemi, dżu- raowemi i t. d., to surowica tych zwierząt strąca globulinę w przesączu hodowli buljonowej tylko tego gatunku bakte- rji, który był użyty do szczepienia. Zjawisko to nazywa się s t r ą c a n i e m  c z . p r e c y p i t a c j ą ,  jest ściśle swoi- stem (t. j. surowica strąca osad tylko z własnym antygenem) i polega na działalności s u r o w i c y  s t r ą c a j ą c e j  i czynnej w niej p r e c y p i t y n y  ( s t r ą c a l n i k a ) .  Substancja, której użyto za materjał do wytworzenia precy­pityny, nazywa się w y w o ł y w a c z e m  s t r ą c a ł n i k ó w



l u b  s u b s t a n c j ą  precypitynotwórczą (inaczej „Praecipiti- nogen"), a osad powstały przez połączenie surowicy i anty­genu, nazywa się s t r ą t e m lub p r e c y p i t a t e r n .Strącalność powstaje pod wpływem antygenu zwierzę­cego, roślinnego, lub bakteryjnego, i zależnie od tego nazy­wa się zoo-precypityną, phyto-precypityną i bakteryjną pre- cypityną (cz. koaguliną).Precypityna jako metoda badania, znalazła zastosowanie do celów sanitarnych i sądowo-lekarskich, naprz. rozpoz­nanie falsyfikatów mięsnych i mlecznych, pochodzenie krwi, odróżnianie gatunku mięsa, odróżnianie miodu naturalnego od sztucznego. W  wielu wypadkach reakcja precyp. sama przez się nie jest wystarczająca i równocześnie wykonywa się re­akcję wiązania komplementu (reakcję Bordet-Gengou).Surowicę strącającą otrzymuje się przez kilkakrotne szczepienie dożylne, dootrzewnowe lub podskórne królikowi materjału białkowego (antygenu), względem którego chcemy otrzymać swoistą precypitynę (strącalnik). Szczepienie zaczy­na się od małych dawek 1—2 ctm. sz., zwiększa je stopniowo 1 1/2 — 2 razy, powtarzając injekcję 3 — 5 razy w odstępach 5 — 7 dniowych. Po 4 — 5 injekcji zbiera się kilka centy­metrów krwi z żyły usznej do próbnej precypitacji i ozna­czenia miana strącalnego ftitru). Jeżeli precypityna okaże się dostatecznie aktywną, zbiera się krew z serca, oddziela su­rowicę, która musi być zupełnie przezroczystą, nie opalizu­jącą, co osiągnąć można przez głodzenie królika w ciągu doby przed zabiciem.Surowicę strącającą nazywamy c z y n n ą  (aktywną) wtedy, gdy daje szybko—w ciągu 2 minut strąt po zmiesza­niu 0. 1 ctm. sz. (surowicy) z 2 ctm. sz. antygenu, rozcieńczo­nego 1000-krotnie. Ta sama dawka surowicy (0, 1) z antyge­nem, rozcieńczonym 10. 000 i 20. 000 razy, powinna dawać strąt po upływie 1/2 godziny (po 3 5 min. zmętnienie w t° pokojowej). Rozcieńczenie wykonywuje się zapomocą fizjol. NaCl (0, 85%). Według Uhlenhuth’a, możemy sądzić o tem, czy krew jest rozcieńczona dostatecznie, na mocy nast. prób. 1-o roztwór musi być zupełnie przezroczysty,, 2-o zlekka mętnieć po dodaniu kilku kropel kwasu azotowego lub gotowaniu, 3-o zjawia się piana na powierzchni w czasie skłócania. Wyciąg z plam krwistych wykonywuje się w fizjol. NaCl.
Bad. plam krwi. 1-a probówka: 1 ctm. sz. wyciągu badanego (1 : 1000) % 10 ctm. sz, precypityny. 2-ga pro­bówka: 2 ctm. sz. fizjol. NaCl +  10 ctm. sz. precypityny. 3-a probówka: 2 ctm. sz. wyciągu badanego (1: 1000) +  1. 0 ctm. sz. surowicy królika nieuodpornionego. 4-ta probów­ka: 2 ctm. sz. wyciągu krwi ludzk., nie z plam (1: 1000) +



1, 0 ctm. sz. precypityny. Jeżeli w pokojowej t° po 5 min. w 1-ej i 4 ej probówce powstanie zmętnienie, a po 10 min. osad i jeżeli pozostałe probówki nie wykażą ani zmętnienia, ani osadu, to reakcję uważa się za dodatnią, czyli badana krew należy do tego samego gatunku, którego krew służyła uprzednio do otrzymania surowicy strącającej. We wszyst­kich 4-ch probówkach, zamiast zmieszania, można zastoso­wać uwarstwowienie, i wtedy powstanie m ę t n y  p ie r ­ś c i e ń  w miejscu zetknięcia płynów, ale do tego celu trze­ba użyć wązkie rurki i małe dawki: wyciągu tylko 1/2 ctm. sz. i 2 krople precypityny (nierozc. i rozc. 1: 5 i 1: 10).
Badanie mięsa. Odcina się kawałki świeżego mięsa bez tłuszczu, wagi około 30 gram., rozdrabnia, przenosi do kolbki ErJenmeyera i dodaje 50 ctm. sz. fizjol. NaCl. Wyciąg przed filtrowaniem stać musi ze 3 godziny w t° pokojowej (lub 12 godzin w lodowni). Solone mięso uprzednio moczy się w wodzie destyl., którą zmieniać trzeba co 10 minut.Oddziaływanie wyciągu musi być obojętne lub słaboza- sadowe, w razie potrzeby neutralizuje się tlenkiem magnezji.Technika badania: jak poprzednio, z tą różnicą, że w 1-ej i 3-ej probówce bierze się wyciąg z mięsa badane­go, w 4-ej z anal. mięsa (naprz. końskiego) i dawki precypi­tyny we wszystkich 4-ch probówkach wynoszą po 0. 1 ctm. sz. Uprzednio należy mieć przygotowane surowice strącające, czyli antiserum końskie, baranie, świńskie, psie i wołowe.
Bad. miodu. Zasada polega na tem, że naturalny miód zawiera przeć. 1, 42% białka. Do przygotowania odpowied­niego antiserum (czyli surowicy strącającej) szczepi się kró­lom białko z miodu naturalnego (otrzymane przez dializę i strącone siarczanem amonu). 1%-wy roztwór naturalnego miodu daje strąt z odpowiednim antiserum. Metodyka badania:1%, 2% i 10%-we roztwory natur, miodu } uwarstwowić1%, 2% i 1O%-we roztwory badan, miodu }  antiserumPrecypitaty w natur, miodzie otrzymuje się we wszel­kich rozcieńczeniach, w sztucznym zaś dopiero od 10%-go wzwyż.
Badanie mleka. Jeżeli królikowi zastrzyknąć do jamy otrzewnej mleko, to surowica krwi królika nabiera własności ścinania mleka na kształt podpuszczki. Lactoserum (Bordet) ścina wyłącznie tylko ten gatunek mleka, jaki był użyty do wstrzykiwań: dowodzi to swoistości białka różnych gatunków mleka. Przyg. lactoserum odbywa się przez 4—5-krotne pa- renteralne szczepienie króli w odstępach 5-dniowych mlekiem w dawkach po 10 ctm. sz. do otrzewnej lub 2—3 ctm. sz. do żyły usznej. (Szybka metoda Fornet’ar codzienne szcze­



pienie dootrzewnowe mleka w dawkach wzrastających 5, 10 i 15 ctm. sz. ). Po dziesięciu dniach zbiera się krew od zwierząt wygłodzonych. Mleko przed badaniem należy od­tłuścić przez centryfugowanie i rozcieńczyć 1 :  10, 1: 1 CO i 1: 1000 fiz. NaCl. Do 3 probówek wlewa się po 1 ctm. sz. mleka każdego rozcieńczenia i dodaje ostrożnie po ścian­ce 0, 1 ctm. (= 2 krople) surowicy. W razie dodatniej reakcji tworzy się pierścień na granicy płynów we wszy­stkich trzech rozcieńczeniach. Kontrola: w jednej probówce— zamiast mleka — tiz. NaCl, w drugiej mleko rozc. 1 :  100 z dodatkiem 0, 1 surowicy królika nieuodpornionego.
Inne zastosowania. Próbowano i inne zastos. reakcji precypitacyjnej, jakoto do wykrywania wydzielin ludzkich i zwierzęcych, żółci, rozpoznawania białka, rozp. normalnego i patologicznego moczu, spermy, odróżniania różnych postaci chorób umysłowych, rozp. obecności echinokoków i tasiem­ców przez badanie krwi pacjentów, do djagnozy raka, luesu i innych celów klinicznych. Większe zastosowanie znalazł od­czyn precypit. w rozpoznawaniu nosacizny.Surowicę bada się od podejrzanych co do n o s a c iz n y  k o n i. Jako precipitynogen używa się malleinum siccum (0. 025 gram, rozpuszcza w 10 ctm. sz. fizjol. NaCl) lub też klarow­ny wyciąg z kultur. Silniejsze koncentracje (1: 10) dają i z nor­malnemu surowicami mętne pierścienie. Kontrole: z normalną i z notorycznie nosaciznową surowicą. Rurki muszą pozo­stawać 2 godz. w 37° C. Niektórzy autorzy są zdania, że reakcja precypitacyjna wypada nawet w tak wczesnych okre­sach (4-ty — 5-ty dzień infekcji), kiedy zawodzą jeszcze próby aglutyna. cyjne i wiązania komplementu.Do potwierdź, rozpoznania w ą g lik a  służy t. z w. t e r ­mo - p r e c y p i t a c y j n y odczyn Ascoli, polegający na uwar- stwowieniu swoistej surowicy precyp. (z uodporn. osłów, mułów) i wyciągu z kultur b. anthracis lub narządów pora­żonych — choćby w okresie gnicia. Mętny pierścień na gra­nicy płynów zjawia się szybko, co wskazuje na swoistość badanej hodowli i wąglikowe zajęcie narządów. Nazwa „ter­mo" wskazuje na odrębny sposób przygotowania ekstraktu z narządów: miąższ śledziony w 5 — 10 krotnej objętości fizjol. NaCl podlega kilkakrotnemu wrzeniu nad płomieniem, probówkę zanurza się w gotującej wodzie na kilka minut, a po ostudzeniu i odfiltrowaniu stosuje do danej próby (wolniej otrzymywane ekstrakty zapomocą chloroformu są lepsze).

Bad. na przymiot. Zaprojektowano dużo prób do rozp. syfilisu, polegających na osadzaniu globuliny, która znajduje się w ilości zwiększonej we krwi luetyków. Pierwszą taką



)próbę proponował Klaussner: precypitacja po dodaniu 0, 7 ctm. sz. wody dest. do 0. 2 surowicy, później Porges i in. W r. 1909 Noguchi też stwierdził, że osad globulinowy w su­rowicach luetyków jest większy, niż normalnie. W  roku 1917 Bruck opisał „sero-chemiczną“ reakcję na syfilis: surowicę alkalizuje się i dodaje kwasu azotowego, otrzymany osad łatwiej rozpuszcza się w wodzie (w surowicach normalnych), aniżeli osad z sur. luetycznej, który częściowo pozostaje nie- rozpuszczony. Doświadczenia kontrolowe (Hauptmann, Skla- rek, Lewinthal, Schurmann i Modde — Centr. f. Bakt. 1917, 28 czerwca) wykazują, że reakcja Bruck’a nie może zastą­pić r. Wassermann’a, i że zaledwie w 39 do 47% przyp. istnieje zgodność obu reakcji. Metodyka Bruck’a: 1)0. 5 suro­wicy aktywnej -j- 2 ctm. sz. H2O. 2) 0, 3 HNO3 (c. wł. 1. 149 =  24. 77%) 3) 10 min. w t° pokojowej. 4) 16 ctm. H2O (16°) skłócić 3 razy i zost. na 10 minut, 5) znów skłócić i pozost. na 30 minut w t° 15° C.
Aglutynacja. Od zjawiska strącania osadów globuli- nowych (precypitacji), różni się zjawisko zlepiania bakterji (aglutynacja) tern, że w tern ostatniem biorą udział bakterje, które pod wpływem surowicy swoistej (zwierząt uodpornio­nych lub chorych ludzi) zlepiają się i przytem ruchome tra­cą ruchy. Często aglutynacji towarzyszy precypitacja (duże osady).Materjał bakteryjny (antygen), którego szczepienie spo­wodowało w surowicy dane własności, nazywa się a g lu t y -  no g e n e m  lub wywoływaczem zlepników, a ciała powstałe w surowicy nazywają się a g lu t y n in a m i. Same osady albo tworzą z le p y  b e z k s z t a łt n e  albo też bakterje łączą się w postaci nitek (odczyn kłębkowy, inaczej odczyn Pfaun- dlera).Surowica chorego na dur brzuszny lub też surowica zwierząt, uodpornianych lasecznikami duru brzusznego, po­woduje aglutynację las. duru brzusznego: pierwsza z nich w rozcieńczeniu niższem (1: 50 — 100 — 200), aniżeli dru­ga (do 1 : 2000 — 10. 000 — 20. 000): czyli druga posiada wyższe miano zlepne (titr) od pierwszej. Dlatego też aglutynację pod wpływem surowicy zwierząt szczepionych nazywamy w y s o k ą  — w przeciwstawieniu do n i z k i e j pod wpływem surowicy chorego (w tyfusie plam., nosaciźnie i in. chorobach surowica posiada d. wysokie miano, do 1: 1000 lub wyżej). I normalne surowice ludzi zupełnie zdro­wych niekiedy zawierają aglutyniny: surowica taka może aglutynować w rozc. 1 : 5 — 10, czyli tylko miano zlepne



wskazuje na własności danej surowicy, bo aglutyniny mogą być i w' surowicy normalnej (słabe miano).Surowica zwierząt, uodpornionych las. duru brzuszne­go, zlepia bakterje duru brzusznego w y s o k o  i słabiej (czyli w niższem mianie) pokrewne gatunki, należące do tej­że grupy, naprz. bac. paratyphi. Drugi przykład: surowica królików, szczepionych erytrocytami baraniemi, posiada wła­sności swoiste względem erytrocytów baranich i poczęści erytr. kóz. Zjawisko to nazywa się r e a k c j ą  g r u p o ­wą. Jeżeli zaś pewien szczep bakterji zlepia się pod wpły­wem surowicy tylko dlatego, że znajduje się w kiszkach, choć nie jest dla danej choroby swoisty, to mamy do czy­nienia z p a r a g i u ty na c j ą: naprz. b. coli com., proteus it. p. zlepiać się mogą pod wpływem surowic normalnych i pato­logicznych.Jeżeli mówimy „reakcja Widala dodatnia", oznacza to, że surowica chorego na dur brzuszny w 2-im tygodniu cho­roby lub później aglutynuje las. duru brzusznego w takiem rozcieńczeniu sarowicy, w jakim nie daje aglutynacji surowi­ca normalnych ludzi oraz w jakiem nie występuje już reak­cja grupowa. Pod nazwą „zlepiania rzekomego" lub „pseu- doaglutynacji" rozumie się zlepianie bakterji, które nie jest zależne od działania surowicy (więc występuje i w kontro­lach), lecz wyłącznie albo od przyczyn fizycznych lub włas­ności samych bakterji. Niektóre gatunki bakterji, jak np. las. gruźlicze, gronkowce i paciorkowce w hodowlach sta­le tworzą zlepki.
Objaśnienie zjaw, aglutynacji. Aglutynogeny rozpusz­czalne są w eterze i alkoholu i mogą być zniszczone przez ogrzewanie do 115° (Nicolle). Pick odróżnia koaguliny bak­teryjne A i K: pierwszy daje próbę Miliona i strąca się alkoholem, drugi tych własności nie posiada. Budowa che­miczna aglutynin nie jest znaną: wiadomo, że s ą .  w połącze­niu z globulinami, nie djalizują, nie oddziaływa na nie pep­syna, a trypsyna działa słabo i wolno. Aglutyniny nie tracą swej siły przez ogrzew. do 60° t. j. do temperatury, w któ­rej giną dopełniacze czyli komplementy, a z drugiej strony surowicy aglut., która straciła swoją siłę, nie można akty­wować, czyli odczyn zlepiania nie wymaga obecności aleksy- ny (w przeciw, do zjaw, bakterjolizy). Aglutyniny wykryć można w osoczu i surowicy krwi, także w płynach ubogich w elementy komórkowe (wysięki, łzy, mocz etc. ). Istnieje różnica poglądów na źródło aglutynin w ustroju: jedni upa­trują śledzionę i narządy limfat., jako aglutynotwórcze, inni zaprzeczają.Różnica między zjaw, aglutynacji a innemi odczynami



surowiczemi polega nietylko na zbyteczności w pierwszej komplementu, ale i na stosunkach ilościowych: tak naprz. do rozpuszczenia 2 mgr. hodowli cholerycznej zapomocą aleksyny potrzeba zużyć 0. 1 ctm. sz. odpowiedniej surowicy swoistej, podczas gdy do zlepienia tejże ilości kultury wy­starczy surowicy tysiąc razy mniej (0. 0001). Istnieją surowice obfitujące w hemolizyny i bakterjolizyny, ale zupełnie pozba­wione własności zlepnych — i odwrotnie. Według teorji Ehrlicha, aglutyniny zaliczają się do chwytników (receptorów) 2-go rzędu; po dłuższem staniu i przez ogrzewanie wysokie mogą utracić swoją zasadniczą grupę, zachowując jedynie haptoforową (może nastąpić połączenie chemiczne aglutynin z odnośnym antygenem, ale bez widocznej aglutynacji): aglu­tyniny stracić więc mogą własność wytw. opadów, zacho­wując swoje powinowactwo chem. do antygenu i wtedy na­zywają się z l e p n ik a m i  n i e c z y n n e m i  czyli a g lu t y -  n o i d a m i.Oddawna już spostrzeżono zjawisko paradoksalne, że surowica nierozc. lub mało rozcieńczoną nie powoduje aglu­tynacji, natomiast opady swoiste zjawiają się tylko w wyż­szych rozcieńczeniach. Zjawisko to objaśnia się obecnością aglutynoidów których nadmiar wiąże antygen, ale w wyż­szych rozcieńczeniach biorą górę aglutyniny. Według Bor- det’a i jego szkoły, aglutynacja składa się z 2 zjawisk: w 1-ym okresie następuje połączenie aglutyniny z antygenem (ad­sorbcja), w 2-gim pod wpływem elektrolitu—soli ma miejsce osadzanie. Bez obecności soli niema aglutynacji. Wogóle zjawisko agl. odbywa się według typu k o lo id ó w , co le­piej tłomaczy szereg faktów od powyżej cytowanej chemiczno- biologicznej teorji Ehrlicha.Świeżo wyosobnione z ustroju kultury często pozba­wione są własności zlepnych, ale nabierają je po kilkakrot­nym pasażu przez sztuczne podłoża, i odwrotnie—przez ho­dowanie aglutyn. się bakterji w t° 42° można pozbawić cały szereg pokoleń bakterji ich własności zlepnych; ten sam sku­tek wywiera hodowanie bakterji w podłożu z dod. surowicy aglutyn., a w tern zjawisku można by znów widzieć przy­czynę znanego faktu, że w czasie epidemji (cholera, dyzen- terja) spotykają się często szczepy nie zlepiające się. Z pun­ktu widzenia teorji Bordet’a, różnica między hemolitycznemi a aglutynującemi surowicami polega na tem, że w pierwszych następuje połączenie antygenu z lizyną (hemo i bakterjolizyną), w drugich antygenu z aglutyniną; pierwsze chciwie absor­bują aleksynę, drugie—elektrolity (według zaś Bail’a i Spat’a, i w odczynie zlepnym odbywa się adsorbcja aleksyny).Podzielając pogląd Bordet’a, Nicolle stara się w swojej



teorji ustalić różnicę między zlepiającemi a rozpuszczającemi przeciwciałami: według tej teorji, każdy antygen powoduje 2 rodzaje przeciwciał — koagulinę początkowo i lizynę póź­niej, i tylko ta ostatnia wymaga obecności aleksyny. Koagu­liny, jako „bons anticorps" osadzają antygen, którego rezorbcja nie powoduje objawów otrucia, natomiast lizyny jako „mau- vais anticorps", rozpuszczając antygen, uwalniają zawarte w nim jady. Nie wszystkie poglądy Nicolle‘a wydają się uzasad- nionemi, niektóre z nieb są w rażącej sprzeczności z badaniami Gengou, Gay, Moreschi i in.: tak mianowicie, według Nicol- le‘a — każdą antytoksynę można uważać za koagulinę, po­nieważ do zobojętnienia toksyny nie wymaga aleksyny, na­tomiast precypitat (który zalicza się do koaguliny) nie po­winien powodować adsorbeji aleksyny.Próba aglutynacyjna służy: l-o do rozpoznawania żaka- żenią na mocy własności aglut. surowicy krwi pacjenta lub siewcy (p. str. 40) względem zawiesiny wiadomych bakterji, bądź też 2-o do rozpoznania wyosobnionych bakterji przez aglutynowanie ich surowicą wysoko-aglutynującą zwierząt uodpornionych. Prócz tego, jeżeli z ustroju chorego wyo­sobniono kilka gatunków bakterji, to surowica krwi pacjenta zlepia tylko ten gatunek, który powroduje daną infekcję. Daw­niej przypuszczano, że wysokość miana aglut. jest miarą siły odpornej ustroju. Naprz. w pracach Wright’a wciąż spotyka się taki mylny pogląd. Później ustalono ten fakt, że ani aglu­tynacja jako taka, ani miano zlepne (naprz. wahania w prze­biegu choroby lub pod wpływem terapji) nie są wcale wyra­zem zjawisk odpornościowych w ustroju, i mianowicie ustalili ten fakt Widal i Sicard co do duru brzusznego, Salimbeni — cholery, Issajew — pneumokoków, Mesnil — co do las. róży trzody chlewnej i t. d.I. A g l u t y n a c ja ,  ja k o  ś r o d e k  r o ź p o z n . z a k a ­ż e n ia  (lub ro z p . s ie w c ó w ), stosuje się do wykrycia wielu chorób zakaźnych ludzi i zwierząt. W  d u r z ę  b r z u ­sznym  surowica krwi chorych zlepia las. swoiste, poczyna­jąc od 2—3 tyg. choroby. Równocześnie z reakcją Widala dodatnią występuje leucopenia (ubytek białych krążków krwi). Osoby szczepione wakcyną TAB (w skład której wchodzą las. duru brz. ) również wykazują reakcję Widala dodatnią od 1: 50 do 1: 200 przez dłuższy przeciąg czasu, i miano to nie wzrasta w przebiegu duru brz., jeżeli osoby te na dur pomimo szczepienia zapadną. P a r a t y p h u s  A  (zna­cznie częściej rozpowsz. obecnie, niż przed wojną): surowica chorych aglutynuje w rozc. 1: 50 i 1: 100, rzadko 1 :  200, zaledwie w 1/s przypadków b. paratyphi A  stwierdzono we krwi, kale, moczu lub różyczkach (roseola). Wprawdzie



doświadczenia wojenne (Gaiambos 1917) wskazują, że po  szczepieniach tyfusowych surowica krwi nie zlepia b, par. A, ale przed kilku laty nie stosowano jeszcze ani szczepionki T AB, ani tetrawakcyny. G a s t r o e n t e r i t i s  p a r a ty p h o -  sa B: i w durzę rzekomym B aglutynacja zawodzi w 60 do 70% przypadków, kiedy badanie krwi (jedno- do trzykrotne­go) w posiewach na podłożach żółciowych daje wynik do­datni. Śród osób szczepionych nie stwierdzono aglut. para B pozytywnej lub najwyżej do 1: 50, co być może objaśnia się małą zawartością danych bakterji w mieszanej szczepionce. Według Lentz’a, aglut. para B po ustaw, próby zjawić się już po V2 godzinie w t° pokojowej i później nie wznosi się wyżej. T y p h u s  e x a n t h e m a t ic u s :  surowica chorych na dur wysypkowy zlepia odmieńce, wyhodowane z  moczu i krwi chorych, t. zw. proteus x 19, począwszy od 2-go, niekiedy już w końcu 1-go tygodnia choroby. Miarodajne są tylko wyższe rozcieńczenia— ponad 1: 200—500. Jest to o d c z y n  W e il- F e l i . xa (prócz rozc., zwracać trzeba uwagę na czas zjawienia się reakcji w okresie 2 do 18 godz. i charakter opadów—winny być drobne w odczynie dodatnim). Wiadomo (Starkenstein, Werner, Leoneann), że surowica durowo-pla- mistych zawiera zwiększoną ilość aglutynin durowo-brzusz- nych nawet wtedy, kiedy pacjenci nie chorowali na dur brzu­szny, ani nie byli wcale szczepieni. Surowica ta często po­siada w ła s n o ś c i p o lia g l u t y n a c y jn e , tj. zlepia i inne szczepy odmieńców, i b. coli, i b. pyocyaneus (Kreuschr 1918), i beztlenowe las. PIotz’a, i las. krwawej biegunki w 22% (Dienes) it. p. Własność ta zmniejsza doniosłość odczynu Weil-Felixa, który występuje w durzę plam, wybitniej i częściej od in­nych aglutynacji (t. zw. „dominierende" względem x 19 i „re- cessive“ receptory względem innych bakterji, według określ. Loewenhardt’a, 1920).D y s e n t e r ia :  jeszcze niedawno sądzono, że surowica chorych na dysenterję (Shiga-Kruse czyli typ A) aglutynuje las. typu A od 5-go dnia choroby i że wynik dodatni aglut.1 :  50 jest wystarczający do rozp. dysenterji typu Shiga, i że natomiast pozytywna aglut. względem las. Flexnera czyli typu B nie jest wystarczająca nawet w rozc. 1: 100, bo takie miano posiadają i surowice normalne. Zasada ta i dzisiaj ma zastosowanie, ale wymaga pewnych zastrzeżeń: tak więc co do czasu aglut., to bywa różnym — aglut. może wystąpić już w 4—5 dniu choroby, czasami w 7-ym (najczęściej), ale zdarza się i w 2—3 tygodniu (Gross, Jacob), a nawet i póź­niej (Seligmann); miarodajnym jest tylko opad gruboziarnis­ty, widzialny makr, bez lupy i bez aglutynoskopu (Friede- mann, Strempel 1920); do reakcji używa się świeże spraw-



dzone odczynniki (według sposobu Hilgermanna 1917, lub t. zw. Ruhrdiagnosticum Bittera 1920). W  praktyce aglut. ' cho­rych ludzi z podejrz. na czerwonkę ma nieduże t zastosowa­nie (często otrzymuje się r. Widala dodatnią u chorych na dysent. (Wolff Eisner 1915), prawie stała paraglut. pseudo- dysenter. pozytywna nawet u ludzi zdrowych, aglut. Shiga- Kruse dod. w 9, 6% do 78% u chorych tyfusowo-brzusznych (Kisskalt 1915), również u osób szczepionych TAB (Kohler 1918), wreszcie surowica krwi pewnej liczby położnic i ma­tek karmiących — być może skutkiem zwiększonej zawar­tości cholesteriny we krwi aglutynuje las. pseudodysent. typu Y  (Loewenthal-Berthau 1919).Z a p a l e n ie  o p o n  m ó z g o r d z e n. Surowica cho­rych aglutynuje meningokoki (Bettencourt i Franca) w pier­wszych 5 dniach w 24%, a od 6 do 10 dnia choroby w 56% przypadków w rozcieńczeniu 1 100 do 200. Nie stosuje sięstale jako środek rozpozn. w praktyce z powodu niepew­nych wyników, często zawodzi nawet w czasie najwyższego natężenia choroby.N o s a c iz n a  (m a lle u s). Wprowadzone przez Mc. Fadyen’a i Władimirowa aglutynacyjne badanie surowicy, przez długi czas nie było uważane za pewne, wskutek tego że i surowica normalnych koni wykazuje własności zlepne wzgl. b. mallei w d. wysokiem rozcieńczeniu. Dalsze bada­nia (Bonome, Miessner i Schutz) wykazały, że ilość agluty- nin w norm, surowicach waha się w małych granicach (1 : 300 — 400), w pewnej odsetce dochodzi do 1: 500—800, nawet do 1000. Po zakażeniu nosacizną miano agl. wzrasta powyżej 1 : 2000 i dochodzi do 1 : 8000, ale po 6—8 tyg. ponownie spada do 1 : 500 — 400 (analog, do spadku pró­by tuberkulinowej w daleko posuniętej gruźlicy). Wysokie miano wskazuje na świeży przypadek, przyczem wynik na­leży potwierdzić i przez inne próby (kliniczne i laborat. ), nizkie miano zaś — na brak nosacizny lub na przewlekły, późny okres choroby. Sama przez się próba aglut. nie jest miarodajną i może być powodem omyłek, o ile nie jest po­twierdzona przez inne próby, tembardziej, że w przebiegu innych chorób zakaźnych (zołzy, peripneumonia etc. ) miano agi. może wzrastać, jak również po podskórnej malei­nizacji.R o n ie n i a  z a k a ź n e  k r ó w . Od r. 1911 wielkie zastosowanie znalazła serodjagnostyka ronienia zak. (Holth, Sven, Wall i inni): miano aglut. surowicy krów roniących i nosicieli z zakażeniem utajonem wynosi przeć 1 : 800, do­chodzi do 1 : 10000, podczas gdy surowica normalna nigdy nie aglutynuje las. Banga w rozc. 1 : 100 ani wyżej. Ró-



wnocześnie wykonywa się próbę wiązania dopełniacza. Nato­miast próby z abortyną (przyg. analog, do tuberkuliny) za­wiodły.II A g l u t y n a c j a  w y s o k a  do r ó ż n ic o w a n ia  w y o s o b n io n y c h  b a k t e r j i ,  mianow. aglutynacji tychże pod wpływem swoistej surowicy wysokoaglutynującej o Wy­sokiem określonem mianie. Jeżeli wyosobniono jeden gat. bakterji, wówczas wykonywa się odrazu właściwą aglutyna­cję; w razie wyosobn. kilku gatunków, naprz. z kału, trze­ba uprzednio wykonać próby orjentacyjne z kolonjami z pły­tek Drigalskiego (b. typhi abd. ), Dieudonne (v. cholerae as. ) lub in.Surowicę wysokoaglutynującą otrzymuje się od zwierząt, kilkakrotnie uodpornianych dożylnie zabitą przez ogrzew. (1 godz. 58°) hodowlą pewnego gat. bakterji: naprz. jeżeli królikowi zaszczepić do żyły usznej zabitą zawiesinę z 2, 4 i 6 uszek hodowli w odstępach 5-dniowych, i zebrać po upływie 10 dni krew z serca, to surowica oddzielona wyka- że miano około 1: 5000; od większych zwierząt przez dłużej trwające uodpornianie otrzymuje się surowicę o znacznie wyż- szem mianie. Przed zabiciem królika zbiera się małą próbę krwi z żyły usznej do aglutynacji próbnej.W ostatnich Jatach zaczęto stosować s p o s ó b  F o r -  n e t ’ a, polegający na przyspieszonem uodpornieniu zwie­rząt: w ciągu 3 dni, jeden po drugim, szczepienia dożylne w dawkach wzrastających. Naprz. b. typhi abd. szczepi się po 1/20 (=  0. 5 ctm. zawiesiny w fiz. NaCl), 1/4 i na 3-ci dzień 1/2 hodowli; miano po 12 dniach wynoni 1/1000. Powtarzając cykl szczepień, naprz. 1/2, 3/4 i cała hodowla—otrzymuje się surowicę z mianem 1 :  10000. Rajski (Z. f. Hyg. 78, 1914, str. 151) zaleca nie zabijać zwierząt uodpornionych, lecz po zebraniu z żywego króla pewnej ilości krwi — zachować go; po pewnym czasie, naprz. 2 miesiącach, wystarcza Frazowe wprowadzenie minimalnej ilości antygenu, naprz. 0. 1 do 1 ctm. sz., aby w ciągu 6 dni miano surowicy znów podniosło się do pierwotnej wysokości. Surowicę przechowuje się w sta­nie ptynnym, z dod. 0. 3—0. 5% phenolu, lub wysuszonym. Su­cha sproszk. surowica rozpuszcza się w 10 cz. wody dest. przed użyciem, uważa się ją jako nierozcieńczoną. Nadmiar po­zostałej rozc. surowicy można przechować przez pewien czas. w ciemnem miejscu po dodaniu kryszt. tymolu. Rozcień­czenia surowicy można wykonywać w dowolny sposób, naprz.:1- a prób. =  0. 1 ctm. sz. surowicy 4-^-9 ctm. sz. 0. 85% N aCl =  1: 102- a „ =  4. 0 „ „ z 1 prób, - j-4. 0 „ „ = 1 :  1003- a „ =  1. 0 „ „ z 2 prób, -j-4. 0 „ „ = 1 :  500



4- a „ =  0. 5 ctm. sz. z 2 prób. +  4. 5 ctm. sz. 0. 85% NaCl =  1 :  10005- a „ =  1. 0 „ „ z 3 prób. + 3 .  0 „ „ „ =  1 s 2000 itp.Zawczasu przygotowane lub nabyte mieć należy pod ręką surowice w. -aglutynujące meningo —, typhus —, pa­ra A  —, para B —, v. cholerae asiat. —, dysenteria Shi- ga —, Flexner i t. p.
Technika aglutynacji (w streszcz. ). Do wykonania aglu­tynacji rozcieńcza się surowicę krwi (bez krwinek) chorego i miesza się ją w różnej proporcji z zawiesiną wiadomych bakterji w wązkich probówkach na statywie, lub wgłębio­nych szkl. miseczkach.Surowicę rozcieńczyć można 1 : 5, 1 :  10, 1 :  100, które to rozcieńczenia nazwijmy A, B, C . Jeżeli w probówkach, usta­wionych w szeregu, znajduje się w każdej po 1 ctm. sz. zawiesiny bakterji (czyli po 20 kr. ), to dodając do 1-ej — 4 kr. A; do 2-ej — 4 kr. B, do 3-ej — 2 kr. B, do 4-ej — 1 kr. B, do 5-ej—0, otrzymamy rozcieńczenia surowicy 1 : 25; 50, 100, 200 i kontrola bez surowicy. W  celu otrzym. wyższych rozcieńczeń: do 5-ej — 4 krople roz. C  (1/500), do6-ej — 2 kr. rozc. C B/iooo), do 7—1 kr. rozc, C = 1/2000 i t. d. To samo ściślej można wykonać, odmierzając pipetką z podz. 1/ioo surowicę i zawiesinę, zamiast liczenia kropel. W  Celu uczulenia reakcji, aby wystąpić mogła w pierwszym tygodniu choroby, zaproponowano: 1° s p o s o b  G a e h t g e n -  sa: rurki z zawiesiną i surowicą wirują się wciągu 10 minut, poczem przez skłócenie sprawdza się makro i mikroskopowo, czy powstają rozpuszczalne osady, jak w kontroli, czy też w osadzie nierozpuszczalne kłaczki (odczyn dodatni). 2° s p o -  s ó b  P a u l  F a b r y  (C. R. de Soc. Biol. LX XX III, 31 st. 1920 r.; str. 201): przyzwyczaja się bakterje duru brzusznego do przebywania w podłożu z dodatkiem kwasu karbolowego, dochodząc do 0, 1 ctm. sz. fenolu 5% na 5 ctm. sz. podłoża; w ten sposób otrzymuje się szczepy bardziej wrażliwe na surowicę i lepiej aglutynujące się, aniżeli bakterje ho­dowane w buljonie zwykłym. 3° p r ó b a  m u l t i p l ik a c y jn a  S e r k o w s  k ie g o  1) zasadza się na tern, że na wynik aglutynacji i precypitacji wpływa nietylko stopień rozcieńczenia suro­wicy, lecz i absolutna objętość tych składników. Jeżeli więc surowica krwi chorego nie aglutynuje w rozc. 1 : 50—100—200 w 1 ctm. sz. zawiesiny bakteryjnej, to tę samą próbę należy „multiplikować“, t. j. wykonać w 5 — 10 krotnie większej objętości zawiesiny z takim dodatkiem tejże surowicy, aby  * i
1) S . Serkowski. Sprawozd. Warsz. Towarz. Nauk. 15 paźdz. 1915i Ztschr. f. Hygiene u. Infektions. Krankh. t. 82, 1916, str. 155.



rozcieńczenie jej pozostało bez zmiany (50 — 100 — 200). Prócz tego, do uczulonych prób najbardziej się nadają za­wiesiny bakterji hodowanych w podłożach o ściśle oznacz, stopniu zasadowości (od — 20 do +  20’ Madsen’a 1), lub też minimalny dodatek 5% kw. octowego z równocz. kontro­lami bez surowicy.
Orjentacyjna próba aglut. pod szkiełkiem pokr. lub w kropli wiszącej: na szkiełku z podwójnem wgłębieniem wykonywa się odrazu 2 krople wiszące z bardzo rozcieńczo­ną i skłóconą zawiesiną badanych bakterji w rozc. surowicy. Samą zawiesinę wykonywa się w 2 probówkach, w których rozcieńczone są ponad 1: 1000 w jednej surowica swoista, w drugiej normalna; z każdej probówki oddziela się po 1 kropli i przenosi na szkiełko do badania w kropli wiszącej. Po 20 minutach w cieplarce aglutynacja dodatnia wyraża się w utracie ruchów i sklejania bakterji w grupki. W prepa­racie kontrolowym ruchome bakterje zachowują ruchy i nie sklejają się. Wogóle kontrolom przypisuje się doniosłe zna­czenie, ponieważ świeżo wykonane zawiesiny mogą powo­dować opady rzekome, czyli t. zw. pseudoaglutynację.
Zawiesina bakterji: do tego celu służy bądź 1-dniowa hodowla buljonowa lub też hodowla agarowa, zmyta z po­wierzchni 0. 85% roztw. soli z pomocą uszka platyn. Mate- rjał z kolonji badanych przenosi się uszkiem do probówki z fizjol. NaCl i tuż przy powierzchni płynu rozciera o ścian­kę w celu otrzymania równomiernej zawiesiny bez kłaczków. Opady samoistne osiadają na dno w czasie kilkogodz. prze­chowania zawiesiny w cieplarce (przed wykon, próby aglut. ). Zawiesina nie może być zbyt gęstą, powinna tylko lekko opalizować: w tym celu rozcieńcza się ją fizjol. NaCl, a kła­czki usuwa drogą wirowania lub przesączania przez watę lub bibułę. Jeżeli zawiesina ma być przechowywaną przez czas dłuższy, dodać należy 0, 5% phenolu lub kilka kropel formaliny. Znajdująca się w sprzedaży gotowa zawiesina p. n. „diagnostikum Ficker’a“ (Merck) zawiera w sobie nieco gliceryny i phenolu. Niektórzy badacze zalecają stosowanie hodowli buljonowych z tego powodu, że zabite bakterje w zawiesinie stają się z biegiem czasu nadwrażliwe i dają
1) Mianowanie podłóż bakteryjnych ścisłe ma znaczenie teoret. i praktyczne. Powszechne zastosowanie znalazła skala w. Madsena: stopnie oznaczają ilość ctm. sz. norm, roztw. K O H , wzgl. H2 SCh, któ­re trzeba dodać do podłoża, by odczyn jego sprowadzić do obojętnego, t. j. punktu zerowego skali, przyczem odczyn kwaśny oznacza się zna­kiem —, zasadowy+ . Szczegółowiej zasadę Madsen’a, Heurleńa i dośw. własne, omawia SachnoWski: Mianowanie podłóż bakt. Spr. ToW. Nauk. Warsz. IX, 1916, fasc. 7, str. 673.



łatwo opady rzekome nawet pod wpływem surowicy nie­swoistej. Używając zawiesiny buljonowej, postępuje się jak nast.: do hodowli dodaje się 1 ctm. sz. formaliny, do szere­gu probówek nalewa się po 1/2 ctm. sz. fizjol. NaCl, do dwuch pierwszych pipetką wlewa po 1/2 ctm. surowicy cho­rego rozc. 1 : 10, po skłóceniu z 2-ej probówki do 3-ej przenosi 1/2 ctm., z 3-ej do 4 znów 1/2 ctm. sz. i t. d. i w ten sposób uzyskuje dalsze rozcieńczenia surowicy. Wre­szcie do każdej probówki wlewa się po 1/2 ctm. sz. hodo­wli buljonowej: otrzymuje się rozcieńczenia 1 : 20 — 40 — 80 — 160 — 320 — 640 — 1280 — 2560 — 5120 — 10240 i t. d. (jest to sposób Neisser’a i Próschera). W  końcu, mie­szaniny zawiesin z surowicą można zostawić w tychże pro­bówkach albo wylać z każdej probówki na numerowaną, wgłębioną płytkę szklaną i te ostatnie po 2 godz. badać pod mikroskopem.Do przyg. zawiesin z niektórych gatunków stosuje się specjalne sposoby lub ostrożności. Tak naprz. b. m a l l e i:  przed emulgowaniem hodowle ogrzewają się 2 godz. do 60° i zmywają płynem Kocha (fizj. Na Cl+ 0, 5% phenolu). Zdarzają się szczepy nieaglutynujące się. Przyspiesza się wolne tworze­nie opadów przez wirowanie 10 minutowe, —przedtem 30 min. i potem 4—6 godzin probówki stoją w cieplarce. S t a p h y -  l o c o c c i  c h o r o b o t w ó r c z e  pod wływem surowicy wysokozlepnej z mianem ca 1: 10. 000, otrzymanej przez uodp. zwierząt szczepami chorobotwórczemi, zlepiają się staphylo- cocci chorob., ale zawiesiny badanych bakterji pożądanem jest wykonać i w fizjol. roztw. soli i w surowicy normalnej kró­liczej (aglut. makrosk. ). P n e u m o c o c c i:  nie wykonywuje się zawiesiny, lecz hodowlę szczepi się w surowicy (pneu- monika — osad, normalnie ogólne zmętn. ), przytem w mie­szaninie nierozc. surowicy i pneumokokowej hodowli dwoin- ki pęcznieją i zlepiają się. S t r e p t o c o c c i  z osadu buljo- nowego rozcierają się w ługu w celu otrzymania zawiesiny. B. d y s e n t e r ia e :  podejrzane kolonje z płytek badają się orjentacyjnie i do miana; świeżo wyosobnione szczepy zle­piają się w słabym stopniu lub wcale, a z drugiej strony spotykają się i takie, które dają opady ruchome pod wpły­wem soli lub surowicy normalnej. Z jednej i tej samej kul­tury typu Shiga Benians (Journ. of Bacteriology, v. X X II, N° 2, 1920, str. 171) wyhodował jeden szczep aglutynujący, drugi nie zlepiający się. Za miarodajne uważa się grubo- kłaczkowate opady, rzadko stosuje się próbę Castellani’ego (p. niżej). Odróżnianie szczepów atoksycznych (Flexner, Strong, Russell, Hiss i t. p. ) zapomocą aglutynacji ani me­tod absorbcyjnych jest niemożliwem, co zgodnie stwierdzają



spółcześni badacze (Lauber 1920, Liess 1919, Bruynoghe  Soc. de Biol., 1 maja 1920).
„Zjawisko d’Herelle“. W  kale chorych na krwawą biegunkę prócz las. Shiga-Kruse—według d’Herelle — znaj­dują się zarazki przesączalne, bakterjożercze (bacteriophagum intestinale) o odwrotnem działaniu — rozpuszczające bakte­rie Shiga. Przez dodatek minim. ilości przesączu kałowego do hodowli buljon. Shiga, kultura w ciągu doby się prześwie­tla, bakterje ulegają rozpuszczeniu (łyse), i zjawisko to jest ściśle swoiste. „Microbe bacteriophage" d’Herelle, zależnie od stopnia swojej aktywności, wpływa na przebieg choroby: polepszenie stanu zdrowia chorego zbiega się z najwyższą aktywnością przesączalnego v'irus’a, który nie podlega aglu­tynacji ppd wpływem swoistej surowicy dyzenteryjnej. La- secznikom duru brzusznego Eberth’a przeciwstawiają się też swoiste zarazki (virus) bakterjożercze (C. R. Soc. Biol. 1918,1919 i ostatnio 1920, t. 83, str. 97). Szereg autorów potwier­dza wnioski d’Herelle. Tak naprz. Debre i Ha. guenau (ib.6 list. 1920) z kałów dyzenteryjnych wyosobnili 17 razy „fermenty" bakterjolityczne, działające litycznie tylko na bakt. Shiga, lecz bez tych własności wzgl. gat. „coiitis" lub b. typhi abd. Z buljonu na buljon pasaż virus’a możliwy jest tylko 3—4 razy. Pomimo zupełnego prześwietlenia kultury, do której dodano ferm, bakterjolitycznego, nie wszystkie bakterje w kulturze ulegają zabiciu, i pozostałe żywe po pe- wnyiii czasie powodują ponowne zmętnienie środowiska.
Aglutynacja kwasowa. Minim. dawki kwasu powodują aglutynację bac. typhi abd.. Opady te zaliczają się właści­wie do k o a g u l a c j i ,  a zjawisko jest zależne od koncen­tracji H-jonów, odmiennej dla różnych gatunków bakterji (dla b. typhi 4X10-5). Beniasch, Rost i in. sądzili, że koagu­lacja kwasowa zastąpi reakcję Widala: prakt. znaczenia nie znalazła.
Odczyn grupowy i reakcja Castellani’ego. Surowica chorych na dur brzuszny zlepia b. typhi abdom., równocześ­nie często pokrewne gatunki rzekomodurowe, niekiedy i bac. enteritidis, coli et paracoli, czyli—nietylko bakterje dla danej choroby swoiste, ale i inne. Mówimy wówczas o spół- aglutynacji (odczynie grupowym). Pojęcie to zresztą nie obejmuje wielu zjawisk, jak poliaglutynacji lub naprz. wzrostu miana agi. wzgl. b. typhi do 1: 500 w czasie za­każeń, spowodowanych, przez proteus lub meningococci. Wskutek temu podobnych faktów zaczęto odróżniać zlepniki główne od pobocznych i cząstkowych czyli parcjalnychProf. Serkowski Comp. Bakter.  8



(Durham), oraz wielorakie (ostatnie w zakażeniach miesza­nych).Próba Castellani’ego, czyli absorbcyjna, opierała się na założeniu, że, w zakażeniu mieszanem, nasycenie surowi­cy jednym z gatunków nie pozbawia surowicy własności zlepiania drugiego gatunku, a w' tych przypadkach, kiedy odczyn grupowy przeszkadza do ustalenia, jakie drobno­ustroje spowodowały dane zakażenie, wówczas nasycenie surowicy każdym z danych gatunków zosobna pozwoli na rozpozn. zlepników głównych od pobocznych: nasycenie naprz. surowicy lasecznikami Ebertha w jednej probówce i las. Gaertnera w drugiej może mieć różny skutek: w pier­wszej mogą być absorbowane i zlepniki główne i po­boczne, a w drugiej tylko poboczne (infectio b. typhi abd. ); w każdej z nich może być absorbcja tylko jednego' gatunku (w 1-ej Ebertha, w 2-ej Gaertnera) =  infectio mixta.Technika wykonania zależy od wyników aglutynacji pierwotnej. Naprz. surowica chorego zlepia b. typhi do 1: 200 i b. paratyphi B też do 1 :  200, z innemi zawiesinami daje wynik ujemny. W celu wyjaśnienia, czy mamy do czynienia z zakażeniem mieszanem, czy też jedna z dodatnich aglu­tynacji jest wyrazem reakcji grupowej, nalewa się do 2-ch probówek po 1 ctm. sz. badanej surowicy i dodaje do każ­dej po 5—8 uszek hodowli 24-godzinnej z pow. agaru: do jednej b. typhi abd. (T), do drngiej tyleż para (B). Pro­bówki stawia się na noc do cieplarki, a po odwirowaniu osadu płynu z każdej probówki, dodaje się: do płynu T za­wiesiny B, do płynu B zawiesiny T  i wstawia ponownie do cieplarki. Aglutynacja dodatnia w obu probówkach ma wskazywać na zakażenie mieszane, w jednej — na zakaże­nie pojedyncze. Próba Castellani’ego nadaje się do badań z zakresu filogenetyki bakterji (np. do badań nad wibrjona- mi cholerycznemi i choleropodobnemi, Sierakowski), z za­stosowaniem szeregu prób kontrolowych i innych metod badania, ale do celów prakt. ma małe zastosowanie. W i­dzieliśmy, że w ten sposób nie można odróżnić różnych szczepów, znanych p. n. „colitis“ (paradyzenterji), choć zali­czają się do jednej grupy, ani też wyraźnie oddzielić agluty- nin b. typhi od protei (Lubowski).
Cyto—i bakteriolizyny. Bordet udowodnił, że jeżeli zwierzęciu wstrzykiwać krew zwierzęcą odmiennego gatun­ku, to surowica pierwszego nabiera w ł a s n o ś c i  h e in o li- t y c z n y c h , t. j. rozpuszczania erytrocytów drugiego. Naprz. surowica królika nie hemolizuje erytrocytów baranich, ale nabiera tych własności, jeżeli królikowi wprowadzimy, do żyły, podskórnie lub do otrzewny w odstępach 5—7 dnio-



wych przemyte fizjol. NaCl krwinki baranie. To działanie hemolityczne jest swoistem czyli ' surowica uodpornionego króla hemolizuje tylko baranie, ale nie działa na krwinki innych zwierząt. Jeżeli surowicę uodpornionego króla ogrze- jemy w ciągu 30 min. w t° 55—56° ( in a k t y w a c ja ) , to traci ona własność hemolizowania krwinek baranich, ale później powraca jej ta właściwość, jeżeli dodamy świeżej surowicy (t. z w. k o m p le m e n tu  cz. dopełniacza) innego gatunku, naprz. świnki morskiej, chociaż żadna z nich (ani inaktywowana surowica hemolityczna, ani surowica morświnki) sama przez się nie posiada własności rozpuszczania erytro­cytów. Tak więc surowica hemolityczna zawiera dwa skład­niki: jeden, nie zmieniający się pod wpływem ogrzewania: t. zw. d w u c h w y t n ik  (a m b o c e p to r )  i drugi—ciepło- chwiejny d o p e ł n i a c z cz. k o m p le m e n t . Amboceptor surowicy hemolitycznej (rys. 26 b. ) odgrywa rolę jakby po­średnika między komórką-erytrocytem (c) a komplementem (a) i—według teorji Ehrlicha—posiada dwie grupy haptofo- rowe: jedną względem erytrocytów, bakterji i t. p . -wogóle względem antygenu, drugą wzgl. komplementu. Pierwszą grupę Ehrlich nazwał cytofilową, drugą—komplementofilową.Dopełniacz znajduje się w każdej świeżej surowicy krwi, ale w ilości niestałej — zależnie od gatunku zwierząt, a nawet od stanu organizmu (głodzenie zwiększa jego ilość). Dużo komplementu zawiera surowica morświnki (co czyni niezbędnemi te zwierzęta w każdej pracowni), d. dużo za­wierają żaby (Owczarewicz), b. mało—surówica końska. Do­pełniacz ginie pod wpływem światła, ogrzewania, wody de­stylowanej; w nizkiej ciepłocie zachowuje własności dłużej, jakoteż i wysuszony w nizkiej t°. W  czasie djalizy dopeł­niacz rozpada się na dwa składniki (Ferrata, Brand): jeden, t. zw. część środkowa („Mittelstuck'1),. osadza się razem z globuliną, a drugi, część końcowa (,, Endstuck“) pozostaje w roztworze. Żaden z tych składników zosobna, lecz tylko połączenie ich, posiada własności komplementu. Istnieje pew­ne podobieństwo do toksyn: „część środkowa" odpowiada grupie haptoforowej, „końcowa'1 grupie toksoforowej toksyny. Według Noguchi i Liebermann’a, w charakterze komple­mentu działają mydła surowicy krwi; komplementy są to sole kwasu masłowego lub wyższych kwasów tłuszczo­wych z zasadami organicznemuKilkakrotne wstrzykiwanie zwierzęciu bakterji, zawieszo­nych w fizjol. NaCl powoduje, że surowica zwierzęcia nabiera w ła s n o ś c i  b a k t e r j o b ó j c z y c h  względem danych bak­terji. Półgodzinna inaktywacja tej surowicy (56°) niszczy w su­rowicy komplement; surowica nabiera ponownie utraconych



własności po dodaniu świeżego komplementu njeuodpornio- nego zwierzęcia. Czyli, ja'k i hemolityczne, s u r o w ic e  b a­k t e r i o b ó j c z e  składają się z 2-ch składników: jednego, odpornego na działanie temperatury, zwanego a m b o c e p - to re m , i drugiego, ginącego w czasie ogrzewania, zwanego k o m p le m e n te m  lub dopełniaczem. Komplementem mo­że być kropla wysięku brzusznego normalnej świnki mor­skiej. Ciepłostały amboceptor jest ściśle swoistym względem tego antygenu, który był szczepiony zwierzęciu: ciepłochwiej- ny zaś komplement znajduje się we krwi każdego normal­nego zwierzęcia, i na zawartość komplementu nie wpływa uodpornianie.Przez uodpornianie zwierząt zabitemi hodowlami wi- brjonów cholery, surowica krwi nabiera własności bakterio­bójczych in vitro et in vivo. Objaw b ak t e r j o l i z y in vivo, czyli o b ja w  P f e i f f e r a  polega na tern, że po wpro­wadzeniu do jamy otrzewnej b. małej ilości surowicy swoi­stej i w ibrjonów swoistych następuje w ciągu 10 — 30 mirt, rozpuszczenie bakterji. In vitro bakterjoliza objawia się zmniej­szeniem ilości bakterji (porówn. do kontroli), przyczem koniecz­ną jest obecność nieswoistego komplementu, zwłaszcza jeże­li surowica utraciła komplement (nieświeża lub ogrzewana).O d c z y n  o d c h y le n ia  k om p 1 e m e n t u. Jeżeli w sze­regu probówek dodamy do każdej jednakową objętość ho­dowli i komplementu i ubywające ilości inakt. swoistej suro­wicy bakterjobójczej, to, po upływie 3 godz. stania w  c ie -  plarce (37°), bakterje okażą się zabitemi tylko w tych pro­bówkach, w których było surowicy od 0. 005 do 0. 0001 ctm. sz. We wszystkich zaś innych — z większą ponad 0. 005 i mniejszą od 0. 0001 ctm. ilością surowicy swoistej, bakterje nietylko nie zginą, Jęcz przeciwnie—rozmnożą się. Zbyt mała ilość surowicy do uwydatnienia bakterjolizy jest zrozumiałą, ale jak wytłomaczyć, że nadmiar surowicy działa tak samo jak niedobór jej? Zjawisko to, zwane „odchyleniem" komple­mentu, szkoła Miecznikowa tlomaczy w ten sposób, że nawet w surowicach Ochronnych istnieją specjalne ciała (antykom- plementy), pod których wpływem giną dopełniacze. Neisser i Wechsberg zaś, —tem, że, przy nadmiarze surowicy, tylko część amboceptorów łączy się z bakterjarai, a reszta pozosta- je w stanie, wolnym z powodu nasycenia wszelkich chwytni- ków bakteryjnych. Wolne amboceptory posiadają większe po­winowactwo względem komplementu, aniżeli dwucliwytniki połączone z bakterjami i pozbawione wskutek tego dopeł­niacza. I w doświadczeniach na zwierzętach pozostawały przy życiu tylko te z nich, które otrzymywały pewną ilość kultu­ry ze średnią ilością surowicy, a ginęły, o ile surowicy by-



ło za mało lub zbyt dużo! (badania Leclainche i Morel nad gangreną gazową i różą świńśką).Ze zjawiskiem „odchylenia" nie można łączyć zupełnie innego zjawiska „wiązania" komplementu, czyli reakcji Bor­det-Gengou.
Reakcja Bordet - Gengou, cz. wiązania dopełniaczapolega na spostrzeżeniu, że, wskutek połączenia antygenu i przeciwciała (wzajemnie swoistych), znajdujący się równo­cześnie w roztworze komplement zostaje też związany i wsku­tek tego dodany po pewnym czasie do tejże probówki system hemolityczny (erytrocyty +  surowica hemolityczna), nie posiadając wolnego komplementu, nie spowoduje roz­puszczenia erytrocytów. I odwrotnie— jeżeli antygen i prze­ciwciała nie były wzajemnie swoiste, komplement pozostaje niezwiązany, wolny, i później, po dodaniu systemu hemoli- tycznego, nastąpi hemoliza. Z końcowego zjawiska — braku lub rozpuszczenia krwinek — możemy wnioskować, czy do swoistego antygenu (naprz. ekstraktu wątroby luetycznej) do­dano swoiste przeciwciało (surowica luetyczna), czy też su­rowica nie zawiera swoistych (luetycznych) przeciwciał.Odczyn wiązania dopełniacza, który znalazł tak wielkie zastosowanie w praktyce pod nazwą reakcji Bordet-Gengou do wykrycia zakażenia b. mallei, reakcji Wasserman’a —za­każeń syfilitycznych, odczynu Weinberga — wykrycia bą­blowca wątroby i t. d. w swojej zasadzie nie znalazł jeszcze zupełnie pewnego wyjaśnienia. Według Bordet i Gengou, w danej reakcji ma miejsce wzajemne oddziaływanie swoi­stych przeciwciał surowicy chorego i swoistych białko-lipoi- dowych związków z wyciągu narządów. Manwaring głosi teorję fermentacyjną: niszczenie dopełniacza przez ferment proteolityczny morświnki ze spółudziałem kwasów, kofermen- tów i stymulatorów. Porges i in. uważają dane zjawisko za odczyn precypitacyjny między koloidami wyciągu z narzą­dów z jednej, a globulinami surowicy z drugiej strony. Nie­którzy autorzy dowodzą, że jest to zjawisko chemiczno-fi- zyczne (Mutermilch) między lipoidami a globulinami krwi: globuliny krwi syfilityka są bardziej „labilne" o grubszej dyspersji w porówn. do globulin krwi normalnej; powstaje w następstwie precypitacja i adsorbcja (znikanie komplemen­tu). Precypitację tę uwydatnił ultramikroskopowo Jacobstahl: drobne błyszczące cząsteczki lipoidalne układają się w nie­ruchome skupienia, a w przypadkach z surowicami ujemne- mi ziarenka są oddzielne i żywo ruchome. Niekiedy precy­pitację można stwierdzić w probówce golem okiem. Techni­ka odczynu ultramikr.: 0. 1 ctm. sz. inakt. surowicy +  0. 2 ctm. sz. rozc. antygenu +  0. 2 roztw. fizjol. soli miesza-się w pro-



bówce, wstawia na 2 godz. do cieplarki, a następnego dnia bada się mikr. kroplę z dna probówki (po zlaniu płynu).
Metodyka reakcji Wassermanna. Prócz oryginalnej me­tody Wassermanna, istnieje cały szereg modyfikacji tej me­tody. W  Niemczech w czasie wojny minist. wojny wydało polecenie wykonywania prób na syfilis ściśle w. metody ory­ginalnej, ponieważ „prowadzi do najpewniejszych, bezspor­nych i umożliwiających porównanie wyników". Poniżej poda- ję oryginalną metodę W . z poprawką Kaup’a (mianowanie dopełniacza).Do wykonania próby, prócz surowicy chorego, potrze­bne są: fizjologiczny roztw. soli, krwinki baranie, surowica rozpuszczająca je (cz. amboceptor hemolityczny), surowica świn­ki morskiej czyli komplement i ekstrakt z narządów, czyli anty- gen. F  i z j o 1 o g i cz n y r o z tw ó r  s o li otrzymuje się przez rozpuszczenie 8. 5 grm. NaCl w 1 litrze wody destylowanej (w. ba­dań L. Światopełk-Zawadzkiego, 0. 75% już powoduje hemoli- zę, roztwory 1. 25% powstrzymują ją). E r y t r o c y t y  b a r a ­nie: krew z vena jugularis zbiera się do słoika ze szklane- mi perełkami i odwłóknia w ciągu 5 minut przez skłócanie, później trzykrotnie przemywa (wiruje, usuwa pipetką surowi­cę i zastępuje ją fizjol. NaCl do pierwotnej objętości). Świe­żą krew przechować można w lodowni kilka dni, dłużej — do 2 tygodni — po dodaniu 0. 25 ctm. sz. sprzedażnej 40% formaliny na 100 ctm. sz. krwi. A m b o c e p t o r  h e m o li­t y c z n y  otrzymuje się przez uodpornianie króli erytrocyta­mi baraniemi dobrze przemytemi (obecność surowicy razem z erytrocytami mogłaby powodować wytw. precypityny): w tym celu szczepi się 2-krotnie po 2 ctm. sz. przemytych, ale nie rozcieńczonych krwinek do żyły usznej króla szprycą Pravaza; po tygodniu zbiera się do 3 ctm. sz. krwi, wiruje i oddzieloną surowicę ogrzewa 1/2 godz. do 56° (inaktywuje); jeżeli surowica posiada dostateczne własności hemolityczne, zbiera się całkowicie krew w narkozie eterowej (po części z carotis, resztę z serca), oddziela surowicę, inaktywuje % godz. w 56°, dodaje 1/2 objętości 5% phenolu i przechowu­je w lodowni. Miano amboceptora hemolitycznego względem erytrocytów bar. z zastos. nadmiaru komplementu ustalić można naprz. w następujący sposób:
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hemoliza1. 0 1 : 500 0. 5 „ 0. 5 „ 0. 5 „ hemoliza1. 0 „ « 1 : 1000 0. 5 „ 0. 5 „ 0. 5 „ hemoliza1. 0 .   1 : 3000 0. 5 „ 0. 5 „ 0. 5 „ hemoliza (miano)1. 0 1 : 4000 0. 5 . 0. 5 „ 0 5 „ brak hemolizyEisenberg i Nitsch uważają nadmiar amboceptora zaszkodliwy.Do mianowiania komplementu, jak i do właściwej pró­by Wassermanna, zwiększa się dawkę amboceptora 21/2 razy w porównaniu do miana.K o m p le m e n t  cz. surowicę morświnek otrzymuje się przez nakłucie serca igłą (w połącz, ze szprycą) lub zapo- mocą kapilaru szklanego z kilku żywych lub zabitych świ­nek. W edług Wassermanna, stosuje się stale jednakową ilość komplementu, właściwie pewien nadmiar takowego (0. 05); według K a u p a 1), koniecznem jest mianowanie dopełniacza (przeć. 0. 01 — 0. 015). Stosować trzeba tylko świeżą suro­wicę świnki, najwyżej 1-dniową. Najmniejsza dawka wynosi 0. 02 (Leschly), o ile ogólna objętość wynosi 2. 5 ctm. 3, przy zawartości połowicznej erytrocytów i 2-krotnej dawce ambo­ceptora ponad miano. Mianowanie: surowicę świnki rozcień­cza się 1 :  100 i nalewa do szeregu probówek 0. 8, 0. 7, 0. 6, 0. 5, 0. 4 i 0. 3 ctm. sz., uzupełnia wszędzie do 1. 5 ctm. sz. fi­zjologicznym NaCl i dodaje po 1 ctm. 3 mieszaniny, w której skład wchodzi przemyta 5°/o zawiesina erytrocytów baranich 1/2 ctm. sz. i roztwór amboceptora hemolitycznego, zawiera­jącego w 1/2 ctm. sz. dawkę 2 1/2-krotnie silniejszą ponad mia­no. Probówki wstawia się ma 1/2 godz. do cieplarki i spraw­dza wynik, mianowicie w ilu probówkach otrzymano hemo- lizę zupełną: jeżeli naprz. na to miejsce jeszcze w 4-ej pro­bówce (dawka 0. 5), to właściwa dawka danego komplementu do reakcji Wass. wynosi 5%; Komplement jest nie do użytku, jeżeli niema hemolizy w żadnej probówce lub też hemolizę otrzy­mano we wszystkich probówkach (warunek konieczny: fizjol. roztw. NaCl musi być izotoniczny)2). Zamiast komplementu1) J. Kaup. Kritik der Wassermannschen Reaktion u. Yorschlage f. d. quant. Messung d. Komplementbindung, 1917, str. 98.

2) Hintze (C. f. Bakt. 84, 1920, z. 1, str. 65) zaleca sprawdzanie miana komplementu z surowicami, które dały wynik ujemny i wyko­nanie sekcji świnki (pseudotuberculosis), Sonntag— z ubyw. dawkami różnych antygenów, a Kaup sprawdzenie każdej badanej surowicy na własność jej wiązania dopełniacza.



morświnki, Modrzewski i Owczarewicz (1920) zalecają surowicę żaby, w dawce 3 — 4 razy większej, niż najmniejsza dawka hemolityczna. Po zebraniu stawia się surowicę na 1/2 godz. do cieplarki. Porównawczo Owczarewicz w 95% przypadków otrzymał wyniki zgodne z kompl. świnki. Z  5 średnich żab wodnych zbiera się do 6 ctm. sz. surowicy; miano spada szybciej niż miano komplementu świnki.
Ekstrakt cz. antygen jest to alkoholowy wyciąg z wą­troby luetycznej lub też z serc normalnych (ludzkiej, woło­wej lub świnki morskiej): do 50 gr. drobno pociętego mięśnia sercowego dodaje się 500 ctm. sz. wyskoku absol., 2 godziny skłóca na trząsawce, stawia na 24 godz. do lodowni, płyn przefiltrowywa do brunatnych butelek i przechowuje w po­kojowej t°. Wyciągi te stosują się w rozc. 1 :  4 lub wyżej. Wodne wyciągi: 1 cz. narządu rozdrobn. +  4 cz. płynu Ko­cha (fiz. NaCl +  0, 5% phenolu) — stosują się w nierozcień- czonym stanie. Istnieje wiele innych sposobów przyg. anty­genu. Do obecnej chwili nie jest rozstrzygniętą sprawa, czy swoiste antygeny mają przewagę nad nieswoistemi lub od­wrotnie (por. Kaup. 1. c. str. 74 z poglądem Berczellefa: Ani. z. Ausf. d. Wass. Reaktion 1919, str. 14). Antygen spra­wdzić trzeba na własności hemolityczne i anty-komplemento- we oraz oznaczyć miano; pierwsze dwie kontrole mają na celu sprawdzenie, czy 1) ekstrakt sam przez się nie powoduje hemolizy i 2) hamuje hemolizę (własność tę posiadać mogą wyciągi wyskokowe).I kontrola.

(w obu kontrolach naprzód rozlewa się fizjol. NaCl^później ekstrakt) W  I kontroli roztw. NaCl i zawiesinę można zmieszać



odrazu: 7, 5 ctm3 fizjol. NaCl +  7, 5 ctm. 5% zaw. krwinek i do każdej probówki wlać po 1 ctm. sz.; w II kontroli 4 ctm. sz. roztw. amboceptora hemol. (272 ponad miano) -j- 4 ctm. sz. 5% zawiesiny krwinek i do każdej probówki wlać po 1 ctm. sz. S u r o w i c a  k rw i p a c j e n t a  inaktywuje się 72 godz. w 56°. Unikać trzeba zbierania krwi od chorych gorączkują­cych i po obfitych libacjach alkoholowych (osłabienie lub zanik czasowy reakcji dodatniej). Co do zbierania krwi naczczo, to nie wszyscy podzielają ten pogląd. Po próbach kontrolowych (miano dopełniacza ustala się każdorazowo, amboceptora i ekstraktów co pewien czas), w ła ś c iw a  re ­a k c ja  W a s s e r m a n n a  polega na zmieszaniu ekstraktu, dopełniacza, surowicy ludzkiej i fizjol. NaCl, a po upływie 1 godziny—dodaniu systemu hemolitycznego. Do każdej pró­by ustawia się trzy probówki: z nich dwie zawierają suro­wice w różnej ilości (0, 1 w pierwszej, według modyf. Kro- mayer-Trirtchese—w drugiej poczwórna doza, czyli 0, 4), trze­cia kontrolowa bez ekstraktu; dawki dopełniacza i ekstraktu zależą od ich miana; system hemolityczny jak wyżej. Rów­nocześnie z każdą serją badań ustawia się po 3 probówki na wykon, powtórne reakcji W-a z normalną surowicą ludzką (standard-norm. ) i z notorycznie luetyczną (standard-lues). Odczytywanie wyników polega na porównaniu hemolizy w pierwszych dwóch probówkach z trzecią, w której po­winno nastąpić zupełne rozpuszczenie krwinek, czyli hęmoliza kompletna. Wynik wybitnie dodatni oznacza się + + + +  ujemny —, lub też według skali Kolle’go—NN od 8 (+ + + + ) do 1 (—). Do rozlewu surowic używa się bądź pipetki z po- działką na 0, 01 lub oblicza się krople (1 kr. =  0, 05 ctm. sz. ). Kontrola w 3-ej probówce — zawierać może, zamiast alkoho­lowego ekstraktu, odpowiednią ilość samego alkoholu. Osta­teczne wyniki sprawdza się 2-krotnie: zaraz po wyjęciu z cie­plarki (odnotować) i po upływie 10 — 12 godzin. Jeżeli w trzecich probówkach, czyli t. zw. kontrolach alkoholowych, nie nastąpiła hemoliza zupełna, całe badanie trzeba powtó­rzyć nanowo (ze świeżym dopełniaczem).Dawkowanie próby Wass. w e d łu g  K a u p ’a (w 8 pro-bói1) , vkach) wEkstrakt0, 1 ctm. sz.:Dod. NaCl1, 2 Sur. chorego 0. 1 Kompl. 1: 0, 1 5% zaw. erytr. + 4-krotna dawka: 10 ambocept.12) 0, 1 1, 15 0, 1 0, 15 13) 0, 1 1, 1          0, 1 0, 2, 14) 0, 1 1, 0 0, 1 ’ 0, 3 15) 0, 1 0, 9 0, 1 0, 4 16) — 1, 3 0, 1 0, 1 17) — 1, 25 0, 1 0, 15 18) — 1, 2 0, 1 0, 2 1



Kontrola antygenu i surowicy normalnej:1) 0, 2 1, 1 0, 1 0, 1 12) 0, 1 1, 2 0, 1 0, 1 13) 0, 1 1, 15 0, 1 0, 15 1B a d a n ie  p ły n u  m ó z g o r d z e n io w e g o  na od­c z y n  W  as ser ma na. Dawki stosuje się wyższe, niż w ba­daniu surowicy: w czterech probówkach zawartość płynu 0, 25 ctm. sz., 0, 20, 0, 10 i 0, 05 (trzy ostatnie uzupełnione fiz. NaCl do 0, 25); antygen+ komplement 0, 5 ctm. sz. Dwie kontrolowe próby alkoholowe zawierają po 0, 25 ctm. i 0, 1 ctm. płynu rdzeniowego (uzup. do 0, 25 NaC l); dodać mieszaniny ekstraktu z dopełniaczem 0, 25 ctm. sz. System hemol. jak wyżej. Można też wykonywać trzy razy po trzy próby, biorąc do jednej płyn merozc., do drugiej 1: 5, do trzeciej 1: 10.Z pośród b. licznych prób i m o d y f ik a c j i ,  które mają bądź udoskonalić, bądź zastąpić oryginalną metodę Wasser­manna, wymienię tu nast.: 1-o met. f r a n k f u r c k a  w. Sachsa (ekstrakty nieswoiste); 2-o met. S o n n t a g ’a 1917 (mianowa­nie komplementu, dawk. ekstraktów, kontrola z podw. dawką surowicy 0, 2, stos, erytrocytów uczulonych, cz. senzibilizo- wanych amboceptorem krwinek w ciągu 1/4 godz. ); 3-o met. Bo asa 1914 (ekstrakty nieswoiste, różnica w dawkowaniu i t°, odczytywanie wyników w. skali hemoglobinowej Mad- sen’a); 4-0 met. S o r m a n i 1911 (zwiększona dawka amboce- ptora 8 — 12 razy ponad miano, 5 ubyw. dawek ekstraktu, doza surowicy pacjenta zwiększona do 0, 2, erytrocyty uczu­lone); 5-o met. M ü l l e r - L a n d s t e i n e r  1913 (miareczko­wanie kroplami, ogólna objętość 2, 65 ctm. sz., a w kontrolach do 4, 15 ctm. sz. ); 6-o met. N o g u c h i  1910 (surowica anti- ludzka królika, surowica pacjenta w stanie inakt. 0, 08, nie- inakt. 0, 02, antygen lipoidowy; komplementu 0, 1 ctm. wrozc. 1: 21/2 7 o K r o m a y e r - T r in c h e s e  (poczwórne dawki su­rowicy z zachow. dawek innych), modyfikację tę zaleca Fi­scher (1916), uważając ją za „zasadniczy wskaźnik terapeu­tyczny", 8-o S te r n : jako komplementu, używa surowicę krwi ludzkiej; krew pacjenta nie inaktywuje i zwiększa dawkę dwuchwytnika hemolit. oraz antygenu; próba ta nie nadaje się do płynu mózgordz. z powodu braku komplementu w nim; 9-o B a u e r - H e c h t  (normalne arnboceptory i komplementy surowicy pacjentów; 10-o S a c h s - G e o r g i  1918 (odczyn precypitacyjny z zastosow. ekstraktów cholestearynowych); ll-o  M e in ic k e  (badania porównawcze z dwiema ostatniemi próbami wykonał Venulet) Precypitacyjny odczyn Mei- nicke’go: 0, 8 ctm. sz. antygenu (rozc. 1: 8) dodaje się do 0, 2 ctm. sz. surowicy inakt. (15’w t° 55°), stawia na 20 godz.



do cieplarki; powstają kłaczki w opadzie; po dodaniu 2% soli po 1 ctm. sz. i 1-godz. stania w cieplaree, kłaczki w surowi­cach normalnych znikają, w luetycznych zaś pozostają bez zmiany ( + + + )  lub częściowo (+). W mojej pracowni pró­bę tę wykonywa się w uproszczony sposób ( S u r d y k o w s k i) ; do 2 kropel surowicy pacjenta, dodaje się 1 ctm. ekstraktu (1: 5), 1, 5 ctm. 2% roztw. soli i po 8 godz. sprawdza się wyniki.
Serodjagnostyka bąblowca (echinococcus). W charak­terze antygenu stosuje się sam płyn torbieli bąblowca zwierząt lub (gorzej) wyciąg wyskokowy lub eterowy z błon.1.  O d c z y n  p r e c y p i t a c y j n y :  w 2-chr probówkach miesza się po 1 ctm. sz. nierozc. płynu antygenowego z 1/2 i 1 ctm. sz. badanej surowicy, wstawia na 2—3 godz. do cie­plarki (37°) i przechowuje w t° pokojowej do nast. dnia. Niekiedy opad wypada szybko—po godzinie; spóźnione opa­dy mogą być nieswoiste (wyniki dodatnie zaledwie w 1/3 przy­padków).2.  P r ó b a  w ią z a n ia  k o m p le m e n tu  m et. W e in -b e r g a . Wykonać można dwojako—według szybkiego lub wolnego sposobu. W  szybkim sposobie (pocede rapide) ko­rzysta się z własności hemolitycznych świeżej surowicy ludz­kiej. Szybki sposób:
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Pod nazwą „wskaźnik hemolityczny" Weinberg rozumie stosunek ilości surowicy do objętości zawiesiny krwinek, które dana ilość surowicy może rozpuścić. Wynik ujemny ze sła­bym wskaźnikiem bemol. (1 — 3) lub wynik dodatni z wyso­kim wskaźnikiem (10) są miarodajne. Każdą badaną surowicę sprawdza się i według sposobu wolnego:
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Komplement zbiera się z trzech świnek, w razie użycia jednej, —mianuje się. Przyjąwszy za jednostkę siły bemol, am­boceptora 1/10 ctm sz. takiego rozcieńczenia surowicy, któ­ra wystarcza do uczulenia 1/10 ctm. sz. 5% zawiesiny krwi­nek barana, stosuje się w danem doświadczeniu do uczule­nia 1 ctm. sz. zawiesiny erytrocytów 30 krotnie mniej rozcień­czony amboceptor. W  probówkach serji A  krew ustala się 30 jedn. amboceptora (również i kontrolowe), w serji B -  różną ilością, zależnie od wskaźnika bemolit. surowicy inaktywowa- nej (można przygot. roztwory surowicy hemol., której 1/10 ctm. sz. zawiera 10—15 i 30 jednostek amboceptora). Ża miaro­dajny uważa się wynik dodatni lub ujemny: hemoliza zaś częściowa, połowiczna i t. p. nie może służyć za wskazanie do zabiegu operacyjnego.
3-o Oznaczenie wskaźnika antytryptycznego. Surowica prawidłowa daje wskaźnik 4—5, w stanach zapalnych (bąblo­wiec) wskaźnik wzrasta do 6—8, a w zapaleniu ropnem do 12— 15—17 i wyżej. Do oznaczenia wskaźnika według metody Gross Fułd’a przygotowuje się kazeinę, trypsynę, rozcieńczenia su-



fowicy i alkoholowy roztwór kwasu octowego. Sernik: 1 grm. rozpuszcza się w 100 ctm. sz. 1/10 roztw. sody., silnie skłóca, wstawia do cieplarki (45°) na 1/2 godz., zobojętnia 1/10 norm, roztw. H C l (indykator lakmus); przechowuje się nie dłużej, jak 2 do 3 dni. Trypsyna: 0, 5 tryps. rozpuszcza się w 5o ctm. sz. jałowego fizjol. NaCl i do daje 0, 5 ctm. norm, sody, a przed użyciem rozcieńcza 10 kr. fizjol. roztworu. Badaną suro­wicę rozcieńcza się w stos. 2: 100 (mianowicie 0, 2 ctm. sz. świeżo ogrzanej surowicy +  9, 8 fizjol. NaCl). Przed doświad­czeniem sprawdza się aktywną zdolność trawienną trypsyny, w tym celu do 8 probówek nalewa się roztw. trypsyny w dawkach wzrastających od 0, 1 do 0, 8 ctm. sz. i fizjol. roztw. w dawkach ubywających od 0. 8 do 0, 1 ctm. sz., następnie do każdej probówki dodaje się po 1/2 ctm. sz. roztworu ser- kika; probówki skłóca i wstawia na 45 min. do cieplarki (37°), poczem, po ostudzeniu w t° pokojowej, zadaje się 2—4 krop­lami alkohol, roztworu kwasu octowego. Norm, aktywność trypsyny =  5 (płyn w 5-ej probówce pozostaje przezroczysty).
Wskaźnik antytrypt. w. metody Gross-Fuld’a:
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Za wskaźnik antytryptyczny uważa się tę dopełniającą ilość trypsyny, jaka jest niezbędną do strawienia w obecno­ści danej surowicy takiej ilości sernika, którą bez udziału surowicy rozpuszcza 0. 5 trypsyny. Jeżeli naprz. sernik roz­puszcza się w 0. 5 ctm. sz, trypsyny i jeżeli potrzeba do roz­



puszczenia takiejże ilości kazeiny w obecności surowicy1 ctm. sz. trypsyny, to wskaźnik antytrypt. badanej surowi­cy =  5 (normalna sur. ludzka).
Serodjagnastyka zakaź, nosaciznowych (malleus) polega na wykonaniu 4 prób: 1) aglutynacji (p. str. 108) i pre- cypitacji (str. 102), 2) wiązania dopełniacza, 3) metody kon- glutynacji i 4) modyf., zwanej „K. H . “ Niezależnie od te­go, rozpoznanie wymaga i badania klinicznego i próby mal- leinowej.W i ą z a n i e  d o p e ł n i a c z a  według Bordet-Gengou wykonywa się w sposób zbliżony do reakcji Wassermanna: odczyn ten zjawia się w 2-im tygodniu choroby, niekiedy później. Surowica krwi unieczynnia się przez 1/2 godz. w t° 58—60° i stosuje się w dawkach ubywających, poczynając od 0, 2 ctm. sz. Jako antygen, służy gęsta zawiesina las. no­sacizny, rozc. 1: 100. Komplement świnki morskiej kw rozc.2 do 3%, do reakcji Bordet-Gengou podlega ścisłemu miano­waniu. Amboceptor hemolit. stosuje się w dawce 2-krotnej ponad dozę, rozpuszczającą krwinki baranie. T r z e b a  u ż y ć  tę  n a j m n i e j s z ą  i l o ś ć  k o m p le m e n t u , jaka jest potrzebna do reakcji hemolizy w próbie, zawierającej po­dwójną objętość amboceptora hemolitycznego. Mianowicie komplementu:5. %na zawiesi-krwinekbar. Amboceptorhemol.1: 1250 Komplement rozc. 1: 10 0, 85% roz­twór soli wyniki tytułem przykładu:1, 0 1, 0 0, 75 2, 25 hemol. zupełna1, 0 1, 0 0, 5 2, 51, 0 1, 0 0, 4 2, 61, 0 1, 0 0, 35 2, 651, 0 1, 0 0, 3 2, 71, 0 1, 0 0, 25 2, 75 hemol. znaczna1, 0 1, 0 0, 2 2, 8 „ średnia1, 0 1, 0 0, 1 2, 9 „ słabakontrola:l ,  o — 0, 75 3, 25 brak hemol.1, 0 1, 0 — 3, 0 » n1, 0 — — 4, 0 >» nPo 20 min. w kąpieli wodnej (38°) sprawdza się miano; w powyższym przykładzie =  0, 03 (jeżeli 3 ctm3 zmieszamy z 97 ctm. 3 fiz. NaCl, to 1 ctm. sz. zawiera 0, 03 komp. ). Prze­zroczystego antygenu (ekstraktu z zawiesiny) używa się stale 0, 01 (1 ctm. sz. rozcieńczenia 1: 100): sprawdza się dawkę tę z surowicą konia nosaciznowego i konia normalnego: 0, 2 ctm. sz. surowicy z pierwszą zahamuje hemolizę, z drugą da hemolizę kompletną; podwójna dawka ekstraktu (0, 01 X 2)



sama przez się, bez surowicy, nie powinna powstrzymać he­molizy.Reakcję wiązania dopełniacza do danego celu (malleus) wykonywa się w 2-ch etapach: 1-o służy do stwierdzenia, czy wogóle zawiera surowica ciała swoiste, wiążące komple­ment, i, w razie dodatnim, 2-o oznacza się ilość surowicy, która tę własność posiada. P ie r w s z a  c z ę ś ć  r e a k c j i :
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(Tablica p. str. 128).Powyższy wynik uprawnia do wniosku, że koń No 2 jest chory na, nosaciznę, o ile również dodatnio wypadły wszel­kie inne próby (aglut. konglut., KH). Jeżeli aglutynacja wy­pada nie wyżej 1 : 400, miano dopełń, wynosi tylko 0, 1, a przytem brak wszelkich objawów klinicznych, to należy zbadać krew ponownie (włącznie z konglutynacją) i wykonać próbę malleinową (oczną, doskórną). W  surowicy krwi koni osłów i mułów niekiedy mogą ujawnić się. nieswoiste ciała, wiążące dopełniacza, tak np. w przebiegu zołzów (adenitis eąuorum) miano aglutyn. może wzrosnąć powyżej 1 : 1000, a dopełniaczowe 0, 2 i w takich wypadkach tylko suma cech decydować może o stanie zdrowia. Z tego wniosek, że je­dynie na mocy dodatniego odczynu Bordet-Gengou koni żadną miarą nie należy skazywać na zabicie.

Metoda konglutynacji. Bordet. Surowica krwi woło­wej in vivo i in vitro silnie zlepia i hemolizuje krwinki czer­wone świnki morskiej; zdolność osadzania (konglutynacji) i rozpuszczani aerytrocytów traci surowica po unieczynnieniu



IĆoń Ns 1 jest wolny od nosacizny, NoNo 2 i 3 podejrzane lub chore, i dlatego surowica każdego z nich podlegać musi na­stępnemu badaniu. D r u g a  c z ę ś ć  r e a k c j i  (do str. 127):
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(inaktywacji), ale nabiera ponownie tej własności po dodaniu świeżej krwi końskiej (reaktywacja) jako komplementu. Za­równo świeża krew końska, jak inaktyw. surowica bydlęca nie mogą same przez się, tj. każda oddzielnie, spowodować konglutynacji erytrocytów. [Substancja czynna w surowicy krwi wołowej, konglutynina czyli „colloid de boeuf“ nie jest — zdaniem Bordet — ani amboceptorem, ani dopełniaczem]. Reakcję konglutynacji Bordet zastosowali Pfeiler i Weber do badania krwi na nosaciznę. Technika badania jest mniej złożona, niż w reakcji wiązania komplementu. Jako ambo- ceptor konglutynujący służy świeża surowica wołowa w daw­ce 0, 03 ctm. sz. (1 ctm. sz. rozc. 3: 100), ogrzewana 1/2 godz. w 54°, z dodatkiem 0, 5% phenolu, przechowuje się w ciągu 14 dni. Jako komplement stosuje się świeżą krew końską w dawce 0, 1 (1 ctm. sz. rozc. 1: 10). Zawiesiny 5% krwinek baranich dodaje się 2 — 3 krople. Całość uzupełnia się fiz.



NaCl do 3 ctm. sz. Wynik odczytuje się po 5 — 10 godź. stania probówek w t° pokojowej. W  probówkach kontrolo- wych (w każdej brak jednego ze składników) konglutynacja nie powinna mieć miejsca. Ekstrakt z zawiesiny b. maile? stosuje się w dawce 3 — 4 krotnie większej, niż w reakcji Bordet-Gengou (uprzednio próbuje się w różnych ilościach od 0, 2 do 0, 1 z surowicą nosatych i zdrowych koni): użyta ilość ekstraktu nie powinna powstrzymywać konglutynacji z surowicą norm. koni.Właściwa próba kong.: w kilku prób, ubywające daw­ki badanej surowicy (od 0. 1), 1 ctm. sz. ekstraktu sprawdzo­nego, 1 ctm. sz. świeżej surowicy końskiej 1 :  10, 1 ctm. 3% inakt. surowicy wołowej i 3 krople zawiesiny krwinek bara­nich. Kontrola: jedna — z podwójną dozą surowicy bez ek­straktu, druga — z podwójną dawką ekstraktu, oraz dwie probówki z surowicą krwi konia nosatego (standard-malleus i st. -norm. ). Jeżeli surowica badana pochodzi od  k o n ia , d o t k n ię t e g o  n o s a c iz n ą , to k o n g l u t y n a c j i  n ie ­ma. Zjawisko to występuje, jeżeli surowica pochodzi od konia zdrowego, ponieważ tylko w tym wypadku komple­ment pozostaje wolny, biorąc udział w systemie konglutyna- cyjnym. W  razie konglutynacji całkowitej ( + + + + )  krwin­ki sklejają się i opadają na dno, tworząc drobny, kłaczkowa- ty, żółtawy osad, płyn nad osadem przezroczysty; osad skłó­cony podnosi się w górę w kłaczkach. W  braku kongluty­nacji (—) próba przedstawia się identycznie, jak w dodatniej reakcji Bordet-Gengou lub Wassermanna: erytrocyty opada­ją na dno, tworząc w najniższej części ostro zarysowany cie­mno-czerwony osad, płyn ponad osadem wodnisto-klarowny.Metoda konglutynacyjna — według Pfeiler’a (vide C. f. B. 1919, str. 451 i 1920 str. 279) — ma przewagę nad od­czynami Bordet-Gengou i aglutynacyjnym, ponieważ wystę­puje i w nosaciźnie przewlekłej, kiedy dwie ostatnie próby zawodzą. Pfeiler widzi przewagę w ekstraktach poliwalent- nych nad monowalentnemi. Tezy te nie są jeszcze potwier­dzone, natomiast wszyscy -badacze zgodnie podzielają pogląd, że metoda konglutynacyjna służyć winna, jako doskonały sposób uzupełniający wtedy, gdy surowica badana zawiera ciała przeciw-dopelniaczowe i powoduje nieswoiste działanie w reakcji B . -G . (jak to niekiedy bywa w surowicy koni i często w sur. osłów i mułów), a więc umożliwia rozpozna­nie w przypadkach wątpliwych.Odczyn „K. H . “ jest modyfikacją próby konglutynacyj- nej: zamiast zawiesiny erytrocytów baranich, bierze się prze­myte krwinki świnki morskiej, przyczem odbywa się nietyl- ko konglutynacja (K), lecz i haemagluty nacja (H), a jakoProf. Serkowski. Comp. Bakter.  9



I

komplement służy świeża surowica końska. W  zasadzie KH  również stosuje się hemolityczny normalny amboceptor wo­łu, świeżą surowicę końską jako dopełniacz, i ekstrakt z ho­dowli. Ubywające dawki badanej surowicy z dopełniaczem, (około 0. 08 ctm. sz. ) i 0. 1 ekstraktu (1 : 10), po zmieszaniu i uzup. 0. 8 ctm. fiz. NaCl, wstawia się na 1/4 godz. do cie- plarki; później dodaje się inakt. surowicy wołu (0. 02 =  0. 1 rozc. 1 :  5) i 1 — 2 krople 1% zawiesiny erytrocytów świn­ki morskiej. Po upływie godziny odczytuje się wynik: surowica zdrowych koni daje hemolizę zupełną (płyn jest czerwonawy, przezroczysty), surowica koni nosatych — powstrzymuje he­molizę i wykazuje haemaglutynację — zlepianie i opadanie krwinek. 1-a część próby wykonywa się z dawką 0. 2 ctm. sz. surowicy, i w razie potrzeby w 2-ej części zmniejsza te dawki do 0. 1, 0. 05, 0. 02 ctm. sz.
VII. Djagnostyka różnicowa.

Cechy drobnoustrojów w zarysie i główne zasady 
wakcyno- i seroterapii.

Paciorkowce (streptococci): łańcuszki koków. Gram-f-. Żelatyny nie rozrzedzają. Dłuższe łańcuszki w podłożach płynnych, krótsze — często w postaci dwoinek w nalotach i ropie (rys. 40). Wyjątki: długie paciorkowce w ropie strept. equi, mastitis (rys. 41). Kolonje drobne nie mają tendencji do łączenia się z wyjątkiem strept. equi na agarze glicer. Bul- jon klarowny z osadem, bądź zlekka mętnieje. Chorobo­twórcze hemolizują podłoża krwiste (rys. 66 h, tabl. IV). Własność hemolizy nie jest cechą dostatecznie pewną: często bywa słaba hemoliza, opisywano też metamorfozę niehemoli- zujących gatunków w hemolizujące, co—być może—objaśnia się odwrotnie czasową utratą tej zdolności. Świeżo wyosob­nione od ludzi nie są chorobotwórcze dla zwierząt laborato­ryjnych (są i wyjątki); przez wielokrotne pasaże przez króli­ki i buljon z płynem puchlin, naprzemian osiągnąć można wysoką zjadliwość wzgl. króli (Marmorek). Paciorkowce nie wydzielają jadów we właść. słowa znaczeniu. Rozpowszech­nione są w naturze, często w charakt. saprofytów na bło­nach śluzowych i jako przyczyna główna różnych spraw zakaźnych lub jako bodźce wtórne. Choć niema jeszcze zu­pełnie pewnych cech różnicowania poszczególnych gatunków paciorkowców zarówno w bakterjologji ludzkiej jak i wete­rynaryjnej (stąd powstała „teorja unitarna4, i stąd różnica po­



glądów na jedno i wieloważne surowice paciorkowcowe), to jednak uważa się każdy gatunek za swoisty względem danej choroby. Z pierwotnych ognisk (naprz. gardzieli) paciorkowce przez naczynia krwionośne dają przerzuty w oddalonych narządach—stawach (arthritis), nerkach (nephritis), sercu (en- docarditis). Według doświadczeń Stoddard’ai Woods’a (1916), w nerkach jednakowe zmiany powodują ekstrakty z pacior­kowców, jak i z gronkowców.S t r e p t o c o c c u s  p y o g e n e s , s. p y o g . lo n g u s , s. h a e m o ly t ic u s  silnie hemolizuje, w buljonie daje osad bez zmętnienia. Jest częstą przyczyną róży, zakażeń przyran- nych, popołogowych i t. d., znajduje się bardzo często w kry­ptach (97%) i na powierzchni powiększonych migdałów (61%) (Pilot i Davis 1919). Doświadczalnie na psach stwierdzono (Wolstern i Meltzer 1918) możliwość wywołania zapalenia płuc drogą inhalacji strept. haemolytici. Wolno rosnąca i sła­bo hemolizująca modyfikacja =  strept. haemolyticus lentus.S t r e p t o c o c c u s  v i r i d a n s s. m it io r  rośnie wol­no, w ciągu 3 — 5 dni wytwarza ciemnozielonkawe kolonje, podłóż krwistych nie hemolizuje; buljon mętnieje równomier­nie; bodźce endocarditidis lentae, niekiedy — jak stwierdził S. Mutermilch (1920)—udaje się wyhodować dopiero w póź­niejszym przebiegu. Paciorkowce zieleniejące spotykają się i w jamie ustnej i gardzieli zdrowych ludzi.S t r e p t o c o c c u s  p a n d e m ic u s  Segale (1919) sil­nie hemolizuje; rośnie tlenowo i beztlenowo w podłożach obojętnych, bogatych w kwasy aminowe i witaminy; nie ści­na mleka, fermentuje cukry (z wyj. sacharozy); nie rozmna­ża się w żółci. Wyosobniony przez wielu autorów w gry­pie (influenzy), uważany jest bądź za przyczynę choroby, bądź za symbionta: tak naprz. wedł. Wolfa (C. f. Bakter 84, 1920 r., str. 241), powyższe paciorkowce, pneumokoki i in. są symbiontami las. Pfeiffer’a, które w doświadcz, na zwie­rzętach rozmnażają się masowo i nabierają zjadliwości tylko w obecności innych bakterji. Str. pandemicus jest chorobo­twórczy dla królików i świnek morskich, mniej — myszy, słabo — dla szczurów. Wprowadzony do błony śluz, nosa królika, powoduje ostre oskrzelowe zapalenie płuc.D i p l o - s t r e p t o c o c c u s p le o m o r p h u s  (Bernhard- Wiesner 1918): dwoinki o typie lancetowatym i krótkie łań­cuszki; bladozielonkawy odcień kolonji, zbliżony do barwy pneumokoków i paciorkowców zieleniejących. Stale obecny w płynie rdzeń, w encephalitis letargica, co ostatnio potwier­dzają i Reichert (C. f. Bakter 85, 1920, str. 261) i News- holme (ib. 311, ref. ).S t r e p t .  a n h a e m o l y t i c u s  v u lg . (synonim: ente-



tococci, diplo-streptococci i in. ) często w postaci dwoinek lub dwoinko-paciorkowców; w agarze krwistym drobne niehe- molizuiące kolonje; agar brunatnieje pod wpływem wytwa­rzanego kwasu; najlepiej paciorkowce te rosną beztlenowo w agarze z cukrem gronowym. Do odróżniania enterokoków od innych paciorkowców służyć może sposób Weissenbacha (1918): tylko pierwsze z nich dają wzrost w peptonie z glu­kozą i żółcią. Pac. niechorobotwórcze wegetują w charakt. saprofytów na błonach śluzowych; w stolcach bieg, cholerae nostras znajdował je J . Brudziński. Francuzcy autorzy stwier­dzali wielokrotnie zakażenie ogólne (enterococcie), niekiedy powstające z owrzodzeń kiszkowych w durzę brzusznym. Modyfikacja: s t r e p t o c o c c u s  h e r b id u s  (Schottmuller i Barfurth): długie łańcuszki, wzrost bujniejszy, zielonkawy, jaśniejszy odcień kolonji.S t r e p t . a n a e r o b iu s  p u t r id u s  w 2 modyfik.: jedna wytwarza, druga nie wytwarza gazu w agarze z glukozą i krwią. Znajdowano je często (30—70%) w upławach, wy­dzielinach puerperalnych, sprawach umiejscowionych (salpin- gitis, peritonitis), w zakażeniach popołogowych (sepsis puer- peralis thrombophlebiticaj. Rozwój ich w wydzielinie po­chwowej zależy od reakcji, także od własności bakterjobój- czych tej wydzieliny, wzrastających w przebiegu ciąży (Ha- rada 1916).S t r e p t o c . m u c o s u s , prawidłowiej pneumococcus mucosus.S t r e p t o c o c c u s  e q u i (Sand-Jenssen):. paciorkowce długie do 50—60 i więcej ziarenkowców w łańcuszku, w star­szych hodowlach krótsze, w końcu — w postaci dwoinek. Niektóre koki są owalne, poszczególne koki w łańcuszku barwią się intensywniej. Jest to względny beztlenowiec, rośnie doskonale w 1-ej generacji z ropy w buljonie cukro­wym, tworząc na dnie duży osad; gazu nie wytwarza. Opti­mum t° 37°. Kolonje na agarze przeświecają niebieskawo (środek ciemny, obwód przejrzysty). Według Gabryczew- skiego, istnieją dwa typy paciorkowców zołzowych: jeden daje w buljonie duży kłaczkowaty osad bez zmętnienia bul- jonu, w osadzie długie paciorki; drugi typ—krótsze łańcuszki i lekkie zmętnienie buljonu. Strept. equi jest przyczyną adenitis equorum epizootica (po polsku zołzy, niem. „Druse“, franc. „gourme") młodych koni; sztuczne zakażenie ich udaje się lepiej przez drogi pokarmowe i śluzówkę gardzieli, aniżeli przez inhalację w nozdrza. Zjadliwe dla białych i szarych my­szy (0, 01—0, 1), ale nie dla polnych, czyli wprost odwrotnie niż bac. mallei; zjadliwość hodowli buljonowej znika po kilku ty­



godniach, dłużej trwa w buljonie z dodatkiem (5: 1) normal­nej surowicy końskiej.S t r e p t o c o c c u s  m a s tit id b s . Nocard: b. długie pa­ciorkowce po 100—200 i więcej koków w łańcuszku (rys. 41) w ostrych i krótsze w przewlekłych zapaleniach wymienia krów (mastitis streptococcica contagiosa). Paciorkowce te ro­sną we wszelkich podłożach, w mleku po 24 godz. wytwarza się kwaśny odczyn i mleko ścina się (Sven W all i Bang spotykali też szczepy, nie wytwarzające kwaśnej reakcji mle­ka); w buljonie z 2% cukru w t° 37° tworzy się osad na dnie; w czasie poruszania kolby lub probówki cały buljon mętnie­je. Dłużej wegetują w podłożach cukrowych z dodatkiem 2% węglanu wapnia, który zobojętnia kwas (Thoinot i Mas- selin). W  agarze surowiczym drobne szarawe kolonje, mikr. z nierównemi brzegami. Chorobotwórcze dla krów mlecz­nych i kóz (przez ręce dójek); inne sposoby zakażenia, naprz. przez injekcje podskórne i t. p. pozostają bez skutku; dla zwierząt laboratoryjnych — niezjadliwe. Badaniu podlega mleko i ropa.S t r e p t . c o l p i t i d i s  g r a n u lo s a e  in fe c t . b o v u m Ostertag: krótkie łańcuszki po 6 — 9 ziarenkowców, grupują się zewnątrz =  lub wewnątrzkomórkowe. Buljon równomier­nie mętnieje. Niektóre szczepy hemolizują (zjawisko nie­stałe); mleko nie ścina się. Chorobotw. dla bydła (stan za­palny śluzówki narządów płciowych) i trzody chlewnej. Inne zwierzęta odporne.Prócz powyższych w medycynie weter. uważa się pa­ciorkowce za bodźce swoiste zapalenia płuc królików i mor­skich świnek (Szukiewicz i Pacewicz), paciorkowcowej cho­roby ptaków (Damman), krwotocznej posocznicy kur i in.
Wakcynoprofilaktyka, terapia i seroterapia spraw 

paciorkowcowych. Paciorkowce odgrywają rolę wyłączną lub spółrzędną w wielu sprawach zakaźnych umiejscowio­nych lub ogólnych (angina, róża, powikłanie płonicy i bło­nicy i t. d. ). Wprawdzie niektórzy autorzy, jak Wright (1919), zalecają szczepionki paciorkowcowe we wszelkich sprawach paciorkowcowych, nawet w posocznicy; ale większość bada- czów, jak naprz. Wolfsohn (1910) i in., zaleca ostrożność w stosowaniu wakcynoterapii w ogólnych zakażeniach pa­ciorkowcowych, natomiast uważa za wskazane stosowanie szczepionki paciorkowcowej w sprawach ściśle umiejscowio­nych, naprz. phlegmone, lymphangitis, peri =  et parametritis, erysipelas i t. p. Według Wernica (1912), w przypadkach róży z nawrotami na pierwszy plan wysuwa się leczenie szczepionkami: kilkakrotne dawki podskórne po 0. 5—1. 0.Większe od leczniczego zastosowanie znalazły szczepion-



ki paciorkowcowe zapobiegawcze, jak naprz. s z c z e p io n k i  G a b r y c z e w s k i e g o  (1905), zapobiegające cięższym pa­ciorkowcowym powikłaniom płonicy. Wstrzykuje się podskór­nie 3-krotnie w kilkodniowych odstępach zdrowym dzieciom w dawkach dla najmłodszych dzieci do 2 lat 0. 1, do 5—0. 2, do 10 — 0. 3, do 15 — 0. 4 (w razie słabego odczynu ogól­nego i miejscowego następne dawki zwiększają się). Prze- ciwskazanie: zapalenie nerek i podwyższona ciepłota. Spra­wą wakcynacji zapobiegawczej przeciw płonicy zajmowali się u nas: Palmirski, Lyskawiński, Raczyński, Mańkowski, Czarnik, Roszkowski, Czarkowski, Biehlerowa, Fijałkowska (1918) i — prócz Czarnika, który nie przypisuje szczepionce poważniejszego znaczenia — inni badacze stwierdzili wyniki pomyślne. Szczepionki te są nieszkodliwe i mogą być stoso­wane w okresie wylęgania (Czarkowski nawet zaleca szczepie­nia w tym okresie). Po 3-krotnej injekcji prawie nie zdarzają się zachorowania lub w b. łagodnej postaci. Czas trwania uodpornienia czynnego bywa niejednakowy — od 2% do 16 miesięcy; według niektórych autorów trwa tylko 2 miesiące. Mnóstwo badań na szerszą skalę wykonywano w Rosji w ziemstwach i przeważnie z wynikiem pomyślnym.Przeciw g r y p i e  ( in f lu e n z a )  Harwey, Brown i Cunningham (1919) zalecają mieszaną wakcynę1) składającą się z kultur bact. influenzae, pneumokokoków i paciorkow­ców, E y r (1918) zaś — „mixed catarrhal vaccine“ z 7 gat. bakterji o składzie nast.:Nazwa gatunku 1 dawka 2 dawka Nazwa gatunku 1 dawka 2 dawkaw 0. 5 ctm. sz,  » miljony W 0. 5 ctm.  miljonyPneumococcus 50 100 M. catarrhalis 25 75Streptococcus 10 50 B. pneumoniae 50 100B. influenzae 10 30 B. septus 50 100Staph. aureus 200 500Eyr miał w obserwacji 21759 żołnierzy armji nowoze­landzkiej, z nich 16. 104 zaszczepił: z pośród tychże zapadło na grypę 3366 (1. 3%) ze śmiertelnością 0. 26%; śród nie- szczepionych zachorowało 4. 1% (śmiert. 2. 2%). Z tych i in­nych badań wynika (Cadham, Minaker, Eagleton 1919 i in. ), że wprawdzie uodpornienie czynne nie zabezpiecza bezwzględ­nie od grypy i powikłań, ale liczba zachorowań i śmiertel­ność znacznie spada i przebieg jest łagodniejszy.S e r o t e r a p ia . Pomimo 20 lat zgórą doświadczeń, suro­wica lecznicza paciorkowcowa nie znalazła jeszcze trwalej1) Twórcą szczepionek mieszanych jest Castellani, który od 1905 r. zaczął przygotowywać szczepionki, w których skład wchodzi kilka do 4—6 różnych gatunków bakterji.



p odstawy, zarówno co do sposobów przygotowania, jak i za­stosowania. Surowice Marmorek’a jak i Aronson’a są je- dnoważne (monowalentne), surowica zaś Mosera jest wielo- ważna (poliwalentna): pierwsze pochodzą od koni, uodpor­nionych jednym gatunkiem paciorkowca o zwiększonym stopniu zjadliwości pasażami przez króliki (Marmorek) lub myszy (Aronson), druga zaś — od koni, szczepionych różne- mi gat. paciorkowców. W  inst. Pasteura konie szczepi się dożylnie paciorkowcami różnego pochodzenia, hodowanemi w buljonie Martin’a z surowicą. Wyosobnione od ludzi pa­ciorkowce nie posiadają zjadliwości dla zwierząt, wobec czego nie mogą służyć do dozowania siły surowicy; aby umożliwić sobie taki wskaźnik, hoduje się jeden z gatunków paciorkowca i wzmacnia zjadliwość względem myszy. Mysz, zaszczepiona podskórnie 10 dawkami śmiert. paciorkowca, może być uratowana przez wprowadzenie do otrzewny 1/1000 ctm. sz. surowicy. 1/40—1/400 ctm. sz. surowicy zabezpie­cza przeciw 1000 dawek śmiert. Aby uchronić króla od 100 dawek śmiert., należy do żyły lub otrzewny wprowadzić, nie później jak w 2 godz., 1. 5 — 2 ctm. sz. Do takiej kontroli surowicy może być użyty jeden ze szczepów, które służyły do uodporniania koni, lecz nie dowolny. Kliniczne wnioski o leczniczych własnościach surowicy paciorkowcowej są bar­dzo niejednolite: i w zakażeniach popołogowych i w płonicy zdania badaczów dzielą się zasadniczo. Tak naprz. na zjeź- dzie. w Madrycie Escherich doniósł, że pod wpływem suro­wicy „przeciwszkarlatynowej" śmiertelność spadła z 16, 5 do 6, 5% , i zalecał duże dawki — po 100-—200 ctm. sz. w 1-ym okresie płonicy. Wielu autorów (Bujwid, Żebrowski, Pal­mirski i in. ) podzielali ten pogląd, narówni z mnóstwem innych lekarzy. Ale z biegiem czasu pierwotne poglądy uległy zmianie: tak więc, Mickiewicz w Charkowie, Bagiń­ski w Berlinie, Czerny we Wrocławiu, Ganghofner w Pradze i in. zupełnie zarzucili stosowanie surowicy w płonicy. W  e n d o c a r d i t i s  le n t a  seroterapia zawodzi stale (Mu- termilch 1920); również bezskutecznemi okazały się wakcyno- terapia i chemoterapia (metale koloidalne it . p. ). W  g r y p ie  stosowano z powodzeniem i surowicę paciorkowcową (A. Lan-       dau), pneumokokową (Wiole 1918, Cruveilhier 1919 i in. ), lub końską po przebytej influenzy (Orticoni i Barbier 1918) w dawkach: 40 ctm. sz. podskórnie, a w razie powikłań płuc­nych 80—100 ctm. sz.; po 24 godz. ponownie 60—80 ctm. sz. W  e n c e p h a l . le t a r g , proponowano (1919) wstrzykiwa­nie do kanału rdzeniowego surowicę zdrowieńców. W  zaka­żeniach paciorkowcowych otrzymywano pomyślne wyniki po injekcjach peptonu (Nolf 1916).



W  medycynie weteryn. surowicę wieloważną pacior­kowcową stosuje się, jako środek leczniczy w p o d s k ó r ­n e j  p u c h l i n i e  k o ń s k i e j  (anasarąue)—po 30 ctm. sz. codziennie aż do przesilenia choroby — podskórnie na szyi lub żebrach w kilku miejscach w odlegdości 25 ctm. po 10 ctm. sz. w każdem. Przeciw z o łz o m  koni w celu zapo­biegawczym stosuje się szczepionki 2-krotnie po 5 i 10 ctm. dożylnie, a w celu leczniczym z dobrym skutkiem surowica dożylnie w dawce 30—40 ctm. sz. w najwcześniejszym okre­sie choroby i po 10 ctm. sz. podskórnie w ciągu kilku na­stępnych dni. Wakcynoterapia przeciwzołzowa opiera się na pracach: Sand’a, Janssen'a, Gabryczewskiego, a serotera- pia—Delvos’a, Pricolo (1910) i in. U nas stosowali na szer­szą skalę Drecki, Paciorkowski i Zygler-Zagłoba.
Pneumokoki. Pneumococcus lub dipl. pneumoniae (Fraenkel — Weichselbaum); synonimy: coccus lanceole Tala- mon, dipl. lub streptococcus lanceolatus Pasteuri. Dwoinki te mają postać eliptyczną lub zbliżone są do „płomienia świecy", w otoczce, często tworzą krótkie łańcuszki we wspólnej otoczce. W  podłożach sztucznych otoczka ginie. Gram+ . Otoczki barwią się w. specjalnych metod (str. 74), i można je widzieć też na preparatach negatywnych (str. 70). Z plwocin p—i wyosobnia się przez podskórne zaszczepienie zawiesiny myszy lub królowi i po 24 — 48h posiew krwi z serca. W  podłożach stałych wzrost ma duże podobień­stwo do paciorkowców, w agarze krwistym — do str. viri- dans. Hemoljzy brak. Buljon zlekka mętnieje z dużym osa­dem. Dobry wzrost otrzymuje się w podłożach hemoglobi- nowych (Rymowicz), agarze z krwią (wystarcza 1 kr. krwi ludzkiej, rozmazanej na powierzchni agaru razem z wodą kond. i uszkiem hodowli) i podłożach z dod. surowicy lub płynu puchlinowego. Mleko ścina się w ciągu kilku dni. Optimum temp. 35—37°. Pneumococci i str. mucosus rozpu­szczają się w żółci, a w buljonie z dod. płynu puchł, i opto- chiny (10 s) nie dają wzrostu, w przeciwstawieniu do pacior­kowców. Od r. 1900 (Bezanson i Griffon) próbowano sero- djagnostykę do rozpozn. zakażeń dwoinkowych: obecnie nie ma zastosowania. Pneumococci nie wytwarzają rozpuszczal­nych jadów, lecz działają przez rozpad swoich komórek (en- dotoksyny). Najbardziej wraźliwemi są młode króliki i białe myszy (ostatnie giną w 24h od 10-2 ctm. sz. hodowli buljono- wej); najwięcej pneumokoków znaleść można w wysiękach. Zakazić zwierzęta można i przez szczepienie do przedniej komory ocznej. Pasaż przez zwierzę zwiększa zjadliwość p-ów tylko względem danego gatunku zwierzęcia. Zupełnie niewrażliwemi są ptaki. Otaczająca p-i substancja zmniejsza



zdolność fagocytozy, po odmyciu zdolność ta się zwiększa (antyfaginy Czystowicza iako przeciwstawienie opsoninom W righfa).Pneumococci często wegetują, jako saprofyty (15%) w jamie ustnej zdrowych ludzi, dając powód do samozaka- żeń (autoinfectio): angina dipl,, otitis, meningitis, ulcus cor- neae serpens, pneumonia crouposa et catarrhalis, pleuritis et pericarditis. Jedną z przyczyn (do 9%) ogólnych zaka­żeń bywają pneumococci, co stwierdza się w posiewach w 10%-ej wodzie peptonowej z 1% cukru gron, przez szcze­pienie dużej ilości krwi (10 — 20 ctm. sz. ) w silnem rozcień­czeniu (200—400 ctm. 3). Sposób ten wprowadził Wiens i po­nownie zaleca go Jochmann. Ogólne zakażenie jest następ­stwem wrzodziejącego zapalenia wsierdzia po zapaleniu płuc, ale b. rzadko pneumococci bywaja przyczyna zakażenia po- połogowego.Modyfikacja: s tr e p t . m u c o s u s , zbliżony do pneumo­koków; hodowle są śluzowej konsystencji; nie rośnie w su­rowicy Loefflera; brak hemolizy w 37°, słaba hemoliza w 22°; bardzo zjadliwy dla królików i myszy. U ludzi wywołuje za­palenie ucha średniego, mózgu, płuc, a niekiedy i zakażenie ogólne.W a k c y n o p r o f i la k t y k a  i t e r a p ia . Pneumococ­ci wchodzą w skład szczepionek mieszanych, zapobiegaw­czych przeciw grypie. Szczepionki pneumokokowe do uod­porniania czynnego zastosował Lister (1917) w Transwaalu na krajowcach w kopalniach: 3 injekcje podskórne po 1 ctm. sz. szczepionki, zawierającej 7 miljardów bakterji, dawały dostateczne zabezpieczenia przeciw pneumonji; za warunek niezbędny Lister uważa przygotowanie szczepionek na róż­nych szczepach, których odróżnia cały szereg (od A do K). Pozatem próbowano też wakcynoterapię pneumokokową: Craig stosował w zapaleniu płuc auto-wakcyny, t. j. szcze­pionki z pneumokoków, wyosobnionych od każdego chorego, Rosenow w Ameryce — autolizaty pneumokokowe. Pomimo dobrych klinicznych wyników, uodpornianie czynne nie zna­lazło szerszego zastosowania.I s e r o t e r a p ia  — pomimo wielkiej masy prac do­świadczalnych, poczynając od KlemperePa w 1891 do Ra- phaefa w 1920 (Ann. Past. 34, 1920, str. 25) — w zakaże­niach pneumokokowych nie znalazła powszechnego prawa obywatelstwa. W leczeniu wrzodu pełzającego rogówki su­rowica w dawce 3 do 30 ctm. sz. podskórnie daje wyniki pomyślne tylko w początkowym okresie choroby (metoda Ro­mera). Wprawdzie możnaby przytoczyć wiele opisów po­myślnego leczenia grypy i pneumonji oraz spraw miejsco-



wych lub ogólnych zapomocą surowicy pneumokokowej, ale możnaby też przeciwstawić niemniejszą liczbę mniej po­myślnych lub żadnych wyników, co przypisuje się bądź zbyt małym dawkom surowicy, bądź istnieniu atypowych szcze­pów. Surowica swoista nie zawiera ani antytoksyn, ani ba- kterjolizyn, lecz jedynie substancje, zwiększające fagocytozę (bakterjotropiny Neufelda). Wszelkie sposoby kontroli suro­wic pneumokokowych, jak np. sposób Landmanna na myszach, lub oznaczenie wskaźnika bakterjotropowego według spos. Neufelda, nie znajdują się w żadnym związku ze spostrze­żeniami klinicznemu większe dawki (seroterapia intensywna) w początkowym okresie choroby wpływają na zmniejszenie objawów ogólnych, ale nie działają na proces miejscowy w płucach, nawet wtedy gdy dana sprawa zależy od pneu- mokoków „typowych". Próbowano też stosowanie surowicy zdrowieńców, ale po ujemnych wynikach, jakie otrzymali Hughes i Carter, zaniechano tych prób. Jak dowodzą liczne spostrzeżenia, w zakażeniach pneumokokowych (pneumonia, ulcus corneae serpens i t. d. ) nie gorsze wyniki, niż surowi­ca swoista, daje surowica przeciwbłonicza, a nawet surowica normalna. Engwer pokłada, na mocy doświadczeń na zwie­rzętach, większe nadzieje na równoczesne działanie optochi- ny w dużych dawkach i surowicy swoistej — czyli na łącz­ne działanie chemoterapii i seroterapii.
Gronkowce ( s t a p h y l o c o c c i ) .  Okrągłe ziarenkowce, micrococci w węższem słowa znaczeniu, przez Ogston’a na­zwane „staphylococci", różnej wielkości od 0. 5 do 1. 2 μ, mo­gą nabierać cech pólkulistych, będąc traktowane kwasem oc­towym lub w bioskopowej metodzie Nakanishi. Grupują się w gromadach, często w małych gronkach (rys. 38). Dzielą się wzdłuż i wpoprzek: stąd w razie niezupełnego podziału two­rzą się tetrady i krótkie łańcuszkowce. Większość Gram -j- (z wyjątkiem staph. parvulus et anaerobius). Jako najmniej wymagające, rosną szybko i obficie we wszelkich podłożach płynnych (nawet b. rozcieńczonych) i stałych;. w ostatnich— w postaci większych kolonji od paciorkowców. Optimum t° 35—36°, ale wzrost otrzymuje się i w 6° i w 44° C. Prócz bez­tlenowców, powodują szybkie równomierne zmętnienie buljo- nu. Niektóre z nich zaliczają się do chromogenów (str. 17). W  praktyce nazwa „gronkowce", odnosząca się do całej gru­py, bywa nadużywana i mieszana z nazwą jednego z poni­żej wymienionych gatunków. Gronkowce są typowemi przed­stawicielami bakterji ropotwórczych, do których zaliczają się też i streptococci, micr: tetragenus, b. pyocyaneus, a u zwie­rząt — prócz powyższych — i bac. pyogenes.S t a p h y l o c o c c u s  p y o g . a u r e u s :  cocci dro-



bniejsze od białych gronkowców i od paciorkowców. Gram+  (nie wszystkie cocci barwią się równomiernie nawet wjednem i tem samem polu widz. ). Kolonje w żelatynie lub agarze makr, mają barwę żółtą lub odcień złocisty; w slab. pow. nieprzejrzyste, brunatne, okrągłe. Żelatyna rozrzedza się (nie­kiedy wolno); surowica Loeflera najczęściej nie ulega rozrze­dzeniu. Zabarwienie hodowli, zależne od lipoksantyny (Schro- etter), staje się intensywniejszem w agarze kłótym z dod. 0. 4°/o cukru gronowego (Noguchi), zresztą zależy od warun­ków rozwoju: tak więc po wielokrotnym pasażu w podłożach hodowle nie różnią się od białych gronkowców; tu samo ma miejsce w przegrzanych kulturach oraz po zaszczepieniu do żyły królika (Stinelli). Według Gaertner’a, staphylococci z powierzchni rany są żółte, a z głębszych warstw białe. Od­wrotnie znów białe niechorobotwórcze gronkowce, hodowane w woreczkach kolodjumowych w jamie brzusznej świnki morskiej, już po kilku dniach nabierają cech staph. aurei (Geisse 1914), ńietylko pod względem barwnika, ale i wła­sności hemolitycznych i aglutynacyjnych. W podłożach krwi­stych występuje hemołiza pod wpływem bakterji, zarówno jak i przesączu (w przeciwieństwie do hemolizyn paciorkow­cowych). Staph. aureus wydzielają szereg fermentów: 1) ge- latinazę, powodującą’ rozrzedzenie żelatyny, 2) ferment prote­olityczny cz. proteazę (str. 85), 3) ferment, rozpuszczający białe krążki krwi (leukocydynę), 4) staphylokinazę i 5) stap- hylofibrinolizynę (dwie ostatnie cechy mogą dać powód do zakrzepowego zapalenia żył, t. zw. thrombophlebitis). Do od­różnienia chorob. staphyl. aureus i wogóle gronkowców od niechorobotwórczych roztoczy istnieje cały szereg metod, choć nie wszystkie są dostatecznie pewne: l-o próba w ser­watce lakmusowej: chorobotwórcze gronkowce prawie nie zmieniają barwy, saprofyty zaś wytwarzają dużo kwasu lub alkali; 2-o próba hemolityczna w płytce agarowej z krwią króliczą: szczepy chorobotwórcze wykazują hemolizę silną i wczesną — już po 6—8 godz. w cieplarce; 3-o serodjagno- styczna: aglutynacje zapomocą wysokowartościowej surowicy królików, uodpornionych wielokrotnie przez szczepienie do­żylne zabitych hodowli gronkowców, świeżo wyosobnionych z ognisk chorobowych od ludzi. Taka surowica zlepia w wy­sokich rozcieńczeniach aż do wysokości miana tylko choro­botwórcze gronkowce, podczas gdy niechorobotwórcze nie aglutynują się, bądź wcale, bądź tylko w większej koncen­tracji surowicy (1 : 40 — 160). Aglutynację wykonywuje się w płytkach met. Neissera i Próschera (dodatnia wynosi po­wyżej 1: 800).  4-o próba precypitacji; 5-o wiązanie dopeł­niacza: w charakterze antygenów Szerypo (Gaz. Lek. 1919,



str. 29) używał wyciągów w płynie Kocha i 2-tyg. hodo­wle, odwirowane w dawkach od 0. 03 ctra. sz. i otrzymywał wyniki dobre. 6 o własności chorobotw. na zwierzętach: met. Dreyer’a szczepienia do stawu kolanowego królika, met. Kasahava wewnątrzskórne na wzór tuberkulinowej próby Ro­mera. W  praktyce codziennej należy zwrócić uwagę, że i próbę hemolityczną i rozrzedzanie żelatyny wykazują za­równo chorobotwórcze gronkowce, jak i saprofyty: różnica jest ilościowa — pierwsze wykazują obie cechy szybko, już w ciągu 24 godzin, drugie zaś znacznie słabiej i wolniej. Co do aglutynacji, to należy mieć na uwadze, że, świeżo wyoso­bnione z ustroju szczepy aglutynują się trudno, nabierają tych cech w miarę przeszczepiania i utraty zjadliwości, czyli aglutynacja dodatnia wysoka zwykle jest możliwą nie zaraz po wyosobnieniu gronkowców (Serkowski, Now. Lek. 1914). Według Szerypo, saprofyty mogą przeistaczać się w szczepy chorobotwórcze, przyczem najwcześniej zdobywają własności hemol. z krwią króliczą, później nabywają miana zlepnego, strącającego i uczulającego; w takimże porządku zanikają ce­chy w czasie przeistaczania się gronkowców chorobotwór­czych, a w czasie przejściowym powstają szczepy atypowe pośrednie.Modyfikacja staph. aurei: s t a p h y l o c o c c u s  ą u a d r i-  g e m i n u s (Vanselow i Czapiewski) rozrzedza surowicę Loef- flera, często znajduje się w limfie ospowej; s ta p h . a u r e u s  n o n  h a e m o l y t i c u s  (Leschke i Hamm), wyosobniony w ropieniach chirurgicznych i w zakażeniach krwi postabortum.M i c r o c o c c u s  a s c o fo r m a n s  s. b o t r y o g e n e s :  składa się w ropie z wielkich konglemeratów gronkowców we wspólnych śluzowych otoczkach; hodowle na ziemniaku posiadają zapach owocowy; pozatem cocci te nie różnią się od staph. pyog. aureus. Powodują u koni botrjomykozę, liczne włókniaki zakaźne z przetokami ropnemi, a u ludzi grzybiaste narośle skórne.S t a p h y l o c o c c u s  a lb u s , białe gronkowce: od­dzielne koki, większe od złocistych (por. rys. 3 z 37), nie roz­rzedzają żelatyny lub wolno. Uważane są powszechnie za nie- chorobotwórcze saprofyty na powierzchni skóry i najczęstszą przyczynę t. zw. obcej flory (str. 88); Leschke uważa je za przyczynę wielu, nieraz ciężkich, spraw ropnych.Złociste (aureus), rzadziej białe (albus) gronkowce by­wają przyczyną nietylko zapalenia szpiku kostnego (osteo- myelitis) i spraw ropnych miejscowych, ale i bardzo ciężkich zakażeń ogólnych, ze znaczną odsetką śmiertelnych przypad­ków, przyczem wytwarzają się ropnie przerzutowe, jakoto abscessus nephro et paranephriticus, abscessus hepatis, endo-



carditis ulcerosa maligna i t. d. Ciężkie zakażenia gronkow- cowe miały nieraz miejsce po tak niewinnych zabiegach, jak cewnikowanie pęcherza.W  6 przyp. zakażeń popołogowych Baumer wyosobnił 3 razy hemolizujące i 3 razy niehęmolizujące szczepy. Ze spraw miejscowych pochodzenia gronkowcowego najczęściej zdarza się zanokcica (panaritium cutaneum et tendinosum), mnogie czyraki (furunculosis), ropowica (phlegmona).Do rzędu beztlenowych gronkowców zalicza się s z c z e ­p y  O z a k i (staphl. anaerobius dentis), s t a p h y l o c o c c u s  p a r vu 1 u s Veillon—Zuber (Gram—), wytwarza gaz, cho­robotw. dla świnek i królików, bywa przyczyną zapaleń wy­rostka robaczkowego, b. często (24%) stanowi główną florę odchodów połogowych (lochia); m ic r . g a z o g e n e s  a lc a -  l e s c e n s  a n a e r o b iu s  (Ks. Lewkowicz) wegetuje w ja­mie ustnej ssawców, rośnie tylko w t° ciała, wytwarza gaz, słabo chorobotwórczy; s t a p h y l o c o c c u s  anaerobius aero- genes (Schottmiiller): Gram + , gaz cuchnący, hemolizuje, bywa przyczyną zakażeń popołogowych, dla zwierząt niecho- robotwórczy; s t a p h y l o c o c c u s  p u t r i f i c u s  (Schottmiil- ler) i s ta p h . a n a e r o b i u s  n o n  a e r o g e n e s  wyo­sobniane były w zakażeniach (sepsis puerperalis thrombophle- bitica): ostatni jest Gram—, nie hemolizuje.
Wakcynoterapia i profilaktyka w sprawach gron- kowcowych. Szczepionki wieloważne i autowakcyny staphy- lokokowe stosuje się do celów leczniczych z doskonałym skutkiem w furunculosis, sycosis, acne, mnogich ropniach rozsianych. Znajdujące się w sprzedaży: „Artigon", „Sta- phyna“ , „Opsonogen“ i in. są to szczepionki gronkowcowe. Dawniej kontrolowano dawkowanie zapomocą wskaźnika pochłonnego (index opsonicus), obecnie większość lekarzy poprzestaje na sile klinicznej reakcji i stosuje w 3 — 5 dni bądź coraz większą ilość tejże szczepionki, bądź coraz gęstszą zawiesinę od 100 do 1000 miljonów bakterji w 1 ctm. sz. Choć szczepionki te stosują się w celach leczniczych, to jed­nak znaczenie mają głównie zapobiegawcze (przeciw tworze­niu się nowych czyraków, ropni). W  acne vulg. (trądzik) zdania są podzielone: otrzymywano bądź dobre, bądź niezu­pełnie zadawalające wyniki (tłomaczono przez istnienie spec, bac. acne). Ekstrakt z hodowli gronkowców z żelatyną pod nazwą „histopiny‘‘ stosuje się w postaci maści. Wakcyny mieszane w postaci 2 injekcji stosuje się w celach zapobie­gawczych przed operacjami w jamie ustnej, zwłaszcza jeżeli chodzi o chorych na cukrzycę (250 — 300 mil. gronkowców i 150 — 250 mil. paciorkowców, a w razie operacji w jamie brzusznej — i takąż ilość las. okrężnicy).



Pod nazwą „w a k c y  n e u r y  n y “ Dóllken zastosował mieszaną szczepionkę, składającą się z gronkowców i auto- lizatu bac. prodigiosi, w nerwobólach i stanach zapalnych nerwów. Szczepionkę tę przygotowuje się w 3 serjach: każda w zwiększonej koncentracji. Wyniki pomyślne podaje Hólzl (1918).H e t e r o - w a k c y n o t e r a p i a .  S z c z e p i o n k i  n ie ­s w o is t e . T e r a p ia  b ia łk o w a . W  zakażeniach miej­scowych lub ogólnych stosuje się—zamiast swoistych—szcze­pionki bakteryjne nieswoiste, przyczem rezultat pomyślny otrzymywano przez stosowanie zbliżonej gatunkiem (naprz. tyfusowa szczepionka Bezredki w zakażeniach paratyfuso- wych) szczepionki, a nawet zupełnie odmiennego gatunku bakterji—hetero-wakcynacji: tak naprz. w zakażeniach septy- cznych i popołogowych dobrze działają szczepionki bact. coli com., w przebiegu duru brzusznego i krwawej biegunki— szczepionki gronkowcowe, surowica przeciwbłonicza, nor­malna surowica końska (jako obce białko). Według Ludke’go, w chorobach zakaźnych jednakowy skutek wywiera białko bakteryjne, jak inne ciała białkowe, naprz. deuteroalbumoza. Idea leczenia białkowego istniała już w 17-em stuleciu (mle­ko dożylnie! ). Twórcą doświadczalnej terapji białkowej jest Weichardt (1907), który uzasadniał teorję „aktywacji proto- plazmy" zapomocą małych dawek białkowych (większe dozy powodują objawy nadwrażliwości). W  bakterjach rolę biał­ka czynnego spełniają djaminy. W  ostatnich czasach stoso­wano w różnych chorobach zakaźnych surowicę normalną (działanie,, ergotropowe“ ) oraz wewnątrzmięśniowe injekcje mleka po 5—10 ctm. sz.
Micr. tetragenus. (Lehmann i Neumann nazywają ten gatunek s a r c i n a t e t r a  g e n  a): nieruchome czwórniaki — p. mikrofot. 36. Grupują się równomiernie po 4 ziarenka w jednej płaszczyźnie, w śluzowych otoczkach, Gram +  Hodowle mają charakter śluzowaty, nie hemolizują, nie wy­twarzają gazu ani indolu. Buljon początkowo mętnieje, po­czerń wytwarza się duży śluzowy osad i płyn ponad nim wyjaśnia się. Żelatyna się nie rozrzedza. Dla zwierząt—my­szy i świnek chorobotwórcze w słabym stopniu: zwierzęta giną po upływie 5—10 dni. Pierwotnie wykryte i wyosobnione z ka­wern płucnych (R. Koch i Gaffky): przyczyna różnych spraw ropnych lub syinbiont, często wyosobniałem micr. tetragenus w vulvo-vaginitis małych dziewczynek; w stanach zapalnych gardzieli pierwszy wyosobnił j e j .  Karliński, później i wielu innych badaczy. Opisano wiele zakażeń ogólnych, spowodo­wanych przez micr. tetragenus, poczynających się od angina tetracoccica (Caldera, Marcora, Byers-Houston, Chauffard



Śterling i w. in. ), a zakażenia połogowe opisali Josue, Cat- hała i Gueniot, Looten i Oui, Bondy, Hrissy i in.Modyfikacje: m ic r . t e t r a g e n u s  r u b e r  B u jw id :  większe ziarenkowce wolno rozrzedzają żelatynę, rosną w postaci śluzowych, czerwonawych mas w agarze i żelaty­nie; choć są niechorobotwórcze dla zwierząt — Roger Tre- molieres wyosobnili je ze krwi w przypadku ogólnego zaka­żenia z krwistemi wybroczynami w skórze. M ic r . t e t r a ­g e n u s  a n a e r o b i u s  H  a mm, pokrewny z beztlenowe- mi gronkowcami.Opisane gatunki gronkowców i tetrad są nieruchome. Istnieje szereg gatunków ziarenkowców niechorobotwórczych ruchomych, jak naprz. micr. agilis, sarcina agilis, micr. sen- sibilis Zettnow i in., i liczba ich corocznie się zwiększa. Nie- łatwem zadaniem jest odróżnienie powyżej opisanych gatun­ków od setek gatunków ziarenkowców niechorobotwórczych, różniących się nieznacznie morfologicznie i w hodowlach (opi­sywać ich tu nie mam możności).
Micr. gonorrheae s. gonococci Neisseri (1879). Dwo­inki tryprowe (rzeżączki) w świeżej ropie grupują się we­wnątrzkomórkowe w ciałkach ropnych, ale w najwcześnieszym okresie, kiedy wydzielina jest prawie wyłącznie śluzowa i w późniejszych okresach trypra przeważa ugrupowanie ze- wnątrzkomórkowe. Każda dwoinka składa się z dwóch pół­kul, spłaszczonych ze stron przylegających nakształt ziarnka kawy lub bułeczki (rys. 53); na preparatach z 48-godzinnych hodowli spotykają się liczne postacie zwyrodniałe, napęczniałe, niejednakowej wielkości (rys. 3). Jest sprawą dotychczas nieustaloną, czy fagocytoza gonokoków jest skutkiem aktyw­nej ich działalności, czy też w tem zjawisku biorą bierny udział: faktem jest, że wewnątrz Ciałek ropnych dwoinki Neissera nie tracą swej żywotności i nawet mogą się tam rozmnażać. Gram —. Sposoby barwienia p. str. 73, skład podłóż str. 79: do hodowli najlepiej nadają się podłoża krwi­ste lub z płynem puchlinowym łub surowicą. W agarze krwistym makr, drobne, szarawe, nie zlewające się kolonijki, nie hemolizują, hodowle mają zapach nasienia. W  slabem pow. kolonje przedstawiają się żółtawe, gruboziarniste w środ­ku, nierówne i drobnoziarniste na obwodzie. W buljonie na­lot mały na powierzchni, opada na dno; początkowe lekkie zmętnienie wyjaśnia się. Żelatyna, ani surowica Loefflera się nie rozrzedzają, mleko się nie ścina. Z cukrów, pod wpły­wem gonokoków, rozkłada się dekstroza (meningococci roz­kładają dekstrozę i maltozę). W  hodowlach żywotność g-ów trwa nie dłużej nad 8—10, dni. Posiew gonokoków tak, jak i meningokoków, należy wykonywać niezwłocznie: nazewnątrz



ustroju szybko giną (oziębione do 8°C giną w ciągu 10 mi­nuty Vannod).Rozpoznanie bakterjologiczne jest łatwe w świeżej rze- żączce mężczyzn, natomiast trudne w przewlekłych sprawach oraz w wydzielinie pochwy i szyjki macicznej kobiet, ponie­waż mogą być bądź zamaskowane, bądź też zastąpione b. liczną florą nieswoistą. W  tych przypadkach nieraz za­wodzi zarówno hodowla (krwiste i surowicze podłoża są wy- bornem środowiskiem i dla obcej flory), jak i t. zw. metody prowokacyjne (wstrzykiwanie azotanu srebra, wody utlenio­nej i t. p. ), prócz tego w ciałkach ropnych z wydzieliny gruczołu krokowego spotykają się w przewlekłych sprawach formy dwoinkowe (Gram —) obumarłe, czyli niezdolne do rozwoju. Natomiast kultury mają duże zastosowanie wtedy, gdy 1) mamy do czynienia z atypowem ugrupowaniem go­nokoków w ropie i brakiem obcej flory, 2) gdy na drodze operacyjnej otrzymać możemy zawartość ropną ogniska go- nokokowego bez obcej flory i 3) w celu przygotowania szczepionek, wzgl. autowakcyn. Co do punktu 1-go (atypo­wego ugrupowania gonokoków), to nieraz spostrzegałem ta­kie zjawisko w zapaleniu sromu i pochwy małych dziewcząt (vulvo-vaginitis). Barwienie metodą Grama umożliwia stwier­dzenie, czy wewnątrzkomórkowe grupki dwoinek są gonoko- kami (Gram —), czy też hemolizującemi gronkowcami (Gram+ ), które często też bywają fagocytowane; ale barwienie met. Gra­ma, samo przez się, wcale nie jest decydującem, ponieważ w cewce męzkiej, ja k i w upławach kobiecych spotyka się nie­mało ziarenkowców i dwoinek (Gram—), jak naprz. staphylo- coccus parvulus, micr. subtilis Kirchner’a (w pokojowej t° nie rosną tak, jak i gonococci), dipl. catarrhalis etc. Niekiedy, jak naprz. w zapaleniu najądrza (epididymitis) lub narządów nasiennych, koniecznem bywa różnicowanie gonokoków od meningokoków, jako następstwa zapalenia opon mózgowych [różnicowanie w hodowlach i aglutynacyjne; p. niżej: menin- gococci].Gonococci są przyczyną bakteryjną rzeżączki i gonoko- kowego ropotoku noworodków (blenorrhoea neonaiorum), wielu powikłań w narządach moczowych i płciowych—prze­wlekłych stanów zapalnych w gruczołach Littrć, Cowper’a, Bartholini, mogą dać przerzuty w jednym stawie (arthritis go- norrhoica), w sercu (endocarditis) i zakażenia ogólne, które zresztą zdarzają się rzadko w porównaniu do zakażeń miej­scowych. W  ostatnich łatach zwrócono uwagę na stany rze­komo— tryprowe: u r e t h r i t i s  p s e u d o g o n o r r h o ic a , zależne od ziarenkowców nieswoistych (Gram—), laseczników hemoglobinofilowych, zbliżonych do b. influenzae, od sym-



biozy kilku ropotwórczych gatunków (laseczników i ziarert- kowców) bez udziału gonokoków, i wreszcie na zapalenie błon śluzowych, zależnych od zarazków przasączalnych, na co pośrednio wskazuje obecność wgłobień wewnątrzkomór­kowych (chlamydozoa) w nabłonkach śluzówki ocznej nowo­rodków, narządów płciowych u kobiet i mężczyzn (rys. 13 z lewej strony): fakt ten stwierdził u nas kilkakrotnie W e­sołowski.
Wakcyno—i seroterapia spraw gonokokowych. Wak-cynoterapia znalazła powszechne zastosowanie w powikła­niach tryprowych. W  ostrej rzeżączce nawet duże dawki szczepionki mono lub poliwalentnej pozostają bez skutku, ale nawet w tym okresie choroby mogą być stosowane, po­nieważ chronią ustrój od powikłań i skracają (według H a­m ilto n , 6-krotnie) przebieg choroby. Wakcynacja gonoko- kowa w leczeniu stanów zapalnych paragonokokowych daje dobre wyniki, usuwa szybko ból, gorsze — w przewlekłem zapaleniu stercza. Dawkowanie i ilość niezbędnych zastrzy­ków są zmienne, zależnie od wrażliwości osobniczej i cha­rakteru choroby. Zalecić można niższe dawki w ostrych i większe w stanach przewlekłych, powtarzając szczepienia co 3 — 4 dni (jedni badacze stosują małe dawki stale, inni rozpoczynają odrazu od najsilniejszych koncentracji szcze­pionki). Bruck uważa za wskazane wysokie dawki i silny odczyn z podniesieniem t°. W  roku ubiegłym we Francji wykonano pomyślne próby wakcynoterapji nieswoistej.
Dipl. intraceilularis meningitidis s. meningococci (Weichselbaum): zbliżone do gonokoków. W ropie z osadu płynu rdzeniowego niekiedy bywa meningokoków b. mało w nagm. zapaleniu opon mózgordzeniowych, niekiedy znów spotykają się postacie zmienione. Są to dwoinki morfol. i ugru­powaniem w ciałkach ropnych typu gonokokowego, Gram—. Na preparatach z hodowli część dwoinek barwi się blado lub nierównomiernie, i wielkość ich bywa zmienna. Wyoso­bnienie z płynu jest możliwe w podłożach, zawierających krew ludzką, gołębią lub płyn puchlinowy, o ile posiew wykonany jest niezwłocznie (meningococci szybko giną na- zewnątrz ustroju); w dalszych posiewach można otrzymać wzrost i w zwykłych podłożach—surowicy Loefflera, agarze, buljonie. Dodatek 2°/o cukru gronowego sprzyja rozwojowi. Buljon zlekka mętnieje z małą błonką na powierzchni, na dnie zbiera się nieduży osad. Odczyn indolowy ujemnie.. W  krwistych podłożach hemolizy niema. Kolonje 24-godzinne są drobne, przeświecające; środek ich stopniowo ciemnieje fkolonje i w krwistych i w surowiczych podłożach bywają kilku typów: zjawisko mutacji). Pod wpływem meningokoków Prof. Serkowski. Comp. Bakt.  10



fermentuje glukoza i maltoza; tą cechą można posiłkować się do celów różnicowych: w podłożach z glukozą i lakmusem czerwone zabarwienie kolonji i otaczającego podłoża (lewu- loza zaś się nie rozkłada). Do wyosobniania meningokoków z gardzieli stosowano następujący, pozornie łatwy, sposób: ma- terjał wyszczepiano, na agarze z lakmusem, lewulozą i pły­nem puchlinowym, różowe kolonje pomijano, a niebieskawe badano na preparatach; te kolonje, które składały się z dwoi- nek (Gram—), służyły do rozmnożenia w dalszych pasażach i próby aglutynacyjnej pod wpływem swoistej wysokowar- tościowej surowicy. W praktyce jednak badanie śluzu z gar­dzieli natrafia na trudności, dotychczas prawie nieprzezwy­ciężone: mianowicie, można wyosobnić meningococci, nie- aglutynujące się pod wpływem surowicy swoistej, jak rów­nież nieaglutynujące się t. zw. p a r a m e n in g o c o c c i   α, β, γ czyli można wyosobnić aż 4 typy bodźców. Wobec tego, wy­nik ujemny badań aglutynacyjnych lub wiązania dopełniacza wcale nie wyklucza możliwości, że wyosobnione ziarenkowce są meningokokanń, a „wynik dodatni zależy od przypadku, czy posiadana surowica wyprodukowana jest z takiegoż szczepu, jak i wyosobnione meningococci" (Zeissler i Gassner 1917). Jak twierdzą Klinger i Fourman: „rozpoznać możemy tylko typowe szczepy; jeżeli zaś wyosobnimy atypowe, to nie mo­żna ustalić rozpoznania z zupełną pewnością, i tylko pocho­dzenie danych koków z płynu mózgordzeniowego w wielu przypadkach jedyaie umożliwia rozpoznanie". W  roku 1918 Hirschbruch i Bórner w płynie mózgordz. chorych na zapa­lenie nagminne opon wykryli w poszczególnych przypad­kach: dipl. catarrhalis Pfeifferi, dipl. intracellularis meningitidis w 2 modyfikacjach, dipl. crassus Lingelsheitna, dipl. mucosus Lingelsheima. Wobec trudności rozpoznawczych, większość autorów twierdzi, że obecnie niema sposobu wyjaśnienia sprawy nosicieli i siewców meningokokowycb. We Francji Nicolle, Debains i Jouan (1918) najczęściej stwierdzali menin­gococci typu B, w Warszawie zaś—przeważają (85%) m-i ty­pu A, według badań Przesmyckiego (1919/20), którego zda­niem niema różnic między poszczególnemi typami na podło­żach cukrowych, lecz do zróżnicowania typów najlepiej na- daje się aglutynacja. Co do aglutynacji meningokoków, to wymaga odpowiednich prób kontrolowych (surowica normal­nych, nieszczepionych koni), ustalenia każdorazowo wyso­kości miana i ustawiania 2 szeregów probówek: jednego w 37°, drugiego w t° 55° C. (Kutscher i in. ).Zjadliwość meningokoków dla zwierząt jest nieznaczna, niestała, i nie każdy, nawet świeżo wyosobniony szczep przez injekcję do otrzewny może spowodować zakażenie młodych



świnek morskich i białych myszy. Dotychczas uważano za pewnik, że wrotami zakażenia jest jama noso-gardzielowa, skąd meningococci mogą przeniknąć do opon mózgowych i spowodować stan zapalny tychże, lub też—ogólne zakaże­nie meningokokowe z przerzutami do stawów i opon mozgo- rdzeniowych (wówczas meningitis jest zakażeniem wtórnem), i, odwrotnie, ogólne zakażenie może być następstwem zapale­nia opon. W zakażeniu ogólnem meningokokowem zjawić się mogą wybroczyny krwawe, zapal, wsierdzia i osierdzia, surowiczo-ropne zapal, stawów. Przebieg kliniczny może być zupełnie podobny do duru wysypkowego (Umber, Leschke). Do objawów przerzutowych zalicza się zapalenie tęczówki i ropniaki przedniej komórki oka (hypopyon-iritis), co stwier­dził Duval. W  otoczeniu 18 chorych na epid. zapal. -opon mózgordz. Galambos, nie znalazł ani razu nosicieli meningo­kokowych (1917). Pod względem epidemjologicznym jest to fakt zdumiewający, że nowe zachorowania prawie nigdy nie zdarzają się w najbliższem otoczeniu chorego [por. str. 39—40], a według Gruber’a—meningokoki, narówni z pneumokokami, mogą wegetować na śluzówce gardzieli zdrowych ludzi, nawet nie w otoczeniu chorego — w charakterze saprofytów. Przyczyną zakażenia ogólnego z następczem zapaleniem opon mózgo-rdzeniowych mogą być i parameningococci (Barral, Coulomb, Canton i in. ), na które nie działa surowica menin- gokokowa ani aglutynacyjnie ani leczniczo 1)
Seroterapia meningokokowa. Surowica koni, uodpor­nianych jaknajwiększą liczbą szczepów meningokokowych i typów parameningokokowych, stosowała się dawniej pod­skórnie i dożylnie: dzisiaj wyłącznie do kanału rdzeniowego. Konie uodpornia się żywemi lub zabitemi w 60° hodowlami i wyciągami ich. Przygotowanie surowicy meningokokowej wymaga 6 — 7 mieś, czasu; skrócony do 2 miesięcy sposób uodporniania podał niedawno Aaser. Klinicyści i instytuty bakter. przywiązują wielką wagę do wieloważności surowicy. Oznaczanie siły surowicy swoistej jest sprawą niezmiernie trudną zarówno na zwierzętach jak i w próbach bakterjolitycz- nych (miano aglutynacyjne, jak i próby wiązania dopełniacza w kontroli państwowej nie mogą być żadnym miarodajnym sprawdzianem): miano zaś bakterjolityczne z zachowaniem
1) Jako bodźce zapaleń mózgu koni (1° meningitis cerebrospinalis enzootica s. morbus Borna i 2° meningomyelitis haemorrhagica infectiosa equi), opisywano w 1-ej chorobie t, zw. Borna - streptococcus Johnę, w 2-ej—streptococcus melanogenes Schlegel. Obydwa te gatunki pacior­kowców są obecnie kwestjonowane, lub wprost odrzucane: właściwa bakteryjna przyczyna meningitów koni nie jest jeszcze ustaloną.



wielu kontrol ustawia się równorzędnie według kilku metod (naprz. Kraus—Doerr’a i met. Nicolle 1919/20).Surowica meningokokowa działa tern lepiej, im wcześniej jest zastosowana, w ilości 10— 20 ctm. sz. dzieciom, 30 — 40 ctm. sz. dorosłym do kanału rdzeniowego jednorazowo; su­rowicę uprzednio podgrzewa się do t° ciała. W razie potrze­by wielokrotnych injekcji, zaleca się (dla zabezpieczenia od na­padu anafylaktycznego) wprowadzenie 1/2 ctm. sz. surowicy podskórnie, a w 2 godziny później właściwą dawkę do ka­nału (met. Bezredki). Wielu klinicystów zapatruje się na dzia­łanie surowicy swoistej, jak na jedyny skuteczny sposób le­czenia zapal, epid. opon mózgowych i spadku śmiertelności do 7—14°/o w porównaniu do śmiert. 65—80% śród chorych, nieleczonych surowicą. Istnieją jednak poglądy odwrot­ne, jak naprz. Galambos’a (1917), którego zdaniem „cięższe przypadki meningitis cerebrospinalis epid. kończą się śmier­telnie, pomimo zastosowania surowicy; lżejsze przypadki koń­czą się wyzdrowieniem i bez leczenia surowiczego" (l. c. str. 213). Badacz ten, jak i Riedel, Miihsam i in. twierdzi, że w tej chorobie, jak i w innych ropnych zapaleniach mózgu, główną rolę ma częste wydalanie z kanału piynu ropnego przed in- jekcjami surowicy — bez udziału jej. Próby wzmożenia siły leczniczej surowicy swoistej wykonywał Lewkowicz (Kraków) przez dodatek dopełniacza, przez równoczesne uodpornienie czynne szczepionką dzieci starszych i osób dorosłych, oraz opracował dokładną metodę nakłucia bocznych komór móz­gowych, obok nakłucia lędźwiowego, wychodząc z założenia, że właściwem siedliskiem sprawy chorobowej w zapaleniu nagminnem opon są komory mózgowe, skąd, jak z wylęgarni, meningococci roznoszą się przez prąd płynu. po całej prze­strzeni podpajęczynówkowej. Mc. Kenzie i Martin zastoso­wali do injekcji rdzeniowych świeżą surowicę ludzką, a Kol- mer—Toyama—Matzunami (Pensylwania) zalecają mieszaninę 9 części surowicy swoistej i 1 cz. świeżej surowicy świnki morskiej lub człowieka, zwłaszcza w przypadkach ciężkiego meningitu lub obecności meningokoków, odpornych na su­rowicę.W  różnicowaniu meningo — i parameningokoków mieć trzeba na uwadze i nast. p s e u d o m  e ni n g o c o  cc i (Gram—), które różnią się od parameningokoków własnościami odręb- nemi w hodowlach, w stosunku do cukrów, i aglutynacyjnie: M ic r . c a t a r r h a l i s  S e i f f e r t i  (synonim: dipl. pharyngis com. ): większe dwoinki rosną w zwykłych podłożach w t° na­wet poniżej 20° w postaci białych kolonji, nie rozkładają cukrów, podlegają samoistnemu zlepianiu i opadowi pod wpły­wem każdej, nawet normalnej surowicy! Według Fischer’a,



nie rozpuszczają się w 20% taurocholanie. sodu [w przeciw­stawieniu do meningokoków]. D ip lo c . p h a r y n g is  s ic c u s  et c in e r e u s  [pierwszy rozkłada 3 gat. cukru, drugi nie rozkłada i różni się od micr. catarrhalis szaremi kolonjami]. D ip lo c . p h a r y n g is  f l a v u s  I-II-III: kolonje oliwkowo- żółtej barwy [rozkładają wszystkie cukry, włącznie z lewu- lozą, z wyjątkiem I-go, który wytwarza niewiele kwasu i ró­żni się barwnikiem i aglutynacyjnie od meningokoków]. G o - n o c o c c i  (p. wyżej).Z  gatunków dwoinkowych(Gram-j-) na uwagę zasługuje d ip l . c r a s s u s  J a e g e r  (Gramdj, saprofyt ze śluzówki nosa, niekiedy symbjont meningokoków; rozkłada laktozę, lewulozę, galaktozę; rośnie w pierwszych generacjach skąpo w podłożach, podlega zlepianiu pod wpływem surowicy meningokokowej powyżej 1: 200. D i p l o c .  f l a v u s  Fischer (Gram+), dipl. flavus Kaemmerer (Gram—) i d i p l. m u c o- s u s  L in g e ls h e im  (Gram+), zbliżony do parameningoko­ków; wszystkie 3 ostatnie gatunki znajdowano i w zapaleniu opon mózgordzeniowych i w ogólnych zakażeniach. Niedawno stwierdził Eichhoff (Centr. f. Bakter. 84, 1920, 465), że meningo­cocci nie rozkładają maltozy w płynnych środowiskach. Do ziarenkowców (Gram—) zalicza się i nast. gatunek:
Micr. melitensis Bruce (ziarenkowce febry maltańskiej): drobne cocci, średn. 0. 3 μ, grupują się często w dwoinkach i tetradach; Gram—; rosną na agarze w postaci nalotu przej­rzystego; buljon mętnieje na 3-ci dzień bez wytw. indolu; mleka nie ścinają; w cukr. podłożach nie powodują fermentacji. Do wyosobnienia służy krew (punkcja śledziony lub z żyły). Surowica krwi chorych od 7 dnia choroby zlepia micrococci, 

i cecha ta trwa całe lata po wyzdrowieniu (miarodajne rozc. powyżej: 1 :  500). Choroba ta poraź pierwszy była stwier­dzoną na wyspie Malcie (Marston 1861), później wzdłuż brze­gów, morza Śródziemnego, wreszcie w różnych krajach. Przebieg choroby z długiemi przerwami napadów gorączko­wych ma pewne podobieństwo do duru powrotnego, stąd nazwa: febris undulans. W epidemjologji odgrywa rolę su­rowe mleko kozie (str. 41). Próby wakcynoprofilaktyki i se- roterapii wykonywano z różnemi wynikami; nie znalazły jeszcze szerszego zastosowania.
Bakterje hemoglobinofilowe: Bacillus pertussis (Bor- det-Gengou 1906). Laseczniki kokluszowe są krótkie, owal­ne, nieruchome, Gram—, bez zarodników, tlenowce. Opti­mum t° 36 — 38° C. Niekiedy zjawiają się ziarenka biegu­nowe. Hodowle możliwe są w pierwszych generacjach po wyosobnieniu w podłożach krwistych (agar krwisty, agar hemoglobinowy), w dalszych — wzrost śluzowy i na powierz-



chnł zwykłego agaru. Kolonje drobne biało-szarawe, naokoło każdej tworzy się przejrzysty pierścień (zmiany krwi pod wpływem hemotoksyny). W  żelatynie wzrost wolny bez rozrzedzenia, w kartoflu krwistym warstwa śluzowa brunat­na. W  buljonie (indol —) rozwój słaby, zwiększa się przez dodatek gliceryny i jałowej surowicy, przyczepi zjawia się t. zw. odczyn nitkowy (bakterje rosną w postaci łańcuszków). Surowica zdrowieńców zawiera swoiste amboceptory i, w ilo­ści 0. 1—0. 3 ctm. sz., wiąże dopełniacza (jako antygenu używa się 0. 2 ctm. sz. zawiesiny bakteryjnej). Laseczniki kokluszo­we wykryć można w plwocinie i wyosobnić tylko w pier­wszym okresie choroby: białawe, ropno-śluzowe kłaczki opłu- kuje się w fizjol. roztworze soli i wyszczepia na pożywkach Bordet, w skład których wchodzi krew, gliceryna, agar i wyciąg z ziemniaków. Obca flora przeszkadza wyosob­nieniu: według mojej praktyki, należy po 24 godzinach ma- terjał, w postaci drobnej rosy lub nawet zupełnie jeszcze nie­widzialny, zpośród kolonji obcej flory, przenosić na świeże podłoża krwiste. Małpy szczepi się przez wprowadzanie kul­tury do nosa lub przez rozpylenie; na inne zwierzęta trująco działają endotoksyny bakterji kokluszowych: u królików po injekcji dożylne] tworzą się wybroczyny krwawe w nerkach i nadnerczach (Bezredka).W a k c y n o t e r a p i a  k o k lu s z o w a , znajduje coraz szersze zastosowanie: poza dawnymi badaczami (Bordet-Gen- gou, Klimenko, Seiffert, Wolstein, Mienszykow), zalecają ją w ostatnich czasach (1917/8) Nicolle i Blaizot. W  Polsce próby z dobrym wynikiem otrzymali Biehlerowa i Okuszko. Do celów zapobiegawczych 2 — 3-krotne szczepienia podskórne, w ce­lach leczniczych 2—8-krotne injekcje podskórne lub domię- śniow e w odstępach 2—3-dniowych. Dawki lecznicze wy­noszą 250 mil. bakterji w 1/2 ctm. sz. wakcyny: w praktyce stosuje się dawki wzrastające, rozpoczynając od 0. 2—0. 5 ctm. sz. zależnie od wieku dziecka.
Bacterium influenzae Pfeifferi (1891): nieruchome, krótkie laseczniki 0. 2—0. 3 często postacie zwyrodniałe, bez zarodników, Gram—, optimum t° 37— 38°C (rosną w gra­nicach 26—42°). Rozwój szybki już w 12 — 18 godz. po za­szczepieniu w postaci drobnych kolonijek, jakby kropelek ro­sy — wyłącznie w podłożach krwistych i hemoglobinowych zarówno w 1-ej, jak w dalszych generacjach. Kolonje są znacz­nie większe, jeżeli rozwój bact. influenzae odbywa się z innemi bakterjami, również i zjadliwość ich w symbjozie wzrasta (por. str. 131). W buljonie z krwią rozwój ujawnia się w postaci małych kłaczków. Przeszczepiać hodowle trzeba co 5—6 dni; w wysuszonej plwocinie laseczniki zachowują



żywotność do 40 godz.; t° 60°C zabija je w ciągu kilku minut. Na zwierzęta kultura działa trująco przez endoto- ksyny bakteryjne (jadów nie wydzielają). Wyosobnienie z plwocin rannych: po opłukaniu w fizjol. NaCl lub bul- jonie materjał rozmazuje się na powierzchni agaru*krwi­stego (z krwią ludzką lub gołębią). Opierając się na dodat­nim wpływie symbiontów na lasećzniki influenzy, Savini, jako podłoże, używa wyrosłą hodowlę złocistych gronkowców, zabitą przez całonocne ogrzewanie w 58—60°. (O roli plwo­cin i śliny, jako źródle zakażenia p. str. 25 i nast., o szcze­pionkach zapobiegawczych str. 134, seroterapji —str. 135).Influenza czyli grypa jest — według poglądu wielu ba- daczów — nazwą zbiorową: jaki udział w chorobie tej mają bact. influenzae Pfeifferi, streptococcus pandemicus Se- gale (p. str. 131), diploc. influenzae Seligmann, dipl. mucosus Lingelsheim, pneumococci i inne drobnoustroje, nie można ustalić z wszelką pewnością. Pfeiffer w 1920 r. uważa fakt swoistości las. grypy za niewzruszony. Duża część badaczów, jak Aronson, Graetz, Hirschbruch, Kruse i in., a ostatnio Prell (Z. f. Hygiene, t. 90, 1920, str. 127) uważa bodźce grypy, jako ultramikroskopowe zarazki, chlamydozoa, opierając się na kli­nicznych i epideinjologicznych danych oraz na porównaniu z epizoocjami zwierzęcemi. Binder i Prell nazwali ten virus „aenigmo-plasma influenzae", a Leschke „microzoon in­fluenzae"; wykonano próby hodowli we krwi chorych, w wy­ciągu płuc i w bezbakteryjnym przesączu plwocin. Dujarric de la Riviere (1918) wykonał nast. doświadczenie: stwierdził jałowość krwi 4-ch chorych, zebrał po 5 ctm. sz. krwi od każdego, po odwłóknieniu i zmieszaniu przesączył przez świe­cę Chamberland’a i zaszczepił sobie podskórnie 4 ctm. sz. przesączu; po 3 dniowym okresie wylęgania, badacz ten za­chorował na typową grypę. Również wyniki dodatnie szcze­pienia przesączów na ludziach i małpach otrzymali Nicolle i Lebailly (1918). Wogóle więc sprawa etjologji grypy nie jest jeszcze przesądzona.
Bac. Koch-Weeks (Robert Koch 1883): krótkie, fago- cytowane w ciałkach ropnych, nieruchome lasećzniki, Gram—, bez zarodników, zbliżone morfol. do bac. influenzae Pfeifferi. Hodowle otrzymali pierwsi Weeks i Kartulis. Na prepara­tach z kultur lasećzniki mają pewne podobieństwo do bac. rhusiopathiae suis. Krótkotrwały wzrost odbywa się najle­piej w agarze krwistym lub surowiczym i w bul jonie suro­wiczym (obecność hemoglobiny nie jest tak bardzo niezbęd­ną, jak w hodowlach las. grypy). Bakterje te są przyczyną nagminnego zapalenia spojówki, co można też wywołać do-



świadczalnie na ludziach, ale dla zwierząt nie są chorobo­twórcze.
Diplobacillus Morax=Axenfeld: duże laseczniki (Gram—), przeważnie w postaci diplo-bacillus, rzadziej w łańcuszkach, grupują się wolno lub wewnątrzkomórkowe w nabłonkach; niezabarwiona zewnętrzna część ektoplazmy robi wrażenie otoczki. Hodowle w t° ciała ludzkiego w podłożach krwis­tych lub surowiczych. Surowica Loefflera podlega wolno, w ciągu 14 dni rozrzedzeniu: typowe dwu-Jaseczniki znaleść można w pierwszym okresie rozwoju, później — same tylko postacie zwyrodniałe. Bakterje te powodują podostre i prze­wlekłe zapalenie spojówki, które można na ludziach wywołać doświadczalnie. Dla zwierząt nie są chorobotwórcze. Mody­fikacja: d i p l o b a c i l l u s  l i q u e fa c ie n s  P e t it  rośnie i w zwykłych podłożach, w t° poniżej 30°, rozrzedza żelaty­nę i surowicę Loefflera, powoduje rzadziej conjunctivitis, czę­ściej hypopyonkeratitis.
Streptobacillus uleeris mollis (Ducrey 1889): nieru­chome, bezzarodnikowe, cienkie laseczniki 1. 5: 0. 5P-. Gram—. Grupują się w ropie wrzodu (szankra) miękkiego wewnątrz ciałek ropnych, lub częściej zewnątrzkomórkowo; na ściankach i z brzegu owrzodzenia spotyka się dłuższe łańcuszki, niż w ropie (rys. 64) Pierwsi otrzymali hodowle Istamanow i Akspjanc (1897) na skórze ludzkiej i Besanęon, Griffon i Le Sourd (1901) w podłożach krwistych z krwią ludzką lub króliczą: na powierzchni takiego środowiska po 24-48 godz. wyrastają okrągłe, błyszczące kolonje kilku typów: jeden z nich przedstawia rys. 71. W  wodzie kondens. rozwój kłaczkowaty odbywa się szybciej, niż na powierzchni agaru,; kłaczki te pod mikroskopem składają się z b. długich łańcu­szków laseczników. Optimum t° 37° C. Hodowla zaszczepio­na człowiekowi powoduje typowy uleus molle, również u małp (Tomaszewski, Nicolle, Davis). Dla innych zwierząt bakterje te nie są chorobotwórcze: jedynie uzyskano owrzo­dzenie rogówki królika (Fontana). 1)
Bacillus septicaemiae haemorrhagicae. Posocznica krwotoczna jest nazwą zbiorową szeregu chorób zakaźnych odzwierzęcych, zależnych od krótkich jajowatych laseczni­ków i mających niektóre wspólne cechy kliniczne: zakażenie ogólne (posocznica) z zapaleniem narządów wewn. i krwo-
1) Istnieją i inne streptobacilli, jak nprz. niechorobotwórczy zarod­nikowiec: s t r e p t o b a c i l l u s  f a e c a l i s  B l u h d o r n ,  morfologicz­nie i w kolonjach zbliżony do bac. anthracis; niechorobotwórczy bez zarodników s t r e p t o b a c t e r i u r a  f o e t i d u m  J a c ą u e i M a s a y ,  wyosobniony z ropni okołomacicznych, plwocin i wysięków.



tocznemi wybroczynami w błonach śluzowych i surowiczych. Nazwę tę wprowadził Hueppe w 1886 r., a Kitt dał nazwę zbiorową chorobom—s e p t ic a e m ia  p l u r i f o r m i s  s. p o ­ły  m o rp ha, a bakterjom — b a c i l l u s  p l u r i s e p t i c u s  's. bact. pluricidum. We Francji utarła się więcej nazwa „Pasteurella* (Lignieres), naprz. p a s t e u r e l l o s i s  avium, suis etc. Do tej grupy drobnoustrojów zaliczają się lasecz­niki cholery drobiu, posocznicy królików, świń, owiec, sep- tycznej pleuropneumonji cieląt (b. avisepticus, cuniculi septi- cus, suisepticus, ovisepticus i t. d). Blizkie pokrewieństwo poszczególnych gatunków (według Hueppe’go — tożsamość) ustalić łatwo można doświadczalnie drogą zakażania i uod­porniania krzyżowego: naprz. bac. suisepticus może zakazić wszelkie zwierzęta (cielęta, owce, kozy, konie etc. ), co udo­wodnili Perroncito i Galtier, a kury można uodporniać przez  bac. ovisepticus i in. Prócz bakterji biegunowych, wyosob­nionych ze zwierząt chorych, do tejże grupy bakterji zalicza się szereg gatunków saprofytów, wegetujących w plwocinie, w wydzielinie nosowej, śluzówkach ludzi i zwierząt, w prze­wodach pokarmowych, w gnijących cieczach i t. d. Począt­kowo słaba zjadliwość ich, może być spotęgowana przez kil­kakrotne szczepienie zwierząt do tego stopnia, że w końcu kultura powoduje zakażenie nawet przez drogi pokarmowe. Na zasadzie niektórych cech różnych, Lignieres (1900) zapro­ponował podział wszystkich tych chorób na pasteurellozę i salmonellozę, a bakterje na pasteurella (bac. cholerae galli- narum i suisepticus) i salmonella (bac. suipestifer). Zazna­czyć należy, że podział ten nie utrzymał się, ponieważ bac. suipestifer zalicza się nie do bakterji posocznicy, lecz do grupy Hog — cholera (do której należy i bac. paratyphi B).O g ó l n a  c h a r a k t e r y s t y k a  b ac. s e p t ic a e m ia e  h a e m o r r h a g i c a e'(synonimy: bac. bipolaris septicus, bac. multocida, b. plurisepticus): krótkie laseczniki w postaci owoi- dów (długość 1 —1. 5 szerokość 0, 25 μ), nieruchome, bez zarod­ników, Gram—pna preparatach barwionych fuksyną, giemzą bieguny lasecznika barwią się intensywniej, stąd nazwa — las. biegunowe, bac. bipolaris. Tlenowce. Optimum 37°, wzrost otrzymuje się w pokojowej t°. Żelatyny nie rozrzedzają, cukrów nie rozkładają (a więc mleka nie ścinają i nie zmie­niają barwy podłóż z indykatorami). W buljonie z peptonem zjawia się zmętnienie i wytwarza się indol, phenol i siarko­wodór, wskutek czego hodowle wydzielają swoisty zapach. Rozwój na powierzchni agaru obfity, soczysty, podobny do b. coli com. Kolonje w żelatynie i na agarze są niewielkie, szarawe, w świetle przechodzącem niebieskawe.B a c . c h o l e r a e  g a l l in a r u m  s. a v i s e p t i c us:



laseczniki i kultury, jak wyżej. Epizoocja drobiu: przebieg ostry 1— 2 dniowy, śmiertelność 90— 1OO°/o. Przez posiew krwi z serca otrzymuje się z łatwością 'czystą hodowlę, ’ w razie wątpliwym szczepienie krwi z serca podskórnie go­łębiom i królikom (które zapadają na pasteurellozę, ale są odporne na pomór). U o d p o r n ie n ie  z a p o b ie g .:  Pasteur odkrył, że szczepienie osłabionej hodowli zabezpiecza przeciw zakażeniu cholerą drobiu. Osłabienie hodowli uzyskał Pa­steur przez dłuższe przechowywanie hodowli buljon. pod wpływem powietrza, wskutek czego traciła zdolność zakaża­nia kur, ale zachowywała zjadliwość względem gołębi. Aby uzyskać stałą zjadliwość bakterji biegunowych, Lignieres używał kultury, przeszczepiane w ciągu kilku lat, i w końcu ogrzewał je '5 dni do t° 43° C (I wakcyna) i 2 dni (II wakcy- na), przygotowując je z mieszaniny b. septic. haemor. owiec, bydła, psów, koni, świń 1 kur: ta wieloważna szczepionka zabezpiecza przeciw pasteurellozie wszystkie 6 gat. zwierząt, co zostało potwierdzone w wielu miejscowościach. S e  ro- p r o f i l a k t y k a  i s e r o t e r a p i a :  surowica koni, uodpor­nianych szczepionką mieszaną Lignieres’a, lub też jednym z gatunków bakterji biegunowych, czyli surowice wielo- i jednoważne wyrabiane i stosowane były z różnym, nie zawsze pomyślnym wynikiem, co tłumaczono tem, że jedne i drugie posiadają tylko przeciwbakteryjne, lecz nie antyto­ksyczne własności. Bierna odporność zwierząt trwa zaled­wie 3—4 tygodnie, a więc co kilka tygodni injekcje muszą być powtarzane w czasie epizoocji. Według metody Wasser­manna i Citron’a, część koni należy uodporniać agresynami b. aviseptici i suiseptici, a część zwykłą szczepionką wielo- ważną; mieszanina obu surowic posiada własności „wielo- cząstkowe11 (multipartial) i przewagę nad zwykłą wieloważną surowicą. Do wyrobu, surowic, zamiast koni (znaczna część ich pada z powodu wrażliwości na b. sui- i avisepticus), uodpornia się bydło rogate: hyper-imunizacja trwa 6 miesięcy. Siła surowicy mierzy się na myszach: 0. 015 ctm. sz. zabez­pieczyć winno od x/ioo ctm. sz. hodowli buljonowej. Aby przedłużyć okres uodpornienia biernego, szczepi się równo­cześnie z surowicą i szczepionkę (met. simultan); nprz. pro­siętom 2 ctm. szczepionki i 5 ctm. sz. surowicy. Powyższe dane odnoszą się do pastereullozy różnych gat. zwierząt.B a c . p lu r i f o r m is  b ou m  s. b o v i s e p t i c u s  K i 11, (pasteurella bydła i dziczyzny Bollingera): morfol. i kultury, jak wyżej. Bydło, konie i trzoda chlewna sa wrażliwe na zakażenie. Przebieg choroby jest bardzo gwałtowny, niekie­dy klinicznie zbliżony do karbunkułu, o różnych zmiennych objawach, stąd nazwa „pluriformis". Laseczniki biegunowe



we krwi i sokach tkankowych mogą znajdować się w małej ilości: dlatego też samo bakterjoskopowe badanie krwi bez hodowli nie jest wystarczające; prócz tego niezbędnem jest szczepienie myszy i królików. Te ostatnie, po zaszczepieniu im materjału wykazują stan zapalny z wybroczynami w ślu­zówce tchawicy. Świnki morskie i gołębie giną w ciągu 12 — 24 godz. Dzięciołowski hodowlą podskórnie i per os zakażał jelenie: exitus nastąpił w 17 godz. po podskórnej injekcji, w 36 godzin po zakażeniu przez drogi pokarmowe.B a c . p lu r i fo r m is  v it u lo r u m  et o v iu m  s. vi- t u l is e p t i c u s  et o v i s e p t i c u s  (pleuro-pneumonia sep- tica vitulorum et septicaemia pluriformis ovium). Laseczniki biegunowe z łatwością można wyhodować ze krwi i świeże­go soku tkankowego płuc. Swoistość bakterji sprawdza się na świnkach morskich (do otrzewny), myszach i królikach (podskórnie): śmierć w 24—48 godzin. Wielocząstkowa surowi­ca według Ostertaga i Wassermanna, a także t. zw. „septycy- dyna“ stosują się z dobremi wynikami na noworodkach cie­lęcych, jako środek zapobiegawczy; ale zawodzą w celach leczniczych. Odporność trwa zaledwie 3 tygodnie, przedłu­ża się ten okres zapomocą met. simultan (surowica 4- szcze­pionka) — tylko jako środek zapobiegawczy; do leczniczych celów stosuje się samą surowicę.
Bac. suisepticus Loeffler—Schiitz (zaraza płucna, pleu- ropneumonia trzody chlewnej). Choroba ta występuje bądź samodzielnie, bądź też jako powikłanie pomoru świńskiego; prócz tego z zarazą była mylnie utożsamiana inna cho­roba trzody „pyobacillosis", zależna od bac. pyogenes suis Grips. W praktyce należy więc odróżniać b. suisepticus od bac. pyogenes suis, a także i od bac. suipestifer (z grupy paratyphi B); ten ostatni gatunek bywa często przyczyną wtórnego powikłania pomoru. Zresztą należy mieć na uwa­dze, że niewykrycie bac. suiseptici nie wyklucza rozpoznania zarazy (zaledwie w 1/3 przypadków można je wyosobnić), a wykrycie samo przez się nie jest dostatecznem criterium do djagnozy zarazy płucnej, bez równoczesnych charaktery­stycznych zmian w płucach. C z y n n e  u o d p o r n i e n i e  przeciw zarazie płucnej otrzymuje się przez szczepienie osła­bionych lub zabitych (55°) kultur.S e r o t e r a p ia :  dwuważna, bakterjobójcza i przeciwja- dowa surowica (metoda Klett-Braun), jednoważna (septicy- dyna) i wielocząstkowa (metoda Ostertag — Wassermann’a) dają różne wyniki: zwykle dobre w celach zapobiegawczych, jeżeli seroterapia jest stosowana względem młodych prosiąt, i mniej pomyślne w leczeniu posuniętej sprawy płucnej. Bierne uodpornienie trwa zaledwie 2 — 3 tygodni. e Poczęści



wyniki ujemne objaśnić można przez krótkotrwałość odpor­ności biernej, zmieszanie zarazy z pyobacillozą i powikłanie zarazy, z pomorem.B a c. p y o g e n e s  s u is  G r i p s - P o e l s :  krótkie, nie­ruchome laseczniki (0, 3- 2 μ), zbliżone do bac. suisepticus, ale nie biegunowe, nie zaliczają się do grupy b. septicaemiae haemorrh., lecz raczej do ropotwórczych; między krótszemi lasecznikami spotyka się i dłuższe, podobne do bac. rhusio- pathiae suis. Gram+. Rośnie tylko w t° ciała: w agarze tylko w 1-ej generacji (materjał szczepienny zawiera krew i ropę), lepiej w podłożach surowiczych w postaci drobnych, szaro białawych kolonji; w wodzie kondensacyjnej kłaczkowaty osad; w żelatynie niema wzrostu. Surowica po 2 dniach roz­rzedza się. W buljonie wzrost słaby, natomiast obfity w mle­ku, które po dwóch dniach kwaśnieje i ścina się. Laseczniki te są chorobotwórcze dla bydła rog., trzody chlewnej, owiec, kóz, królików i myszy (psy i konie- są niewrażliwe, również jak świnki morskie i gołębie). Bywa przyczyną zapalenia wy­mion krów (pyobacillosis mammae) i pyobacillozy świń, która jednak różni się znacznie od zarazy płucnej.
Bac. abortus infectiosi Bang: nieruchome laseczniki (1— długości i 0, 3—0, 8 μ-grub. ), o typie b. krótkich owoidów, zabarwiających się dwubiegunowo. Gram—. Optimum wzrostu 

37°. W buljonie lekkie zmętnienie lub też osad bez mętów. W  krwistych podłożach niema hemolizy. Kolon je w agarze białe z niebieskawym odcieniem. Rozwój w mleku nie powo­duje osadzania sernika. Wbrew pierwotnym badaniom Prei- sza, nowsze badania (Nowak) ustaliły fakt, że w hodowlach b. abortus zachowuje żywotność do 9 miesięcy. Bakterje te są rozpowszechnione i powodują u krów stan zapalny ma­cicy z obfitym wysiękiem, a w dalszem następstwie przed­wczesne ronienie płodu. Doświadczalnie u krów ciężarnych można spowodować ronienie przez wprowadzenie hodowli b. abortus do pochwy lub żyły. Zakażenie możliwe jest na­wet drogą pokarmową. Wrażliwe na zakażenie są też owce i kozy; zwierzęta laboratoryjne nie poddają się zakażeniu (Nowak 1908); Zwick i Zeller (1913) otrzymali ronienie świnek morskich i królików tylko- w pewnej odsetce przypadków. Serodjagnostycznie przez aglutynację surowicy krów można w 95% przypadków nietylko ustalić zakażenie, ale również wykryć nosicieli zarazków (por. str. 108). Równocześnie wy­konać należy i próbę wiązania dopełniacza: odczyn uważa się za dodatni, jeżeli 0, 01 ctm. sz. surowicy krwi powstrzy­muje hemolizę; antygenu tj. zmytej hodowli agarowej lub buljon. po odwirowaniu stosuje się 0, 25 ctm. sz. rozc. 1: 10. Odczyn precypitacji w celach rozpoznawczych ma małe za-



Stosowanie (Szymanowski). Badanie serodjagnostyczne ma przewagę nawet nad wykryciem laseczników swoistych, które w śluzie pochwowym mog. ą niekiedy wegetować w charakte­rze saprofytów, nie powodując zakażenia. Preparaty, przygot. na wzór tuberkuliny, abortyna i amblozyna, do celów rozpo­znawczych: pierwsza zawiodła, o drugiej niema jeszcze pewnych danych.W a k c y  n o p r o  f i l a k t y k a  stosuje się od 1902 roku z zupełnie pomyślnym wynikiem, o ile ronienie w poszcze­gólnych przypadkach jest pochodzenia zakaźnego i zależy od bac. Banga (badanie krwi). Czynne uodpornienie zwierząt polega na 2-krotnej injekcji — krowom przed ocieleniem: 1-y raz 10 ctm. sz. dożylnie, 2-gi raz po 5—7 dniach 25 ctm. sz. podskórnie w drugiej połowie ciąży; owce i kozy otrzymują dawki dożylne 2—3 ctm., podskórne 5 ctm. sz. W  Danji za­częto próbować i seroterapię (met. Nilsen’a). Szczepionek Banga nie stosuje się do klaczy, ronienie których jest zależ­ne od innych drobnoustrojów (bac. abortus eąuorum Das- sonville — Poljakow).Do bakterji biegunowych zaliczyć można i laseczniki dżumy.
Bas. pestis (Yersin — Kitasato 1894): jajowate nierucho­me laseczniki, bez zarodników, częsta inwolucja. Gram—. Na agarze nalot śluzowy, ciągnący się za igłą: pierwsze ge­neracje rosną wolno, późniejsze szybko. W buljonie—kłaczki śluzowe bez zmętnienia, na powierzchni w styczności ze szkłem śluz, od którego odchodzą wgłąb nitki w rodzaju stalaktytów; na preparatach z buljonu streptobacillus. W że­latynie, która nie podlega rozrzedzeniu, tworzą się dwukon- turowe kolonje z nierównemi brzegami. Laseczniki dżumy cukrów nie rozkładają, gazu nie wytwarzają. W  buljonie zwiększa się zasadowość podłoża. Optimum t° 28° C. Dżum jest przedewszystkiem chorobą szczurów: z trupów szczu­rzych na okrętach i w portach wyosobnia się b. pestis w ho­dowlach i przez szczepienia świnek morskich i białych szczu­rów naskórnie i do ranki naciętej na ogonie. Do szczepienia naskórnego używa się większej ilości świnek i szczurów, oczy­szcza i wygala skórę na brzuchu na znacznej przestrzeni, i substancję gnijącą (trupa, plwociny etc. ) z poszukiwanemi bakterjami wciera się zapomocą tampona, pokrywa collodium: zjadliwe laseczniki przenikają przez skórę. W razie dodatnim sąsiednie gruczoły limfatyczne obrzmiewają już na 2—3 dzień, z nacieczenia ustala się rozpoznanie na preparatach barwio­nych i w hodowlach (dzięki temu sposobowi, wprowadzone­mu przez Szurupowa, nie potrzeba oczekiwać 9 — 17 dni na śmierć zwierząt. Zakażenie może nastąpić i przez nieu-



szkodzoną błonę śluzową. Jak wyjaśnili Skrzywan, Zabo- łotnyj, Ghon i i in., szczury za pośr. pcheł rozsiewają las dżumowe z objąwami dymienicy (pestis bubonica), jako wy­nik zakażenia przez skórę, natomiast gryzonie, jak króliki, tchórze, susły, świstaki i bobaki (arctomys bobac, tarbagane) być może są przyczyną rozpowszechnienia dżumy płucnej i jeszcze więcej przechowywania ognisk zarazy, co było te­matem wielu badań, począwszy od epidemji 1910 r. w Mand- żurji i Mongolji. B. pestis u zakażonych ludzi znajduje się w całym ustroju, w końcu życia we krwi i moczu, stale w plwocinach i śluzie nosowym i w olbrzymich masach w so­ku i tkankach świeżych dymienie (bubonów). Zdrowieńcy wydzielają je w plwocinach zgórą 2 miesiące (Gotschlich) i dlatego są stałem źródłem zakażenia (ustalono możliwość zakażeń kropelkowych). Rozpoznanie bakterji wyosobnionych musi się opierać i *na aglutynacji: surowica aglutynuje nie wyżej 1: 500—1000, nawet aglutynacja wyraźna w rozc. 1: 100 uważa się za miarodajną (normalna surowica zlepia nie wy­żej 1: 20); wykonanie zawiesiny wymaga skłócania z fizjol. NaCl zpowodu śluzowej konsystencji hodowli.Wa k c y n o p r o f i l a k t y k a i s e r o t e r a p ia . Szcze­pienia czynne wprowadził Haffkine, używając bulionowych, zjadliwych 4 — 6 tygodniowych hodowli, ogrzewanych w cią­gu godziny do 65° C . Wprowadzenie człowiekowi podskór­nie 2—3 ctm. sz. tej szczepionki powoduje dość silny odczyn miejscowy i ogólny. Szczepienia powtarzają się 2—3 krotnie z tygodniowemi pauzami. Według obszernej statystyki w In­djach, zapadają na dżumę osoby szczepione w ogólnej liczbie 0. 6%, 1. 5%, 2. 4% i 8%, podczas gdy pozostałe, nieszczepio- ne w tychże miejscowościach wykazują odpowiednie odsetki wyższe 4%, 8%, 10% i 14°/o; śmiertelność w I-ej kategorji Wynosi 0%, 0. 5% i 3%, w Ii-ej — 1. 1%, 5%, 11%. Odczyn po zaszczepieniu zmniejsza się przez zastosowanie metody „simul- tan” (szczepionka+ surowica) lub wakcyny uczulonej surowi­cą (Bezredka). Prócz tego, znalazła też zastosowanie metoda Lustig— Galeotti (wysuszony nukleoproteid), natomiast żywe hodowle, osłabione w t° 41—43° (met. Strong - Kolie), niema zastosowania w praktyce. Seroterapia daje dobre wynik w początkowym okresie choroby (200—500 ctm. sz. podskór­nie lub dożylnie). Dane, zebrane w różnych częściach świata (Choks i Mayr w Indjach; Agote i Medina w poł. Ameryce; Valassopoulo w Egipcie; Calmette w Portugalji; Chalmers w Anglji; Zabołotnyj i Stefański w Rosji), dowodzą, że sero­terapia obniża śmiertelność o 10—20%. Niektórzy badacze odmawiają większego znaczenia surowicy przeciwdżumowej, nie posiadającej własności. antytoksycznych.



 Do liczby biegunowych bezzarodnikowych bakterji, morfo­log. zbliżonych do bac. septicaemiae haemorrb. i bac. pestis bub., (p. rys 42 i 43) i chorobotwórczych dla gryzoni, zalicza się i cztery nast. gatunki. B a c . t u la r e n s is :  bodźce choroby zakaźnej, zbliżonej do dżumy, śród chomików w miejscowo- ,  ści Tulare w Kal-ifornji i opisanej w 1912 r. przez Mc Coy i Chapin’a; laseczniki, Gram—, hodują się w żółtku jaj. B a c . p s e u d o p e s t is  m u riu m  (Galii — Valerio): nieruchome la­seczniki, Gram—, dają słaby wzrost w podłożach w t° po­kojowej, lepiej w cieplarce, buljon mętnieje, indol—; cukrów nie rozkłada; wykryte w epizoocji szczurów. B a c. p se u d o - t u b e r c u l o s i s  r o d e n tiu m  N o c a r d  P r e i s  z: nieru­chome laseczniki, Gram—, tworzą łańcuszki w płynnych pod­łożach, wzrost na powierzchni agaru w postaci białego opa­lizującego nalotu; żelatyny nie rozrzedzają; u gryzoni wy­wołują objawy kliniczne, podobne do gruźlicy („tuberculose zoogleique“ franc. autorów), ale spotykają się też jako sa- profyty w ogniskach ropnych, spowodowanych przez inne bak- terjei Myszy giną w ciągu 3—5 dni, króliki i świnki morskie po 8—20 dniach, po zakażeniu podskórnern lub otrzewnowem: tworzą się w wątrobie i śledzionie drobne serowate ogniska. B a c . p s e u d o t u b e r c u l o s i s  o v is  (Guinard — Preisz): krótkie laseczniki, Gram— w serowatych ogniskach często w. postaci diplobacillus, Gram+; wyosobnia się z części ob­wodowych martwiczej tkanki owiec; rosną dobrze w t° cie- plarki na zwykłych podłożach; kolonje mają kształt pierścieni koncentrycznych; w buljonie osad ziarenko waty. Żelatyny ani surowicy nie rozrzedzają. Spowodowaną przez dane bak- terje epizoocję owiec pierwsi opisali Ostertag i Turski; gnia­zda martwicze z bac. pseudotuberc. ovis spotykają się czę­sto w rzeźniach w dobrze odkarmionych sztukach, głównie w gruczołach limfatycznych i płucach. Doświadczalnie takież objawy wywołać można w zwierzętach laboratoryjnych przez szczepienie dożylne lub otrzewnowe. Kury i gołębie są odporne.
Grupa drobnoustrojów typu Friedlandera („otocz- kowce“). O g ó l n a  c h a r a t e r y s t y k a ;  krótkie laseczniki (0. 5—1. 2: 0. 6—6. 0 μ), w ustroju w otoczkach, na podłożach sztucznych tworzą naloty i uwarstwowienie śluzowate; są nie­ruchome, bezzarodnikowe, Gram —; dobrze rosną we wszel­kich środowiskach: w buljonie — zmętnienie, błonką na po­wierzchni i osad na dnie mają charakter śluzowy; odczyn indolowy ujemnie; żelatyna nie podlega rozrzedzeniu i w sta­rych hodowlach ciemnieje, a same kolonje mają barwę por- celanowo-białą; na kartoflu żółtawa masa, niekiedy z pęche­rzykami wydzielanego gazu; podłoża cukrowe fermentują



z wydzielaniem gazu. Chorobotwórcze dla człowieka i zwie­rząt  1).
Pneumobacillus s. bac. pneumoniae Friedlanderi: krót­kie pojedyncze lub podwójne laseczniki w otoczkach, Gram— (w przeciwstawieniu do pneumokoków). Morfologicznie i w ho­dowlach nie różnią się od opisanej wyżej ogólnej charakte­rystyki. Na agarze krwistym białe śluzowe kolonje nie he- molizują. Myszy i świnki morskie po zaszczepieniu giną szybko wskutek ogólnego zakażenia. Przyczyna zapaleń płuc (7%) ze złośliwym przebiegiem i wysoką śmiertelnością do 36% . Znamy bardzo dużo opisów ogólnego zakażenia ludzi przez dane bakterje, po zapaleniu płuc i ucha średnie­go. W swojej praktyce miałem przypadki ogólnego zakaże­nia po zapaleniu ślinianki, spowodowanem przez pneumoba­cillus. Objawy kliniczne niekiedy zbliżone śą do nosacizny. Przerzuty bywają w osierdziu, stawach, nerkach, mózgu i t. d. Bardzo zbliżony: b a c . l a c t i s .  a e r o g e n e  s, gatunek czę­sto powodujący kwaśnienie mleka z wypadaniem sernika. Agar z zielonym malachitowym barwnikiem odbarwia się, stare żelatynowe hodowle nie ciemnieją, a odczyn indolowy bywa słabo dodatnim. Najmniej pewną cechą różnicową jest wzrost w mleku: pneumobacillus niekiedy zakwasza mleko, b. lactis aerogenes może posiadać tę własność w zmiennym stopniu. Ten ostatni gatunek nie jest niewinnym, a nawet— jak przypuszczano—pożytecznym w mleczarstwie, lecz może stać się przyczyną spraw zapalnych miejscowych i zakażeń ogólnych (Dungern, Cirnino, Hirschbruch, Ziemann i, in. ), u ssawców—zapalenia mózgu (Scheib, Beitzke).B a c . c a p s u la t u s  m e s o th e r m u s  (Herzfeld i Her­mann), wyosobniony ze śluzowo-ropnej wydzieliny w zapa­leniu zatoki szczękowej, ruchomy! w tó cieplarki nie rośnie! nięchorobotwórczy dla zwierząt! żelatynę, rozrzedza! na ziem­niaku stale pomarańczowej barwy uwarstwowienie: wogóle jedynie obecność otoczek pozwala go zaliczyć do otoczkow- ców, inne cechy się różnią.B a c . r h in o s c le r o m a t is  F r is c h : nie różni się za­sadniczo od pneumobacillus Friedlanderi (badania Alvarez,
1) Na mocy badania otoczek pneumobacilli Friedlanderi, Toennies- sen (Centr. f. Bakter. 85, 1920, str, 225) dochodzi do Wniosku, że ento-i ektoplazma stanowią właściwe składniki bakterji, otoczka zaś galare­towata jest produktem wydzielniczym i składa się z galaktanu (polisa- charid galaktozy) i wody, ale nie zawiera ciał białkowych, i dlatego nie można jej utrwalić zapomocą środków, ścinających białko, lecz sam śro­dek utrwalający, jak kwas osmowy lub sublimat, powinien zawierać biał­ko w roztworze.



Cornil, Babes i in. ). Mleka nie ścina. W doświadczeniach na zwierzętach również niema różnicy. Niektórzy autorzy wogóle negują istnienie tych bakterji, jako samodzielnego gatunku, jak również istnienie b a c . o z a e n a e . Babes je­dnak skłania się do uznania las. twardzieli (bac. rhinosclero­matis) za odrębny gatunek, choćby z powodu odrębnego za­chowania się ich w komórkach plazmatycznych (t. zw. ko­mórki Mikulicza) i wpływu na rozrost tkanek. Do badania skrawków z tkanek nadaje się płyn utrwalający Regaud (ba­dania Alagna 1920 r. j. Szczepionki lecznicze przeciw twar­dzieli zastosował Jerzy Brunner.C o c c o b a c t e r i u m  fo e t id u m  o z a e n a e  Perez, jako bakteryjnej przyczynie swoistego cuchnącego nieżytu nosa, odmawia wielu badaczów przyczynowej roli. Hofer (1913) zaś uważa je za bodźce swoiste i drogą szczepień wywołał u królików zbliżone cierpienie; zastosował we wcze­snych okresach choroby wakcynoterapję. Nieżyty nosa mo­gą być spowodowane i przez zarazki przesączalne (aphano- zoon coryzae Kruse).
Bac. pyocyaneus (Gessard 1882): ruchome krótkie la­seczniki, każdy z jednym biegunowym biczykiem. Gram—. Po dodaniu kwasów lub środków antyseptycznych, wytwa­rzają się w hodowlach wygięte nitki nakształt krętków. Nie­kiedy w podłożach agarowych spotyka się laseczniki z bocznemi gałazkami, jak bac. mallei. Kolonje w żelatynie po 2 dniach otoczone są pierścieniem rozrzedzonej żelatyny niebieska wo-zielonej barwy. Kolonje mogą być kilku, a we­dług badań Baerthlein’a—nawet 6—9 typów {mutacja). Buljon mętnieje, później tworzy się błonka i zielone zabarwienie, stopniowo zmieniające się w brunatnawe, a podłoże staje się alkalicznem; w końcu następuje częściowe rozpuszczenie (autoliza) laseczników. Mleko się ścina, poczem sernik po­nownie się rozpuszcza. Prócz gelatinazy, hodowle zawie­rają lipazę, nukleazę (rozpuszczającą białko i fibrinę) i pyo- cyanazę. W hodowlach wytwarzają się rozpuszczalne to­ksyny (Charrin). O własnościach barwników, p. str. 17. Prócz żelatyny, b. pyocyaneus rozrzedza i surowicę. Z po­śród zwierząt laboratoryjnych najbardziej wrażliwe na zaka­żenie są świnki morskie. Surowica chorych zlepia tylko własny szczep laseczników ropy błękitnej. Do różnicowania ich od saprofytujących chromogenów (b ac. f l u o r e s c e n s  i b a c t. p u tid u m ) Tromsdorff zastosował aglutynację pod wpływem surowicy uodpornionych zwierząt (1916). B. pyo­cyaneus, jako obca domieszka, zabarwia ropę z ran na zie­lony kolor, ale może też wytwarzać samoistne miejscowe sta­ny zapalne, a u dzieci nawet — zakażenie ogólne (wrotamiProf. Serkowski. Comp. Bakt.  11



wnikania są jelita, ucho średnie, drogi moczowe, uszkodzony naskórek). Jako przyczyna zakażenia wtórnego, bac. pyo- cyaneus może spowodować zatory i ropnie w różnych na­rządach (stwierdzono też możliwość powikłania duru brzu­sznego, grypy i płonicy).U zwierząt bakterje te bądź powodują, jak i u ludzi, stan zapalny, bądź też przyłączają się do wydzielanej ropy: śród trzody chlewnej mogą powodować zakażenie ogólne z objawami nieżytów (rhinitis) i zapalenia mózgu (meningitis haemorrhagica). Z pośród fermentów b. pyocyanei, zbada­nych przez Fermi’ego, na specjalną uwagę zasługuje pyo- cyanaza.P y o c y a n a z ę  otrzymuje się — według Emmerich’a  i Lów’a — z 3-tygodniowej hodowli buljonowej przez prze­sączenie przez świecę Berkefeld’a, zgęszczenie przesączu w vacuum w t° 20 do 36° do 1/1o objętości, djalizę i osadze­nie alkoholem. Posiada własność rozpuszczania las. ropy błękitnej i wielu innych gatunków bakterji (zwłaszcza las. błonicy; las. gruźlicze zachowują się odpornie). Emmerich i Lów chcieli zastosować pyocyanazę do leczenia wielu chorób zakaźnych, których bodźce i toksyny giną pod wpły­wem danego preparatu; według nich, w ten sposób można wyleczyć królika, zakażonego las. karbunkułu, i świnkę mor­ską, zatrutą jadem błoniczym, oraz uodpornić biernie zwie­rzęta przeciw doświadczalnemu zakażeniu karbunkułem, bło­nicą lub durem brzusznym. Później do tego celu zaczęli stosować połączenie pyocyanazy z bakteryjną proteiną, któ­rej sposób przygotowania badacze ci zmieniali kilkakrotnie. Na mocy wielu badań innych autorów wyjaśniło się, że bak- terjobójcze działanie pyocyanazy wewnątrz ustroju nie jest tak wybitnem, jak w probówce, a z powodu nadmiernie sil­nego działania na ustrój preparat ten należy stosować jedy­nie w sprawach umiejscowionych w gardzieli, pochwie i t. p.Opisano mnóstwo gatunków p. n. b a c . f l u o r e s c e n s  (jak nprz. longus, immobilis, granulatus, acutus, albus, candi- cans, crassus, minutissimus, liąuefaciens, non liąuefaciens, putridus, colloides, radiatus, subfuscus i t. d. ), różniących się między sobą cechami przeważnie hodowlanemi, ale cechy nie wszystkich gatunków są ustalone. O próbie chloroformowej p. str. 18; o barwnikowych gatunkach z kałów tyfusowych p. str. 17.
Bac. mallei: nieruchome, cienkie laseczniki, morf. nieco zbliżone do las. gruźliczych (2 — 5 : 0, 2 — 0, 5 p. ): w młodych hodowlach — formy krótsze, prawie cocci, w starszych — znacznie dłuższe, ropie niekiedy w postaci diplo-bacillus; laseczniki są proste, bądź zlekka wygięte; w starych kultu-



rach spotyka się formy zwyrodniałe, z wzdęciami kolbo- watemi lub bocznemi gałazkami (rys. 4, 5, 6 i 7), co dało powód niektórym badaczom do uważania ich za formy ewo­lucyjne, i zaliczenia b. mallei do grupy streptotricheae („grzy­bek" nosaciznowy). Laseczniki w 8 — 14-dniowych hodo­wlach z kartofla mają budowę ziarenkowatą. Laseczniki barwią się nierównomiernie (ciemniejsze ziarenka i bezbarw­ne przestrzenie). Zarodników nie posiadają. Gram—. Opti­mum t° 37 — 38° C (wzrostu niema poniżej 22 i powyżej 44° C). Sprzyja rozwojowi oddziaływanie słabokwaśne lub obojętne podłoża i dodatek 4 — 5% gliceryny. Tlenowce. Wzrost w podłożach jest śluzowaty, barwy białawo-szarej, woda kondensacyjna mętnieje. Buljon mętnieje z kłaczko- watym, śluzowym osadem. Żelatyna, ani surowica nie podle­gają rozrzedzeniu. Mleko ścina się po 10— 12 dniach. Na powierzchni kartofla wzrost charakterystyczny w postaci żółtych, później miodowo-czerwonych, jednolitych mas ślu­zowej konsystencji (podobny rozwój na ziemniaku daje i po­przedni gatunek, bac. pyocyaneus: jeżeli cząstkę kultury przenieść na bibułę, to, pod wpływem pary amonjakalaej, b. mallei nie zmienia barwy, a bac. pyocyaneus—daje zabar­wienie niebieskie). Bac mallei powoduje nosaciznę u osłów w ostrej postaci, u koni przeważnie w przewlekłej. Przez karmienie mięsem koni nosatych ulegają zakażeniu zwierzęta mięsożerne. Wrażliwe na zakażenie są wielbłądy; śród kóz i owiec infekcja zdarza się b. rzadko; bydło i świnie są od­porne. W charakterze zwierząt doświadczalnych używa się świnek morskich, kotów, szczeniąt i myszy polnych (natomiast szczury, króliki, domowe szare i białe myszy są prawie nie­wrażliwe). Zjadliwość laseczników potęguje się w pasażach przez świnki morskie. Zakażenie w warunkach naturalnych odbywa się przez wydzieliny chorych zwierząt (z nozdrzy, z ropni skórnych), ale z powodu małej odporności tych bak- terji i niemożliwości rozwoju w niższej t° można zapatrywać się sceptycznie na opisy długotrwałej infekcji w stajniach, gdzie znajdowały się kiedyś chore konie. Wrotami przeni­kania bakterii są skóra i błony śluzowe dróg pokarmowych (skąd b. mallei przenika do płuc przez drogi limfatyczne, nie powodując w nich widocznych zmian) i jamy nosogardzie- lowej. Zakażenia inhalacyjne, kropelkowe i z pyłem nie mają miejsca. Istnieje możliwość bezpośredniego zakażenia płuc, prawdopodobnie przez aspirację materjału zakaźnego z gardzieli.Rozpoznanie nosacizny na materjale sekcyjnym wymaga zbadania guziczków nosaciznowych w śluzówce dróg odde­chowych (pneumonia malleosa), ropni płucnych, zatorów em-



bolicznych w narządach i gruczołów limfatycznych. Wykry­cie i wyosobnienie b. mallei za życia natrafia na duże trud­ności: materjał z nozdrzy z obcą florą szczepi się zwierzętom: 4 świnkom morskim — każdej inną porcję wydzieliny pod­skórnie na-brzuchu; po 4 — 8 dniach wytwarza się ropień, mniejsze powstają w fałdzie kolanowej, u samców— nacie- czenie jąder, u samic nacieczenie i wyciek ropny z pochwy; powstają przerzuty i zwierzęta giną po kilku tygodniach. Jeżeli materjał nie zawiera obcej flory, to szczepi się do otrzewny samcom: już na 3-ci dzień zjawia się obrzmienie jąder (odczyn S trauss’a), świnka zdycha po 8 — 10 dniach. Koty szczepi się na grzbietowej stronie szyi. Z chwilą wystąpie­nia objawów, zwierzęta się zabija i ustala rozpoznanie bak- terjoskopowo i w hodowlach.M a I le in a . Jest to, zgęszczona 10-krotnie przez paro­wanie w liizkiej t°, zawiesina zabitych bakterji z 1-miesięcz­nych kultur kartoflowych, sprawdzonych, różnego pocho­dzenia. Pierwszy otrzymał ją Kałning w Dorpacie. Foth używa hodowli buljonowych, strąca wyskokiem, osad su­szy i p. n. „sucha malleina stosuje do injekcji podskór­nych w dawce 0. 05—0. T grm. po rozpuszczeniu w 5 ctm. sz. 0 5% wody karbolowej. W celach rozpoznawczych sto­suje się malleinę w różny sposób: podskórnie (odczyn termo- malleinowy), skórnie na szyi (po wygoleniu i nacięciu po­wierzchni), wewnątrzskórnie (1—2 krople w skórę dolnej powieki jednego oka) lub do spojówki (ophtalmoreakcja). Największe zastosowanie w praktyce mają dwie ostatnie pró­by, zwłaszcza w badaniach zbiorowych. 14. Lang w 1912 r. na mocy badań w Galicji oddawał pierwszeństwo injekcjom podskórnym.Rozpoznanie nosacizny żywych koni opierać się musi na badaniach serodjagnostycznych (aglutynacja i precypitacja str. 117, odczyn Bordet-Gengou str. 126, próby konglutyna- cyjne i K. H. str. 127), klinicznych i próbie malleinowej: i tyl­ko suma cech decyduje o rozpoznaniu.
Bac. rhusiopathiae s. erysipelatos suum.: nieruchome, bezzarodnikowe, krótkie laseczniki (1 —1. 5 μ): w nerkach i śle­dzionie sztuk chorych na różycę v. czerwonkę świńską; la­seczniki krótkie, w płynnych podłożach zaś—długie i wązkie, niekiedy niteczkowate i wijące się, w postaci zbliżonej do krętków. Gram -J-. Rosną we wszelkich podłożach zasado­wych, nawet w pokojowej t°, tlenowo i beztlenowo. Buljon zlekka mętnieje z drobnym, kłaczkowatym osadem. Na po­wierzchni agaru drobne kolonje; na żelatynie b. nikłe (widzial­ne na ciemnem tle) niebieskawo przeświecające kolonje na powierzchni i ciemniejsze punkcikowate z wypustkami głęb­sze kolonje. Żelatyny nie rozrzedza (w starych hodowlach



rozmiękczenie żelatyny i wgłębienie kolonji). Kłuta hodow­la w żelatynie wzdłuż kanału posiada szereg szczotkowatych bocznych gałązek, jak b. anthracis (rys. 72). Na ziemniaku niema wzrostu. Wrażliwe na sztuczne zakażenie są myszy i gołębie, które padają w 3 — 4 dni po injekcji podskórnej: we krwi i soku tkankowym stwierdza się obecność laseczni- ków ( G r a m m n i e j  wrażliwe są króliki, a do odpornych zalicza się świnki morskie, kury, gołębie i większe ssące zwierzęta domowe, z wyjątkiem trzody chlewnej. Świnie zakazić można przez wtarcie zjadliwego materjału zakaźnego w uszkodzony naskórek lub szczepienie podskórne; przez drogi pokarmowe zakażenia sztuczne zwykle pozostają bez skutku, choć prawdopodobnie w ten właśnie sposób odbywa się infekcja w warunkach naturalnych (Cornevin). Lasecz­niki czerwonki świńskiej znajdowano wielokrotnie w różnych miejscach nazewnątrz ustroju, nawet w charakterze saprofytów na śluzówkach zdrowych sztuk. Pomimo braku zarodników, bakterje te są odporne na działanie wpływów ujemnych, naprz. w gnijących trupach mogą w ciągu wielu miesięcy znajdo­wać się w stanie żywotnym i zjadliwym. Stopień zjadliwości podlega wielu wahaniom: fakt ten równocześnie z osobniczą wrażliwością świń w poszczególnych trzodach objaśnia zna­ne zjawisko, że epizoocja w jednem miejscu wybucha w b. sil­nym stopniu i z ciężkiemi objawami, w innem zaś zjawiają się tylko sporadyczne przypadki z objawami miejscowemi skór- nemi. Mięso sztuk chorych i zabitych jest dla ludzi nieszko­dliwe i do użytku zdatne; zdarzały się u rzeźników tylko miejscowe, podobne do róży zakażenia o lekkim przebiegu, po przeniknięciu materjału zakaźnego do ranki skórnej (do­tychczas znany jest jeden tylko przypadek śmiertelny).Na różycę (czerwonkę) świńską zapadają najczęściej prosięta 4—12 miesięczne szlachetniejszych ras, choć żaden wiek ani rasa nie są od zakażenia zabezpieczone. Do rozpo­znania różycy świń w sztukach zabitych może służyć me­toda prećypitacyjna Ascolijego, Według badań Zagaja (w Zakł. prof. Nowaka) w 1912 r., termoprecypitacja potwier­dza prawie stale wyniki badania bakterjologicznego, jako środek pomocniczy, ale nie można opierać się wyłącznie na niej. Takież wnioski z badań otrzymali Iwicki i Drescher. Rozpoznanie intra vitam — prócz objawów klinicznych (mo­żna zmieszać z zarazą płucną, pomorem) — opiera się na ba­daniu bakterjologicznem (w tym celu materjał zbiera się z plam skóry—po uprzedniem b. starannem odkażeniu i na­cięciu) i próbie surowiczej. Mianowicie, próbne zastosowanie surowicy przeciwczerwonkowej w ilości 15 do 100 ctm. sz. (zależnie od wieku i wagi) daje tylko w przypadkach czer-



wonki spadek t° i polepszenie ogólnego stanu (Zygler— Zagłoba).U o d p o r n ie n ie  c z y n n o - b i e r n e  (met. simultan). Pierwszy Pasteur zastosował szczepienia czynne z pomocą ho­dowli, osłabionych przez wielokrotny pasaż przez króliki; możliwość krótkotrwałego uodpornienia biernego udowodnili- Emmerich i Mastbaum.M e t o d a  L o r e n z ’a (simultan) polega na idei, aby bierną, krótkotrwałą odporność, uzyskaną pod wpływem surowicy, przedłużyć do 6 — 9 miesięcy przez równoczesne uodpornienie czynne. Surowica czerwonkowa z uodpornio­nych koni sprawdza się co do jej miana na myszach: 0, 015 ctm. sz. serum zabezpieczyć winno mysz (15 grm. wagi) od skutków 10-krotnej dawki śmiertelnej, t. j. 0, 01 ctm. sz. zja­dliwej hodowli buljonowej, wprowadzonej podskórnie bądź równocześnie bądź w 24 godziny po surowicy. 1 ctm. sz. ta­kiej surowicy na 10 kg. świń zabezpiecza je od infekcji w ciągu kilku tygodni. Działanie surowicy jest bakterjotro- powe, t. j . pobudzające fagocytozę, ale nie bakteriobójcze: surowica nie działa zabójczo na laseczniki swoiste in vitro.W  praktyce surowicę przeciwczerwonkową stosuje się, jako ś r o d e k  l e c z n i c z y  (10-60 ctm. podskórnie) wzglę­dem sztuk chorych na czerwonkę, lub jako z a p o b  ie ^ a w - c z y  dla zdrowych świń, znajdujących się w zakażonej trzodzie, na przeciąg 3—4 tygodniowy. Aby uchronić zdro­we świnie w trzodach niezakażonych przez 6 — 9 miesięcy, stosuje się met. simultan: wprzód szczepi się podskórnie za uchem surowicę w ilości 1 ctm. sz. na każde 10 kg. żywej wagi (minimum: 2 ctm. sz. dla sysaków), a niezwłocznie po­tem lub po upływie 2 — 3 dni za drugiem uchem virus lub szczepionkę z hodowli bac. rhusiopathiae w ilości 0, 25 do 1, 0 ctm. każdej sztuce (prosiętom 0, 25, trzymiesięcznym 0, 50, sześciomiesięcznym 0, 75). Dwukrotna szczepionka (druga dawka po, 12— 14 dniach w tej samej lub nieco większej ilości) przedłuża stan uodpornienia z 6 do. 9 miesięcy. Jeżeli zamiast szczepionki, stosuje się virus, t. j. żywą i zjadliwą kulturę, to uodporniać można czynnie tylko sztuki, uodpor­nione biernie.Zbliżone do powyższych, ale różniące się zasadniczo od bac. typhi murium (grupa paratyfusów), są bac. m u r is e p -  t ic u s  Koch s. bac. septicaemiae murium, które są uwa­żane za prawie identyczne z bac. rhusiopathiae. Obydwa gatunki są rozpowszechnione w naturze, zwłaszcza w gniją- cych substancjach: różnicowanie ich wymaga specjalnych metod (Pfeiler, Arch. f. Hygiene 1919, str. 199).
Grupa odmieńców (proteus): nazwana tak przez Hau­



sera wskutek zmiennych własności, różnego wyglądu, bu­dowy kolonji i tworzących się w nich niby—nitek, które roz­padają się na krótkie laseczniki, żywo ruchome (rys. 99). Gram—. Te bezzarodnikowe bakterje zalicza się do grupy gnilnych; są one bardzo rozpowszechnione w naturze, zwłaszcza przedstawiciel grupy proteus vulgaris. Wytwarzają gazy w podłożach cukrowych, żelatynę rozrzedzają. Indol + . Bakterje te zwróciły na siebie większą uwagę z chwilą, gdy ustalono ich własności chorobotwórcze w sprawach umiej­scowionych (cystitis i in. ) i zakażeniach pokarmowych i ogól­nych (sepsis, icterus) i paraaglutynacyjne cechy w durzę wy­sypkowym (proteus x 19).P r o t e u s  v u l g a r i s  w zapaleniach pęcherza (mocz alkaliczny), p. rys. 55, może znajdować się sam lub równo­cześnie z bact. coli com. Kolonje w żelatynie są charakte­rystyczne: w postaci szarawej masy, wgłębiającej się w roz­rzedzaną żelatynę; od kolonji nazewnątrz szerzą się promie­niste wypustki, które dają początek nowym kolonjom. Po­wstawanie „kolonji-rojowisk" jest cechą d. stałą. Proteus rozkłada cukry gronowy i trzcinowy, nie wytwarza gazu w agarze z laktozą (chorobotwórcze dla ludzi i zwierząt szczepy odmieńców, według Pergola, laktozy nie rozkładają). Mleko ścina się i peptonizuje. Indol i siarkowodór + . Rozkład białkowych cieczy odbywa się z wydzielaniem cu­chnących gazów, mocznik rozkłada się, serwatka lakmusowa niebieszczeje (niektóre szczepy odbarwiają). W  celu oddzie­lenia proteus vulg. od b. coli com., jeżeli rozmnażają się równocześnie w pęcherzu, ' należy wyszczepić mocz w płyt­kach żelatynowych: pierwszy rozrzedza, drugi nie rozrzedza żelatyny, i odosobnić w dalszych posiewach. Gatunki, nie wy­twarzające indolu, znane są p. n. „b a c . p r o t e u s  a n i li­do lo g e n e s "  (van Loghem), fluoryzujące p. n. „b a c . p ro ­te u s  f l u o r e s c e n s ” (Jaeger), rozkładające b. intensywnie białko, silnie hemolizujące i powodujące pomór ryb- epizoo- cyjny—p r o t e u s  p r o f e o l y t i c u s  (Serkowski). Kolonje tego ostatniego gatunku-przedstawia mikrofotografja (rys. 69). Szczepy, nie rozrzedzające żelatyny ( p r o t e u s  Z e n  k e r  i) rosną w podłożach żelatynowych bardzo charakterystycznie (mikrofot. 70, tabl. IV). Proteus vulgaris z kiszek, dróg mo­czowych, macicy, ucha średniego, lub ran może dać po­wód do zakażeń ogólnych, które z temi bodźcami pierwsi stwierdzili Foa i Bonomme, później wielu innych, i którym towarzyszą przerzuty — w wsierdziu, opłucnej, oponach móz­gowych i t. p. W r. 1915 wyhodowali Weil i Felix z mo­czu, rzadziej z krwi chorych na dur plamisty, niechorobotwór- cze odmieńce, t. zw. „proteus x 19“, zlepiające się pod wpły­



wem surowicy chorych i zdrowieńców w wysokich rozcieńcze­niach (p. str. 107); tak częste cechy poliglutynacyjne nieswo­iste, zwłaszcza odczyn Widala dodatni i równocześnie od­czyn Weil—Felixa dodatni, zmuszają do wykonywania próby Castellani’ego, co według Weyland — Venulet (1920) — ma znaczenie praktyczne. K. Szókalski (1918) twierdzi na mo­cy własnych badań, że w durzę plamistym aglutynacja he- terologiczna ze szczepami b. dysenteriae Shiga i pseudodys. Y  występuje tylko w słabych rozcieńczeniach surowicy i rzadko daje opad kłaczkowaty. Z hodowli proteus x 19 Hilgermann i Arnoldi (1917) przygotowali szczepionkę (za­wiesina-  ogrzewana do 60° z dodatkiem fenolu) i zastosowali ją do celów zapobiegawczych i leczniczych w durzę wysyp­kowym: szczepionka ta jest nieszkodliwa i działa łagodząco na przebieg choroby.
Laseczniki okrężnicy bact. colicom. Wykryte w 1886 r. przez Eschericha w okrężnicy (b. coli) ssawców i dorosłych ludzi (commune). Są to krótkie laseczniki (rys. 44) o zmiennej długości (1—5 : 0, 4—0, 6u ), bezzarodnikowe, często w postaci diplobacillus, łańcuszków, niekiedy nitek. Gram—. Zaliczają się wprawdzie do ruchomych i posiadają biczyki, ale ta ce­cha nie jest stała. Optimum t° 37°; wzrost wolniejszy i w po­kojowej t°. Żelatyny nie rozrzedzają. Buljon równomiernie mętnieje ze śluzowym osadem (indol+ , HaS+ ) W  płytkach żelatynowych powierzchowne kolonje mają kształt liścia wi­nogronowego (rys. 68), niebieskawo przeświecają (zdarzają się i atypowe kolonje), pod mikr. w młodych hodowlach wi­doczny jest system rozgałęziających się bruzdek, nie docho­dzących do brzegu kolonji. Na kartoflu soczysta, żółtawa, później żóltobrunatna warstwa. Mleko ścina się pod wpływem wytwarzanego kwasu. Agar z glukozą pod wpływem wytwa­rzającego się gazu rozsadza się szybko w cieplarce, również i z laktozą (rzadko spotykają się szczepy rozkładające sacharo­zę). Według klasyfikacji Jensen’a, odróżnia się 2 typy b. coli: jeden rozkłada z wytw. gazu wszelkie cukry bez wyjątku, drugi z wyjątkiem sacharozy i raffinozy. Pod wpływem reduktazy zmieniają barwę podłoża z indykatorami (la­kmus, kwas rozolowy, błękit i t. d. ), b. coli posiada zdolność hemolizy krwinek psa, słabiej konia, wołu, królika i nie dzia­ła hemolitycznie wcale lub b. słabo na erytrocyty człowieka, świnki morskiej, gołębia i t. d. Szczepy, hemolizujące agar krwisty, noszą nazwę b a c t . c o li  h a e m o ly t ic u m  (spo­tykają się nietylko w patolog, stanach, ale i w normalnym kale): dla zwierząt nie są bardziej zjadliwe od szczepów -nie- hemolizujących. B. coli com. często zlepia się pod wpływem surowic heterologicznych i w wysokich rozcieńczeniach (pa-



raglutynacja) i w niskich (odczyn grupowy): tak więc można otrzymać aglutynację dodatnią pod wpływem surowicy wy- sokoaglut. tyfusowobrzusznej w rozc. 1 : 1000 — 3000, cho­lerycznej 1 : 1600, paratyfusowej lub czerwonkowej aż do wysokości miana, co w znacznym stopniu utrudnia różnico­wanie wyosobnianych bakterji. W  zakażeniach ogólnych do wyosobnienia b. coli stosuje się, jak i w durzę brzusznym, posiewy w żółci i w dużych ilościach buljonu.Pod nazwą „b. p a r a c o l i "  rozumieć trzeba takie szczepy, które nie posiadają jednej z głównych cech b. coli: więc brak im zdolności wytw. gazu w jednym z cukrów, wytw. indolu, ścinania mleka (dawniej nazywano je b. c o li  a n in d o l icu m , a n a ë r o g e n e s  i t. p. ), a stany choro­bowe odnośne zwą się „p a r a c o 1 i b a c i 11 o s i s“ . Do „pa­racoli zaliczyć trzeba i b a c t . c o li  c o m m u n io r  (Durham), rozkładające sacharozę. Obecność b. coli w wodzie uważa się za domieszkę zzewnątrz (ścieki) albo jako skutek wadli­wej filtracji. Im więcej ich znajduje się w wodzie studzien­nej i im bardziej, są one typowe pod względem wytwarzania kwasu, tem bardziej można kwestjonować zdatność danej wo­dy (Quantz 1916). Jako „typowe“ lub „nieosłabione" b. coli, Henningsson (1913) uważa takie szczepy, które produkują w krót­kim czasie (5 do 14 godzin) dużo kwasu i gazu: świeżo wy­osobnione z kału las. okrężnicy w ciągu 4 dni wytwarzają ilość kwasu, odpowiadającą 2. 5 do 2. 7 ctm. sz. 1/10 N ługu na 10 ctm. sz. hodowli. Do wyosobnienia z wody b. coli słu­żą bezpośrednie (posiew w płytkach z podłożem Endo i Dn- galskiego) i pośrednie (wzmożenie ilości w żółci lub buljonie, gnilne miano p. str. 83—85). Poza kiszkami, w których b. coli stale przebywa, bakterje te zaliczają się do rzędu chorobo­twórczych: wrotami zakażenia ogólnego mogą być drogi żół­ciowe. moczowe i płciowe. Stany te przebiegają z gorączką przerywaną i zwykle bez przerzutów.U o d p o r n ie n i e  c z y n n e  stosowane było w posta­ci homo- i heterowakcynacji. Świnki morskie, czynnie uod­pornione przeciw b. coli com., znoszą bez szkody śmiertelne dawki b. typhi abdom. Dodatnie wyniki w enteritis coliba- cillaris i colicolitis u dzieci pod wpływem auto-wakcyn no­towali liczni badacze. W  zakażeniach dróg żółciowych, w któ­rych w znacznej większości (60°/o) w charakterze bodźców wyosobniano b. coli com., pierwszy zastosował auto-wakcy- noterapię Rottermund iw prac. Warsz. Tow. Lek. 1910) z wy­nikami pomyślnemi. W  zapaleniach miedniczek nerkowych  na tle coli -pyelitis otrzymano różne wyniki: bądź pomyślne bądź też leczenie okazało się bez skutku.
Bac. faecalis alcaligenes (Petruschky 18901: różni się



od bact. coli com. przez większą ruchliwość, wytwarzanie alkali w buljonie, mleku i podłożach z indykatorami (odbar­wia), nieobecność gazu w cukrowych podłożach i brak indolu, czyli gatunek ten jest bliższy b. typhi abd. niż b. coli com. Znajdowany w kałach normalnych i tyfusowo- brzusznych, we krwi w przypadku zakażenia połogowego (Hamm) i zakażenia o charakterze dury. (Straub i Kreis). W  podłożach silnie zasadowych laseczniki nabierają cechy przejściowej — rosną w postaci wibrjonów, posiadają przy- tem liczne biczyki (v. cholerae-jest jednobiczykowym wibrjo- nem). Prawdopodobnie pod nazwą „faecalis alcaligenes“ ukry­wa się cały szereg gatunków.
Bac. typhi abdominalis (Eberth-Gaffky): żywo rucho­me (rys. 8) laseczniki (1, 5—3: 0, 5—0, 8; x), zmienne w wymia­rach pod wpływem warunków rozwoju i składu podłoża (rys. 49, 50 i 51), co zresztą jest cechą wielu gatunków, nie- tylko b. typhi abd. W  młodych 12-godz. hodowlach ruchy są żywsze, zwłaszcza w kropli wiszącej z wody kond. w agarze, aniżeli ruchy las okrężnicy. Żelatyna się nie rozrzedza. Ko- lonje podobne do b. coli com.: w postaci liści winogrono­wych o nierównych, wijących się konturach, z bruzdkami, wy- chodzącemi z ekscentrycznego,, jądra“ czy zgrubienia. Na pow. agaru wzrost szybki w t° 37°, wolny w pokojowej t°. W  buljonie równomierne zmętnienie (indol—). Na pow. kar­tofla odbywa się wzrost, dla oka niewidzialny. Mleko się nie ścina. W  serwatce lakmusowej niema zmętnienia, zmiana barwy słabsza niż b. coli: obydwa gatunki wytwarzają kwas, ale b. typhi słabiej. B. typhi nie wytwarza gazu w podło­żach cukrowych, chociaż rozkłada niektóre cukry bez gazu. Słabszem wytwarzaniem kwasu objaśnia się charakter wzro­stu w podłożach barwnych (p. str. 80) w porównaniu z wy­twarzającym kwas bact. coli com. Wogóle więc, b. coli com. jakoteż i las. paratyfusowe wytwarzają gaz i kwaśny odczyn, podczas gdy b. typhi nie wytwarza gazu i produkuje kwas w słabszym stopniu. Niektóre szczepy nieco się różnią: bądź brakiem ruchów, bądź charakterem wzrostu: są to cechy czaso­we atypowych szczepów, zwanych b a c . t y p h i  mu ta b i le  (Jakobsen). Dla zwierząt, np. świnek morskich zjadliwe są tylko świeżo wyosobnione z ustroju kultury w dawce 1/10/— 1/50 uszka piat.: zwierzęta giną po 8 godzinach z dużą zawarto­ścią laseczników w wysięku otrzewnowym i małą ich ilością we krwi. Badania krwi w durzę brzusznym miały wynik ujemny aż do badań Neufelda, który w 1886 r. wykrył bak- terje swoiste we krwi z różyczek (rozeol), dzięki rozcień­czeniu w płynnem podłożu i usunięciu w ten sposób własno­ści bakterjobójczych. W praktyce okazała się najskuteczniej-



sza metoda Castellani: dużo krwi, płynne podłoża, silne roz­cieńczenie, oraz Conradi’ego: posiew w żółci. L wielu ba­dań można ustalić fakt, że w 1-ym, 2-im, 3-im i 4-ym tygodniu choroby odsetka wyników dodatnich badania krwi zmienia się 92—100%, 72—86% , 54—66% i 31—33%. Ujemna strona metody Conradi’ego polega na tern, że w żółci giną diplo- cocci i streptococci, nie można więc w ten sposób rozpoznać zakażenia mieszanego. Znacznie trudniejszą sprawą jest wy­osobnienie las. duru brzusznego z kału z powodu obecności w nim masy innych bakterii (b. coli com. ) i braku podłóż elektywnych; zresztą laseczniki swoiste znajdują się nie w każdej porcji kału. Stosuje się do tego celu podłoża Endo, Conradi-Drigalskiego i Gassner’a (trójbarwne), próbna aglu­tynacja z niebieskawych kolonji, zawierających ruchome la­seczniki (Gram —),.  sprawdzenie w podłożach buljonowych (indol—) i cukrowych (gaz—) i wykonanie z wyosobnionych hodowli aglutynacji aż do wysokości miana pod wpływem surowicy wysoko-agłutynującej. Makroskopowa aglutynacja pozwala na odróżnienie b. typhi abdom. od zbliżonych b. fae­calis alcaligenes i b. sulcatus aąuatilis, a bac. paratyphi od bac. enteritidis Gaertneri. Badanie na ruchy wykonać należy 2-krotnie — z kolonji i z wody kondensacyjnej w hodowli agarowej. Do wyosobniania laseczników duru brzusznego z wody istnieje cały szereg metod: filtracja (Chantemesse, Hesse), wyparowanie (Faust—Heim), osadzanie mechaniczne (Ficker), osadzanie biologiczne (Chantemesse, Szepilewski), łączenie dwóch sposobów i in. O  badaniu surowicy chorych (reakcji Widala) p. str. 103, 106 i 110.U o d p o r n i a n i e  c z y n n e  przeciw durowi brzuszne­mu w celu zapobiegawczym zapoczątkowali Chantemesse i Widal we Francji (1888). Na odczyn ogólny i miejscowy wpływ wywiera dobór odpowiednich kultur (selekcja): jedni autorzy zalecają szczepy o słabej zjadliwości (Leishman), inni posiłkują się silnie zjadliwemi (Bassenge i Mayer); wreszcie, niektórzy zalecają łączenie hodowli rozmaitych typów (Was­sermann), nawet z włączeniem hodowli paratyfusowych A i B (Vincent, Kabeshima 1914) i wibrjonów cholery (tetra- wakcyna, Castellani 1917). Technika przygotowawcza szcze­pionek opiera się na jednej z wielu metod1) (Wright — Lei­shman, Pfeiffer — Kolie, Chantemesse, Vincent i in. ), ostatnio we Francji zastosowano t. zw. l i p o w a k c y n y 2) według
1) vide: Serkowski. Szczepienia przeciwcholeryczne i przeciw- tyfusowe, 1915, str 42 i nast. Tamże statystyka str. 53 i nast.2) Serkowski, Lipowakcyna przeciwdurowa T. A B. Gazeta le­karska 1919 N° 39, str. 465.



metody Moignic—Sezary: jest to zawiesina laseczników duro­wych i rzekomych A i B w „mieszaninie oleistej" (odczyn szczepienny jest słabszy, a stan uodpornienia przedłuża się w porówn. do szczepionek w płynie fizjologicznym). Do­świadczenia w czasie wojny europejskiej w zupełności po­twierdzają poglądy dawne, według których dostatecznie gęsta szczepionka (w 1 ctm. sz. 1/3 uszka lub dawkowanę według Bujwida lub Szereszewskiego), ogrzana nie wyżej 54° i odpo­wiednio dawkowana (1-y raz trzykrotna injekcja 1/2+  1+ 1 ctm. w odstępach 7-dniowych,  2-gi raz po 6 mieś, dwukrotna 0, 5 +  1 ctm. sz., 3-ci raz znów po 6 mieś, jednorazowa 0, 5), zabezpieczają ustrój od duru. Według W righfa, szczepienia zmniejszają o 3/4 liczbę zachorowań i zmniejszają do 1/4 liczbę zgonów. Babes twierdzi, że tylko „większe dawki szczepionki zabezpieczają od zachorowania, wakcyna musi być dostatecz­nie skoncentrowaną".T e r a p j a  d u ru  b r z u s z n e g o  zapomocą szczepio­nek, czyli w a k c y n o t e ra p j a była stosowana przez wielu lekarzy we wszystkich częściach świata. W ostatnich latach najwięcej zalecano wakcyny tyfusowe, uczulone zapomocą surowicy wysokowartościowej metodą Bezredki, ale również otrzymano dobre wyniki przez szczepionki Ichikawa,. Vincent i „typbinę" Groera. Tak naprz. Galambos (1917) w 500 przy­padkach duru brzusznego zastosował wakcynę Bezredki; naj­lepsze wyniki dają injekcje dożylne (przeciwwskazanie: sła­bość serca i pneumonia), gorzej podskórne. Dawki: 1-y raz ba ctm. sz. (kobietom następne dozy 3/4 do 1 ctm. sz.W  ciągu godziny następują dreszcze, t0 szybko się podnosi do 41° i spada krytycznie do 36° — 37°, p. rys. 33 krzywej t° po zastosowaniu 8-go i 9-go dnia choroby 2-krotnie wakcyny Bezredki w dawkach 0, 5 i 1, 0 ctm. sz. dożylnie. Galambos otrzymał po tych injekcjach w 35% przypadków krytyczny spadek t° i wyleczenie, stosując w 10% jednorazowe, w 22% dwukrotne i 3% trzykrotne injekcje; więcej nad 4 szczepienia nie są wskazane. Skutek dobry, ale nie tak skuteczny jak po wakcynach, otrzymano po heterowakcynoterapji (b. coli com., gonocoeci, staphylococci).
Paratyphus (dur rzekomy). Do czasów wojny 1914-—1918 dury rzekome spostrzegane były sporadycznie, bądź w małych ogniskach, i przeważnie zaliczane do zakażeń pokarmowych. W  czasie wojny zaś stwierdzono duże Rozpowszechnienie du­rów rzekomych. Wiele danych przemawia za tem, że zakaże­nia te odbywają się częściej drogą kontaktu. Pierwsi wyo­sobnili laseczniki paratyfusowe Achard i Bensaude w 1896 r. B a c . p a r a t y p h i  A  i B są to żywo ruchome, krótkie la­seczniki, morfologicznie i w kulturach zbliżone do bac. typhi



abd., Gram. —, i różniące się od las. Ebertha w podłożu z czerwienią i glukozą (b. typhi nie zmienia podłoża, para A  i B wytwarzają gaz i redukują barwnik). Różnica między para A  i para B uwydatnia się najlepiej w serwatce lakmu­sowej, w której, w ciągu pierwszych 24 godzin występuje kwaśny odczyn i poczerwienienie podłoża, później czerwona barwa w para A  pozostaje, w para B przechodzi w niebie­ską (alcalifaciens). Podłoże z lakmusem, nutrozą i laktozą (podłoże Barsiekowa) nie zmienia się pod wpływem b. typhi, ani obu paratyfusów (w przeciwieństwie do b. coli com. ), podłoże z lakmusem, nutrozą i glukozą czerwienieje najwię­cej pod wpływem b. para B, najmniej— b. typhi abd. Wo- góle b. para A  jest więcej zbliżony do b. typhi; b. para B— do b. coli com. W  końcu różnicowa nie wymaga aglutynacji pod wpływem wysokpwartościowych surowic aglutynacyjnych do wysokości miana. W  durzę rzekomym A  krew zebrana do probówki z żółcią daje stale wynik dodatni od początku do końca choroby; dur rzek. B zaś można podzielić na 2 gru­py — w jednej ma miejsce zakażenie ogólne lub zakażenie z obecnością laseczników we krwi, w drugiej — miejscowa sprawa kiszkowa (gastroenteritis). W  durzę rzek. B zdarza się często, że dopiero 2-gie lub 3-cie badanie krwi daje wynik dodatni.Nazwa „paratyphus B “ stanowi pod względem bakterjolo- gicznym pojęcie zbiorowe, określane w weterynarji także p. n. „Salmonella" i „Hogcholera". Zalicza się tu: b. paratyphi B (Schottmuller) w ściślejszem słowa znaczeniu, bac. suipestifer (Salmon i Smith), b. typhi murium (Loeffler), bac. psittacosis (Nocard), b. Aertryk (de Nobele) i in. Laseczniki paratyfusu B znajdowane były w różnych częściach chorego bydła (cieląt, koni, nierogacizny, drobiu), w ropnicy tkanki podskór­nej, w ropniach narządów wewnętrznych (wątroby), zapale­niach błon śluzowych i surowiczych i t. d. Pierwotnem ogniskiem zakażeń posocznicowych krów bywa ropne zapa­lenie wymion i macicy, cieląt — ropne zapalenie pępowiny (Trawiński, Przegl. Weter. 1920). Zarówno człowiek jak i zwierzęta domowe mogą być długotrwałymi nośnikami, wzgl. siewcami las. paratyfusowych, mogą być także małpy, koty, myszy, szczury, ptaki, muchy, ryby i mięczaki (Trawiń­ski). Las. paratyfusowe mogą także - żyć i rozmnażać się poza ustrojem ludzkim i zwierzęcym (mięso, kiełbasa, mleko, woda, kremy, sałata i t. p. ).
Bac. typhi murium Loeffler: żywo ruchome bezzarod- nikowe krótkie laseczniki (1—3 : 0, 6 μ. ), w hodowlach dłuż­sze. Gram—. Rosną dobrze w podłożach stałych i płyn­nych. W  żelatynie kolonje, podobne do b. typhi abd., prze-



świecają niebieskawo, żelatyny nie rozrzedzając. Buljon mętnieje (indol—). W  agarze cukrowym wytwarza się gaz i odczyn kwaśny; wogóle pod względem kultur i własności b. typhi murium prawie nie różni się od b. paratyphi B. Na zakażenie per os wrażliwe są białe myszy, szare domo we myszy (mus musculus), polne (arvicola arvalis), leśne skoczki (mus silvaticus) i wodne (arvicola aąuatilis). Myszy giną w ciągu 1 — 2 tygodni od chwili zakażenia, laseczniki znajdują się w dużej ilości w narządach, zwłaszcza śledzio­nie i gruczołach krezkowych, (jak bac. typhi abd. u człowie­ka), ale we krwi laseczników bywa niewiele. Kultury młode, zjadliwe, przeprowadzone pasażem przez szarą mysz (przez karmienie), stosują się do tępienia myszy. Należy przytem zachować ostrożność: spostrzegano kilkakrotnie zakażenie lekkie z biegunkami u ludzi i cieląt pod wpływem b. typhi murium.
Bac. suipestifer (Hogcholerabacillus) różni się zasadni­czo od bac. suisepticus (str. 155): wytwarza odczyn alkaliczny, gaz w podłożach z cukrem gronowym, nie wytwarza indolu w buljonie peptonowym; w podłożach Conradi-Drigalskiego rośnie, jak b. paratyphi B, od którego nie różni się i mor­fologicznie. Bac. suipestifer uważany był pierwotnie za wy­łączną przyczynę pomoru świń, później za drugorzędnego symbjonta, wywołującego zmiany w przewodzie pokarmowym w pomorze, który jest spowodowany przez ultramikroskopo- we, przesączalne bodźce (aphanozoa). Tych drugorzędnych bodźców nie można w zupełności ignorować, ponieważ bak- terje te są zjadliwe dla nierogacizny: po injekcji dożylnej świnie padają w ciągu 1 — 3 dni z objawami posocznicy, a przez zakażenie pokarmowe wywołuje się zmiany w kisz­kach, nie różniące się od zmian W pomorze. Z drugiej jed­nak strony jest faktem, że b. suipestifer sam przez się nie może spowodować pomoru, a szczepionki z kultur tych bak- terji nie chronią od pomoru. Laseczniki te znajdować się mogą w przewodzie pokarmowym zupełnie zdrowych świń (Uhlenhut, Trawiński i in. ). B. suipestifer może i u ludzi wywołać zakażenie z lekkiemi objawami kiszkowemu Mody­fikacje: b ac. t y p h i  s u is  (Glasser), b a c . s u i p e s t i f e r  V o ld a g s e n  (Dammann), b a c . D a h le m  (Gildemeister i Baerthlein).Do grupy paratyfusowej B zalicza się i szereg gatun­ków, jak b a c . p s i t t a c o s i s  Nocard 1892 (ostry nieżyt je­lit u papug, także i ludzi), b a c. e n t e r i t i d i s  G a e r t n e r i  1888 (od b. para B różni się aglutynacyjnie, choć nie zawsze można drogą aglutynacji i nawet próby Castellani’ego oby­dwa gatunki odróżnić) i gatunki bez nazwy, oznaczone tylko



ttazwą miejscowości i badacza, będące powodem ostrego, często śmiertelnego zakażenia pokarmowego ludzi, wskutek mięsa cieląt z posocznicą (jako następstwa zakażenia pępo­winy, jelit, gruczołu mlecznego i macicy po ocieleniu). Do tej ostatniej kategorji zaliczają się: bac. Gent (van Ermeng- hem), bac. Aertryk (de Nobele), bac. „Breslau“ (Flugge— Kansche), bac. Bern (Heller) i t. d. Tu wymienić też należy b a c . s e p t i c u s v i t u l o r u m  (Thomassen), wykryty w za­każeniach cieląt (paracolibacillosis): wytwarza kwas, ale nie wytwarza gazu w podłożach cukrowych.Do grupy paratyphi B—enteritidis zaliczają się wreszcie i t. zw. „zarazki “ na szczury: b a c . D a n y s z , b a c . „ R a t in “ , v ir u s  L i v e r p o o l ,  A z o  a i in.
Bac. dysenteriae Shiga=Kruse: nieruchome laseczniki bez zarodników i bez biczyków, krótkie (2—3: 0. 5 p. ), zbliżone morf, do b. coli. W  kropli wiszącej widoczny jest tylko ruch bierny Browna. Rozwój w podłożach mało się różni co do szybkości i zabarwienia od b. typhi abd.: w t° 37° (optimum) obfity wzrost otrzymuje się w ciągu doby, wolniejszy w t° 20°. Żelatyna się nie rozrzedza: powierzchowne kolonje mają kształt podobny do liścia winogronowego (mniej wyraźne są bruzdki). Hodowle mają zapach, nieco zbliżony do spermy. W  buljonie równomierne zmętnienie z osadem na dnie, zwykle bez błonki powierzchownej (indol—). Mleko nie ścina się nawet po dłuższym czasie. W  podłożach z cukrem gronowym wytwa­rza kwas, ale nie wytwarza gazu, a z cukrem mlecznym nie wytwarza też kwasu. Rozwój w serwatce lakmusowej i po­dłożu Endo, tak jak i w  mleku i na kartoflu nie różni się od bac. typhi abd. B. Shiga-Kruse głównie znajduje się w kale, gdzie można go wykryć, o ile kał jest świeży i nie zmienił oddziaływania (Lauber w 1920 zaleca przewóz kału w stanie oziębionym w lodzie, por. str. 96). Prócz tego, znajdowano laseczniki swoiste w śledzionie (Duval i Basset, Ghon i Roman i in. ), rzadziej w wątrobie i jej ropniach i drogach żółciowych, w moczu i we krwi z serca. We krwi z serca trupów znajdował laseczniki dane W . Nowicki (1917); tenże i w jednym przyp. moczu chorego. We krwi chorych na czerwonkę (krwawą biegunkę) J . Kostrzewski (1920) wy­hodował bakterje swoiste na 9 posiewów 5 razy, czyli 55% , tylko w czasie gorączki. Posiewy ze świeżego kału łub ze śluzu, wyjętego z okrężnicy esowatej zapomocą wziernika, wykonywuje się równocześnie w kilku podłożach na płyt­kach Petri’ego zapomocą szpadelka: w zwykłym agarze, w podłożu Endo i agarze krwistym. Materjał wyszczepia się rysami na powierzchni w ten sposób, że z pierwszych rys po wypaleniu igły szczepi się rysami na dalszych płytkach



i w 4-ej, 5-ej płytce otrzymuje się kolonje rozsiane pojedyn­czo wzdłuż rysy. Bez zachowania tych ostrożności w posie­wach, zamiast bac. Shiga, wykryć można samą tylką obcą florę (b. proteus, coli, b. lactis aerogenes i t. p. ). Kolonję, przedstawiającą się, jak podano wyżej, bada się mikr. na pre­paratach barwionych i na ruchy w kropli wiszącej, i je­żeli okażą się nieruchomemi lasecznikami (Gram —), część tejże kolonji sprawdza się zapomocą orjentacyjnej pró­by aglutynacyjnej (mikroskopowej); w razie otrzymania do­datniego wyniku, pozostałą część kolonji sżczepi się w aga­rze skośnym, w kłótyin agarze z cukrem gronowym, w ser­watce lakmusowej i buljonie peptonowym. Po upływie do­by zawiesina z agaru skośnego podlega aglutynacji z pomo­cą surowicy wysokowartościowej. W  ten sposób bada się równocześnie nie jedną, lecz kilka kolonji odosobnionych. Druga aglutynacja czyli makroskopowa do wysokości mia­na wykonywa się tylko względem tych szczepów (N2N2 pro­bówek odpowiadają cyfrom, oznaczającym badane kolonje), które nie wytwarzają gazu ani indolu i w serwatce lakmuso­wej też nie różnią się od b. typhi abd. (lekkie zaczerwienie­nie bez zmętnienia). O wykon, aglut. próby p. str. 112; o aglut. surowicy chorych na krwawą biegunkę — str. 107.Knappe w 1915 r. był zdania, że aglut. surowicy cho­rych nie jest miarodajną, natomiast K. Szokalski (1918) przy­pisuje większe znaczenie badaniu aglut. krwi z powodu czę­stych ujemnych wyników badania kału. W sprawie aglutynacji nadmienić tu należy, że Gryglewicz (1908) zalecał surowicę wy­soko aglutynującą, otrzymaną przez uodpornianie królików, za­miast koni. Wbrew zdaniu Krusego (1916), według którego wyosobnione szczepy należy aglutynować kilkoma surowicami różnego pochodzenia, przyczem otrzymać trzeba aglutynację do wysokości miana danej surowicy, Owczarewicz (Gaz. Lek. 1920, str. 194) dochodzi do wniosku, że szczepy, t. zw. trud­no aglutynujące się, utrzymują swoje nizkie miano w sto­sunku do wszelkich surowic djagnostyeznych, choćby przyg. przez uodpornianie zwierząt trudno zlepnemi szczepami. Bac. Shiga-Kruse posiada własności chorobotwórcze dla zwierząt laboratoryjnych: najbardziej wrażliwym jest królik, dla któ­rego dawka śmiertelna wynosi 1/10 uszka 1-dniowej hodowli agarowej lub 0. 1 — 0. 05 ctm. sz. - kultury buljonowej. Już w 2 — 3 godz. po injekcji t° podnosi się do 40°, szybko spada, następuje paraliż tylnych kończyn, później przednich, biegunka, szybkie wychudzenie, upadek sił i śmierć. Lasecz- niki dyzenterji, prócz zawartych w nich endotoksyn, wydzie­lają jad: przesącze, pozbawione ciał bakteryjnych powodują w królikach taki sam skutek, jak i hodowle. Na tej zasadzie



Rozental, Kraus, Doer, Gryglewicz i Klein zaliczyli b. S hi- ga-Kruse do szczepów jadowitych, w przeciwstawieniu do szczepów nietoksycznych (typu Flexnera i Stronga). Inni badacze odróżniają jad rozpuszczalny—ekzotoksynę, powodu­jącą u królików niedowład tylnych kończyn, i endotoksynę, wywołującą termiczny i inne objawy. Endotoksyna z kolei, według teorji Horimi’ego, zawiera w sobie kilka składników, które można oddzielić jeden od drugiego, jak naprz. jady dla jelit i jad dla systemu nerwowego (neurotoksyna); tych wnio­sków nie podziela Owczarewicz (1920) na mocy'własnych badań.W a k c y n o -  i s e r o t e r a p j a .  Szczepionki zapobie­gawcze przeciw krwawej biegunce zalecał Shiga, ale z po­wodu zbyt silnego, odczynu do 1-ej injekcji brał 1/2 uszka hodowli agarowej, zmieszanego z 1/2 ctm. sz. surowicy zwie­rząt uodpornionych, a do 2-ej po 3 — 4 dniach podwójną ilość samej kultury bez surowicy (według Shiga, szczepion­ki te nie zmniejszają liczby zachorowań, ale zniżają °/o śmiertel­ności do 0). Bujwid, wspólnie z Rouppertową i Sierakowskim, zastosowali w 1919 r. również szczepionki uczulone: w 1 ctm. sz. szczepionki znajduje się 0, 1 miligr. hodowli, szczepionka zawiera i szcżep Shiga i atoksyczne szczepy. Badacze ci za­lecają szczepienia 2-krotne w odstępach 5 — 7 dniowych po 1 ctm. sz. szczepionki, zawierającej 0, 1 mg. Sh. =  0, 2 F l. =  0, 5 mg. surowicy przeciwczerwonkowej 0, 5% phenolu. Te szczepienia ochronne dały dobre wyniki.„Szczepionka Boehncke", wyrabiana w Hamburgu, także i zbliżony preparat p. n. „Dysbakta" (inst. seroter. Ruete- Enoch) zawiera szczepionkę wieloważną z jadowitych i ato- ksycznych szczepów z dodatkiem surowicy antytoksycznej w ilości, niezbędnej do zobojętnienia jadu: szczepienia trzy­krotne z 5-dniowemi przerwami po 0, 5 — 1, 0 i 1, 5 ctm. sz. stosuje się i do zapobiegawczych i do leczniczych celów.Surowice do celów leczniczych przygotowywano pier­wotnie bakterjobójcze, później antytoksyczne, wreszcie mie­szane: pierwszy Gabryczewski zalecał uodpornianie koni na- przemian kulturą i toksyną. Doświadczenia, wykonywane na zwierzętach, dowodzą, że surowica posiada i zapobiegaw­cze i lecznicze własności i chroni zwierzęta od śmiert. dawek hodowli i toksyny (dawki ustala się na większej liczbie kró­lików i myszy z odpowiedniemi kontrolami). Prócz labora­toryjnego badania miana surowicy, należy liczyć się ze skut­kami leczniczemi na ludziach. Surowica w dawce 20 do 60 ctm. sz. dodatnio wpływa na objawy czerwonki, skraca jej trwanie, zapobiega stanom przewlekłym i zmniejsza %  śmier­telności do połowy (Rozental). Groer (1920) odróżnia takieProf. Serkowski. Comp. Bakter.  12



przypadki, w których nawet jednorazowa injekcja wywołuje pożądany skutek, od innych, na które nawet wielokrotne szczepienia nie wywierają wpływu. Schreiber (1919) zasto­sował seroterapję intensywną w czerwonce 3 — 10 krotnie w dawkach po 20—- 100 ctm. sz., ogółem 80 do 540 ctm. sz. surowicy przeciwdyzenteryjnej, z pomyślnym wynikiem. Zda­nia innych badaczów są podobne: z jednej strony autorzy stwierdzają spadek śmiertelności z 30 na 10, z 19 na 9. 5% (Shiga, Kruse, Bujwid), z drugiej zaś inni odmawiają jej znaczenia. Tak naprz. Galambos (1917) twierdzi, że surowica przeciwczerwonkowa nie posiada wcale działania swoistego— zarówno Shiga-Kruse, jak Flexnera i mieszana, i że nie powo­duje wyraźnej. poprawy w cięższych przypadkach. Po 100 ctm. sz. lub jeszcze większych dawkach surowicy swoistej otrzy­muje się pewien i taki sam skutek, jak po zastosowaniu nor­malnej surowicy końskiej (Matthes). Według badań Feinsin- ger’a, w czerwonce działają z jednakowo dobrym skutkiem swoista surowica przeciwczerwonkowa, jak i surowica prze- ciwbłonićza.
Pseudodysenteria (grupa „colitis, ł) i paradysenteria.Dawniej uważano za odrębne gatunki — laseczniki atoksycz- n e : ,  bac. pseudodysenteriae Flexner, b. pseud. Strong, b. pseud. Y  (Hiss-Russel), które, jako samoistne bodźce dy­zenterji, Kruse wydzielił w osobnej grupie p. n. pseudo-dy- zenterji. Rozpoznanie poszczególnych gatunków opierało się na odmiennem zachowaniu się kultur w podłożach z cukra- mi-mannitem, sacharozą, maltozą i dekstrozą oraz na odczy­nie indolowym. Ponieważ jednak okazało się, że własności fermentacyjne są zmienne, więc wprowadzono podział na 2 grupy — jadowitą (Shiga-Kruse) i atoksyczną (pseudody- zenterja). Ascoli (1918) idzie jeszcze dalej i widzi we wszyst­kich przypadkach dyzenterji europejskiej tylko modyfikacje las Shiga-Kruse, a Seligmann (1918) brom teorji, że lasecz­niki krwawej biegunki są to początkowo niewinne roztocze, które pod wpływem zewnętrznych warunków stają się cho- robotwórczemi dla ludzi. Zmianie jednego typu w inny, jak dowodzi Korthof (1920), sprzyja umieszczenie hodowli w wo­reczku kolodjumowym w śwince morskiej, czyli działanie so­ków ustrojowych żywych zwierząt: tak naprz. nie rozkłada­jące maltozy szczepy (Y i Strong) przechodzą w rozkładają­ce (Flexner) i t. p. Stąd wniosek, że atoksyczne szczepy sta­nowią jedną wspólną grupę pod względem biochemicznym i serologicznym i że dalszy podział (poza gatunkiem toksycz­nym i grupą atoksyczną) nie jest usprawiedliwiony, co stwier­dził również Bruynoghe (Louvain, C. R. Soc. Biol. 1920. Z a­miast tego podziału i zamiast nazwy „laseczniki pseudody-



zenterji“ , Liess (1919) wprowadza nazwę 1 a s e c z n i  k i „c o- l i t i s “ o nast. własnościach: są to nieruchome laseczniki, Gram —; dobrze rosną w agarze; żelatyny ani surowicy nie rozrzedzają; nie wytwarzają barwnika; nie ścinają mleka; wy­twarzają w serwatce lakmusowej początkowo kwas, później alkali; rozkładają mannit z wytwarzaniem kwasu bez gazu; nie zmieniają sacharozy; rosną w podłożu Endo w postaci bezbarwnych lub blado-różowych kolonji; czerwieni obojętnej nie redukują, ale podłoża z cukrem mlecznym na żółto za­barwiają; zmienną cechą jest wytwarzanie indolu w wodzie peptonowej i fermentacja maltozy. Różne szczepy z grupy „colitis1' odróżniają się cechami kultur, ale nie aglutynacyj- nemi (por. str. 112). Grupa colitis posiada własności choro­botwórcze dla królików i myszy w różnym stopniu, a u lu­dzi może też być przyczyną zapalenia pęcherza i miedniczek nerkowych (Hilgers, 1919). W  praktyce więc już się nie okre­śla, czy wyosobniony szczep jest to „ Y ‘‘ lub „Flexner“ , lecz czy mamy do czynienia z bac. Shiga-Kruse lub wogóle z gru p ą ,, colitis‘‘. Jako ogniwo pośrednie między bac. Shiga a grupą „colitis“ można uważać b a c i l l u s  S c h m i t z  (wytwarza indol, nie aglutynuje się surowicą Shiga ani „p. seu- do“ , surowica chorego zlepia zawiesinę bac. Schmitz). Pod nazwą laseczników paradyzenterji rozumieć należy wogóle takie gatunki, wyosobnione z kału chorych na czerwonkę i różniące się od bac. „colitis11 ruchami czynnemi lub wytwa­rzaniem gazu w podłożach cukrowych lub obiema cechami równocześnie.Od czerwonki bakteryjnej odróżnia się dyzenterję, wy­wołaną przez amoeby (w Egipcie i pojedyncze zawleczone przypadki w Europie). Entamoeba histolytica (Schaudinn) po­woduje ropnie w tkance podśluzowej kiszek i ropnie w wą­trobie, jako powikłanie.
Bac. diphteriae L oeffleri: nieruchome, bezzarodnikowe laseczniki, proste łub zgięte, wielkości od 2 do 5 : 0. 6 — 0. 8 r-, grupują się równolegle lub w małych grupach, w których oddzielne leżą skrzyżowane między sobą pod różnemi kątami; w hodowlach jest dużo form jednostronnie zgrubiałych, ma- czugowatych, zjawiają się postacie ziarenkowate i poprzery­wane, nawet z bocznemi gałązkami (rys. 4—5), na mocy czego niektórzy badacze zaliczają las. błonicy do „myco" albo „co- rynebacterium"; z tych postaci w następnym posiewie znów powstają laseczniki typowe. W  barwieniu bioskopowem i na preparatach specjalnie barwionych (str. 76 i 77), a nawet w zwykłem zabarwieniu błękitem kwaśnym występują ziaren­ka biegunowe lub ciałka metachromatyczne Ernst-Babes’a: na preparatach wedł. met. Neisser’a — laseczniki żółte, zia-



fenka ciemno-niebieskie. Gram+. F. Erbrich uważał zmodyf. metodę Rovaart’a za najodpowiedniejszą do barwienia las. błoniczych (barwienie błękitem met. z podgrzewaniem, zmy­cie wodą, krótkie podbarwienie wezuwiną). Optimum 33 — 37° C. (poniżej 20° niema rozwoju). Hodowle we wszelkich słabo-zasadowych podłożach, ale do celów rozpoznawczych stosuje się głównie buljon i ściętą surowicę krwi (podłoże Loefflera str. 81). W  ostatniem podłożu las. błonicze w ciągu pierwszych 8 — 16 godzin rozmnażają się szybciej od innych gatunków, ale później bierze górę obca flora: z tego właśnie powodu, oraz ze względu na cechy laseczników i niezbędność wyosobnienia czystej kultury, konieczne jest badanie młodych hodowli z podłoża Loefflera. W  buljonie jedne szczepy po­wodują ogólne zmętnienie, pod wpływem innych tworzą się ziarenkowatości na ściankach probówki łub też powstaje błonka, opadająca na dno w postaci kłaczków. Słabo-zasa- dowy odczyn buljonu przechodzi początkowo w kwaśny po 24h w 37° C. (w tymże czasie b. pseudodiphteriae nie zmie­nia reakcji), później znów powraca do odczynu zasadowego. Wzrost w innych podłożach nie odgrywa roli w djagnostyce, jak naprz. brak rozrzedzania żelatyny, charakter kolonji w agarze, brak widocznych zmian w mleku i t. p.; również metodzie Conradi’ego wyosobniania las. błoniczych (1913) obecnie nie przypisuje się znaczenia. Kolonje na powierzchni agaru bywają 2 typów, nawet po zaszczepieniu na płytkę jednej i tej samej hodowli. Zawiesina z wyosobnionej ho­dowli w fizjol. NaCl (po 2 godz. ogrzew. w t° 50°) aglutynu- je się pod wpływem surowicy swoistej w rozc. nie wyżej 1: 25 —50 (wedł. Riemsdijk’a, króle uodpornia się mieszanemi i ogrzanemi do 60° hodowlami dożylnie po 1—2 i 3 uszka w 1 ctm. sz. NaCl). Próba Kresling’a: las. błonicze, po prze­niesieniu uszkiem do kropli w czasie wykonywania prepara­tu, z trudnością się rozdzielają, tworzą grudki pozlepiane, natomiast b. pseudodiphteriae rozdziela się odrazu w postaci zawiesiny równomiernej. 1 ctm. sz. hodowli buljonowej 3—4 dobowej, wprowadzony podskórnie w okolicy mostka śwince wagi 300 grm., zabija ją w ciągu 2 dni (Lesieur twierdzi, że niekiedy do 8 dni) z objawami: nacieku w miejscu ukłucia, wysięku w jamie opłucnej, przekrwienia i powiększenia nad­nerczy. Zamiast podskórnej, Riemsdijk zastosował injekcję doskórną: zjawia się pęcherzyk, obrzmienie, zaczerwienienie, nieco ropy; po tygodniu objawy te znikają.U m i e j s c o w i e n i e  l a s .  b ł o n i c z y c h .  Bakterje swoiste mogą znajdować się nietylko w nalotach gardzieli i krtani. Często proces przechodzi na śluzówkę nosa (Kory- but-Daszkiewicz), może pierwotnie zjawić się w jamach no­



sowych (Scheller), nawet uchu środkowym i wtórnie na bło­nie śluzowej oskrzeli. Znane są przypadki umiejscowienia błonicy na śluzówkach oka, pochwy, przełyku, żołądka i ki­szek; opisywano nawet zanokcicę błoniczą i błonicę przy- ranną. Niezwykłe umiejscowienie błonicy opisali: Mogilnicki, Rabek, Sędziak, S . Sterling, Szmurło, K. Jonscher i in. Mo­żliwość obecności las. błoniczych w narządach wewnętrznych i krwi nie jest jeszcze wyjaśnioną: znajdowano je w narzą­dach trupów ludzi, zmarłych na błonicę (Nowak, Wright i in. ) we krwi żywych (naprz. Frosch w 66°/o przypadków); inni znów nie znajdowali. Stąd pochodzi niezgodność poglądów: tak naprz. podręcznik Lehmann-Neumann uważa obecność 1. bł. we krwi za częsty objaw, inne źródła (Kolle-Wasser- mann, Hetsch, Romberg i in. ) za b. rzadki. Bonhoff, częściej niż we krwi, stwierdzał obecność laseczników swoistych w płynie mózgo-rdzen. (9 razy na 17 badań). Tu wspomnieć należy o przypadku meningitis z bac. diphteriae, opisanym przez Sterlinga (1917).T e o r j a  m o n is t y c z n a  i d u a l i s t y c z n a .  Istnieją dwie szkoły: 1) monistów, którzy w b a c . p s e u d o d i p h ­t e r i a e  widzą rzeczywiste las. błonicze z utraconą zjadli- wością i jadowitością (Roux i Yersin, Martin, Abbot, Behring i in. ) i 2) dualistów, którzy b. pseudodiphteriae uważają za samodzielny ustrój (Loeffler, Hofmann-Wellenhof, Zarnico, Escherich, Spronck, Graham Smith i in. ). Teorja dualistycz­na ma coraz więcej zwolenników: ostatnio za tą teorja wypo­wiedział się Zjazd Hyg. (Lomby i Gillet: Revue d’Hygiene, t. XLU , N° 7/8, lipiec 1920, str. 514) na mocy nast. danych. Co do formy, laseczniki Loefflera są długie, ważkie, popląta­ne, podczas gdy bakterje Hoffmann’a—odwrotnie. Za dwoi­stością przemawia też obecność ziarenek Ernst-Babesa,, różni­ca w t° rozwoju, wzrost w buljonie, wytw. kwasu w podłożu z glukozą, czasami i z sacharozą, zjadliwość i jadowitość. Wniosek: l a s e c z n i k i .  b ł o n ic z e  i r z e k o m o - b ł o n i ­cze są to d w a r ó ż n e  g a t u n k i . Różnicowanie met. Langer’a p. str. 77. Nie mogąc w „Compendium" przytoczyć b. wielu danych w tej sprawie, jak Klinger’a i Schoch’a (1915), Schmitz’a (1913), Riemsdijka (1914) i wielu in., zaznaczam tu tylko, że niektórzy dzielą jeszcze b. diphteriae na typowe i atypowe, i że o przynależności wyosobnionych szczepów nie można decydować na mocy jednej cechy, lecz sumy cech. Do jakiego stopnia naprz. może być zawodnem rozpoznanie na mocy ziarenek metachromat., dowodzi fakt, że niektórzy badacze uważają tę cechę za wspólną dla bakterji błoniczych i t. zw. rzekomych „diphteroidów", różniącą je od innych ob- cych bakterji. Ziarenka te nie mają nic wspólnego ze zjadli-



wością i jadowitością hodowli. Z  drugiej jednak strony su­ma cech wymagałaby—prócz preparatów i hodowli na suro­wicy —- kilkodniowego hodowania w buljonie w celu oznacz, kwasowości i szczepienia zwierząt, co w praktyce jest nie­możliwe: z rozpoznaniem nie można czekać dłużej nad kilka­naście godzin z powodów leczniczych. Dlatego też poprze­stać trzeba na bakterjoskopji nalotu, hodowli w sur. Loefflera i preparatach z hodowli, barwionych według metod różnico­wych (str. 76 i 77), jeżeli chodzi o ostre przypadki.Niezgodność w poglądach między monistami i dualista- mi uwydatniła się w sprawie siewców i nosicieli błoniczych. Tak naprz. opisywano przypadki obecności las. błoniczych w gardzieli w ciągu 4 lat (Prip), nawet 8 lat (Neisser)! Zwy­kle za siewcę uważa się takiego tylko zdrowieńca, który po­siada laseczniki swoiste po 4-ch tygodniach, licząc od po- czątku choroby (por. str. 38). Niema takiego środka, którego- by nie zastosowano w celu unieszkodliwienia laseczników w gardzieli siewców: próbowano więc pyocyanazę, spray jodowe, mieszaninę toluolową, wodę utlenioną i inne płuka­nia antyseptyczne (według Hallwachs’a, pewien ubytek bak- terji powoduje zwykły fizjol. NaCl bez antyseptyku). Próbo­wano dalej glicerynę z karbolem, formol, chloraminę, wdy­chania suchej surowicy, zasypywanie mieszankami toksyny- antytoksyny, wakcyny-antytoksyny, kultury zabitych bakterji i t. d. Według badań Law Brownlie (1920), dwukrotna pod­skórna injekcja szczepionki do 200 miljonów w 3/4 przypad­ków daje wyniki pomyślne.W a k c y n o -  i s e r o t e r a p j a .  Nad uodpornianiem czynnem z pomocą szczepionek wykonywano dotychczas próby nieliczne, poczynając od Behringa i Dzierzgowskiego, koń­cząc na wspomnianych wyżej badaniach Brownlie. Bandi i Gagnoni przygotowywali szczepionkę z 4-dniowej hodowli agarowej przez zmycie fiz. NaCl z dodatkiem 0, 25% węglanu sodu, i uodporniali ludzi, bądź czynnie, bądź „simultan“ (szczepionka -j- surowica). Breton i Petit w pracy doświad­czalnej uodporniali czynnie per os świnki morskie. Dzierz- gowski wytwarzał uodpornienie miejscowe przez wprowadze­nie kultury i jadu błoniczego na błony śluzowe dróg odde­chowych, jamy ustnej i nosowej. Olbrzymie zastosowanie w praktyce znalazła s e r o t e r a p j a .  Jeszcze przed odkry­ciem przez Behringa i Roux surowicy przeciwbłoniczej — w pracowni Marcelego Nenckiego' wyosobnili Dzierzgowski i Rekowski z kultur laseczników błoniczych właściwe jady— toksyny. W  doświadczeniach na zwierzętach udowodnili Roux i Yersin, że błonica jest to zatrucie ustroju (intoksy­kacja) jadem, wydzielanym przez bakterje. Toksyny w pod-



łożach buljonowych zasadowych Martin’a wytwarzają się — zależnie od warunków hodowli — w różnym czasie, do 3 ty­godni. Hodowlę w okresie najwyższego wytwarzania jadu przesącza się, dodaje 0, 5% phenolu lub uwarstwawia toluo- lem. Toksyna „aktywna" powoduje w dawce 0, 01 ctm. sz. lub mniejszej śmierć 250-gramowej świnki morskiej w 4—5 dniowym okresie czasu: dawkę tę nazywamy jednostką jadu (oznaczenie toksyny bezpośrednie). Toksyna błonicza po­czątkowo w dawkach nieśmiertelnych, później w zwiększają­cych się, powoduje wytwarzanie we krwi antytoksyny (Beh- ring): uodpornienie koni wprowadził Roux. Nie wszystkie konie dają surowicę o niezbędnej sile antytoksycznej, dużą rolę odgrywać może rasa i własności osobnicze. Dzierzgow­ski (1919) dąży do krzyżowania koni, wykazujących najwięk­szą zdolność wytwarzania ciał swoistych, i przeznaczenia po­tomstwa ich do wyrobu surowicy. Surowica posiada włas­ności zapobiegawcze i lecznicze, co ustala się przez wpro­wadzenie jej w odpowiedniej ilości świnkom morskim przed zakażeniem (12 godzin) lub po zakażeniu. Duże ma przytem znaczenie i sposób injekcji: do żyły działa 500 razy, a do mięśni 7 razy intensywniej, niż podskórnie (Morgenroth).Sposoby ustalenia siły antytoksycznej surowicy stosują się: w Niemczech metoda Ehrlicha, we Francji metoda Roux. M e t o d a  E h r l i c h a :  oznacza się jednostkę jadu L -j- (str. 57), z tą dawką miesza się różne ilości surowicy, aby ustalić dozę, zabezpieczającą świnkę (250 grm. ) od śmierci w okresie 4 dni. Jeżeli dawka surowicy wynosi 1/400 ctm. sz., to 1 ctm. sz. surowicy zawiera 400 jednostek. Badania te w instytucie we Frankfurcie wykonywują się w dwóch róż­nych oddziałach instytutu, i wyniki uznane są za miarodaj­ne, o ile są zgodne. M e t o d a  R o u x :  jednej serji zwie­rząt wstrzykuje się surowicę wcześniej o 12 godzin przed iniekcją toksyny (oznaczenie działania zapobiegawczego), a drugiej serji wprowadza się uprzednio toksynę, a  p o  6 godz. surowicę przeciwbłoniczą (oznaczenie leczniczego działania). Według Roux, działanie lecznicze surowicy nie znajduje się w ścisłym związku z zawartością jednostek antytoksycznych (ta teza znalazła wielu obrońców, jak Cruveilhier, Kraus, Schwo- ner, i przeciwników — jak Marx, Belfanti, Berghaus). Zna­komity uczony Arrhenius w swojej teorji, opartej na bada­niach doświadczalnych, związek między toksyną i antytoksy- ną objaśnia prawami fizyko-chemicznemi. Seroterapja swoi­sta w błonicy, jako znakomity środek, ustalona jest na mil- jonach dzieci. Dopiero w ostatnich latach na mocy 471 przy­padków błonicy, leczonych surowicą swoistą antytoksyczną, i 466 przypadków, leczonych normalną surowicą końską,



Bingel (1918) dochodzi do wniosku, że ostatnia daje conaj- mniej taki sam dobry wynik leczniczy, jak pierwsza! czyli, że seroterapja nieswoista nie ustępuje swoistej! Z tym po­glądem nie zgadza się F . Groer na mocy badań doświad­czalnych (według metody Schick-Busacchi) i dowodzi, że zwy­kła surowica końska nie zobojętnia jadów błoniczych. Pe­wien nadmiar surowicy, jako takiej, jest pożądany ze wzglę­du na spotęgowanie działania leczniczego antytoksyny: we­dług Groera i in., s t o s o w a n ie  t. z w. s u r o w i c  s k o n ­c e n t r o w a n y c h  n i e  m a r a c j i  bytu . Badacz ten odróżnia działanie surowic swoiste (parasito - i toxo’tropowe) od nieswoistego (ergotropowego), które powstaje wszędzie tam, gdzie występują objawy zapalne na skutek parenteral- nego wprowadzenia surowicy lub wogóle obcego białka do ustroju. Wreszcie, dopóki stoimy na stanowisku przyczyno­wej roli laseczników Loefflera, wytwarzających jad swoisty, dopóty też stosować należy surowicę swoistą jaknajwcześniej w każdym, nawet najlżejszym przypadku błonicy. Kombino­wane stosowanie surowicy przeciwbłoniczej — do mięśni i do żyły, zaleca Delbriick (1918): maximum działania antytoksyny po injekćji domięśniowej objawia się w 24—48 godzin, a pod­skórnej po 3 dobach. Do bakterji morfologicznie zbliżonych do bac. diphteriae zalicza się: G r a n u l o b a c i ł l u s  p u t r i-  f ic u s  (Serkowski) wywołuje ropienie i miejscowy stan za­palny śluzówek, dla zwierząt nie chorobotwórczy; morfol. nie różni się od b. diphteriae, posiada wyraźne ciałka biegunowe; Gram-j-; obficie rośnie i w zwykłych podłożach; w Endo — bladoróżowe kolonje; buljon równomiernie mętnieje; buljon z dod. 1% mocznika lub 10% siarczanu amonu staje się sil­nie zasadowym. W  stanach chorobowych w nosie stwierdziła ich obecność J . Bukowska. B a c . p s e u d o d i p h t e r i a e  (Hoffmann): krótsze, grube łaseczniki. Różnicowanie met. Lan- ger’a (str. 77), inne cechy (str. 181). B a c . x e r o s is  (Neis- ser): większe łaseczniki od pseudodipht., często ziarenkowate i z przerwami (bac. septatum), wzrost dobry i w zwykłym agarze, w spojówce może spowodować ropienie. L a s . „b ło ­n ic z e  w m in ja t u r z e "  (E. Marcinowski): b. małe łase­czniki, morfol. podobne do bac. diphteriae, ale ziarenka (3—5) grupują się nieprawidłowo; podłoża lakmusowe z cukrem nie zmieniają barwy. Stos, surowicy przeciwbłoniczej nie wywiera skutku leczniczego w sprawach, zależnych od danych bakterji 1).
1) Błonica kur i drobiu, również jak i ospa kur są zależne od za­razków przesączalnych (według Heelsbergen’a 1920: virus obydwóch cho­rób zakaźnych prawdopodobnie wspólny, i przytem zbliżony do virus’a stomatitis pustulosae contagiosae eąuorum). Bakterje widzialne, jak bac.



Bac. tuberculosis (R. Koch)1). Łaseczniki gruźlicze są nieruchome, bezzarodnikowe, cienkie, z zaokrąglonemi biegu­nami, niekiedy nieznacznie zgięte i ziarenkowato poprzery­wane (rys. 59 i 60), wymiary: 2 — 4 :  0. 2 — 0, 5 μ ; pojedynczo, w parach i grupkach. Postacie zgrubiałe, nitkowate, rozgałę­ziające się nakształt grzybni pleśniowej (rys. 2) jedni badacze uważają za twory zwyrodniałe, inni za ewolucyjne, przejściowe do wyższych ustrojów roślinnych; spotyka się i formy, zbli­żone do grzybka promienicy. Łaseczniki gruźlicze rozmnażają się tylko na niektórych podłożach—surowicy, agarze z glice­ryną, ziemniaku glicerynowym, buljonie glicer. i niewielu        innych, rozmnażając się wolno (rozwój widoczny zaczyna się po upływie 2 tygodni) w postaci nierównych ziarenek i gru- zełków o nieprawidłowych konturach i tworząc nierówną wzgórzystą powłokę szarobiaławej barwy (rys. 74 — 75 i 76). Na preparatach drobn. z hodowli glicer. łaseczniki grupują'się w dużych zlepkach i pasmach, tworząc jakby pierzaste gru­py. Na powierzchni buljonu z 4% gliceryny hodowla ma wy­gląd szarawej, nierównej, gruzełkowatej masy na powierzchni i rozrasta się na ścianki naczynia; podłoże pod błoną pozo- staje klarowne. Tlenowce. B. wrażliwe na t°: rozmnażają sią tylko w t° od 37—38° C . W  kulturach żywotność laseczników trwać może do 5 — 12 miesięcy.T y p u s  b o v in u s : morfol. łaseczniki proste, krótsze do 1 — 2 μ, niekiedy w postaci ziarenek lub owalnych ko­ków, zabarwiają się równomierniej i łatwiej karb, fuksyną na zimno. Wzrost w podłożach trudniejszy i wolniejszy (t. zw. „dyzgoniczny", według, komisji ang. ). Na prepara­tach z buljonu glicer. długość laseczników jest niejednako­wa, a ziarenka występują tylko na biegunach. Wolny wzrost w podłożach jajowych; dodatek gliceryny raczej osłabia, niż współdziała rozrostowi. W  podłożach słabo-kwaśnych, naprz. buljonie o kwas. 1. 8 — 2. 2% (decinorm. ługu) z dodatkiem 5% gliceryny i 1% peptonu, kwasowość zmniejsza się w okre­sie od 4 do 8 tygodni, a po 2 miesiącach napowrót wraca. Na ziemniaku biały wzrost, możliwy też z dod. żółci woło­wej, lecz nie ludzkiej. Typ bydlęcy jest zjadliwy prawie dla wszystkich zwierząt w stopniu znacznie większym, niż typ ludzki, zwłaszcza dla morświnek. i królików (Th. Smith): naprz. według Behringa, do zakażenia świnki przez injekcjęnecroseos, streptococci. diphteroidy, krótkie łaseczniki podobne do bło­niczych i t. p stale towarzyszą powyższym sprawom chorobowym, ale ich nie wywołują.') Szczegóły teorji dualistycznej i monistycznej bakterji gruźli­czych p. „Mleko i mleczarstwo" SerkoWskiego, II wydanie 1917, stroni­ca 203 i nast.



podskórną potrzeba użyć 1 miljonową część miligr. laseczni- ków typu bydlęcego, a ludzkich nawet 1/10 rag. nie zawsze wywiera skutek właściwy. Typ bydlęcy wywołuje u króli objawy prosówki ogólnej i zajęcia płuc przez wszelkie spo­soby zakażenia (nawet do przedniej komory ocznej i pod­skórne 7100 mg. ); po zaszczepieniu dożylnem króle giną na 17-21 dzień. Bydło rogate ginie od prosówki" ogólnej w cią­gu 3—4 tygodni po wszelkiego rodzaju injekcjacb, zwłaszcza dożylnych.T y p u s  h u m a n u s . Morfol. laseczniki są 2 razy dłuż­sze, cieńsze, trudniej barwią się karb, fuksyną, w buljonie glicer. są jednakowej długości; ziarenkowatość występuje często w lasecznikach wygiętych. Wzrost we wszelkich po­dłożach jest lepszy, szybszy i bujniejszy (czyli t. zw. „eugo- niczny"). Dodatek gliceryny sprzyja wzrostowi. Kwasowość buljonu spada prędzej — w ciągu 2 pierwszych tygodni, później szybko narasta i po 3 — 4 tygodniach dochodzi do pierwotnego stanu (angielska, komisja neguje ten objaw). Na ziemniaku wzrost żółtawy do brunatnego. Laseczniki znoszą dobrze dodatek do ziemniaka żółci ludzkiej, lecz nie woło­wej (wedł. Meyer’a) Typ ludzki posiada własności choro­botwórcze nie dla wszystkich zwierząt. U króli, po szcze­pieniu dożylnem 1/100 mg. hodowli reakcja jest wolniejsza i słabsza; zabite po 3 miesiącach zwierzęta wykazują tylko nieliczne ogniska w płucach; nawet 1 mg. rzadko zabija króle szybko: przeciwnie, zwierzęta nie tracą na wadze, choroba ma przebieg przewlekły, szczepienie do wygolonej skóry nie. udaje się. Po zaszczepieniu 1 cg. pod skórę two­rzy się obrzmienie miejscowe, ograniczone; często zjawia się w końcu przetoka nazewnątrz lub otorbienie podskórne; gruczoły sąsiednie nabrzmiewają, lecz sprawa nie dochodzi do zserowacenia, ani do zakażenia ogólnego (Ravenel). Na szczepienia dootrzewnowe króle są też odporniejsze. Bydło rogate jest niewrażliwe nawet na injekcje dożylne (wielkie dawki wywołują tylko intoksykację), jakkolwiek w narzą­dach znajdowano przez pewien przeciąg czasu żywotne la­seczniki 7. nieosłabioną zjadliwością dla morświnek (Weber, Titze) 1). 5 cg. laseczników ludzkich do peritoneum bydła ro­gatego powoduje jednak gruźlicę.Wyosobnienie laseczn. gruźliczych z ustroju natrafia na
1) W doświadczeniach na świnkach morskich należy mieć na uwa­dze, że zwierzęta te mogą mieć naturalną gruźlicę przed injekcją mate­riału gruźliczego; aby uniknąć błędów, należy ważyć świnki i mierzyć t° kilkakrotnie przed -szczepieniem (p. str. 87), oraz wykonać doskórną injekcję 0. 02 tuberkuliny W 0. 1 fiz. N aCl (próba R o m e r *  a). Próbę tę



pewne trudności: z umiejscowionych ognisk materjał asepty- cznie przenosi się na agar z dodatkiem płynu puchł., glice­ryny i krwi, dalsze zaś generacje rosną już i w agarze gli­cerynowym i w kartoflu glicer. W  przypadkach zaś posocz­nicy gruźliczej (sepsis tuberculosa), gruźlicy durowatej (t. zw. „typhobacillose" lub „typhotuberculose" Landouzy’ego) i pro­sówce ogólnej wyszczepia się krew na różne podłoża. Posta­cie gruźlicy durowatej obserwował u nas i opisał Cieszyń­ski (1920), a doświadczalnie na świnkach badał Karwa­cki (1917).T u b  er ku lin a . Pod nazwą „tuberkuliny" istnieją róż­nego rodzaju praparaty, przygotowane z hodowli laseczników gruźliczych. D a w n ą  (alt) tuberkulinę Kocha przygotowuje się z 6 — 8 tygodniowej hodowli w 4%-ym buljonie glicery­nowym przez wyparowanie w nizkiej t° do x/io pierwotnej objętości i przecedzenie przez filr glinowy.. T u b e r k u l in a  TR: z młodych hodowli, wysuszonych w próżni, później do- daje się 2O°/o gliceryny; po wysuszeniu, rozciera się i miażdży komórki bakteryjne mechanicznie; osady z tej masy w -wo­dzie suszy się, wiruje, rozciera się w moździerzu, znów trak­tuje wodą i centryfuguje i t. d. W  ten sposób otrzymuje się szereg przezroczystych płynów, z których pierwszy „T O “ jest rozpuszczalny w glicerynie, niejadowity i bez wartości uod­porniającej, a dopiero drugi i następne centryfugaty,, TR“ w odpowiednich dawkach i stopniowaniu mają wartość uod­porniającą i rozpoznawczą. N o w a  t u b e r k u lin a  K o c h a : po zmiażdżeniu 0. 1 grm. wysuszonych na proszek las. TBc w moździerzu, dodaje się 0. 5 kwasu karbolowego i 0. 85 fizjol. NaCl na 100 ctm. sz.; po odwirowaniu i zlaniu płynu z osadu, rozcieńcza się go 10-krotnie objętością takiegoż płynu i do­daje surowicy aglutynującej (ta tuberkulina służy tylko do celów rozpoznawczych). W t u b e r k u l i n i e  B e r a n e c k ’a wykluczone są z podłóż albumozy, a bakterje skłócane 1% kwasem ortofosforowym. Zjawił się szereg preparatów, róż­niących się sposobem przygotowania, jakoto tuberculocydyna Klebs (,, T C ’‘), tuberkulina wodna Maragliano, oxytuberkulina Hirschfelder, tuberkuloplazmina Buchner i Hahn, tuberkulol Landmann, tuberculobactericydin Tatsubasuro-Yabi i wiele in­nych (Denys, Maksutow, Vesefy, Gouel, Noguchi, Jessen, Ishigami i t. d. ). Największe zastosowanie ma „dawna tuber-
zastosować można też w 10 — 12 dni po wprowadzeniu materjału T B c (miarodajnym jest tylko wynik ujemny). Przyspiesza się zakażenie świ­nek przez rozmiażdżenie gruczołów pachwinowych pó zaszczepieniu (sposób BIoch’a) lub nawet przed zaszczepieniem (sposób Schern’a i Dold’a).



kulina“ Kocha. Kontrola siły tuberkuliny polega na szczepie­niu jej w ubywających dawkach gruźliczym świnkom mor­skim (podskórnie i doskórnie). Pierwotna tuberkulina Kocha posiada zwykle miano 0. 1—0. 2. Tuberkuliny mają różne wła­ściwości—lecznicze, rozpoznawcze i zapobiegawcze. Co do pierwszego zastosowania p. podręczniki chorób wewn. i pra­ce specjalne (Sokołowski, Sterling, Dębiński, Dłuski, Fidler, Janowski, Gałecki i in ) . T u b e r k u l in a , j a k o  ś r o d e k  r o z p o z n a w c z y . U ludzi — ophtalmoreakcja (Calmette i Wolff-Eissner), skórny odczjm (Pirąuet). Zwierzęta, dotknięte gruźlicą, reagują na wstrzykniętą tuberkulinę podniesieniem się t°: rozcieńczona 0, 5% wodą karbolową lub zwykłą, w sto­sunku 1 :  10, wprowadza się podskórnie na szyi w ilości 0, 5—1. 0 ctm. sz. (tuberkuliny nierozcieńczonej) zwierzętom starszym, 0, 2—0, 3 młodszym, 0, 1 cielętom. Chore sztuki rea­gują po 5 — 7, niekiedy 10— 16 godzinach przez stopniowe podwyższenie t° o 1, 0 do 1, 5°, co trwa 2, 3 godziny. Wobec znacznych normalnych wahań t°, za odczyn dodatni uważa się wskazany wzrost t° nad ciepłotą zwierzęcia przed szczepie­niem. Tuberkulinizowane sztuki nie reagują na reinjekcję w ciągu miesiąca; według Nocard’a, Vallee i in., odgrywa rolę czas reinjekcji: po 48 godz. reaguje zaledwie %  po 8 dniach 1/2, po 14 dniach %, po miesiącu ponownie reagu­ją wszystkie sztuki na powtórną injekcję tuberkuliny. Omył­ka rozpoznawcza po stosowaniu tuberkuliny wynosić może od 2 do 6%. Siła odczynu nie stoi w związku z objawami klinicznemi. Rozpoznanie gruźlicy bydła opierać się musi nie- tylko na tuberkulinizacji, lecz i na badaniach klinicznych i ba- kterjoskopowych. Prócz podskórnej tuberkulinizacji, próbowa­no injekcji dożylnych (metoda Kanda, odczyn po 6 godzinach), i śródskórnych (intracutireactio Moussu i Mantoux); tę ostatnią próbę stosowali u nas na ludziach L. Bondy, na zwierzę­tach Dalkiewicz i Kalter.Poza próbami Calmette’a i Behring’a stosowania u ludzi szczepionek zapobiegawczych we wczesnem dzieciństwie przez drogi pokarmowe, idea uodporniania ludzi przeciw gru­źlicy nie posunęła się naprzód: więcej zdziałano w tym kie­runku odnośnie do zwierząt w celach ekonomicznych. Tu wy­mienić należy jennerizację met. Behringa (odnośne próby w Pol­sce wykonał S. Majewski), tauruman Koch-Schiitza i wiele inn. Według Nowaka, dotychczasowe metody uodporniania prze­ciw gruźlicy nie mają znaczenia praktycznego. Prócz bowo- wakcyny i taurumanu, próbowano też antiphymatol Klimmera, szczepionki Marxera, tuberkulinę Beraneka, serowakcynację met. Calmette i Guerin (simultan) i wiele innych. J . Czaj­kowski mieszał in vitro bakterje gruźlicze z miazgą wątroby,



jako narządu zobojętniającego jady, i śledziony, wytwarza­jącej białe ciałka krwi, i przygotowywał t. zw. „zaczyny“ (Wilczyński zastosował je do leczenia gruźlicy).Uodpornianie bierne przeciw gruźlicy polegało pierwo­tnie na stosowaniu surowicy krwi zwierząt, niewrażliwych na tę chorobę lub zwierząt czynnie uodpornionych. Dużo ba­dań poświęcono surowicy Maragliano i surowicy Marmorek’a na ludziach i zwierzętach. Maragliano szczepi koniom miesza­ninę toksalbuminy i wodnej tuberkuliny w dawkach wzra­stających w ciągu 6 mies. Marmorek do uodporniania koni stosował bardzo młode szczepy o słabych własnościach kwa- soodpornych. W badaniach sprawdzających otrzymano nie­jakie wyniki w gruźlicy chirurgicznej, naogół zaś stwierdzo­no bądź pogorszenie bądź brak działania (Krokiewicz, So­kołowski, Dębiński).
Inne bakterje kwasoodporne. Laseczniki trądu: b a c. l. e p r a e  (H an sen ) grupują się w dużych masach wewn. - nabłonków, są nieco krótsze i grubsze od gruźliczych. Zawo­dne są sposoby różnicowania, oparte wyłącznie na sile kwa- soodporności. Próby hodowania nie dają pewności, czy wy­osobnione laseczniki były swoistemi (rzekomo tracą kwaso- odporność i stają się podobnemi do błoniczych); również szczepienia zwierząt nie wyszły jeszcze z okresu prób do­świadczalnych (Kedrowskij, Sugai). Rozpoznanie opiera się głównie na bakterjoskopji i wykrywaniu las. kwasoodpornych w ropie, soku tkankowym z lepromy, śluzie z nosa, kale; w mniejszym stopniu stosuje się badanie surowicy krwi na  odczyn wiązania dopełniacza. B ac. t u b e r c u lo s is  a v iu m  (R. K och ): optimum t° 40—41° C . hodowle w postaci żółtawej, jednolitej, miękkiej masy, w której z biegiem czasu tworzą się nierówności; wielopostaciowość iaseczników jest większa, niż w las. gruźlicy ludzkiej i'bydlęcej. Świnki morskie zakażają się z trudnością według 2 typów: ogólna prosówka w. typu Villemin’a, i stan zapalny wątroby i śledziony bez gruzełków— typ Yersin’a. Łatwiej podlegają zakażeniu króliki i ptaki. Nocard hodował bac. TBc hominis w woreczkach kolodjumo- wych w jamie brzusznej kur i otrzymał szczepy zbliżone do bac. TBc avium. B a c . t u b e r c u l o s is  p is c iu m  (D u- b ard , B a t a i l lo n , T e r r e ) : ' rosną na wszelkich podłożach w nizkiej t° (optimum 25° C . ), w postaci białych, soczystych kolonji; w buljonie osad, bez mętów; chorobotwórcze dla ryb i żab. Odwrotnie znów bac. TBc hom.. nie rozmnażają się w żabach, choć i nie tracą w nich żywotności i zja- dliwości w ciągu wielu miesięcy (Friedmann, Lubarsch). Nie­które szczepy Iaseczników z ustroju zimnokrwistych służą



do uodporniania człowieka i zwierząt przeciw gruźlicy ludz­kiej i bydlęcej (szczepionka Friedmann’a). Znane są liczne ga­tunki kwasoodpornych laseczników rzekomogruźliczych, jak bac. s m e g m a t is  A l v a r e z - T a v e l ,  b a c . t i m o t h e i  M o e l le r , b a c . p s e u d o t u b e r c u lo s i s  z masła (Ra- binowicz), mleka (Moeller), moczu, gangreny płucnej (Pappen- heim) i w in. Do odróżnienia b. smegmatis, stale znajdujących się pod napletkiem, w śluzie pochwy, od b. tubercuiosis, służą niezupełnie pewne sposoby barwne Honsell’a, Pappen- heim’a, metoda antyforminowa (15°/o antyformina w ciągu godziny rozpuszcza tylko b. smegmatis), lecz najważniejsze są szczepienia zwierząt.
Bac. anthracis Davaine: nieruchome, duże, zarodnikowe laseczniki (5—6: 1. 5μ). Według Lupke’go, wielkie laseczniki składają się z kilku krótszych, oddzielonych niebarwiącemi się przegródkami. W soku tkanek szereg komórek tworzy łań­cuch, składający się z 2 do 15 laseczników; otoczki bakterji są dobrze widzialne na preparatach negatywnych lub bar­wionych met. Iohne (str. 7), Ribbert‘a lub Ott’a (str. 74). Rola otoczek las. wąglika, zwłaszcza stosunek ich do zjadliwości bakterji podlegał wielu badaniom. Bezotoczkowe laseczniki in vivo et in vitro pochłaniane są przez fagocyty, pokryte otoczką zaś bronią się od fagocytozy (Gruber i Futaki). Po­gląd ten, zwalczany przez niektórych badaczów, ponownie potwierdzony jest przez Hess’a (Arch. f. Hygiene 89, 1920, str. 237); do wytworzenia się otoczek potrzebny jest pewien bodziec (surowica krwi wewnątrz i zewnątrz ustroju). Zarod­niki (vide str. 5) nie powstają w ustroju zwierzęcym, lecz na- zewnątrz w chwili, gdy wydzieliny lub soki ustrojowe prze­dostaną się na powierzchnię szerści, rośliny lub też do po­dłóż sztucznych w t° powyżej 12° (energiczniej w t° 30 lub wy­żej). Początkowo nibynitka składa się z szeregu prosto­kątnych członków, a w każdym z nich znajduje się po je­dnym przetrwalniku; później pozostaje łańcuch samych za­rodników, wreszcie ostatnie rozdzielają się w chwili, gdy znikną wegetacyjne cząstki komórek. W  wyjaśnieniu zarodni­kowania b. anthracis zawdzięcza bakterjologja b. dużo Prażmo- wskiemu. W  niektórych lasecznikach widoczne są drobne zia­renka („sporoidy“ Ruzicka): takie komórki nie są zdolne do wytwarzania zarodników—jak dowodzą nowszó doświadczenia (Wauschkuhn 1920). Przetrwalniki b. anthracis są b. oporne na wpływy zewnętrzne: bęzzarodnikowe komórki bakteryjne giną w 65° w ciągu 51/2 min., w 80° w ciągu 1 minuty, pod­czas gdy spory wytrzymują w ciągu 12 minut t° bieżącej



pary wodnej1). Wysuszone na nitkach zarodniki b. anthra­cis znajdowano jeszcze po 20 latach w stanie żywotnym i otrzymano z nich zjadliwe hodowle. Ze środków chemicz­nych działają zabójczo na zarodniki b. anthracis 10—20% roztw. formaliny w ciągu 10 min.; 5% roztwór karbolu nie zabija nawet po 40 dniach! nie giną też pod wpływem soku żołądkowego, gnicia i t. d.Laseczniki wąglika barwią się dobrze anilin, barwnika­mi. Gram+ . Rosną dobrze w dostępie powietrza na wszyst­kich podłożach, w 37° szybciej niż w pokojowej t°: na agarze w postaci szarawego, grubego, śluzowatego nalotu, w słabem powiększ, brzegi tegoż nie są ostro zarysowane, lecz mają wypustki faliste. Powierzchowne kolonje w płytkach żelaty­nowych mają mikr. kształt głowy Meduzy z masą długich falistych loków i nitek; w głębszych kolonjach wypustki są krótsze (porównywują je z mchem). W żelatynie kłótej, która podlega stopniowemu rozrzedzeniu z góry w dół, wzdłuż ka­nału, hodowla wypuszcza boczne gałązki (rys. 72), o ile pod­łoże oddziaływa słabo—zasadowo lub obojętnie. Na ziemnia-' ku biały nalot; na surowicy skrzepniętej wzrost żółtawy, a sama surowica wolno się rozrzedza. W buljonie niema zmętnienia ani błonki na powierzchni, lecz na dnie gromadzi się kłaczkowaty, śluzowy osad (cecha ta jest dość ważna w różnicowaniu od innych laseczników zarodnikowych). Mle­ko początkowo się ścina, później sernik ulega peptonizacji. Hodowle las. wąglika wytwarzają kwas. Stare podłoża brunat­nieją. W krwistych podłożach silna heinoliza. Laseczniki te nie wytwarzają rozpuszczalnych jadów. O umiejętnem pobraniu prób do badania p. str. 97. Rozpoznanie bakterjologiczne opiera się na 1) bakterjoskopji krwi i soku tkankowego i wy­kryciu laseczników, 2) otrzymaniu czystej hodowli, 3) do­świadczeniach na zwierzętach i 4) serodjagnozie. Do skórnego lub podskórnego szczepienia najbardziej odpowiednie są my- szyki, świnki morskie i króliki (exitus w ciągu 48 h, rzadko później): preparaty wykonywa się z soku śledziony, z krwi serca i z miejsca wkłócia. Przyspieszyć rozpoznanie można przez zbadanie krwi myszy w 4 godz. po jej zaszczepieniu (kropla krwi z ogona). Materjał z gnijących narządów z obcą florą wyszczepia się na płytki po uprzedniein znacznem roz­cieńczeniu, przyczem część materjału przenosi się uprzednio
1) Aby otrzymać zarodniki b. anthracis o zwiększonej oporności na t°, R. Reiter (Arch. f. Hygiene, t ?  9, 1920, str. 191) hoduje te bakterje W agarze z dodatkiem wyciągu pszennego (t. zw. podłoża Heider‘a): w ta- kiem podłożu tworzą się zarodniki, wytrzymujące bez szkody od 15 do 32 min. t°. pary wodnej.



do buljonu i ogrzewa w ciągu 3 — 5 min. do 80° (Meyer w 1920 r. zaleca 1/2 godz. ogrzewanie) w celu zabicia obcej, bezzarodnikowej flory.Białe szczury są odporne na zakażenie wąglikowe lub mało wrażliwe. Według nowszych badań Fukuda (1920), wielokrotny pasaż przez te zwierzęta zwiększa zjadliwość do tego stopnia, że do zakażenia białego szczura i zabicia go przez infekcję w ciągu 27 — 54 godzin wystarcza 1/3 uszka hodowli. Opóźnia przebieg wąglika na szczurach białych równoczesne wprowadzanie chlorku wapnia w dawce 0, 001 — 0, 03 grm. lub uprzednie zakażenie zwierząt świdrowcami Evans’a (Nagana). Według Fukuda, bact. pyocyaneum posia­da własności antagonistyczne względem bac. anthracis (co dawniej stwierdzili Emmerich i Loew): 1 uszko hodowli ostatniego +  3 uszka hod. b. pyocyanei nie powoduje za­każenia.W y o s o b n ie n ie  b. a n t h r a c i s  z r o z d r o b n , p r o d u k t ó w  z w i e r z ę c y c h  (naprz. mąki rybiej, mięsnej kostnej i t. p. ), w których już wielokrotnie stwierdzono obec­ność bakterji swoistych i zarodników i wielkie szkody przez spasanie temi produktami trzody chlewnej—wymaga specjal­nego omówienia. Wymienione mączki często zawierają — prócz b. anthracis — mnóstwo innych podobnych postaci za­rodnikowych, co utrudnia rozpoznanie i uniemożliwia zasto­sowanie próby Ascoli-Vincent. W  r. 1914 Jaenisch zapropo­nował do wyosobniania danych bakterji z mączki zmodyfi­kowane podłoża Endo w płytkach w ten sposób, że zamiast 1°/0, wziął 10% peptonu i 4% agaru; następnie Meyer w r. 1920 jeszcze nieco zmodyfikował skład tego podłoża, że, zamiast 25 ctm. sz. 10% siarczynu sodowego (natriumsulfit) na 1 litr podłoża Endo, zastosował 45 ctm. sz. tegoż roztworu. W  ta- kiem p o d ło ż u  E n d o —J a e n i s c h  — M e y e r ’a bac. an­thracis et pseudoantbracis ju ż  po 8 g o d z i n a c h  w po w. 200 razy wykazują obecność typowych kolonji, dochodząc po 24 godz. maximum swego rozwoju, gdy w tymże czasie w płytkach agarowych dopiero rozpoczyna się wzrost. Prócz tego, do szczepienia myszy bierze się 12 godzinną hodowlę buljonową (m e t o d a E n o c h ’a), lecz nie zawiesinę samej mączki; próby zaś karmienia zwierząt mączką, zawierającą b. anthracis, najczęściej zawodzą.S e r o d j  a g n o s t y k a . Co do termo - precypitacyjnej metody Ascoli-Valenti (str. 102), zaznaczyć należy, że suro­wica wieloważna z uodpornionego muła lub osła daje opad, i że próba ta je, st ściśle swoistą, t. j. dodatnią tylko z kulturą b. anthracis lub z wyciągiem narządów porażonych wąglikiem. Sprawdzali tę metodę u nas Szymanowski i Zagaja (Prz.



Weter. 1912, str. 432) i otrzymali wyniki dodatnie częściej, niż w badaniu bakter. narządów, które jest jednak niezbędne, gdy laseczników jest mało i wskutek tego opadu precyp. niema. Wynik termoprecypitacji otrzymuje się już po 30 minutach.W a k c y n a c j a ,  s e r o - w a k c y n a c j a  i s e r o t e r a -  pj a. Wychodząc z założenia, że, osłabione w zjadliwości w t° 42° w dostępie tlenu, hodowle b. anthracis uodporniają zwierzęta, Pasteur w 1881 r. wykonał swoje znakomite bada­nia, w których wyniku okazało się, że jednorazowo uzyskane osłabienie zjadliwości hodowli przechodzi w tymże stanie na dalsze generacje i że można w ten sposób stworzyć nową rasę mało zjadliwych szczepów. Krew zwierzęcia, zakażonego i pa- dłego na wąglik, zasiewa się w setkach flakonów z buljonem, ogrzanym do 42, 5°, i ustawia w cieplarce w tejże t°; następ­nie wyjmuje się codziennie po 2 flakony, sprawdza, że la- seczniki nie posiadają przetrwalników, i umieszcza te kultury w innej cieplarce (34°). Otrzymuje się w ten sposób serję kultur o różnym stopniu zjadliwości, z których każda hodo­wla przekazuje uzyskane osłabienie dalszym swym genera­cjom. Stopień zjadliwości ustala się na królikach i świnkach morskich; obiera się dwa stopnie osłabienia — jeden ze sła­bym odczynem do I-ej, drugi z silniejszymi do II-ej injekcji, wreszcie sprawdza się, czy dwukrotnie szczepione zwierzęta zostały uodpornione. Pasteur do 1-ej wakcyny użył hodowlę 24-dniową, do II-ej 12-dniową w t° 42, 5°. dolski bakterjolog prof. Leon Cieńkowski z Warszawy, przygotował szczepionki przeciwwąglikowe t. zw. zarodnikowe, zapomocą których uodporniono w Rosji w okresie 12-letnim 11/2 miljona sztuk bydła, koni i owiec. Według komisji rządowej z r. 1897, szczepionkom Cieńkowskiego należy oddać pierwszeństwo. Jak wiadomo, uodpornianiu stale towarzyszy pewna nieznaczna strata zwierząt: po wakcynach Cieńkowskiego była o połowę mniejsza niż po Pasteur’owskich. Odmienne sposoby osła­biania kultur wąglikowych, bądź też otrzymywania szczepów bezzarodnikowych (bac. a n t h r a c is  a s p o r o g e n e s )  uzy­skali: Toussaint, Chamberland i Roux, Arloing, Chauveau, Bujwid, Lubarsch, Kitt, Mieczników, Murillo, Fil. Eisenberg, Heim, Busson i in., przez ogrzew. do wyższej t°, dodatek różnych związków chem. do podłoża—dwuchromianu potasu, kw. karbolowego etc., działanie promieni słonecznych, hodo­wanie w ustroju odpornych z natury lub uodpornionych zwierząt, dodatek pyocyanazy lub toksyny błoniczej i t. p. Dawki szczepionek zależą od sposobu przyg. i własności samej szczepionki: przeć, bydło otrzymuje, jako 1 podsk. injekcję 0, 25, owce—0, 12 ctm. sz.; po 10—12 dniach szczepiProf. Serkowski. Comp. Bakt.  13



się zwierzęta powtórnie i w takichże dawkach szczepionką II (cenne konie równocześnie z II szczep, uodpornia się i bier­nie przez oddzielną injekcję 10 ctm. sz. surowicy). Prze­ciętna strata zwierząt wynosi 0, 3% owiec, 0, 02% bydła rog. i 0, 1% koni. Za stratę wskutek szczepień nie można jednak uważać nieumiejętność szczepiącego, który zakaża zwierzęta inną florą lub też szczepi w okresie inkubacyjnym choroby.Seroterapja zapoczątkowana była przez Marchoux i Scla- vo, a zastosowana na szerszą skalę przez Sobernheim’a. Jest to czynno-bierne uodpornienie, czyli met. „simultan". Dawki dla bydła i koni 5 ctm. sz. surowicy i 0, 5 ctm. sz. szczepionki, dla owiec 4 i 0, 25. Wiele danych przemawia za tern, że do celów zapobiegawczych jest lepsza met. Pa­steura od met. simultan; sama zaś surowica bez szczepionki nadaje się głównie do celów leczniczych w wielkich daw­kach dożylnie.‘ Istnieją liczne gatunki laseczników zarodnikowych, z których jedne, jak naprz. b. a n t h r a c i s  s im u la n s  Wahrlich i  b. a n t h r a c o i d e s  Hueppe-Wood, różnią się, od b. anthracis w hodowlach, precypitacji, na zwierzętach i brakiem otoczek, a inne znów — prócz tego — i ruchami czynnemi, jako-to b a c . s u b t i l i s  Ehrenberg-Cohn, b a c. s u b t i l i s  s i m i l i s  Michalski, b a c . t e r r e s t r i s  Ma- tzushita, b a c . m e s e n t e r ic u s  p a n is  v i s c o s i  Vogel, b a c. a l v e i  C h e s ir e , C h e y n e , b a c . m a id is  Cuboni, b a c . m e g a t h e r i u m  de-Bary, b a c . ps eu do a n ­t h r a c i s  Burri, b a c . s e s s i l i s  Klein, b. a s t e r o s p o -  r u s Mayer, b. c a n i p e r d a  Galli-Valerio, b. a m a r i f i- c a n s Bleisch, b. g e l a t i n o s u s  Glaser, b. o d o r a t u s  Burri, ty  r o t h r ix  D u c 1 a u x (p. rys. 1) i t. d.
VIII. Djagnostyka różnicowa.

(Ciąg dalszy).
Beztlenowce i krętki.

Bac. tetani Nicolaier-Kitasato: laseczniki tężca są cien­kie, ruchome, z licznemi rzęskami, z biegunowym zarodnikiem łub też niekiedy ze środkowym. Gram —. Beztlenowce. Pod powierzchnią agaru kolonje mikr. składają się z mnóstwa wi- jących się nitek; w żelatynie kolonje mają charakter promie­nisty, rozrzedzając wolno podłoże. Buljon mętnieje i wy­dziela cuchnący zapach. Z mleka wypada sernik, który po 8 —20 dniach podlega rozrzedzeniu. W warunkach beztlenowych



b. tetani rośnie dobrze w pożywkach z dod. 2% cukru gro­nowego i wytwarza kwaśny odczyn; podłoża cukrowe pę­kają wskutek wytwarzających się gazów; w głębi kłutych ho­dowli od kanału odchodzą boczne niteczki (rys. 73). W hodowli, 
z: szczepionej do rozrzedzonej żelatyny, po zastygnięciu, wyra­stają w końcu tygodnia w t° pokojowej wgłębi białe, kuliste kolonje, otoczone aureolą promieni niteczkowatych. Optimum t° 38ó, wolny wzrost w 20°, niema rozwoju poniżej 14°C. B. tetani wydziela toksyny (jady) w ustroju i hodowlach. W  ustroju bakterje umiejscowione są w jednem ognisku (we wrotach zakażenia), a ogólne objawy kliniczne pocho­dzą od działania toksyn na system nerwowy. Objawy swo­iste wywołać można w zwierzętach przez wprowadzenie im przesączu bezbakteryjnego hodowli buljonowej; 0, 00001 ctm. sz., a nawet mniejsze dawki powodować mogą tężec myszy, a 0, 001 ctm. sz. podskórnie śwince zabija ją w ciągu 3 dni (wprowadzenie przez drogi pokarmowe nie wywiera żadne­go działania). Jadowitość czyli toksyczność różnych szczepów bywa zmienna i w dużym stopniu zależy od cech danego szczepu i składu podłoża. Toksynę niszczy sok żołądkowy, trzustkowy w połączeniu z kiszkowym i żółć, także t° (60—65°). Zakażenie rany często wikła się przez równoczesną in­fekcję ropotwórczemi odmieńcami, las. ropy błękitnej i t. d., ale sam b. tetani bez udziału innych bakterji ropienia nie po­woduje. Poza pierwotnem ogniskiem, niekiedy znajdowano w ustroju laseczniki swoiste w narządach i we krwi (Can- fora, Reinhardt, Assim). Wyosobnienie z pierwotnej rany za­licza się do zadań niełatwych: jeżeli niema innych zarodni­kowców, to materjał przenosi się do podłóż, po 48 g. ogrze­wa 1 godz. w kąpieli wodnej w 80° i szczepi mysz, a z niej płytki w warunkach beztlenowych (met. Kitasato). Dalsze generacje otrzymuje się przez wyszczepienie sprawdzonych kolonji w agarze wysokim lub buljonie z dodatkiem jało­wych narządów lub kartofla (met. Tarrozi—Wrzosek). W ra­zie obecności w ranie innych zarodnikowych form, szczepi się florę mieszaną w buljonie, i przesącz z hodowli buljo­nowej bada się na myszach (met. Sanfelice) i świnkach mor­skich: pierwszym po 0. 25 — 0. 5, drugim po 2 do 10 ctm. sz., przytem zwierzęta kontrolowe razem z dawką jadowitą prze­sączu otrzymują równocześnie 0. 5 ctm. surowicy (jedne z nich — surowicy swoistej, inne nieswoistej). Rozpoznanie tylko wtedy bywa miarodajne, gdy pozostaną przy życiu zwierzęta, szczepione przesączem i surowicą, a inne za- padną na tężca.Laseczniki tężca są rozpowszechnione w naturze: często zawiera je unawożona ziemia ogrodowa, nawóz trawożer-



hych; znajdowano je też w wodzie rzecznej, w kurzu, pajęczy­nie i t. d. (por. str. 26). Według teorji Sormanfego, zarodni­ki z paszą przenikają do kiszek zwierząt trawożernych, tam rozmnażają się i z nawozem -zwierzęcym rozsiewają się w ziemi.S e r o t e r a p j a  i s e r o p r o f i l a k t y k a .  Uodpornia­nie koni rozpoczyna się od małych dawek toksyny osłabio­nej, dawki stopniowo się zwiększają, po miesiącu do 15, po 2-ch do 20 ctm. sz., po 75 dniach do 150 ctm. sz. nieosła- bionej toksyny. Surowica takich koni posiada wybitne wła­sności uodporniające. Surowica przeciwjadowa zabezpiecza biernie inne zwierzęta przeciw toksynie tężcowej na prze­ciąg 30 — 40 dni, oraz posiada własności leczenia, o ile za­stosowana jest w dużych dawkach i tylko w początkowym okresie choroby (w. Behringa nie później jak w 30 godzin po zakażeniu). U ludzi leczenie surowicze zaczyna się za­zwyczaj w późnych okresach—i bywa wskutek tego bezsku- tecznem. Zaczęto wprowadzać surowicę do substancji mó­zgowej (Roux i Borrel), do kanału rdzeniowego (Jacob).W ostatnich latach zaczęto z powodzeniem stoso­wać w leczeniu tężca t. zw. s e r o t e r a p j ę  i n t e n s y w ­ną, polegającą na wstrzykiwaniach podskórnych i do kręgo­słupa wielkich dawek surowicy swoistej. Pomyślne wyniki otrzymali Achard i Clerc w 1912 r. (stosowali po 340 ctm. sz. surowicy), Merle w 1913 (80 i 120 ctm. sz. ), Renault (260 ctm. sz. ), Castaigne, Tourain i Francon w tymże roku (760 ctm. ), Ray­mond w 1915 (więcej niż 2 litry! ), Gras w 1916 (600), Bacri w tymże czasie (do 420 c. tm. ), Schreiber w 1917 i 1918 (do 650 ctm. ). Ten ostatni w przypadkach ostrego tężca (por. Paris medical 1919 No 3 str. 55) stosował dawki po 20 — 40 ctm., niekiedy 40—100 jednorazowo, a ogółem do 650 ctm. sz. Injekcje wykonywano codziennie w dawkach wzrastających po 40 — 80 — 90 — 100 ctm., później w ubywających 90— 80—60—20 ctm. We wszystkich przypadkach bez wyjątku seroterapja intensywna okazała się stale skuteczną, niezależ­nie od okresu choroby, natomiast małe 2-krotne dawki pod­skórne po 30 ctm. stale kończyły się zejściem śmiertelnem. Bruce (1917) zaleca w ostrych przypadkach duże dawki su­rowicy do kręgosłupa.Seroprofilaktyka tężcowa dała doskonałe wyniki: stosuje się u zwierząt w czasie niektórych operacji (jak kastracja, amputacja ogona, przepuklina pępkowa, operacje na kopy­tach), i w skaleczeniach, wrzodzie w pęcinie, w przypadkach świeżych ran, mogących podlegać zakażeniu ziemią lub na­wozem. Dawki zapobiegawcze: 2-krotna injekcja podskórna po 10 ctm. sz. W  Anglji zaczęto w czasie wojny stosowa-



nie surowicy swoistej w celach zapobiegawczych wśród żołnierzy w postaci 4-ch injekcji z przerwami tygodniowemi: okazało się, że system ten przedłuża okres wylęgania choroby z 25 do 45 dni, zmniejsza śmiertelność tężcową do połowy i wprowadza nową, t. zw. umiejscowioną postać tężca, co w 22, 5% przypadków objawiło się w tej właśnie formie.
Bac. oedematis maligni Pasteur (1878), pierwotna nazwa vibrion septiąue: laseczniki obrzęku złośliwego lub gazowego są to ruchome, z wielką ilością rzęsek, laseczniki różnej długości, często w postaci nitek, a na preparatach ze krwi zwierząt d. długich nitek. Zarodniki znajdują się we­wnątrz w środku lasecznika lub bliżej końca. Gram -j- (według niektórych badaczów, na preparatach ze starszych hodowli ± ). Beztlenowce. Optimum 37° C. Hodowle bul­ionowe wydzielają zapach gnilny, mdły. W żelatynie (roz­puszczonej w czasie posiewu) tworzą się po zastygnięciu sferyczne kolonje, od których odchodzą strzępki niteczkowate w głąb rozrzedzonej żelatyny. Wzrost w wysokich agarach cukr. nie różni się od las. tężca. Mleko się ścina, później sernik peptonizuje. Rozrzedzanie ściętej surowicy odbywa się różnie, często niema rozrzedzenia; krwiste podłoża he- molizują. W miazdze mózgowej (podłoże Hibler’a) odczyn podłoża z kwaśnego przechodzi w zasadowy, a samo podłoże czernieje. Przez głęboką injekcję podskórną zakazić można zwierzęta laboratoryjne — świnki morskie, króliki i białe szczury, także owce, kozy i konie. Bakterje wydzielają jad (toksynę): do otrzymania go stosuje się buljon zasadowy z 2°/o cukru gronowego w kolbach pojemności % litra, dno których pokryte jest warstwą kredy w celu wiązania kwasu- (sposób Ficker’a); powierzchnia buljonu pokrywa się płynną parafiną. Hodowlę przesącza się przez filtr azbestowy (sy­stem Heim’a). Zastrzyknięcie dożylne 0, 3 ctm. sz. w stosunku na 1 kg. wagi myszy lub 0, 2 — względem królika powoduje śmiertelną intoksykację.Bardzo liczne gatunki beztlenowe i modyfikacje ich, oraz niewiele gatunków tlenowych bakterji mogą powodo­wać zgorzelinę, odmę podskórną gazową u ludzi i zwierząt. Cech różnicowych tych bakterji w „Compendium" podawać nie mam możności, zaznaczam tylko pokrótce, że zaliczają się tu—prócz powyższych — b a c. p e r f r i n g e n s  Veillon —Zuber, b. s p o r o g e n e s  Mieczników, b a c . p u t r i f ic u s  Bienstock, b. t e r t iu s  Henry, b. b i fe r m e n t a n s  Tissier— Marfelly, b ac. o e d e m a t ie n s  nov. sp. b a c . f a l l a x  n. sp., b a c . a e r o f o e t i d u s  n. sp., b. h i s t o l y t i c u s  n. sp., b. b e l lo n e n s is  Sacąuepee, bac. g a s o e d e m a t is  As- choff, b. s a r c e m p h y s e m a t o d e s  h o m in is  Conradi-



Bieling, szereg beztlenowców Hiblera. i t. d. L. Karwackix) wprowadza podział tej masy gatunków na rodziny: odróżnia ro­dzinę laseczników obrzęku złośliwego, rodź. las. szelestnicy, rodź. las. gnilnych, rodź. las. rzekomo-gnilnych. S e r o t e r a ­p ja  swoista, w połączeniu z zabiegiem chirurgicznym, w zgo­rzelinie gazowej daje dobre wyniki (Weinberg i Seguin), przy- czem stosuje się początkowo surowice wieloważne w d u ­żych ilościach, poczynając od 80 — 100 ctm. sz. (w tern równe dawki surowic 1) antiperfringens, 2) antioedematiens i 3) antioedema mai. ) niezwłocznie po zabiegu chirurgicznym w okolicy rany dla pobudzenia odczynu miejscowego i po zebra­niu materjału do badania bakterjologicznego. Gdy badanie ustali, że zakażenie rany było monobakteryjne, to w nastę­pnych injekcjach zwiększa się dawkę odnośnej surowicy. Tak np. w 12 godzin po pierwszem zastrzyknięciu injekuje się znów 100 ctm. sz. surowicy, w tern 80 ctm. surowicy 1-ej i po 10 ctm. dwóch ostatnich, jeżeli bakter. badanie ustaliło obecność bac. perfringentis. W  razie niemożności wykona­nia badań bakter. lub opóźnienia ich, dawki w 2-ej injekcji stosuje się takie same, jak w 1-ej. Zdaniem wielu lekarzy, czerpiących doświadczenie na czołówkach i szpitalach przy­frontowych, seroterapja musi być stosowana w wielkich daw­kach do tej pory, aż codziennie wykonywane posiewy nie pozostaną jałowe w ciągu 48 godzin. Dodatni wynik stwier­dzono pod wpływem s e r o p r o f i l a k t y k i :  w tym celu rannym w 5 — 6 godzin po zranieniu stosowano (Vaucher) podskórnie wszystkie trzy surowice antytoksyczne po 10 ctm. sz. każdej, a Seguin stosuje je równocześnie z przeciwtęż- cową wszelkim, rannym w celu zapobiegawczym.
Bac. botulinus van — Ermenghem: przyczyna otrucia jadem kiełbasianym (botulismus) i rybim (ichtyosismus). Są to ruchome duże laseczniki 6—9 :  0. 9 : 1. 2 μ (w hodowlach nitki). Gram —. Beztlenowce i zarodnikowce. Zarodniki znajdują się w końcu lub w środkowej części laseczników. Hodowle w słabo-zasadowych podłożach wydzielają zapach zgorzknia­łego tłuszczu. Optimum t° 18—25°. Żelatyna się rozrzedza. W  podłożach cukr. obficie gaz. Buljon mętnieje. Mleko się nie ścina. Bakterje w hodowlach buljonowych wytwarzają jady (toksyny), działające trująco na ludzi i zwierzęta. Cechą cha­rakterystyczną jest niezdolność bac. botulini do rozmnaża-
1) Szczegóły p. w 2 doskonałych monografjach. Jedna z nich w pol­skim języku: Karwacki, Bichniewiczówna i Groerówna p. t. „Etjologia i pa­togeneza gazówek“ , Warszawa 1916. Druga w języku franc.: Weinberg i Seguin p. t. „La gangrenę gazeuse“ Paris 1918.



nia się w ustroju, lecz w tkankach martwych nazewnątrz; sok żołądkowy nie niszczy jadu, ale niszczy go ogrzewanie do 70° B. botulinus nie może rozmnażać się w środkach spo­żywczych, zawierających powyżej 6% chlorku sodu. S u r o ­w ic ę  wieloważną przeciwjadową pierwszy przygotował Leuchs: 0. 0002 ctm. sz. tejże zabezpiecza zwierzęta od 10-krotnej śmiertelnej dawki jadu.
Bac. fusiformis (wykryty przez kilku badaczów: Plaut— Vincent— Lewkowicz —Babes), czyli l a s e c z n i k i  w r z e c io ­n o w a t e . Synonim: bac. hastilis. Są to długie, zaostrzone na końcach, zgrubiałe w środku, czyli wrzecionowate lasecz­niki, spotyka się je w małej ilości w nalocie zębów i na mig­dałach, w ogromnej masie w angina Vincenti, stomatitis ul- cerosa, noma, balanitis gangraenosa etc., równocześnie z nie- swoistemi krętkami i ziarenkowcami (p. rys. 56). Na prepa­ratach barwionych giemzą występuje w wielu lasecznikach po kilka czerwonawych ziarenek. Beztlenowce. W  hodowlach laseczniki są nieruchome (niektórzy autorzy stwierdzili obec­ność rzęsek). Hodowle otrzymał Lewkowicz w agarze cukr. z płynem puchlinowym, Ellermann w agarze z surowicą krwi końskiej. Wytwarza się indol, gnilny zapach (foetor ex ore też u chorych! ), ale bez gazu. Wrzecionowce nie wszystkie zaliczają się do jednego i tego samego gatunku, według Ozaki, jeden typ jest serofilowy, tj. wymaga obecności surowicy w podłożu, drugi rośnie i bez surowicy. Od bac. fusiformis od­różniać trzeba niteczkowate formy z ziarenkami, beztlenowe b a c . n e c r o s e o s  (p. rys. 54), często znajdowano je w spra­wach martwiczych u zwierząt, rzadziej u ludzi (znajdował je T. Heryng w ropnej wydzielinie usznej).
Bac. Plotz-Olitzky: beztlenowce wyosobniane wielo­krotnie (najczęściej w 4—5 dniu przed kryzą) ze krwi chorych na dur wysypkowy, początkowo w 1914 r. w Ameryce (t. zw. Brill-Disease), później i w Europie. Te same bakterje wyosobniano i z zakażonych wszy. Autorzy nazwali ten ga­tunek „ b a c . ty  p h i e xa  n th e m a ti c i “. Są to małe (0. 9—1. 9 μ), nieruchome laseczniki bez zarodnikowi otoczek. Gram + .  W buljonie i agarze nie rosną, w agarze z 0. 5% glukozy i tkanką nerkową, także w płynie puchlinowym, po 48—72 godz. słaby wzrost. Hodowle nie giną w czasie 10- minutowego ogrzewania w t° 55°. Optimum 37. 5°. Surowica chorych zlepia dane bakterje, również wiąże dopełniacz w końcowym okresie choroby, lepiej już po spadku t°: naj- wyżśze miano 1: 1400, najniższe 1: 100. Te same beztlenow­ce Plotz i Olitzky wyosobniali ze świnek morskich, szczepio­nych krwią chorych. Jak wiadomo, Ricketts i Wilder udo­wodnili, że świnki morskie są wrażliwe na injekcję krwi



chorych na dur wysypkowy i reagują podwyższoną t°, ten stan trwa 4—11 dni po 7—14 dniowym okresie wylęgania; po­czerń zwierzęta stają się odporne na następne szczepienia krwi (Anderson). B. zbliżony termiczny odczyn otrzymywał Plotz na świnkach i małpach po szczepieniu im danych bak- terji, zamiast krwi chorych: wzrost t° do 40° w ciągu 4 dni— od 8 do 12 dnia po injekcji. Z pomocą szczepionki z bak- terji Plotz-Olitzky uodporniono w Europie 8420 osób, z nich zachorowało zaledwie 6. Również pomyślne wyniki dały szczepienia zapobiegawcze, wykonane w Meksyku (Olitz- ky, Denzer, Husk). Rocha - Lima, który przypisuje rolę etjologiczną duru wys. t. zw. R i c k e t t s i a  P r o w a z e k i ,  rozmnażającym się w komórkach nabłonkowych jelit zaka­żonych wszy, wykonał (1918) próby udporniania świnek i lu­dzi przez szczepienie im zawartości 10—40 wszy. O szcze­pionkach „proteus x 19“ p. str. 168. Żadnego z opisanych do­tychczas drobnoustrojów nie można jeszcze uznać za swoiste bodźce duru plamistego.
Vibrio cholerae asiaticae Koch (rys. 61). Bodźce tcholery azjatyckiej były wykryte przez Kocha w r. 1883: są o wygięte przecinkowato krętki, czyli wibrjony, żywo ru­chome za pomocą jednego biegunowego biczyka; przeciętna długość wibrjona wynosi 1. 5 μ , średnica stanowi około długości. Na preparatach barwionych nie wszystkie wibrjony zachowują jednakowy kształt, wielkość i stopień wygięcia, niekiedy dwa sąsiednie łączą się między sobą i tworzą bądź półkrąg, bądź figurę zbliżoną do litery S, a na preparatach z hodowli, często spotyka się formy inwolucyjne — w postaci śrub, buław, nitek, nawet kółek, które spostrzegał już Fejr- ran w r. 1884 i na które znów niedawno zwrócił uwagę Hei- denreich z Odessy. Według ostatniego, w hodowlach star­szych już po tygodniu wygięcie wibrjonów staje się co­raz większe, wreszcie nawet łączą się bieguny i tworzą ,, kółko“ (,, nolik“). To samo dzieje się i w kiszkach, gdzie powstają takież formy inwolucyjne w czasie zdrowienia i zwłasz­cza u zdrowych siewców; w okresach ostrych zaś w kale wydzielają się typowe wibrjony. Często też inwolucja wy_ raża się w ten sposób, ze tworzą się bądź formy więcej po' dobne do zarodników, niż do krętków, bądź też formy zgru­białe, proste, wakuolizowane, barwiące się nierównomiernie, tak, iż na pierwszy rzut oka robią wrażenie laseczników z zarodnikami. Powyższe formy inwolucyjne spotyka się w 2, 3-dniowych lub starszych hodowlach, w młodych ho­dowlach zaś i na preparatach bezpośrednich z kału, dają się spostrzegać 2 typy wibrjonów cholerycznych—krótki i długi. Obecny okres epidemji charakteryzuje się tem, że najczęściej



spotyka się krótki typ: niekiedy zdarzają się nadzwyczajnie krótkie formy, tak iż kształt ten uwidocznia się jedynie w największych powiększeniach mikroskopu.już powyższe dane wskazują, że wyłącznie formą mor­fologiczną nie można sie posiłkować w rozpoznaniu cholery, ponieważ identyczny kształt mogą mieć i krętki nieswoiste. Od tych ostatnich nie można odróżnić wibrjonów cholery nawet i na preparatach barwionych; wszystkie w równej mierze odbarwiają się metodą Grama (Gram—) i jednakowo się zachowują względem barwników zasadowych, naprz. fuk­syny karbolowej, rozc. 1 :  10.Hodowle krętków cholery rosną bujnie i szybko — zwłaszcza w ciepłocie 37° C . i silnie zasadowem oddziaływa­niu podłoża. Dość charakterystyczny rozwój ma miejsce na płytkach żelatynowych w 22° C .: po upływie 24 godzin po­wstają kolonje w postaci małych punkcików, które pod mi­kroskopem mają wygląd ziarenkowaty, jakgdyby były usiane kawałkami szkła (R. Koch). Z biegiem czasu brzeg kolonji staje się coraz bardziej nierówny, a po 48 godzinach za­czyna się rozrzedzanie żelatyny, w głąb której kolonje stop­niowo zanurzają się coraz bardziej. Po wyosobnieniu wibrjo­nów cholery z kału, można w wyglądzie i budowie kolonji na żelatynie zauważyć dwa zasadnicze typy: „przezroczysty” i ‘„mętny" (ten ostatni brunatnawy częściej spotyka się w star­szych hodowlach, pierwszy silnie załamujący światło—w świe­żo wyosobnionych).Zjawisko zmian, czyli t. zw. „mutacji" kolonji cholerycz­nych podlegało b. szczegółowym badaniom (Burk, Massini 1907, Baerthłein 1913 i in. ). Ostatni z wymienionych autorów odróżnia na płytkach agarowych trzy typy kolonji: 1) jasne z niebieskawym odcieniem (cienkie krętki), 2) żółtawo-białe nieprzezroczyste (mało wygięte segmentowane łub też bar­wiące się bipolarnie) i 3) pierścieniowate, nieprzezroczyste w środkowej części, otoczone jaśniejszą obwódką (najbar­dziej prawidłowe).Kolonje na agarze mają wygląd dość charakterystyczny i silnie się różnią od bac faecalis alcaligenes i od bact. coli: mianowicie, podczas gdy b. coli są więcej białawe, v. chole­rae opalizuje (zresztą na równi z innemi krętkami), przytem mutacja występuje słabiej, aniżeli w żelatynie. W hodowlach kłutych żelatynowych początkowo zjawia się biaława niteczka wzdłuż kanału, rozrzedzanie rozpoczyna się na powierzchni, wzrasta lejkowato wgłąb, przyczem na dnie lejka tworzy się pęcherzyk powietrza (nie zawsze), zjawisko to dają i nieswoi­ste krętki. Surowica podlega też rozrzedzaniu. W  mleku rozwój odbywa się obficie, przyczem mleko się ścina, o ile nie zawie-



ra nadmiaru tłuszczu i cukru mlecznego, zwłasza w mleku rozcieńczonem, co udowodnił B. Czaplicki. Na kartoflu tworzy się brunatnawy nalot śluzowej konsystencji. Nadzwyczajnie bujnie rozmnażają sie wibr. cholery w podłożach płynnych, jak naprz. w buljonie, który pod ich wpływem mętnieje, na powierzchni wytwarza się błonka, która częściowo pokrywa nawet ścianki probówki, a częściowo tonie na dno; w buljonie z cukrem gronowym wytwarza się kwas mleczny, skręcający w lewo płaszczyznę polaryzacji. Również znakomity wzrost odbywa się w 1% zasadowym roztworze peptonu, w którym krętki, jako tlenowce, w 37° C  skupiają się w olbrzymich masach na powierzchni płynu. Ta właściwość posłużyła do opracowania najbardziej szeroko stosowanej m e to d y  p e p ­to n o w e j. W roztworach peptonowych—w probówkach, kolb- kach i nawet w kropli wiszącej — wibrjony mnożą się nad­zwyczajnie szybko w powierzchownych warstwach, skąd po sześciu lub ośmiu godzinach ostrożnie bez skłócania przenosi się uszkiem platynowem do świeżego roztworu peptonu. Po dwu, lub trzykrotnem przeniesieniu małej cząstki warstwy powierzchownej, otrzymujemy po kilkunastu godzinach czystą hodowlę krętków cholerycznych. Prócz tego, zarówno materjał z samego kału, jak i z powierzchni każdego peptonu szczepi się w płytkach żelatynowych i agarowych (podłoża peptono­we i agarowe w cieplarce w 36 i 37° C , a żelatynowe w 22 do 23° C . ). Pożądanem jest szczepienie większych ilości kału w dużych objętościach peptonu w kolbach: otrzymuje się niekiedy w ten sposób wynik dodatni nawet wtedy, kiedy jedno uszko w dziesięciu ctm. 3 peptonu w probówce nie prowadzi do celu. Ponieważ rozpoznanie cholery wymaga szybkości, więc należy szukać kolonji, opisanych powyżej, na płytkach agarowych, szczepionych kałem, bądź też z powie­rzchni peptonu; i po wykryciu krętków natychmiast daną kolonję przenieść na kilka agarów skośnych i inne pod­łoża. Plan każdego badania polega na tem, aby przedewszy- stkiem poszukiwane bakterje wyosobnić w czystej hodowli, a dopiero później je różnicować. Z  pośród wielu propono­wanych podłóż elektywnych, największe zastosowanie zna­lazło w ostatnich czasach podłoże Dieudonne (1909), w któ­rego skład wchodzą ług, krew i agar.Ponieważ i wiele innych bakterji kałowych rośnie na takiem podłożu, zmodyfikowali je Hoffer i Hovorka przez zwiększenie stopnia zasadowości: do 80 ctm. 3 3% neutr. agaru dodaje się 4 ctm. 3 odwłóknionej krwi wołowej, 16 ctm. 3 — norm, ługu potasowego i na każde 10 ctm. sz. mieszaniny dodaje się 0. 5 ctm. 3 0. 1% wodnego roztworu fioletu krysta­licznego. Podłożu Dieudonne robiono zarzuty, że hodowane



na niem wibrjony zatracają własności aglutynacyjne: zarzut ten obecnie upadł (Stokvis, Siniew, Drozdowicz i in. ). Do rozprowadzenia materjału kałowego na danem podłożu uży­wać można szpadelka szklanego lub małego tamponu z waty. Sprawdzając tę modyfikację podłoża Dieudonnć, J . Fiigner doszedł do wniosku, że na agarze, według przepisu Hoffer’a i Hovorka, można łatwiej wyosobnić v. cholerae, aniżeli na pożywce Dieudonne: na pierwszym lepiej uwidoczniają się szare, błyszczące, przeświecające kolonje, podczas gdy na drugiej krętki cholery dają bardziej jednolity, żółtoszary nalot. Powstrzymując rozwój większości bakterji kałowych, agar Hoffer — Hovorka ma więc i tę przewagę, że na tej pożywce kolonje cholery rosną odosobnione i przez to łatwiejsze są do wykrycia. Pożądanem jest użycie do tego celu świeżo przygotowanego 3% agaru. Narówni z powyż- szem, doskonałe wyniki dają hemoglobinowe pożywki: 5 grm. hemoglobiny Merck’a, rozetrzeć w moździerzu, dodać w kol­bie z nagrzew. 15 ctm. sz. norm, ługu sodowego i 15 ctm. wody; w ciągu godziny wyjałowić w parze i 15 ctm. 3 tej mieszaniny dodać do 85 ctm. 3 neutr. agaru; suszenie powierz­chni płytek w ciągu 1 godz. w pokojowej t°, poczem zaraz można szczepić. Można do tegoż celu używać zwykłego, silnie zasadowego agaru (3 ctm. 3 10% ługu sodowego na 100 ctm. 3 agaru lub żelatyny).Dość charakterystyczną cechą krętków cholery i in. jest t. zw. reakcja nitrozoindolowa (,, Cholerarot“): w podło­żach buljonowych lub peptonowych wytwarza się pod wpły­wem wibrjonów indol, oraz ma miejsce redukcja, czyli azota­ny (nitraty) przechodzą w azotyny (nitrity); po dodaniu kwa­su mineralnego (chemicznie czystego siarczanego lub solnego) sód azotynów łączy się z silniejszym kwasem siarczanym albo solnym, przyczem wydziela się wolny kwas azotowy, który z indolem tworzy nowy związek, t. zw. „Cholerarot“ . Reakcję tę wykrył Bujwid, zbadał pod względem chemicznym Brieger. W ostatnich czasach przekonano się, że ten odczyn, uważany dawniej za swoisty dla cholery, daje większość nie­swoistych wibrjonów; przed wykonaniem reakcji koniecznie należy sprawdzić, czy samo podłoże bez kultury nie wyka­zuje indolowej lub nitrozoindolowej reakcji, do której Wól- fel zaleca podłoża z 2% roztworem peptonu.Na podłożach płynnych z krwią i płytkach agarowych z krwią ludzką, baranią lub kozią, kolonje omawianych bakterji powodują t. zw. hemolizę, pod wpływem przesączalnych pro­duktów bakteryjnych. Dawniej zjawisko to było uważane do tego stopnia za swoiste, że uważano za krętki nieswoiste tylko takie, które hemolizy nie wytwarzały. Obecnie poglą­



dy się nieco zmieniły: wiadomo, że zjawisko hemolizy ce­chuje zarówno wibrjony cholery, jak i nieswoiste, podlega mutacji, i ani dodatni wynik nie przemawia za cholerą, ani ujemny nie neguje jej. Nawet między szczepami El-Tor i wibr- jonami cholery, różnica w tym kierunku jest niestała i tylko ilościowa. Według Huntemullera, niekiedy hemoliza wystę­puje po dłuższej, kilkudniowej obserwacji, nawet tam, gdzie po 24 godzinach jej jeszcze niema. Słabą hemolizę dają świe­żo wyosobnione szczepy, silniejszą — po częstych pasażach na podłożach stałych.Najważniejsze znaczenie w różnicowaniu wyosobnionych wibrjonów ma aglutynacja. Własności aglutynacyjne wyo­sobnionych bakterji w czystej kulturze bada się z pomocą wysokowartościowej surowicy swoistej makroskopowo i dro- bnowidzowo—w dużych rozcieńczeniąch, znacznie wyższych, niż w badaniu laseczników duru brzusznego: należy mieć na uwadze, że swoiste, a jeszcze więcej nieswoiste wibrjony mają skłonność do grupowania  się w buljonie i peptonie. Prócz jakościowych prób, wykonywa się i ilościowe okre­ślanie aglutynacji w rozcieńczeniąch od 1 : 50 do 1 :  2000, dlatego, że w małych rozcieńczeniąch, naprz, na 50, prócz krętków swoistych, normalna surowica kozia skupia też vibrio Finkler Priori, Miecznikowa, Denecke i in. Dla kontroli ba­dać zawsze należy: a) badaną kulturę z normalną homolo­giczną surowicą w 20-krotnie silniejszej koncentracji, b) ba­daną kulturę z płynem, służącym do rozcieńczenia i c) pewną hodowlę choleryczną z surowicą swoistą. W  kale i w wodzie znajdują się często wibrjony nieswoiste, odróżniające się tyl­ko, lub prawie wyłącznie na mocy cech aglutynacyjnych.B a d a n ie  w o d y . Jest faktem ustalonym, że w wo­dzie zakażonej wibrjonów cholery bywa niewiele, i, że po­trzebna jest do badania duża, objętość wody. Zjazd bakte- rjologów polskich w 1915 r. w Warszawie ustalił podstawy badania wody na cholerę: do badania należy brać nie mniej jak 1 litr wody, wyosabniać wibrjony w czystych hodowlach, wykonywać aglutynację, poczynając od 1 : 1000 wzwyż; w miejscowościach, gdzie zdarzyły się podejrzane co do cholery przypadki, należy wodę zbadać kilkakrotnie, jeżeli w pierwszem badaniu wibrjonów nie wykryto. Niemieckie urzędowe przepisy z 1915 r. wymagają przerobienia 2 litrów wody: 1 litr zgromadzony z różnych porcji wody ze studni, drugi z—górnej powierzchni szlamu i dekantowanego osadu..Do litrowego naczynia wlewa się 900 ctm. sz. badanej wody i 100 ctm. sz. peptonu stężonego (pepton 1), aby utwo­rzy! się przez rozcieńczenie wodą pepton 11 i wstawia do cieplarki (37°). W  ten sposób uzyskuje się wzmożenie ilości



wibrjonów w warstwach powierzchownych. Zamiast jednego lub dwóch dużych naczyń, można stosować 10 mniejszych kolbek po 100 ctm. sz. Po upływie 8 i 24 godz., naczynia wyjmuje się z cieplarki, i z powierzchownych warstw błonki, pokrywającej powierzchnię i sąsiednie ścianki, ostrożnie, bez wstrząsania, materjał przenosi się na preparaty niebarwione (w kropli wiszącej) i do zabarwienia (Gratn, fuksyna), oraz przeszczepia do peptonu II rozcieńczonego, oraz na stałe po­żywki na płytkach: agarowe i Dieudonne. I znów po upły­wie 8 i 24 godzin z peptonów 2-go pasażu warstwy po­wierzchowne bada się drobnowidzowo i wyszczepia na stałe podłoża.Jeżeli badanie drobnowidzowe z powierzchni peptonów ujawni obecność wibrjonów, a w płytkach kolonji nie można wyosobnić, należy wówczas wykonać p r ó b ę  B a n d i , po­legającą na tem, że powierzchowną warstwę peptonu z wi- brjonami emulguje się w fizjologicznym roztworze soli, sta­wia na kilka godzin do cieplarki (rzekome opady), następnie w innej probówce do zawiesiny tej dodaje się surowicy cholerycznej aglutynacyjnej w takiej ilości, aby otrzymane rozcieńczenie przekraczało granicę reakcji grupowej. Po upływie 5 — 7 godzin w cieplarce osiadają na dnie grudki sklejonych wibrjonów cholery: osad ten wyszczepia się na płytki Dieudonne i agarowe. Ten sposób dał wielokrotnie dodatnie wyniki, kiedy inne próby zawiodły.Wyosobnienie wibrjonów cholery polega na zbadaniu ko­lonji (makroj mikro), poczem z niebieskawo. przyświęcających, odosobnionych kolonji sprawdza się preparaty. Każdą z nich oznaczyć trzeba liczbą porządkową i tą samą liczbą odno­śny preparat. Z kolonji cząstkę przeszczepia się na agar skośny W celu otrzymania czystej hodowli, jeżeli drobnowi- dzowo stwierdzono w niej wibrjony. Jest rzeczą szczególnej wagi, aby badanie nie zadowolniło się wyosobnieniem jednej łub kilku kolonji wibrjonów, lecz trwało dalej — i każdą na­stępną kolonję wibrjonów należy też wyosobnić, ponieważ w wodzie znajdować się mogą obok wibrjonów nieswoistych też i swoiste. Badanie kolonji powinno odbywać się po 8 — 10 i nie później, jak po 12 godzinach (37°), w tym tylko bowiem okresie czasu przeważają kolonje wibrjonów i łatwo jest je wyszukać i wyosobnić, a w późniejszych okresach mogą być zagłuszone przez inną florę.Prócz wyosobnienia wibrjonów przez szczepienie ko­lonji na agar skośny, należy w kroplach wiszących wykonać pierwsze próby orjentacyjne aglut. przez dodanie suro­wicy swoistej. Zwykłe tę część badania wykonywa się w sposób następujący: część kolonji na szkiełku zegarko-



Wem rozciera się z fiz. roztworem soli i rozcieńcza tymże roz­tworem, sprawdza w kropli wiszącej, czy wibrjony są ru­chome i nie tworzą skupień; do szeregu kropel wiszących dodaje się surowicy wysokoaglutynującej w rozcieńczeniu 1000 i 2000 i sprawdza 2-krotnie drobnowidzowo w odstępach po 20 min. i 2 godzinach. Można też na szkiełku z podwójnem wgłębieniem wykonać odrazu 2 krople wiszące z b. roz­cieńczoną i skłóconą zawiesiną wibrjonów w rozcieńczonej surowicy. Zawiesinę samą wykonać należy w 2 probówkach, w których rozcieńczone są surowice—swoista w jednej i nor­malna w drugiej (ponad 1: 1000): z każdej probówki od­dzielamy po 1 kropli, przenosimy na szkiełko do badania w postaci kropel wiszących. Po 20 min. w 37° następuje utrata ruchów i sklejanie w grupki wibrjonów cholery. W  kontroli niema aglutynacji: żywe ruchy. W  każdej serji doświadczeń należy sprawdzić miano surowicy z hodowlą laboratoryjną.Jeżeli aglutynacja mikroskopowa jest dodatnia (utrata ruchów po 2 godz. w 37° i sklejanie wibrjonów w grupy), przeszczepia się pozostałą część kolonji na agar skośny, a na­zajutrz wykonywa aglutynację makroskopową. W  razie wy­osobnienia aglutynujących się wibrjonów, resztę posie­wów w peptonach i, płytkach kasuje się, i całą uwagę sku­pia się na szczegółowem zróżnicowaniu wyosobnionego szczepu. Jeżeli zaś wyosobnione krętki nie aglutynują się, należy w dalszym ciągu w posiewach poszukiwać swoi­stych. Prócz własności morfologicznych, kulturalnych i aglu- tynacyjnych, różnicowanie wibrjonów cholery w miejscowo­ściach, gdzie jeszcze nie było cholery, czyli rozpoznanie no-/ wych ognisk — wymaga wykonania jeszcze 2 prób biolo­gicznych — reakcji Bordet-Gengou i objawu Pfeiffera.W a k c y n o p r o f i l a k t y k a .  Szczepionki zapobiegaw­cze przeciwcholeryczne znalazły powszechne w czasie wojen zastosowanie 1). W  roku 1913 w czasie wojny bałkańskiej, jak stwierdza Babes (Z. f. Hyg. 77, 1914, str. 501), gdy wy­buchła silna epidemja cholery, powszechne szczepienie gęstej wakcyny dało znakomite wyniki. Ogółem wykonano pół mil- jona szczepień, w tem 200 tys. żołnierzy. Według Babes’a, tylko większe dawki szczepionki zabezpieczają od zachorowa­nia, wakcyna musi być dostatecznie skoncentrowana, zawierać 2 mg. hodowli w 1 ctm. sz.; potrzebna jest też „selekcja" kultur, czyli wybór takich, które wytwarzają maximum ciał
1) Szczegóły p. SerkoWski: Szczepienia przeciwcholeryczne i prze ciwtyfusowe. 1915.



ochronnych, a powodują słaby odczyn. Szczepienie tej wak­cyny w dawkach postępujących nawet chorym na cholerę nie przynosi szkody. Niedawno Maniel (Rev. d’Hygiene, 42, 1920, paźdz., str. 585) podaje niezmiernie ciekawe dane o epidemji cholery w r. 1919 w Rosji Srodk. w okolicach Donu. W  czerwcu tegoż roku rozpoczęto obowiązkowe szczepienia w armji Denikina, dzięki czemu od sierpnia nie było ani jednego więcej przypadku cholery w tej armji, podczas gdy epidemja śród nieszczepionej ludności trwała dalej. Stosowa­no tam bądź diwakcynę (v. cholerae+ b. typhi abd. ), bądź tetrawakcynę (prócz tychże, obydwa paratyfusy) dwukrotnie z 8-dniową przerwą. Drugie ognisko cholery było w Odessie (stwierdzono krętki swoiste w kale w 1470 przypadkach). Po­równanie cyfr: zachorowało zpośród nieszczepionych 4. 3% lud­ności, zmarło 2. 5%; zpośród szczepionych zachorowało 0. 3%, zmarło 0. 1%.
Chorobotwórcze krętowłosy (spirochaete). K r ę tk i  lub k r ę t o w ło s y  Q b e r m e y e r a , c z y l i  s p ir . r e c u r -  r e n t is :  są to ruchome, długie, nitkowato poskręcane twory o szerokich skrętach, do 10 — 40 μ  długości i 1 μ  średni­cy, żywo postępowo ruchome, leżą pomiędzy erytrocytami pojedynczo, po kilka, rzadziej w postaci większych kłęb­ków. Gram—. Barwią się dobrze met. Giemza lub Man- son’a. Hodowle otrzymał Noguchi w r. 1912 w wysokiej warstwie płynu puchlinowego z dodatkiem świeżych, jałowych narządów zwierzęcych, w pijawkach — Karwacki i Szokalski. Krew bada się przed samym napadem lub w czasie napadu. Na zakażenie doświadczalne najwrażliwsze są wązkonose małpy (cercopithecus, macacus), szczury i myszy, przez które częste pasaże zwiększają zjadliwość krętowłosów. Afrykański dur powrotny szerzy się przez kleszcze (ornithodorus moubata Murray p . rys. 90) z grupy argasinae. Po kilku dniach po nassa- niu się kleszczy, krętowłosy znikają w ich żołądkach, natomiast rozmnażają się i w całych kłębach (rys. 91) zjawiają się w jajnikach. Pomimo stwierdzenia, że surowica zdrowieńców zabezpiecza małpy od zakażenia, seroterapja nie znalazła praktycznego zastosowania, natomiast powszechnie stosowany jest arsenobenzol („606“).S p i r o c h a e t a  a n s e r in a  S a c h a r o f f .  S p i r o -  c h a e t a  g a l l in a r u m  Marchoux i Salimbeni.S p i r o c h a e t a  ic t e r o - h a e m m o r r h a g ic a s . no- d o s a  (fnado-Ido 1915, Hubner-Reiter 1916): krętki cz. kręto­włosy te wykryto w żółtaczce zakaźnej (chorobie Weila). Spirochety te mają we krwi ludzkiej długość równą lub Pa razy większą od średnicy erytrocyta, we krwi świnki = 6—9 μ  w wątrobie tejże od 4 do 20 μ  Składają się z 2 do 5 nierów-



ńych, drobnych zwojów i na preparatach barwionych wykazują jaśniejsze i ciemniejsze miejsca, widzialne i na preparatach negatywnych. Japońskim badaczom udało się wyhodować spirochety w. metody Noguchi, a Ungermann — w ogrzanej surowicy krwi świnki morskiej—najlepiej w warunkach bez­tlenowych, pod warstwą płynnej parafiny, w t° 37° w ciągu 5 dni, później w 25—30°. W hodowli surowiczej Gieszczykie- wicz (C. R. Soc. Biol. 83, 1920, str. 217 i 813) badał sposób tworzenia się ziarenek wzdłuż i na końcu krętków, ale wobec ujemnych wyników prób przeszczepiania ich na podłoża i zwierzęta uważa te ziarenka za objaw degeneracji, lecz nie za ewolucję. Natomiast według Martin i Pettit (1919), z ho­dowli przez filtr Chamberlanda nie przechodzą dojrzałe kręt- ki, lecz drobne ziarenka (por. str. 8 i rys. 14—15), które posiadają własności zakaźne i mogą dawać początek nowej generacji spirochet. Rozpoznanie opiera się głównie na wy­konaniu preparatów drobnowidzowych (giemza) i szczepieniu świnek świeżą krwią chorych do jamy otrzewnej: po 6 — 12 dniach występuje żółtaczka, wysoka t° i przekrwienie łącznicy. Zwierzęta giną później po 24—36 godz. ze spadkiem t° i li- cznemi spirochetami w wątrobie. Krętki Inado-Ido mogą prze­nosić sięp rzez owady (muchy kolące), bądź bezpośrednio (kontakt), a mają stałe swoje siedlisko w stojącej wodzie i wilgotnej ziemi; źródłem zarazków mogą być też szczury (Martin i Pettit).S p i r o c h a e t e  p a l l id a , „ b la d e  k r ę t k i"  syfility- czne (synonim: treponema pallidum Schaudinn 1905), p. rys. 63, 1 i nieswoiste s p ir . r e f r in g e n s  (rys. 63, 2 i 62). Pierwszy składa się z drobnych, równych zwojów (6 do 10), barwi się blado, na prepar. barw, giemza—na różowo; dobrze widzialny na ciemnem tle—w preparatach negatywnych, tuszowych lub nigrozynowych. Sposoby barwienia—str. 76) hodowle—str. 81, zbieranie materjału— str. 93. Blade krętki mają do 6 — 15 P- długości, 6 do 25 równych, drobnych zwojów, natomast spir. re­fringens są grube, krótsze, silniej niebieskawo zabarwione i ma­ją mniej większych skrętów 1). Rozwój w ulcus durum, póź­niej w gruczołach limf. i krwi; najwięcej spirochet bywa w mokrych grudkach, wrzodzie pierwotnym, a w dziedzicz­nym przymiocie i w narządach (wątroba, śledziona, płuca, nadnercza). Dużo spirochet otrzymuje się przez injekcję ma­terjału luet. na rogówkę i do jądra królika. Poszukiwanie krętków bladych we krwi: 1) w osadzie po rozpuszczeniu
1) Szczegóły o spir. pallida p. wyczerpującą monografię F. Mali­nowskiego p. t. „Przymiot'*



erytrocytów, 2) w skrzepie strawionym pepsyną, 3) szczepie­nia do żyły małp i młodych króli i 4) rogówkę. Technika zakażenia małp: wcieranie w rozdrapaną skórę narządów płcio­wych lub łuków nad brwiami. Wynik ujemny poszukiwania krętków nie wyklucza przymiotu: należy badanie powtórzyć kilkakrotnie, a po pewnym czasie wykonać odczyn Wasser­manna. Do chorobotwórczych zalicza się też spir. pertenuis (framboesia tropica) i spir. forans s. arthritica Reiter. Do nie- chorobotwórczych spir. dentium, denticola, buccalis, undula- ta, tenuis, recta (symbjont bac. fusiformis), inaeąualis i wiele in.
Grupa grzybków promienicy. Grzybki promienicy składają się z nitek (Gram + ) z bocznemi gałązkami, nit­ki te w hodowlach rozpadają się na maleńkie,, ziarenko- wate twory (nie zarodniki). W  ropie są twory promieniste (kolonje grzybka) wielkości od łebka szpilki (młode blado- żólte) do wielkości grochu (brunatne). Pod mikr. środek składa się z'kłębka, a części zewnętrzne składają się z kolb (wzdętych zakończeń nitek). W  hodowlach kolb ani promieni niema. Człowiek podlegać może aktinomykozie, ale częściej zapada bydło rogate, rzadziej trzoda i zwierzęta domowe. Hodowle w warunkach beztlenowych, najłatwiej w surowem jajku. Niechorobotwórcze grzybki tejże grupy (streptothrix, oospora) są bardzo rozpowszechnione w naturze, często w kurzu i wodzie, ale większość — są to beztlenowce.W  ostatnich latach zaczęto przypisywać objawy promie­nicy też i bakterjom, t. zw. b a c . W o l f f - I s r a e l i  (bezza- rodnikowe laseczniki, Gram +  rosną tylko w 37° C), choro­botwórczym dla świnek i królików (wrzody z gruzełkami pro- mieniczemi). B. Wolff-Israeli zdarza się w promienicy czę­ściej od nitkowych form.Mycetoma pedis powoduje grzybek z tejże grupy, t. zwa­ny streptothrix Madurae (czerwonawe kultury na kartoflu). Istnieje też i nie typowy grzybek promienicy (t. zw. strepto- thrix Eppingeri), spotyka się w płucach i barwi się kwasood- pornie, tak jak i TBc!S p o r o t r i c h o s i s .  Choroby, spowodowane przez spo- rotrichum, dzielą się na 1) sprawy skórne, 2) gummata i umiej­scowiony lyphangoitis, 3) sprawy w błonach śluzowych, mię­śniach, kościach etc. Objawy kliniczne zbliżone są do gruźlicy, bądź do przymiotu. Niekiedy t°, anaemia, kachexia. W  ropie i tkance znajdują się charakterystyczne zarodniki i nitki grzy­bni. Hodowle na podłożach Sabouraud’a (agar z maltozą) pod wpływem powietrza—są ciemne, później zupełnie czarne. Hodowle są chorobotwórcze dla świnek morskich, królików, kotów, psów i małp. Opisane są zakażenia przypadkowe lu-Prof. SerkoWski Comp. Bakt.  14



dzi w laboratorjum. Surowica chorych aglutynuje zarodniki w rozc. clo 1: 800 (sporo-aglutynacja). Leczenie: jod, arszenik i chirurgja.S o o r - o i  d io m y c e s . Pleśniawkę na błonach śluzo­wych powoduje oidium albicans, składa się z nitek (myce- lium) i t. zw. chlamydospor.Hodowle są chorobotwórcze dla zwierząt laboratoryj­nych. W  ustroju pod wpływem zakażenia oidium wytwarza­ją się przeciwciała: surowica krwi aglutynuje w rozc. do 1 :  10, ale badanie serodjagnostyczne jest zbyteczne wobec łatwego rozpoznania oidium w nalocie.
Grzybki— pasożyty włosów i skóry (fungi imperfecti). A c h  o r io n  S  c h o e n ł e i n i—grzybek parchów. Włosy i ze­skrobane scutuła odtłuszcza się w spirytusie i eterze, traktuje się 10°/o K O H  łub kwasem mrówkowym i bada w gli­cerynie. Hodowla na pożywce Sabońraud (agar z maltozą) i in situ met. Plauta (scutulum pod szkiełkiem pokrywk. bez wody, szkiełko kładzie się na 2 koreczkach w płytce Pe- trfego, na dnie wata zwilżona =  kamera wilgotna). Hodowle w postaci pomarsźcz. wosku w 37°. Mikr.: nitki z nielicznemi wzdęciami na końcach i wzdłuż nitek (chlamydospory) i bo- cznerrii ektosporami. Odmiana u ludzi na nieowłosionej skó­rze i u myszy: achorion Quinckeanum: więcej puszysta i fio- letowa hodowla.T  r i c h o p h y t o n — grzybek strzygący.a) mi e r o s  p o r o ń  —- włos, usiany małemi, okrągłemi zarodnikami, wewnątrz niema spor, ale mogą być urywki mycelium; w łuskach członkowańe nitki. Najczęściej micro- sporon Audouini (u ludzi) i m. lanosum (psów, od nich i ludzi): w pożywce Sabouraud wzrost tylko w t° pokojowej.b) e n d  ot h r ix  spotyka się częściej: wewn. włosów za­rodniki. czworokątne, układają się paciorkami, i tylko w b. świeżem zakażeniu spotyka się mycelium poza włosami (neo- endothrix). W  hodowlach'’ odróżnia się Tr. crateriforme, acu- minatum i violaceum: mikr. ectospory i mycelium.c) e c t o t h r i x  — zmiany głębsze, podskórne nagłowie, wąsach i brodzie (kerion, sycosis parasitaria); grzybki znaj­dują się wewnątrz włosów (ecto-endothrix). Zarodniki mogą być duże (trichoplryton megasporon) lub małe (tr. mikroides), zakażenie często przez konie; zarodniki grupują się paciorka­mi i rozgał. mycelium. Na mocy wzrostu w pożywce Sabou­raud: tr. faviforme, ochraceum albo album, gypseum, nive- um. Wszystkie trzy odmiany należą do grupy g y m n o a s- 

c e a e.
Grzybki, pasożytujące tylko na skórze. 1. E c z e m a  m a r g in a t u m  (na wewn. pow. bioder i między palcami),



grzybfek epidermophyton inguinale (z grupy trichophyton). 2. E r y th r a s m a : drobne, brunatne łuski w pachwinach i pa­chach i na biodrach: pasożyt microsporon minutissimum; mycelium i drobne, okrągłe lub kanciaste zarodniki w grup­kach (kultury nieznane, grupa sporotrichozy). 3. Pityri asi- versicolor u ludzi pocących się na plecach i piersiach: mi­crosporon furfur--grube mecylium i duże, podwójne, konturo­wane zarodniki. W hodowli in situ i na ziemniaku hodowla składa się z samych zarodników, bez mycelium.
Grzybki pasożytujące tylko na włosach. T r i c h o -  s p o r ia  — szyszkowate narośle na włosach głowy i częściej wąsów; węzełki te składają się z masy mycelium i zarodni­ków, t r i c h o s p o r o n  g i g a n t e u m  i o v o i d e s  (De- sennel). Hodowle, otrzymuje się łatwo w cieplarce.

IX. Zimnica (malaria).
Zimnica (malarja). Pasożyty zimnicy są to jednoko­mórkowe pierwotniaki, mające podwójny okres rozwoju: je­den bezpłciowy, czyli scbizogoniczny, w czerwonych ciał­kach krwi ludzkiej, a drugi — płciowy, czyli sporogoniczny, w komarach anopheles. Odróżnia się 2 gatunki pasożytów zimnicy: 1° duże pasożyty, do których się zalicza p la s m o -  d iu m  v i v a x  (febris tertiana) i p la s m o d iu m  m a la r ia e  (febris ąuartana) i 2° małe pasożyty podzwrotnikowej gorącz­ki: p la s m o d iu m  i m m a c u 1 a t u m . ' Od rodzaju pasożyta zależy typ gorączki. Pasóż. febris tertianae do swego rozwoju wymaga 2X24 godz., pasoż. febris ąuartanae 3X24 g., pas. gorączki podzwrotnikowej 24 do 48 godzin. Malarja o co­dziennym napadzie nie jest powodowana jakimś odmiennym pasożytem, lecz jest albo tertiana duplex albo ąuartana tri- plex. Zakażony człowiek gorączkuje nie odrazu, lecz dopiero wtedy, gdy ukończy się okres rozwoju i zjawiają sią formy podziału. W organizmie ludzkim mogą skrycie przebywać pasożyty, nie powodując napadu, w postaci t. zw. gametów żeńskich i męskich, niezapładniających się wzajemnie. Ma­larja szerzyć się może albo za pośred. chorych'na zimnicę ludzi albo przez zakażone widlisze. W  pierwszym wypadku tylko wtedy może nastąpić szerzenie się malarji, jeżeli w tej­że miejscowości znajdują się komary anopheles i sprzyja odpowiednia t° (nie niżej 16° R . ), i jeżeli chory osobnik po­siada we krwi i męzkie i żeńskie gamety. Męzkie gamety o tyle tylko mogą znajdować się we krwi, o ile są napady febry; jeżeli zaś napady już dawno ustały, wówczas zwykle



niema męzkich gametów i pozostają tylko żeńskie. Rozwój pasożytów w widliszach wymaga też szeregu sprzyjających warunków (kilkakrotne lub jednorazowe ssanie krwi malary- ka, gatunek widlisza, jego pożywienie po zakażeniu, t° i t. d. J. P. rys. 81 i 82 do 89.W ba godziny po ssaniu, w żołądku komara zapładniają się gamety żeńskie przez męzkie, rozmnażają się b. szybko obydwoma sposobami — płciowym i bezpłciowym. Nowe pa­sożyty przenikają do błony śluzowej i mięśniowej, a stąd do gruczołów ślinowych komara, co trwa około 8 dni. Jeden komar może zakazić do 6 osób, wpuszczając najprzód ślinę, a dopiero potem ssąc krew. Samcy na zimę giną, kąsają tylko samice i one zimują. Według Korzona x), anofełesy i zimnice są u nas nie częste, ale rozpowszechnione w całym kraju: w Warszawie, nad Narwią, Bugiem, w okolicach Pruszkowa, Brwinowa, Grodziska, Świdra, Częstochowy i in. W  samej Warszawie (w Łazienkach) Korzon stwierdził kilka gatunków: anopheles claviger, bifurcatus i nigripes.
Plasmodium vivax (pasożyt trzeciaczki). W  okresie napadu lub później spotyka się pasożyty w postaci małych jajowatych tworów, które wkrótce nabierają formy małych pierścieni, z jednej strony zgrubiałych, z drugiej—z guziczko- watem wzdęciem (rys. 80). Na prepar., barwionych Giemzą, guziczek zabarwiony jest na czerwono, a pierścień na niebie­sko: guziczek ten jest to substancja jądrowa — chromatyna. Erytrocyty są różowe (bledsze są te, w których znajdują się pasożyty), jądra białych ciałek—lila, blado- lub cienmofioleto- we. Aby otrzymać takie zabarwienie, zwraca się uwagę na czystość naczyń i samą wodę (wolna od kwasu! ), która służy do rozcieńczenia barwnika.W e krwi, zebranej w 24 godz. później, pasożyty są większe podwójnie, część ich zachowuje formę pierścienia, a część ma wygląd okrągławych lub nierównych tworów z żółtym lub ciemnobrunatnym barwnikiem wewnątrz, począt­kowo rozsianym nieprawidłowo, a na kilka godzin przed no­wym napadem barwnik gromadzi się w części środkowej, która podlega segmentacji. Pasożyt rozpada się na 15 — 20 małych, jajowatych, niebieskawych ciałek, z których tworzą się nowe pasożyty.Obok tych bezpłciowych postaci, szyzontów, spotykają się też formy, które służą do płciowego rozwoju pasożytów w komarach, t. zw. gamety: męzkie mikrogametocyty i żeń-
1) T. K o  r z o  n. Zimnica i komary malaryczne u nas. Wyd. Gaz. Lek. Warszawa 1917, str. 25 i 26.



skie makrogametocyty. Gamety różnią się od szyzontów tem, że są raniej intensywnie zabarwione, bez wszelkiego zróżnico­wania ich plazmy, w której barwnik rozsiany jest nierówno­miernie: w męzkicb blado zabarwiona protoplazma z silnie rozwiniętą chromatyną, w żeńskich plazma silniej zabarwiona, ale chromatyny niewiele.Charakter pasożytów w czasie nawrotu choroby jest odmienny. Schaudinn, Hins, Harsewey stwierdzili, że zachodzą tu objawy parthenogenezy (dzieworództwa): mikrogametocyty giną wkrótce po napadzie, makrogametocyty zaś przeistaczają się w szyzonty, które dają początek dalszym bezpłciowym generacjom.T. zw. hodowle (Bass) pasożytów trzeciaczki i innych w krwi odwłóknionej lub pozbawionej komplementu in vitro— w warunkach beztlenowych, nie są w rzeczywistości hodo­wlami w bakterjologicznem słowa znaczeniu.
Plastnodium s. haematnoeba malariae (pasożyt czwar- taczki. W  początkowych okresach rozwoju pas. czwartaczki nie różni się od plasm. vivax, tj. w okresie małych pierścieni. Z tych ostatnich tworzą się w czwartaczce wstążki, na prep. Giemzy niebieskie z silnie wyrażonym barwnikiem. Te wstą­żki stopniowo powiększają się, stają się kwadratowe, wreszcie całkowicie wypełniają sobą erytrocyty, które jednak nie są powiększone. Dalszy rozwój jest podobny do trzeciaczki: na­stępuje rozpad na 5 do 12 młodych pasożytów. I w czwar­taczce, obok szyzontów bezpłciowych, występują płciowe gamety.
Plastnodium immąculatum s. haemamoeba praecox(pasożyt malarji podzwrotnikowej). W okresie napadu spoty­ka się b. nieliczne, małe pierścienie, potem powstają du­że, jak w trzeciaczce. Dalszy zaś rozwój odbywa się nie we krwi krążącej, lecz w wewnętrznych narządach — śledzionie, szpiku kostnym, wskutek czego na preparatach krwi nie można wykryć okresów podziału. Charakterystycznem dla pasożytów malarji podzwrotnikowej (którą niekiedy i u nas można stwierdzić u chorych, przybyłych z południa: obserwo­wałem 2 takie przypadki) jest forma gametów w postaci pół­księżyców =  bieguny silniej zabarwione, w środkowej części nagromadzenie barwnika.Tak więc rozpoznanie różnicowe między poszczególnemi pasożytami jest możliwe tylko w pewnych i okresach: w trze­ciaczce duże pierścienie z barwnikiem i postacie amebowate, powiększenie erytrocytów, w czwartaczce postacie wstążko­we, erytrocyty niepowiększone, w podzwrotnikowej — pół­księżyce. W  okresie małych pierścieni odróżnienie rodzaju



malarji nie jest możliwem. Niekiedy w błąd wprowadzają formy zdegenerowane pod wpływem chininy przed napadem1).Plehn (1917) kwestjonuje podawaną dawniej jako pewnik, odrębność pasożytów zimnicy trzeciaczki, czwartaczki i pod­zwrotnikowej, raczej upatruje tu wpływ zewn. czynników (klimat, podłoże) na te same pasożyty. W ostatnich latach w czasie wojny zwrócono uwagę na dwie ważne sprawy: na symbjozę pasożytów malarji z bodźcami ostrych chorób za­kaźnych i na zdrowych nosicieli zimnicy. Spostrzegano mia­nowicie współrzędnie z malarją dur brzuszny, paratyfus, różę, zapalenie płuc włóknikowe. Wogóle ostre sprawy zakaźne, a na­wet traumatyczne są pobudką do wybuchu utajonej malarji. Typ gorączki niezawsze bywa trzeciaczkowy, ponieważ niele- czona tertiana może przejść w tertiana duplicata z codzien­nym typem gorączki.Pierwszy Korzon (1. c. str. 65) wyraził przypuszczenie, że pasożyty zimnicy mogą się znajdować we krwi ludzi zdro­wych, i znajdował pasożyty u osób, które w danej chwili na zimnicę nie chorowały. Fakt ten potwierdzają niedawno Ka- miner i Zondek, którzy, we krwi osób z obrzmiałą śledzioną, ale bez napadów zimnicy, znajdowali szyzonty trzeciaczki, jak to znajdował Robert Koch u zdrowych dzieci murzyń­skich. Mogą więc istnieć zdrowi nosiciele malarji, od których inne osoby zarażają się za pośrednictwem anofelesów.
1) Do badania krwi zdrowieńców i osób leczonych chininą stosuje się, prócz zwykłych preparatów i w gęstej kropli, m e t o d a  S  t a ii b 1 i, H e g l  e r' a: 1 ctm. sz. krwi z żyły rozcieńcza się 4-krotnie 1% kw. octowym i po 10 min. centryfuguje rozciera cienką warstwą na szkiełku, utrwala w alkoholu metyl, i barwi Giemzą (pozostają jądra leukocytów, bazofil. ziarnistość i same pasożyty).
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OBJAŚNIENIA RYSUNKÓW.Tabl. I. 1 — Laseczniki Duclaux (tyrothrix) z zarodnikami, pow. 1000 razy. 2—Las. gruźlicze: z prawej strony normalne i ziarenkoWate. z lewej—postacie rozgałęziające (tuberculomyces). 3—Porównanie pacior­kowców hemol. (z lewej str. ), gronkowców niehemol. (zgóry) i gonoko- ków z hodowli (z prawej strony), pow. 1150 razy. 4 — Inwol. las. błonicy w starych hodowlach (W. Madsen’a). 5 — Rozgałęzienia las. błoniczych (wedł. Kurth’a), 6—7—Rozgałęzienia b. mallei i kolbowate Wzdęcia (Wedl. Conradi’egoj. 8—B. typhi abd. z rzęskami. 9—Proteus Vulg. z rzęskami (Wedł. Zettnow’a). 10—Różne okresy rozwoju jąder b. anthracis w hodo­wlach od V2 do 24 godz. 11—Okresy rozwoju jąder b. diphteriae W tym­że okresie czasu (wedł. Douglas-Distaso). 12 — Skup ienie . przesą- czalnych virus jaglicy (trachoma). 13 — Dwa nabłonki spojówki z du- żemi jądrami: W lewym nabłonku obok jądra widzialny okres rozwo­ju (Wskazuje kreska z lewej strony) chlamydozoon trachomatis (Wedł. Prowazek-Halb<=rstadter’a). 14—15—„Pączkowanie*1 spirochet i pączki (ziarenka), dające początek nowym spirochetom (wedł. Meirowsky’ego). 16 — Oidium albicans, rys. szemat a — grzybnia, b — konidje (Wed. Sy- niewskiego). 17 — Penicillium aromaticum casei, pow. 450 razy (wedł. Qlsen’a). 18 — 19 Chlamydomucor casei (Wedł. Olsen’a): 18 — grzybnia z zarodniami w pow. 200 razy, 19—jedna zarodnia (sporangium) w pow. 450 razy. 20 Przyrząd Uhlenhuth—Weindanz’a do przesączania przez świecę i wprowadzania do ampułki odmierzonej objętości płynu. 21 — Przyrząd „Liliput1* do przesączania hodowli przez świecę: płyn przesącza się z a do b, e—-kran, c—wentyl zabezpieczający, d—pompka wodna, połączona z kranem wodociągowym. 22—Sterylizator parowy do pary bieżącej, kierunek pary M -O-R. 23 — 24 — Porównanie krzywej t° w przebiegu duru brzusznego (rys. 24) z krzywą t° (na rys. 23), gdzie pod wpływem 2 dożylnych injekcji po 0, 5 i 1. 0 ctm. sz. szczepionki durowej, uczulonej metodą Bezredki, następuje kryza w 10 dniu choroby. 26—Szem. rys. przedstawia, w myśl teorji Erlicha, rolę amboceptora „b“ jako pośrednika między komplementem „a“ i komórką bakteryjną „c“ . 27 — Szem, rys. przedstawiający 2 probówki z podłożem, w których do wody kondensacyjnej wprowadzono uszkiem do lewej — bakterje nieruchome, do prawej ruchome: w lewej po 24 godz. kultura wy­rosła W samej wodzie i tuż ponad nią, W prawej, dzięki ruchom, bakterje przesunęły się wzwyż i kojonje wyrosły W odległości kilku centymetrów od miejsca zaszczepienia (wedł. nieopubl. doświadczeń stud. med. Witmana w Warszawie). Tabl. II 28 — Dalszy ciąg tychże doświadczeń: zam. probówek użyto płaskie matras: bakterje z żółci,



gdzie były zaszczepione, przenoszą się samoistnie w kierunku piono­wym wzwyż na agarze. Cel tych prób: wyosobnianie ruchomych bakterji zpośród mieszaniny ich z nieruchomemi.Tabl. il. rys. 29—Lupa, jako soczewka zbierająca: powiększony, prosty i pozorny obraz A 'B ’ przedmiotu AB , umieszczonego między ogniskiem a soczewką tak, aby obraz pozorny wytworzył się w odle­głości d wyraźnego widzenia od oka 0. 30—Szemat. rys. promieni, wy- jaśn. budo wę mikroskopu: objektywa mikroskopu wytwarza obraz rzeczywisty A ’B ’ przedmiotu A — B; przez okular widzimy ten obraz pod zwiększonym kątem widz., jako obraz pozorny A “ 'B“-. 31. Przyrząd Lafar‘a do obliczania kolonji, podzielony na sektory po 1 ctm. kw. pow. 32—Obliczanie kolonji bakterji na płytce żelatynowej (wedł. Heim’al. 33 — Licznik Brudny'ego do liczenia kolonji. 34 — Przyrządy do ilość, oznaczania gnilnego miana (t. zW. coli-titr) Według Sachnowskiego. 35— Bac. typhi abdom.: prócz lasecznikowych, obecne są kuliste formy z ho­dowli agarowej, preparat negatywny (Wedł. Almquist’a). 36—Sarcina te- tragena, przyp. posocznicy (mikrofot. i prep. własne, prepar. nigrozyno- wy). 37—Staphylococcus pyog. aureus, złociste gronkoWce z hodowli, barw. Wedł. Grama, pow 1000 r. 38 — Microc. Nocard (zgorzel sutki owiec), prep. z hodowli w białku kurzem 39—Gonococci, prepar. z kul­tury (wedł. Malinowskiego). 40 — Paciorkowce hemolizujące: W dolnej części W ropie, w górnej — te same z hodowli, formy dłuższe, Według Grama (pow. ca. 1000 r. ). 41. Streptococcus mastitidis, osad ropny z mle­ka od krowy z zapal, wymienia. 42—Bact. lactis acidi Leichmann, prep. z hodowli, pow. 1000 razy. 43—Bac. acidi lactici Hueppe, prep. z hodo­wli agar., pow. 1000 r 44—Bact. coli com„ prep. z kolonji na żelatynie, pow. 1000 razy (wedł. Heim’a). 45 — Bac. typhi abdom., prep. z kolonji na żelatynie, wśród krótszych są i niteczkowate formy (wedł. Heim’a). 46. Pneumobacillus Friedlanderi, prep. pow. 800 razy (Lehm. -Neum. ). 47—Bac. typhi abd, prep. z hodowli agar., pow. 800 r.Tabl. Ul. 48—Bac. pyocyaneus, prep. z hodowli (pow. 1000). 50—51— Preparaty-odbitki z kolonji bac. typhi abdom.: 50 — w żelatynie, 51 — w agarze, różnica długości laseczników, pow. 1000 r. (Wedł. Omeljańskie- go) 52 — Bac. casei Freudenreich (z grupy bakterji kwasu mlekowego), pow. 1000 r. 53—Wewnątrz— i zewnątrzkomórkowe gonococci. 54—Krótki typ. bac. necroseos (angina gangraenosa). 55. Proteus Vulgaris, preparat z osadu moczowego, cystitis. 56. Bac. fusiformis 1, spirochaeta 2, sta- phylococci (angina Vincenti)— Wedlu2 Malinowskiego. 57 — Komórka ol­brzymia gruzełka z wymienia, w środku laseczniki gruźlicze. 58 Lasecz­niki gruźlicze w ropie z osadu mleka (Widoczne są ciałka ropne i kulki tłuszczowe). 59—60. Bac. tuberculosis z plwocin, pow. 2100 razy: 59 — barw. wedł. W eiss’a, 60—barw. Wedł. Much’a. 61—V. cholerae asiat., krót­ki typ, pow. ca. 1000 r.. 'prepar. błonki w peptonie. 62—Krętki zwykłe: 1 komórka nabłonkowa, 2—ciałka ropne, 3—czerw, krążek krwi, 4—spir. refringens, imm. */18, ok. 4 (wedł. Malinowskiego). 63—Spirochaeta pal- lida (1) et refringens (2) preparat negatywny nigrozynowy. 64—Streptob. ulceris mollis Ducrey’a (preparaty własne). 65—66. Kłóta hodowla (65) i rysa na skośnym agarze b. typhi abd.Tabl. IV. 66—Kolonje hemolizujących paciorkowców (h) w płytce na agarze krwistym. 67 i 71—Kolonje streptobac. ulceris mollis w aga­rze krwistym w słabem pow. mikr. (ca. 80 razy)—rys. i hodowla własna. 68—Kolonja typu „liścia winogronowego" (typhi-coli). 69—Proteus pro- teolyticus, kolonja w sł. pow. w podłożu nigrozynowem (Serkowski). 70—Proteus Zopfi—kolonja makr, w agarze z nigrozyną (Serkowski). 71=67. 72—Bac. anthracis, kultura kłóta w żelatynie. 73—Typ Wzrostu beztlenowców w głębi podłoża. 74—75—Bac. tuberculosis, makr, natur, wielkości hodowle: 74 na agarze glicer. (hodowla własna), 75—na ziem-



niaku (ostatni rys. wedł. M acé). 76—-T7. Bac. tuberculosis na ziemniaku nat. wielk. (76) i bac. pseudotuberculosis na agarze glicer. nat. wielk. (77)—obie fotogr. z własnych kultur. 78—Gruźlica kiszek u bydła (wedł. Ostertag’a). 79 — Owrzodzenia blaszek Peyer’a w jelitach W durze brzusznym.Tabl. V. 80—Wewnątrzkomórkowy cykl rozwoju pasożytów trze- ciaczki od małego pierścienia do sporozoitów (wedł. Schleip’a). 81—Roz­wój komarów: brzęczącego (culex pipiens) i przenosiciela zimnicy—ano- pheles claviger (z własnych zbiorów). 82—85—87—S8=culex, 83 -84—86 i 89=anopheles. 90—Kleszcze ornithodorus moubata Murray (z brzusz­nej i górnej powierzchni). 91—Kłęby krętków z jajników kleszcza.
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