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LlJypmorł |1., Ilapcru 3. - HMMYHOrEHHblE CBOńCTBA
XnBoro HEnATorEHHoro IITAMMA BlłPyCA uE-
uhHcKoń 6onE3ilHH.

Aeropul nonyqHrH onororenttuil AIc ceHHefi uJToMM BH-
pyco yeqHHcrofi óolesxx nyreru 11 - rpotxoro noccoxo
llJToMMo,,[yvlo CT" s rKoxesHx BblpoułHBoHHax TphncH-
HHpoBoHHblx noveyHblx KreToK cBhHbH. [1oc.ne slyrpsnnos-
roąoro BBeAeHH, xHBoTHHe npnoóperoor nolnuil łrvlnay-
HHTeT npoTHB óoluruxx Ao3 noToreHHoro u,lToMMo.

['locae noAroxHoro HrlH BHyTpbBeHHoro BBeAeHhfl llJTo-
lutl,ło c Al (oH)3 l.,lx phBoHonoM nonyqoeTcn łłexlulfi,
xoTn Toxe sHo,1łłteluxuli HMMyHhTeT.

Szurman J., Larski Z. - lmmllnizing properties of
the live, avirulent strain of the virus of Teschen
disease

The autt}ols discovered an apathogerni,c to pigs
strain of the virlus of Teschen disease. This strain
was obtaiined by making 11 passa8es of the strain
,,Gumna ST" on tissue culture of trypsinized kidney
cells of pigs. It produces comlete immunity in ani-
mals aJte,r intracerebraI introduotiorn against large
doses of the virulent virus. A weaker, alth,ough also

a oonsiderable immunity was pro,duced after the sub-
cutaneous introduction of the strain absonbed on
alu,rninium hydroxide as well as after i,ts intrave-
nous intrlo,duotion in the fo,rm of a comp,lex with
rivanol.

Szurman J., Larski Z. - Qualitós d'immunisation de
Ia souche de virus vivant, non virulent, de la ma-
ladie de Cieszyn

Les auteurs ont obtenu u|ne souche no,n pathogćne
pour le Porc de virus de Ia maladie de Oieszyą par
onze passag€§ de la souche ,,Gumna ST" s,ur des cul-
tures de tissus de cellules rćnales tripsynisóes du
Porc. Cette souche produit chez les animaux, aprćs
intro,ductrion dans le cerveau, une immunitó aorrnpló-
te contre le virus virulent, móme d dose,s massives,
Une immunitó moindre bien qrr'importante elle aussi,
a ótó obtenue aprćs injectio,n so,us-cutanóe de la
solulche adsoribóe strrrr de ]'hydroxyde ,d'alurninium,
ainsi qu'ap,rt* introduction intra-veineruse sous forme
de complexe avec 1e Rivanol,

Szurrnan J., Larski Z. - Imrnanisierungseigenschaf-
ten eines lebenden, apathogenen Virusstammes der
Teschener Krankheit.

Den Verfassern ist es gelungen einen apathogenen
virusstamm der Tesrchener krankheit durch eIf
Passagen des Stammes ,,Gumn,a ST" in der Gewebe-
zi-ichtung der trypsinierten Nierenzellen des Schwei-
nes zu bekommen.

Der apathogene V,irrusstam n nach einer intrazere-
bnalen Einverleib,ung gibt den Tieren eine vol]e Immru-
nitdt gegen gro,s,se Gaben des virulenten Stammes.

Eine kleinere doch immerhin bede,utende Immuni-
tAt wurde erzielt bei einer subkutanen verabreichung
eines Absorbats rnit Aluminiumhydroxyd wie auch
nach eineI i,ntravenósen Injektion zusammen ,mit Ri-
vano,1.

tESZEK GRZYWIŃSKI

.Iest bardzo prawdopodobne, że w niektóry,c5 przy-
padkac6 chodzi o antagonistyczne działanie su,bs,tan-
gji,wy,d,zielany,eh grzez rob,aki, na co zwracają uwagę:
Brumpt (1949), Jettmar | (1952), Stetańskż (1955)
i Emanużloff (1958).

Nie do,tyczy to możliwości zawlekania bakterii
przez larwy robaków pasożytniczych czynnie wnika-
jących ptze,z skórę (Srnirnow i Kamalou.l, 1951: Ste-
fański, I95B; Stefańskż Majdan i Wertejuk 1959).

W niektórych grupach schorzeń daje się natomias,t
zauważyć wystętrlowanie współzależności między pa-
razytofauną a florą bakteryj,ną bytującąw pnzewodzie
p,okarrnowym u żywiciela (Pltchou i Mżtowzorow,
1934; Czapliński i Przyjałkotoskż, 1956; luań,czuk,
M acźer etu Lcz, Horb olu ska i T r uchanowżcz, I95B).

Znane są także liczne obserwacje kliniczne doty-
czące po.wikłań różny.ch scho,rzeti infekcyjnych przez
rotbaczyoe. Donoszą o tym BlLszujeus (1892); Zil,ber-
berg (1913); Kosmaczetuski (1938); N źtltitirotuskż (lg46),
Murzin (1946), Muklnoz, Frejmąn i Panok (1954)
oraz inni, Przeprowadzone badania Ackerta, Ege,r-
tona i Hansena (l951), a nastqpnie Garbilskiego
(1953) wrłkazują wpływ parazytofau,ny również na
zmniejsrzenie odporności żywiciela na toksyny bak-
tenii, Według obsenwacji Kotlona (19lj6) inwazje larw
pasożytniczych robaków mogą wywołać w,tórnie scho-
rzenie i,nfekcyj,ne p,rzez uaktywnieni,e fak,ultatyu,nie

Wspołzaleznośc doświadczalnej inwazji i infekcji jelitowej u drobiu")
z Katedry P,arazytolqgii i choró,b Inw. wsR we Wrocławiu

I(ielo\Mnik: prof. dr ZBIGNIEW KozAR

(Autoreferat)
Probłe,m współzależności mię{zy pasożytami a bak-

teriami ,nie jest jerszcze należycie wyjaśniony. Sto-
su,nek zachodzący ,między parazytofauną a florą bak-
teryj,ną był przez różnych autorów róźnie interrpre-
towany i różnie okreśIany. Pierlłotnie s,ądzono, że
pas,ożyty są nieodzownym partnerem, jak również
wektorem wsze]kich schorzeń infekcyjnych . Zna-
mienna jest wypowiedż Blanchard,a (1904) na Mię-
dzynarodowy,m Kongresie Chir:urgów w Ber,nie, któ-
ry oświaciczył, ż,e ,,nie ma srchorzeń infekcyjn},ch
przewodu pokarmowego bez obecności hel,mintów,
które tonują drogę bakteriom", Skrjabźn (1923) na-
stęp,tłją,co określił rolę pasożytów. ,,!,nw-azja je,st
bramą wejścia dla bakterii".

Wy,niki prac (1907), Podjapolskiej i Die-
doll:g (1937), a Gerbżlskżego (1946) pozor-
nie potwierdzaj e tezy.

Szereg jednak autorów neguje rolę pasożytów ja-
ko czynnika ułatwiającego infe;l<,c ję baktery jną. Jak
wyni,ka z i,ch badań, daje się raczej z,auważyć pew-
ną tolenancję pasożytów wobec 1 bakterii (Taglor
i Purchase, 1937; Taglot, 1935; Ste|ański, 1958; Przg-
jałkoll:ski, 1958\.

i 'Wygło-szono podczas obrony doktorsl(ie j; praca w orygi-
nale okaże się W jt]Zyku ;irlBielskiln W Acta Parasit. Polo,n,
W 1960 r.
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patogernnych bakterii przebywających w jelicie ży-
wiciela. i

Całolkrształt sto,s,unków zachodząeych między fałr,ną
pasożytniczą a florą bakteryjlną,ujmuje w traf,ny
sposób Stefański, (1955) w następującej tezie: ,,po-
między pasożytem i florą baktery,jLną ws,półbytiu jącyrni
u właściwego żywiciela wytwarza się w drodze ewo-
lucyjrrej pewien stosunek, którego wyrrikiem lj,erst

wzajernna toleranclja, a niekiedy nawet współzależ-
ność".

Ce]ern rnojerj p,racy było ustalenie współzależności
rniędzy przebiegiem glis,tnicy (Ascarżdża galli,) i tyfu-
sl (Salmonella gallillarunr,) . u drobiu. Do ,doświad-
czeń wybra,rro dlatego właśnie te jednostki cłro,rob,o-
we, gd}z są one doŚć pospolite u naslzego ptactwa
domowego _ 7y7lą3lvg7g glistnica, oraz że zakażenie
tyfus,ern odbywa się per os, a więc identyczrnie jak
przy gli,stnicy.

Doświadczenie przeprowadzono na 286 kurczętach
(kogutka,ch), rasy Susrsex, w wiekirr B tygodni i wy-
konanojew5seriach.

Pierwsza seria dotyczyła badari nad współzależno-
ścią pł:zebiegu glistnicy i tyfus,u; w drugiej przepro-
wadzono badania ,nad wpływem inwazji na momernt
zakażenie pałoczkalrni tfusu; trzec,ia ,miała lna cefu
stwierdzenie ilości i wielkości migru jących larw u
kurcząt tyLko z glistnicą oraz u k,urrcząt z glistnicą
i tyfusem; vz czwartej uwzględniono badania histopa-
tologiczne jelita cienlkiego; a celem piątej ,serii było
okre,ślenie uĘływtr wyeiągu z całych glist i z gonad
samic na wzrost pałeczek tyfusu na pożywkach płyn-
nych.

Seria I ,doświadczeń ob,erjmowała 5 gru,D kurcząt.
Przy zarażani,u ptaków w po§zczególnych grupach
bnano pod uwage cvkl rozwojowy pasożyta, a przede
wszystkim moment wnikania larw do hłorry śluzowej
jelita cienkiego. 'Według danl,ch Tugwella i Ackerta
(1952) wnikanie larw zaczyna się już q, pierwszvm
dniu po zarażeniu. W opar,ciu o ich pracę, kł:rczęta
z gnlpy pierwszej zarażano równocześnie jajami
A. ga\,l,z (około 400 jaj na sztukę) i hodowla S. gallż-
narum (ok,oło 300 mtrn. p,ałeczok na sztukę). 'W grłr,pie
drugiej, celem płześledzenia inwazji głis:t podczas tv-
fusu, kulczęta zakażano najpierw tyft;rsem. a wtólrnie
p]o ? dniach g]istami. 'W gluoie trłzeciej kunczęta za-
rażano najpierw jajami glilst, a po 10 rlrriach pałecz-
kami tyf,usru, majac na uwadze, że wnikanie larw
w głąb łony śtruzowej osiąqa faze sz,cz\,Łową międzv
10 a 17 dniern po zarażeniu (Sadun, 7949; Tugue|l
i Ackert, 1952). Cerlem zaś prześledzenia przeb,ieEu ty-
fu,su po wniklnięciu więksrzości larlv tlo śl,uzówki, pta-
ki z gnupy czwartej zatażano najrlierw jaja,mi glist,
a wtórnie po 18 dniach pałe,czkami tyfusl-t. Natomiast
ostatrria grulpa obejmowała trzv podgrupv kurcząt
kontrołnych: a) zakażonych wyłąqznie p,ałeczkami ty-
fursu, b) zarażony,ch tylko jajami glist oraz c) ptakółv
zdrowych.

Analizujac wyniki badań T ,smii daje się zaurxlażyć
większy p,rocent padnieć ku,icząt (40) po pierwotnyrn
zarażenil g]istami i wtórnym, po ] 8 dniach, zakaż,e-
niu pałeczkarni tyfusiu (grupa 4). Istotnv,ch natomiast
różnic w przebiegu schorzenia pomiędzy grupami 1,
2, 3 i 5a nie stwie,rdzono,

Uzyskane wylniki zdają się wskazywać na to, że
wtórne zakażenie pałe,czkami tyfusrr dorliero po ki1-
kunastu ,dnia,ch po zarażeniu glistami powodu.ie
ostrzejszy przebieg schorżenia (większa śmiertelrrrośó).
Zarażenie ró.lvnoczes,ne lub nalpierw glistami, a po
ki,],ku dniach tyfuse,m, ,względnie najpierw tyfu,sem,
a po tygodniu glistami nie zwięlisza praw-dopodobnie
procentu padnięć p,taków i scholzenie pnzebiega po-
dobnie jak u krurcząt z samym t"vflusem. Moźna to
tłumaczyć tynr, iż padniecia kurcząt stoowodowatre
były rv głównej mierze infekcją t;,fustr i jeśli zaka-
ż,e,nie natrafiało na toczący się dłLlżej proces glistni-
cy, a tym samym na ob,niżoną odporność kunczęcia,

128

przebiegało ono w pierwtszej fazie ostrzej - powodu-
jąc większą śrrniertelność,

Porównując inton,sywność inwazji glist u ptaków
po mielszanym zarażeniu z intensywnością występo-
wania paslożytów u kurcząt zaraźony,ch tylko gl,ista-
mi, ,stwierdzić należy, że różnica ta jest mirrimalna.
I tak: u kurcząt grupy 1, 2 i 4 sitwierdzono nie,co
większą ilość glist niż ,u ptaków kont,rotrnych, po,dc,zas
gldy tr kurcząt grupy 3 ,br.ak było jakichko,lwiek róź-
nlc. Zauważa się natomiast niski pro,cent wyosoilclnio-
nych glist (68-210) w ,stos]unkru do ilości jaj użytych
do zarażenia (około 400), Zjawisko to jest wynikiem
odpor;ności, na co zvlracają uwagę również inni ał,r-
tarzy.

Ponadto w}łkonano po,rniary dojrzałych gli,st (samic
i sarnców) i nie stwierdzono żadn5,ch różnic w wieł-
kości pomiędzy gruipą 1, 2, 3, 4 i 5b. W:ryniary odpo-
wiadają wymiarorn glist podanym przez KIżmeścL
i Śoeco (1955).

W s,etii TI doświadczen,ie przeprowadzono również
w 5 grulpach. K,ur,częta zakaŻano równoczeŚnie srLlbin-
fekcyjną dawką pałeczek tyfusu (0,1 ml - 0,5 ml)
i jajami glist, zwięksrzająrc po,szczegóil"nym ptakom
w każdej g,rupie, p,rzy tej ,samej dawce pałeczek ty-
fusu, ilośó jaj od 100 do 500 na kurczę, Ponieważ
w 10 dni po zakażeniu (w czasie kiedy najwięcej
lar\,v wnika do ś,luzórr,vki) ni,e .stwier,dzono w grurpie
7, 2, 3,4 żadnych objawów cho,robowyctt, a kontrolne
bakterio,logiczne badanie kał,u było ujemne, kur,częta
zakażono M/tórnie taką samą dawką tyfusu. Schorze-
nie udało s,ię wywołać dopiero w piątej grupie do-
świadczeń, gdzie do zakażenia użyto dawki 0,5 m],
tj, dawki, jaką zakażan,o drób bez względu na obec-
nośó glist.

Jak wynika z powyż,szych oblserwacji inwazja głist
oraz intensywność inwazji pnzy srubinfek,cyjrr,ej dawce
S. gallźnarum nie wpływa na ,moment zakażenia ty-
fulsem.

lMyniki tej ,serii badań potwierdzaią wyniki szeregu
autorów (Taglor i Purchase, 793l; Taglor, 1935; Ste-
fańskż, 7958,, Przajałkollsski, 1958 i inni), którym rrie
u,dało się również p,rzy ,,pomocy" inwazji pasożytów
doprowadzić do ałzięklszenia stopnia zakażenia bak-
te yjnego zwlerząt dorn,owych.

Celem badań serii TIT było stwierdzenie róż,nic w
ilości i wiolkoś,ci wędrnrjących la,rw A. galti u kiurcząt
zatażony,ah tylko glisńami i u kurtcząt zatażo,nych
gli,stami i tyfirsem. Ptaki w gnupie pierwszej zara-
żano równocześnie glistami (około 400 jaj) i tyfusem
(0,5 m[ hodow,li pałeezek), a w grupie drugiei tylko
glistami (orkoło 400 jaj). Kurczęta poddawano u ojowi
w ozasie od 11 do 17 dnia po z;arażeniu. Latwy ze
śrł,iatła jelit z;b,ierano za il]omocą metoCy hydrauJicz-

. nej, a Ia,rwy tkwiące w błonie śluzowej jelita, metodą
wytrawiania.

Stwierdzono nieco wieklsza iloŚÓ larw w grupie
oie,rwszej niż w gru,pie drugiei, różnica ta wynosiła
7,30/o. Natorniast nie obserwowanro i,stotnych różnic
w wielkości larw pomiędzy tymi. gruoami.

Badania przeprowadzone w IV serii doświad,czeń
miałv na celu porównanie zmian hi,stopatołogicznvrch
błony śluzowej jelita cienkiego i_t k,rrrcząt z gli.tni-
ca z odpowi,ednim obrazem u krrricząt dotkn,ietv,ch
glistnica i tyfu§lem. Doświadczenie pnzeprowadzołro
w dwó,ch grupaah, Tiurczęta pierwlszei gr,upy żara-
żono g,li,stami (około 1000 jai rna sztukę) i tyftrsem
(0,7 ml hodowli pałeczek tyflrsu rra sztukę), a kur-
częta driugiej grurpy tylko glistami (około 100,0 jai
na s;ztrrkę). Ilość jaj jak również ilość bakterii
zwiększono celern uzy,skania pewniejszych wtlników,

Obraz mikroskopowy preparatów z je it ob,tl g,rup
ptaków był podob,ny. Stwierdzono często w miei,scach
inwazji ]arw pasoźytów uszkodzenia nabłonka ipo-
rlzierzchniowego kosrn'l<ów i przelł,od ów g,ruczołowych.
Komórki kub,kowe nabłonka q7 sąsiednich partiaeh
uległy ,namnożerniu i wydzielałr, więkrszą ilość ś]uztr.
Jądrra nabłonka p,6;,1zię,1,2chniowego .w licznych rniej-
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scach wykazywały zwiększony rozplem, W struktu-
rze tkanki ,siateczkowej kosmlków, szczególnie w po-
bliżu pasożytów, stwierdzono nalTrnożenie ellementórv
leukocytarrrrych. W warstwie grluczołowej oibserwowa-
no niekiedy rozszelzone pr,zewody wypełnione ścię-
iym bia,łkiem i ziuszłzonymi komórkami nabłonka.
W obrębie grrudek chłonnyrch wy,stępował rqw,nie,żroz-
płem e,lementów limf,ocytarnych. W niektóryc5 miej-
§cach narnnożone komór]<i grud,ek chłonnych tworzy-
ły wyraźne czopy wrastające w utkanie koslrnków.
Obserwowane pozolne zgrubienie ko-6nków było nie-
wątpli,wie spowodowane skurczem mięśni gładkich
wywołanyrn przez płyny utrwalające,

W prepa,r'atach hiStologioznych ,jelit krurrcząt
za,ra;żony,ch glistami i tyfuoe,rn nie stwierdzono wokół
larw t&wiącylch w błonie śluzowej pałeczek tyfusu.
Nie jest to oczywiście dowodem na nie zawleka,,rrie w
głąb błony śJ,uzowej przez wędrująoe larwy pałeczek
tyfusu. Stwierdzenie tego wydaje się byó zbyt trud-
ne do uchwycenia w doś,wiadczeniu.

Ponadto należy zaznaczyć, że ob,taz anatomopato-
logiczny błony śluzowej jelit kurcząt obu grup róż-
nil się nieco między sobą. U ptaków gł,,upy pierwszej
przoknvienie śIuzówki było silniej zazłtaczone i o-
bejmowało większe partie jelit (dwunastnicę, jelito
czcze, a nawet pierwsze odcinki ,jelita biodrowego),
natorniast w grupie drugiej - przeknwienie błony
śluzowej ograniczało się do ,drruunastnicy i pienwszych
odlcinków jelita czczego i miało charakte,r p,unkciko-
watych wybroczyn. Stwierdzono również u sekcjono-
wanyolr ptaków obu gnup zwiększoną sekrecję ś,truzu.

W serii V badano żn użtro działanie wyciągu z ca-
łych glist oraz wyciągu z gonad samic (z jaj) na
wzrost pałeczek S, gallżnarunr na pożywkach płyn-
nych. Doświadczćnie 6rrzepirowadzono w 3 grupach,
W grupie pierwszej do p,o:żywek płynnych dodawano
różne i]ości (od 0,5 mI do 3,0 rnl) roztworu wyciągu
z całylch gliLst i kroplę 24-godzinnej hod,owli pałeczek
tyfusu. W grupie ,dr,ugiej postąpiono identycznie jak
w grupie pierrwszej, z iym, że użyto wy,ciągĄr z go-
nad samic. Gr,rrpa trzecia zawierała kontrolne biLrlio-
,rry z pałelczkami.

Po upływi,e 24 i 48 giodzin nie stwierdzono żad-
ny,ch rlóżnic między grupami l, 2 i 3. Wzro,st był
wszędzie intensywny. Z powyższych doświadczeń
wyni,ka, że wycią8i z całych sli§t jak i z gonad sa-
miłc nie wywierają żadnego widoczrrego wpływu w
okresie 24 i +8 godzin na qlzrost §zczep;u S. 9allincL-
run,L na pożywkach płynnych.

Prodobne próby przeprowadzone żn, uitro przez Jet-
tmara (1952) z płynem jamy ciała glist końskich
wykazaly również brak wpływu tego płynu na gra-
mujernne pałeczki.

z ,plzop,rowadzonyoh badań wynika, że między
g,Iistnicą a tyfusem u kur,cząt rrie występu je bez-

dem t
"o'r'#

jak
wpływu in pitro wyciąg,u z glist na hod,owlę §zczą)irr
S. gallźnarum.

Reasunaudąc powyżslze wyni,ki należy stwierdzić, że
p,ewna zatreżność, jakiiej można by dopatrywaó oię
mięazy przebiegiem tyf,usu z jednej strony a gJ,i-
stnicą- z d,rugiej, jest prawdopodob,nie spowodowarra
obłniżoną odpornością żywiciela.

Z przeprowadzonych b-adań można \Mysnuó

r ,:3ffi|

ni onych
tylko tyfusem.

2, IJ kurcząt zarażonych rólvnocześnie glista-
mi i pałeczkami tyfusu, lub najpierw glistami,
a w kilka dni potem tyfusem, względnie naj-
pierw tyfusem, a po tygodniu glistami scho-
rzenie przebiega p,odoIb,nie, jak u kuricząt zaka-
żonych wyłącznie tyfusem.

3. Inwazja glist nie wpływa na wywołanie
zakażenia u drobiu subinfekcyjną dawką ho-
dowli pałeczek tyfusu.

4. I1ość larw, jak również i ilość dojrzałych
glist jest nieco większa u kurcząt zakażonych
tyfusem, niż u kurcząt nie zakażonych tyfusem,
zarażonych taką samą ilością jaj glist.

5. Nie stwierdzono różnic w wielkości larw
glist znajdywanych w świetle, jak również w
błonie śIuzowej jelita cienkiego u kurcząt z
tyfusem i u kurcząt z sarną glistnicą.

6. Nie stwierdzono różnic w wielkości doj-
ruałych glist u kurcząt z tyfusem i u kurcząt
z samą glistnicą.

7. Obraz mikroskopowy preparatów histopa-
tologicznych jelit kurcząt zatażonych giistami
i tyfusem jest podobny do obrazu mikrosko-
po\Mego jelit kurcząt zatażonych tylko glistami,

8. Wyciągi z całych glist oraz z gonad samic
nie wpływają in uitro na wzrost szczepu Sol-
rnonellq gall,inarum na pożywkach płynnych.

ALFRED CHoDKoWSKI, KAZINIIERZ MULAK i AI;EKSA,NDRA BIELIŃSKA

z Katedry zoohigieny WsĘ, w Lubllrxie
Kierownik: prof. dr AI-FRED cIIoDKow'sKI

z w,o1, Przych, Przeciwsruźl. w Kra.l(owle
Dyrektor: dr KAZIMIEĘZ !'tTIIIAI<

W toku dalszych badań nad użytecznością pożywki
Stoinebrinka w diagnostyce mikrobiologicznej gruźIi-
cy zulierząt i ludzi, wykonanyoh lEtzez Lesslże'go
(1959) oraz Chodkowskżego i Mulako (1959), przy-
stąpiono do określania stopnia zjadliwości p.rątków
gnuźlicy w za]eżności od.dróg wydalania ich z trstro-
j,u cńorych zulietząt.

Do niedawna jeszcze iuważano, że jedynynr źró,d-
łem gr'uźlicy odzwier,zęcej u człowieka jest rnleko,
pochodzące od krów chory,ch na gruźlicę, a jego go-
towanie lub pasteryzacja przed spożyciem miały być

Zjadliwośc prątkow gruźlicy w zalezności od drog ich wydalania

z zakładru Mikrobiologii Lek. A. M. w Krakowie
Kierownik: prof. dr zDzIsŁ.w PRzYBYŁKIEwIcz

skutecznyrn Ęlosobem ząp,obiegania zakaże,niu. Bada-
cze skandynaw§cy jak Hedlsa\,l, (1941), Sźrgadsson
(7945), McDou7all, (L949), Jensen (1953) jako pierwsi,
a nas,tąlnie Goertler i Weber (L954), Hoft i Joester
(1955), Steeł (1957), Franłżs (1958), wskazali na istnie_
nie jeszcze drugiego nie mniej ważnego źtffiła gruż-
licy odzwierzęcej, jakim jest powietrze i środowisko,
w którym bytują zwierzęta chore na gruźIicę, zanie_
czysaczone zjadliwymi prątkami grruźlicy, wydziela-
nymi głównie z dróg oddechowych względnie z ka-
łem. Prątki gruźlicy, u]noslzące się w powietrzu ta-
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