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LWypwman M., Napckn 3. — UMMYHOTEHHBIE CBOMCTBA
XHWBOTO HEMATOTEHHOTO LUTAMMA BWPYCA LE-
LMHCKOW BOME3NHMN.

ABTOpE NONYYHAM QNATOrEeHHBIN ANA CBUHEH WITAMM BH-
pyca vewmnckoii 6onesnn nyrem 11 — kparHoro naccaxa
wramma ,,Tymra CT" B TKOHEBBIX BHPAWMBAHWUAX TPHUMCH-
HUPOBAHHLIX MOYEYHBIX KNETOK CBUHLW. [locne BHYTPbMO3-
roBOro BBEAEHHS >KUBOTHHE NPHOBPETOIOT MOAHBIA HUMMY-
HUTET NPOTHE 6OMBWMX Q03 NATOrEHHOrO WTAMMQ.

Mocne noaKoXHOro WAM BHYTPLBEHHOFO BBEAEHMA WTA-
vma ¢ Al (OH); unn pusaHonom nonyuaercs MeHbwwi,
XOTA TOXE 3HAYMTEbHLIN HMMYHHWTET.

Szurman J., Larski Z. — Immunizing properties of
the live, avirulent strain of the virus of Teschen
disease

The authors discovered an apathogenic to pigs
strain of the virus of Teschen disease. This strain
was obtained by making 11 passages of the strain
,,Gumna ST” on tissue culture of trypsinized kidney
cells of pigs. It produces comlete immunity in ani-
mals after intracerebral introduction against large
doses of the virulent virus. A weaker, although also
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a considerable immunity was produced after the sub-
cutaneous introduction of the strain absorbed on
aluminium hydroxide as well as after its intrave-
nous introduction in the form of a complex with
rivanol.

Szurman J., Larski Z. — Qualités d’immunisation de
I1a souche de virus vivant, non virulent, de la ma-
ladie de Cieszyn

Les auteurs ont obtenu une souche non pathogéne
pour le Porc de virus de la maladie de Cieszyn, par
onze passages de la souche ,,Gumna ST” sur des cul-
tures de tissus de cellules rénales tripsynisées du
Pore. Cette souche produit chez les animaux, apreés
introduction dans le cerveau, une immunité complé-
te contre le virus virulent, méme & doses massives.
Une immunité moindre bien quimportante elle aussi,
a ¢été obtenue aprés injection sous-cutanée de la
souche adsorbée sur de I’hydroxyde d’aluminium,
ainsi qu’aprés introduction intra-veineuse sous forme
de complexe avec le Rivanol.

Szurman J., Larski Z. — Immunisierungseigenschaf-
ten eines lebenden, apathogenen Virusstammes der
Teschener Krankheit.

Den Verfassern ist es gelungen einen apathogenen
Virusstamm der Teschener Krankheit durch elf
Passagen des Stammes ,,Gumna ST” in der Gewebe-
ziichtung der trypsinierten Nierenzellen des Schwei-
nes zu bekommen,

Der apathogene Virusstamm nach einer intrazere-
bralen Einverleibung gibt den Tieren eine volle Immu-
nitdt gegen grosse Gaben des virulenten Stammes.

Eine kleinere doch immerhin bedeutende Immuni-
tdt wurde erzielt bei einer subkutanen Verabreichung
eines Absorbats mit Aluminiumhydroxyd wie auch
nach einer intravenosen Injektion zusammen mit Ri-
vanol.

—————

LESZEK GRZYWINSKI

Wspofzaleznos¢ doswiadczalnej inwazji i infekeji jelitowej u drobiu®)

Z Katedry Parazytologii i Choréb Inw. WSR we Wroclawiu
Kierownik: prof. dr ZBIGNIEW KOZAR

(Autoreferat)

Problem wspdlzaleznosci miedzy pasozytami a bak.
teriami nie jest jeszcze nalezycie wyjasniony. Sto-
sunek zachodzacy miedzy parazytofauna a flora bak-
teryjna byl przez réznych autoréw réznie interpre-
towany i réznie okreslany. Pierwotnie sadzono, ze
pasozyty sg nieodzownym partnerem, jak roéwniez
wektorem wszelkich schorzeh infekcyjnych. Zna-
mienna jest wypowiedz Blancharda (1904) na Mie-
dzynarodowym Kongresie Chirurgéw w Bernie, kto-
ry o$wiadeczyl, Ze ,nie ma schorzen infekeyjnych
przewodu pokarmowego bez obecnosci helmintéw,
ktore toruja droge bakteriom”. Skrjabin (1923) na-
stepujaco okreslit role pasozytéow. ,inwazia jest
bramg wejscia dla bakterii”.

Wyniki prac Weinberga (1907), Podjapolskiej i Die-
dowy (1937), a nastepnie Gerbilskicgo (1946) pozor-
nie potwierdzaja powyzsze tezy.

Szereg jednak autoréw neguje role pasozytow ja-
ko czynnika ulatwiajacego infekcje bakteryjng. Jak
wynika z ich badan, daje si¢ raczej zauwazyé pew-
ng tolerancje pasozytéw wobec , bakterii (Taylor
i Purchase, 1931; Taylor, 1935; Stefanski, 1958; Przy-
jatkowski, 1958).

" Wygtoszono podczas obrony doktorskiej; praca w orygi-
nale okaze sie w jezyku angielskimm w Acta Parasit, Polon.
w 1960 r.

Jest bardzo prawdopodobne, ze w niektorych przy-
padkach chodzi o antagonistyczne dziatanie substan-
c¢ji wydzielanych przez robaki, na co zwracaja uwage:
Brumpt (1949), Jettmar | (1952), Stefanski (1955)
i Emanuiloff (1958).

Nie dotyczy to mozliwosei zawlekania bakterii
przez larwy robakoéw pasozytniczych czynnie wnika-
jacych przez gkore (Smirnow i Kamalow, 1951: Ste-
fanski, 1958; Stefanski Majdan i Wertejuk 1959).

W niektérych grupach schorzen daje sie natomiast
zauwazy¢ wystepowanie wspoélzalezno$ci miedzy pa-
razytofaung a florg bakteryjng bytujaca w przewodzie
pokarmowym u zywiciela (Puchow 1 Mitowzorow,
1934; Czaplinski i Przyjatkowski, 1§56; Iwanczuk,
Macierewicz, Horbowska i Truchanowicz, 1958).

Znane sg takze liczne obserwacje kliniczne doty-
czace powiklan rdznych schorzen infekeyjnych przez
robaczyce. Donoszg o tym Buszujew (1892); Zilber-
berg (1913); Kosmaczewski (1938); Niemirowski (1946),
Murzin (1946), Mukwoz, Frejman i Panok (1954)
oraz inni. Przeprowadzone badania Ackerta, Eger-
tona i Hansena (1951), a nastepnie Garbilskiego
(1953) wykazujg wplyw parazytofauny réwniez na
zmniejszenie odpornoéci zywiciela na toksyny bak-
terii. Wedlug obsenwacji Kotlana (1956) inwazje larw
pasozytniczych robakdéw mogg wywolaé wtornie scho-
rzenie infekcyjne przez uakiywnienie fakultatywnie
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patogennych bakterii przebywajacych w Jjeliclie Zy-
wiciela. |

Catoksztait stosunkéw zachodzacych miedzy faung
pasozytnicza a florg bakteryjna ujmuje w trafny
sposdb Stefanski (1955) w nastepujgcej tezie: ,,po-
miedzy pasozytem i flora bakteryjng wspotbytujacymi
u wlasciwego zywiciela wytwarza sie w drodze ewo-
lucyjnej pewien stosunek, ktorego wymikiem jest
wzajemna tolerancja, a niekiedy nawet wispotzalez-
nosé”.

Celem mojej pracy bylo ustalenie wspdéizaleznosel
miedzy przebiegiem glistnicy (Ascaridia galli) i tyfu-
su (Salmomnella gallinarum) . u drobiu. Do do$wiad-
czenn wybrano dlatego wtadnie te jednostki chorobo-
we, gdyz sa one do$§¢ pospolite u naszego ptactwa
domowego — zwlaszeza glistnica, oraz Ze zakazenie
tyfusem odbywa sie per os, a wiec identycznie jak
przy glistnicy.

Doé$wiadczenie przeprowadzono na 286 kurczetach
(kogutkach), rasy Sussex, w wieku 8 tygodni i wy-
konano je w 5 seriach.

Pierwisza seria dotyczyla badan nad wspétzalezno-
Scig przebiegu glistnicy i tyfusu; w drugiej przepro-
wadzono badania nad wplywem inwazji na moment
zakazenie paleczkami tyfusu; trzecia miala ma ecelu
stwierdzenie ilodci i wielko§ci migrujacych larw u
kurezat tylko z glistnicg oraz u kurczat z glistnica
i tyfusem; w czwartej uwzgledniono badania histopa-
tologiczne jelita cienkiego; a celem pigtej serii bylo
okreélenie wolywu wyciagu z catych glist i z gonad
samic na wzrost paleczek tyfusu na pozywkach ptyn-
nych.

Seria I do$wiadezernn obejmowala 5 grup kurczat.
Przy zarazaniu ptakéw w poszezegdélnych grupach
brano pod uwage cykl rozwojowy pasozyta, a przede
wiszystkim moment wnikania larw do blony §luzowej
jelita cienkiego. Wedtug danych Tugwella i Ackerta
(1952) wnikanie larw zaczyna sie juz w nierwszym
dniu po zarazeniu. W oparciu o ich prace, kurczeta
z grupy pierwszej zarazano réwnocze$nie Jajami
A. galli (okolo 400 jaj na sztuke) i hodowla S. galli-
narum (okolo 300 mln. paleczek na sztuke). W grupie
drugiej, celem przesledzenia inwazji glist podeczas tv-
fusu, kurczeta zakazano najpierw tyfusem, a wtoraie
po 7 dniach glistami. W grupie trzeciej kurczeta za-
razano najpierw jajami glist, a po 10 dniach palecz-
kami tyfusu, majac na uwadze, ze wnikanie larw
w glgb blony sluzowei osigga faze szczvitowa miedzy
10 a 17 dniem po zarazeniu (Scdun, 1949; Tugwell
i Ackert, 1952). Celem za$ przesledzenia przebiegu ty.
fusu po wniknieciu wiekszosei larw do sluzowki, pta-
ki z grnupy czwartej zarazano najpierw jajami glist,
a wtornie po 18 dniach paleczkami tyfusu. Natomiast
ostatnia grupa obejmowalta trzy podgrupy kurczat
konfrolnych: a) zakazonych wylgcznie pateczkami ty-
fusu, b) zarazonych tylko jajami glist oraz ¢) ptakéw
zdrowych.

Analizuiac wyniki badan T serii daje sie zauwazv¢e
wiekszy procent padnie¢ kurczat (40) po pierwotnym
zarazeniu glistami i wtérnym, po 18 dniach, zakaze-
niu pateczkami tyfusu (grupa 4). Istotnych natomiast
réznic w przebiegu schorzenia pomiedzy grupami 1,
2, 3 1 5a nie stwierdzono.

Uzyskane wyniki zdajg sie wskazywaé na to, zZe
wtorne zakazenie paleczkami tyfusu dopiero po kil-
kunastu dniach po =zarazeniu glistami powoduie
ostrzejszy przebieg schorzenia (wicksza $miertelnosé).
Zarazenle réwnoczesne lub najpierw glistami, a po
kilku dniach tyfusem, wzglednie najpierw tyfusem,
a po tygodniu glistami nie zwigksza prawdonodobnie
procentu padnieé¢ ptakow i schorzenie przebiega po-
dobnie jak u kurczat z samym tyfusem. Mozna to
ttumaczyé tym, iz padniecia kurczat spowodowane
byly w glownej mierze infekcejg tyfusu i jesli zaka-
zenie natrafialo na toczgcy sie diuzej proces glistni-
¢y, a tym samym na obnizong odpornos$¢ kurczecia,
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przebiegalo ono w pierwszej fazie ostrzej — powodu-
jac wiekszg $miertelnose. ’

Poréwnujace intensywno$é inwazji glist u ptakow
po mieszanym zarazeniu z intensywnoscia wystepo-
wania pasozytéw u kurczat zarazonych tylko glista-
mi, stwierdzi¢ malezy, ze roznica ta jest minimalna.
I tak: u kurczat grupy 1, 2 i 4 stwierdzono nieco
wigkszg ilo§é glist niz u ptakdw kontrolnych, podczas
gdy u kurczat grupy 3 brak bylo jakichkolwiek réz-
nic. Zauwaza sie matomiast niski preocent wyosobnio-
nych glist (68—210) w stosunku do ilodci jaj uzytych
do zarazenia (okolo 400). Zjawisko to jest wynikiem
odpornoé$ci, na co zwracajg uwage rowniez inni au-
torzy.

Ponadto wykonano pomiary dojrzalych glist (samic
i samecow) i nie stwierdzono zadnych réznic w wiel-
ko$ci pomiedzy grupg 1, 2, 3, 4 i 5b. Wymiary odpo-
wiadajg wymiarom glist podanym przez Klime3a
i Sveca (1955). )

W serii 1T do$wiadczenie przeprowadzono rowniez
w 5 grupach. Kurczeta zakazano réwnoczeénie subin-
fekcyjng dawks palteczek tyfusu (0,1 ml — 0.5 mil)
i jajami glist, zwiekszajge poszczegdlnym ptakom
w kazdej grupie, przy tej samej dawrce pateczek ty-
fusu, ilogé jaj od 100 do 500 na kurcze. Poniewaz
w 10 dni po zakazZenin (w czasie kiedy najwiecej
lartw wnika do §luzéwki) nie stwierdzono w grupie
1, 2, 3, 4 zadnych objawow chorobowych, a kontrolne
bakteriologiczne badanie kalu bylo ujemne, kurczeta
zakazono wtornie takg sama dawksg tyfusu. Schorze-
nie udalo sie wywolaé dopiero w piatej grupie do-
Swiadcezen, gdzie do zakazenia mzyto dawki 0,5 ml,
tj. dawki, jaka zakaZzano drdob bez wzgledu ma obec-
no§é glist.

Jak wynika z powyzszych obserwacji inwazja glist
oraz intensywno$§é inwazji przy subinfekecyinej dawce
S. gallinarum nie wplywa na moment zakazenia ty-
fusem.

Wyniki tej serii badan potwierdzaig wyniki szeregu
autorow (Taylor i Purchase, 1931; Taylor, 1935; Ste-
fanski, 1958; Przyjatkowski, 1958 i inni), ktérym nie
udalo sie réwniez przy ,,pomocy” inwazji pasozvtow
doprowadzi¢ do zwigkszenia stopnia zakazenia bak-
teryinego zwierzat domowych.

Celem badan serii ITI bylo stwierdzenie réznic w
ilosci i wielkosei wedrujacych larw A. galli u kurczat
zarazonych tyvlko glistami i u kurczat zaraZonych
glistami i tyfusem. Ptaki w grupie pierwszej zara-
zano réwnoczednie glistami (okoto 400 jai) i tyfusem
(0,5 ml hodowli paleczek), a w grupie drugiej tylko
glistami (okolo 400 jaj). Kurczeta poddawano ubojowi
w czasie od 11 do 17 dnia po zaraZeniu. Larwy ze
swiatta jelit zbierano za pomoca metody hydraulicz-

- nej, a larwy tkwiace w blonie §luzowej jelita, metodg

wyvtrawiania.

Stwierdzono nieco wieksza ilo§¢ larw w grupie
nierwiszej niz w grupie drugiej, roznica ta wynosita
7,3%/o. Natomiast nie obserwowano istotnych réznic
w wielkosei larw pomiedzy tymi grupami.

Badania przeprowadzone w IV serii doéswiadczen
mialy na celu pordwnanie zmian histopatologicznveh
blony $luzowej ielita cienkiego u kurczat z glictni-
ca z odpowiednim obrazem u kurczat dotknietvch
glistnica 1 tyfusem. Do$wiadczenie przeprowadzono
w dwoch grupach. Kurczeta pierwszei grupy zara-
zono glistami (okoto 1000 jaji ma sztuke) i tyfusem
(0.7 ml hodowli pateczek tyfusu na sztuke), a kur-
czeta drugiej grupy tylko glistami (okoto 1000 jai
na sztuke). Tlosé jJaj jak roéwniez ilo§¢ bakterii
zwiekszono celem uzyskania pewniejszych wynikéow.

Obraz mikroskopowy preparatow z jelit obu grup
ptakéw byl podobny. Stwierdzono czesto w mielscach
inwazji larw pasozytéw uszkodzenia nablonka po-
wierzchniowego kosmkow 1 przewoddw gruczotowych.
Komoérki kubkowe nablonka w sasiednich partiach
ulegly namnozeniu i wydzielaly wieksza ilos¢ $luzu.
Jadra nablonka powierzchniowego w licznych miej-
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scach wykazywaly zwiekszony rozplem. W struktu-
rze tkanki siateczkowej kosmkéw, szczegdlnie w po-
blizu pasozytow, siwierdzono namnozenie elementow
leukocytarnych. W warnstwie gruczolowej obserwowa-
no niekiedy rozszerzone przewody wypelnione S$cie-
tym biatkiem i zluszczonymi komérkami nablonka.
W obrebie grudek chlonnych wystepowal réwniezroz-
plem elementéw limfocytarnych. W niektérych miej-
scach namnozone komorki grudek chionnych tworzy-
ly wyraZne czopy wrastajgce w utkanie kosmkow.
Obserwowane pozorne zgrubienie kozmkéw bylo nie-
watpliwie spowodowane skurczem migéni gladkich
wywotanym przez piyny utrwalajace.

W preparatach histologicznych jelit kurczat
zarazonych glistami i tyfusem nie stwierdzono wokot
larw tkwigcych w blonie Sluzowej paleczek tyfusu.
Nie jest to oczywiscie dowodem na nie zawlekanie w
glab blony Sluzowej przez wedrujgece larwy pateczek
tyfusu. Stwierdzenie tego wydaje sie byé zbyt trud-
ne do uchwycenia w dodwiadczeniu.

Ponadto nalezy zaznaczyC, Ze obraz anatomopato-
logiczny blony S$luzowej jelit kurczat obu grup réz-
nil sie nieco miedzy sobg. U ptakéw grupy pierwszej
przekrwienie $luzéwki bylo silniej zaznacCzone i o-
bejmowalo wieksze partie jelit (dwunastnice, jelito
czcze, a nawet pierwsze odcinki -jelita biodrowego),
natomiast w grupie drugiej — przekrwienie blony
sluzowej ograniczalo sie do dwunastnicy i pierwszych
odcinkdw jelita czczego i miato charakter punkeciko-
watych wybroczyn. Stwierdzono rowniez u sekcjono-
wanych ptakéw obu grup zwiekszong sekrecje $luzu.

W serii V badano in vitro dzialanie wyciggu z ca-
lych glist oraz wyciggu z gonad samic (z jaj) mna
wzrost pateczek S. gallinarum na pozywkach piyn-
nych. Doé$wiadczenie przeprowadzono w 3 grupach.
W grupie pierwsze] do pozywek pilynnych dodawano
rézne ilosci (od 0,5 ml do 3,0 ml) roztworu wyciggu
z calych glist i krople 24-godzinnej hodowli pateczek
tyfusu., W grupie drugiej postapiono identycznie jak
w grupie pierwszej, z tym, ze uzyto wyciagu z go-
nad samic. Grupa trzecia zawierata kontrolne bulio-
ny z pateczkami.

Po uplywie 24 1 48 godzin nie stwierdzono zad-
nych réznic miedzy grupami 1, 2 i 3. Wzrost byt
wszedzie intensywny. Z powyzszych do$wiadczen
wynika, ze wyciggi z calych glist jak i z gonad sa-
mic nie wywierajg zadnego widocznego wplywu w
okresie 24 i 48 godzin na wzrost szczepu S. 9allina-
rum na pozywkach piynnych.

Podobne proby przeprowadzone in vitro przez Jet-
tmara (1952) z plynem jamy ciala glist konskich
wykazaly réwmniez brak wplywu tego piynu na gra-
mujemne paleczki.

Rok XVI

Z przeprowadzonych badan wynika, zZe miedzy
glistnica a tyfusem u kurczat nie wystepuje bez-
posrednia wspdlzalezno$é. Dowodem tego Jest brak
wplywu inwazji na zakazenie kurczat subinfekcyjng
dawks hodowli paleczek tyfusu, brak jakichkolwiek
réznic w czasie rozwoju glist, jak rowniez brak
wplywu in vitro wyciagu z glist na hodowlg szczepu
S. gallinarum.

Reasumujgc powyzsze wyniki nalezy stwierdzi¢, ze
pewna zalezno$é, jakiej mozna by dopatrywac sig
miedzy przebiegiem tyfusu z jednej strony a gli-
stnicg z drugiej, jest prawdopodobnie spowodowana
obmizong odpornos$ciag zywiciela.

7 przeprowadzonych badan mozna wysnu¢
nastepujace wnioski:

1. U kurczat zarazonych najpierw glistami,
a po kilkunastu dniach tyfusem przebieg scho-
rzenia jest ostrzejszy, niz u kurczat zakazonych
tylko tyfusem.

2. U kurczat zarazonych réwnoczesénie glista-
mi i paleczkami tyfusu, lub najpierw glistami,
a w kilka dni potem tyfusem, wzglednie naj-
pierw tyfusem, a po tygodniu glistami scho-
rzenie prizebiega podobnie, jak u kunczat zaka-
zonych wylacznie tyfusem.

3. Inwazja glist nie wplywa na wywolanie
zakazenia u drobiu subinfekcyjng dawksg ho-
dowli pateczek tyfusu.

4, Ilosé larw, jak rowniez i ilose dojrzalych
glist jest nieco wieksza u kurczat zakazonych
tyfusem, niz u kurczat nie zakazonych tyfusem,
zarazonych takg samg iloscig jaj glist.

5. Nie stwierdzono roznic w wielkosci larw
glist znajdywanych w $wietle, jak réwniez w
blonie $luzowej jelita cienkiego u kurczat z
tyfusem i u kurczgt z samg glistnica.

6. Nie stwierdzono roznic w wielkosci doj-
rzatych glist u kurczat z tyfusem i u kurczat
z samg glistnicg.

7. Obraz mikroskopowy preparatéw histopa-
tologicznych jelit kurczat zarazonych glistami
i tyfusem jest podobny do obrazu mikrosko-
powego jelit kurczat zarazonych tylko glistami,

8. Wyciggi z catych glist oraz z gonad samic
nie wplywajg in vitro na wzrost szczepu Sal-
monella gallinarum na pozywkach plynnych.

ALFRED CHODKOWSKI, KAZIMIERZ MULAK i ALEKSANDRA BIELINSKA

Zjadliwos¢ pratkow gruZlicy w zaleznosci od drég ich wydalania

Z Katedry Zoohigieny WISR w Lublinie
Kierownik: prof. dr ALFRED CHODKOWSKI

Z Woj. Przych. Przeciwgruzl. w Krakowie
Dyrektor: dr KAZIMIERZ MULAK

Z Zakitadu Mikrobiologii Lek. A, M. w Krakowie
Kierownik: prof. dr ZDZISEAW PRZYBYLKIEWICZ

W toku dalszych badan nad uzytecznoécia pozywki
Stonebrinka w diagnostyce mikrobiologicznej gruzli-
cy zwierzat i ludzi, wykonanych przez Lesslie’go
(1959) oraz Chodkowskiego i Mulaka (1959), przy-
stgpiono do okreSlania stopnia zjadliwosci pratkéw
gruzlicy w zaleznosci od_drég wydalania ich z ustro-
ju chorych zwierzat.

Do niedawna jeszcze uwazano, ze jedynym Zréd-
tem gruzlicy odzwierzecej u czlowieka jest mleko,
pochodzace od kréw chorych na gruzlice, a jego go-
towanie lub pasteryzacja przed spozyciem miaty byé

skutecznym sposobem zapobiegania zakazeniu. Bada-
cze skandynawscy jak Hedvall (1941), Sirgudsson
(1945), McDougall (1949), Jensen (1953) jako pierwsi,
a nastepnie Goertler i Weber (1954), Hoft i Joester
(1955), Steel (1957), Francis (1958), wskazali na istnie-
nie jeszcze drugiego nie mniej waznego zrodia gruz-
licy odzwierzecej, jakim jest powietrze i §rodowisko,
w ktérym bytujg zwierzeta chore na gruZlice, zanie-
czyszczone zjadliwymi pratkami gruzlicy, wydziela-
nymi giéwnie z drég oddechowych wzglednie z ka-
tem. Pratki gruzlicy, unoszace sie w powietrzu ta-
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