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Badania nad zastosowaniem nowego antymetabolitu
kwasu foliowego w profilaktyce zakazen bakteryjnych.
Cz. Il. Mechanizm dziatania nowego antymetabolitu
kwasu foliowego
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W wyniku szeregu badan nad mechanizmem
dzislpnia antymetabolitéw kwasu foliowego
(AKF) okazalo sie, ze szereg 2,4-dwuaminopiry-
midvn in vitro hamuie wzrost niektérych mi-
kroorganizm6w (11). Mechanizm dziatania AKF
polega na wiagzaniu grup 2-aminowvch z enzy-
mem katalizuiacym redukcje kwasu dwuhvydro-
foliowego (DHF) do czterohydrofoliowego
(THF), to jest z reduktaza kwasu dwuhydrofo-
liowego (E.C.1.5.1.3.) (6, 33).

Biologiczna aktvwno$é FA wiaze sie z jego
zredukowang formg — THF. Reakcja redukeji
katalizowana jest przez dwa uklady enzymaty-
czne.

1. DHF+NADPH-+HtTHF+NAD/PY*

2. FA+2NADPYH+2H*>THF+2NADP)*

W warunkach fizjologicznych rekacja reduk-
cji FA przehiega ze znacznie mniejsza predkos-
cia niz redukcia DHF. Zakrzewski i Nichol (34)
wykazali, ze obie te reakcje moga byé¢ katalizo-
wane przez ten sam enzym.

Badsnia nad zawartoseia enzymu w komor-
kach bakteryjnvch w fazie niezsynchronizowa-
nego wzrostu wskazuija, ze jego specvficzna a-
ktywno§é rézni sie znacznie podczas wzrostu
kultury i maksimum osiaga na poczatku fazy
logarytmicznej (23), aby po jej zakoriczeniu po-
wrécié do normalnie niskiego poziomu.

Badaijac rozmieszezenie enzvmu w watrobie
szczura Brown (4) wykazal, ze wieksza czesé
wvstepuje we frakeii evtoolazmatyczno-mikro-
somalneij. Aktvwnos$é tego enzymu ijest wyzsza
u zarodkéw niz osobnikéw dorostych (27), a w
tkenkach nowotworowvch wyzsza niz w nor-
malnvch komérkach (28).

Wykazano, ze istnieie Scista korelascja pomie-
dzy inhibicia aktywnoS$ci reduktazv DHF
a wzrostem drobnoustrojéw (17). Na ogbl anty-
metabolity FA, ktére powodujag silniejszg inhi-
bicje aktywnosci tego enzymu, w wiekszvm sto-
pniu hamuia wzrost bakterii (17). Dodanie do
podioza THF lub jego pochodnvch powoduie,
7ze nie obserwuje sie hamujgcego wplywu 2,4-
-dwuaminopirvmidynowych pochodnych anty-
metabolitéw FA na wzrost kultur baktervinvch.
Wvnika stad, ze zwigzki te moga blokowaé réw-
niez inne uklady enzymatvezne, w ktérych ko-
enzymami sg pochodne THF (16). Najbardziej

jednak wrazliwym enzymem jest reduktaza
kwasu dwuhydrofoliowego.

Aby wykaza¢ filogenetyczng selektywnos$é w
wigzaniu antymetabolitéw FA przez reduktaze
DHF przeprowadzono szereg badan nad enzy-
mami izolowanymi z organizméw jedno i wielo-
komoérkowych (6, 12, 15, 22, 29). Dla enzymoéw
pochodzacych z komoérek bakteryjnych i zwie-
rzecych nie stwierdzono zasadniczych roéznic w
optimum pH, warto$ciach Km dla DHF i in-
nych zwykle mierzonych parametréow (7, 8).
Wystepuja natomiast istotne roéznice w sile wia-
zania poszczegdlnych antymetabolitéw FA
przez enzymy izolowane z komérek réznych or-
ganizméw (6, 17). I tak stezenie TMP konieczne
do zahamowania w 50% aktywnosci reduktazy
DHF pochodzenia zwierzecego jest okolo 16 ty-
siecy razy wieksze niz dla enzymu bakteryjne-
go (17). Natomiast dwuhydrotriazyna wykazuje
200-krotnie mniejsze powinowactwo do enzymu
bakteryjnego niz zwierzecego.

Chociaz takie czynniki jak transport, pula
metabolitow w komoérce i inne parametry moga
mie¢ wplyw na aktywnosé AKF, podstawsa ich
dzialania jest jednak sila wigzania z enzymem.
Zablokowanie reakeji redukcji DHF zmniej-
sza komérkowa pule koenzyméw zawierajgcych
THF lub jego pochodne i tym samym prowadzi
do $mierci komérki, okre§lanej jako tak zwana
»$mieré¢ tyminowa” (9, 10, 13, 31). Dlatego zwig-
zki, ktére wykazuja wicksze powinowactwo do
reduktazy DHF w wiekszym stopniu zmniejsza-
ja populacje zywych komoérek (18).

Dzieki intensywnym badaniom otrzymano
szereg zwiazkow, ktore hamujgc aktywno$é re-
duktazy DHF w komorce bakteryjnej nie wply-
waly jednoczesnie na analogiczne uklady wa-
runkujace przemiane FA w komorce zwierzecej.
Wymienié¢ tu nalezy przede wszystkim piryme-

Zgodnie z opiniami wyraZonymi w Szeregu
pracach przyjeto zalozenie, ze praktyczne zasto-
sowanie moga mie¢ tylko te AKF, ktére wyka-
zuja selektywne wilasciwosci idgce w dwu za-
sadniczych kierunkach:

a) oddzialywuja na poszczegblne etapy bio-
genezy FA, hamujgc aktywnos$é jednego lub
wiecej enzymdéw posredniczacych w tej bioge-
nezie,
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b) specyfika oddzialywania na wybrang rea-
kecje enzymatyczng jest zmienna w ukladzie fi-
logenetycznym 1 silniejsza dla nizszych form

rozwojowych §wiata zwierzecego (1, 17, 19, 20,

35).

W podejmowaniu badan nad mechanizmem
nowego zwigzku przyjeto twierdzenie, ze bioge-
neza FA jest wieloetapowa i charakterystyczna
dla kazdego ustroju (34). Z tego tez wzgledu
moga istnie¢ roéznego rodzaju AKF dzialajace
na poszczegoblne etapy tej biogenezy. W poprze-
dniej pracy zwrdécono uwage, ze HPN moze
dziala¢é w odmiennym mechanizmie niz TMP
(24). Celem obecnie relacjonowanych badan jest
préba blizszego wyjasnienia etapu biogenezy
FA, na ktorym moze inhibowa¢ ten proces ba-
dany przez nas zwigzek.

Material i metody

Badania prowadzeno na modelowym dla tych dos-
wiadczen szczepie E. coli wedtug metodyki uprzednio
opisanej (5, 24). Do do$wiadczedt uzywano podloza M-9
(21), do ktérego dodawano rézne stezenia kwasu d,l-
-glutaminowego (d,1-GA) i kwasu l-glutaminowego
(1-GA). Do tak zmodyfikowanych podlozy dodawano
HPN. Postepowanie kontrolne polegalo na dodawaniu
do identycznych podiozy TMP. W kolejnych doswiad-
czeniach stosowano stezenie bakteriostatyczne obu
zwigzk6éw okreSlone w poprzednich badaniach (24).
Z tego wzgledu HPN stosowano stale w stezeniu 200
meg/ml, a TMP — 1,0 meg/ml. Dodatek kwasu gluta-
minowego do podlozy dla obu zwigzkéw byl zawsze
taki sam i wynosil w poszezegélnych doswiadcezeniach
7,5, 15,0 i 30,0 mcg/ml. Te same ilosci stosowano dla
obu racemicznych form kwasu glutaminowego.

W dalszej czesci badan obserwowano wzrost drobno-
ustrojow zar6wno w fazie logartymicznej wzrostu jak
i w fazie stacjonarnej. Liczbe zywych komoérek bakte-
ryjnych w 1 ml podioza okreslano w odstepach go-
dzinnych przez 7 godzin oraz po 24 godzinach.

Wyniki

Wyniki kolejnych doswiadczen, bedace srednimi z
trzech powtérzen, przedstawiajg ryc. 1—4.

Poréwnujac zachowanie sie krzywych na rye. 1 i 2
stwierdza sie r6zna intensywnosé wzrostu modelowego
szczepu E. coli dla obu badanych zwigzkéw. Pod
wplywem kwasu dl-glitaminowego dodawanego do
podioza M-9, niezaleznie od jego stezenia, efekt bak-
teriostatyczny HPN wystepujacy przy stosowanym ste-
zeniu 200 meg/ml zostaje zniesiony i wzrost bakterii
jest analogiczny do kontroli (ryc. 1). To samo doswiad-
czenie z zastosowaniem TMP (ryc. 2) wykazalo brak
wplywu kwasu glutaminowego na efekt bakteriosta-
tyczny TMP w stezeniu 1,0 meg/ml, ktére to stezenie
bylo uprzednio ustalone (24). Wynik ten potwierdza sie
réwniez w tych doswiadczeniach, kiedy TMP stosowa-
no do podlozy z dodatkiem kwasu l-glutaminowego
(ryc. 4). W przypadku dodania formy 1 kwasu gluta-
minowego do podioza wraz z HPN nie uzyskano tak
wyraznego zniesienia bakteriostatycznej aktywnosci
HPN jak przy formie d,1 (ryc. 3). W poréwmaniu do
analogicznych efektéw uzyskiwanych z zastosowaniem
TMP (ryc. 4) nalezy stwierdzié réwniez w tym przy-
padku odmienny efekt dzialania HPN.

Oméwienie wynikow
Z weczedniej opisanych badan mozna bylo

whnioskowa¢, ze ,miejsce dzialania” HPN znaj-
duje sie w poczatkowych etapach biosyntezy
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FA. Sugestie te oparto na wynikach odmiennej
reakcji HPN i TMP woéweczas, kiedy do podlozy
M-9 dodawano aminokwasy, nukleozydy i FA
(24).

Badania nad mechanizmem dzialania HPN
rozpoczeto od poszukiwania prawdopodobnych
punktéw dzialania tego zwigzku w biogenezie
FA, ktore byloby odpowiedzialne za hamowanie
wzrostu testowego szczepu E. coli, stale uzywa-
nego w naszych badaniach. W doswiadczeniach
wlasnych zastosowano sposéb postepowania,
ktéry okreslono jako ,,odwracanie efektu HPN”.

pakt m(

4

———— lisnlsold, — — " 3001 megml HON
e J00.0 meg/mi KON » H28 megmi & [-GA
........... WA megimi HAN 15,0 meg,imd o {-GA
...... 2000 mcg/mt KPN + 15 megimi a,1 GA

Ryc. 1. Wplyw dodawania do podloza M-8 kwasu d,l-
-glutaminowego na wzrost E. coli w obecnos$ci HPN
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Kontr0id, —m———— {09 /il THP
HE e Z0D meg/r d.L-GA
P ¢ 150 meg/ o d, {-GA
7P ¢ 15 meg/mi d, (~GA

Ryc. 2. Wplyw dodawania do podioza M-9 kwasu d,1-
~glutaminowego na warost E. coli 743 w obecnos$ci TMP
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Zasada opiera sie na dodawaniu do podtoza M-9
wybranego ,,wyznacznika” z ciggu metabolicz-
nego FA wraz z HPN z zalozeniem, Ze nastapi
wowcezas zmiana intensywno$ci wzrostu testo-
wanego mikroorganizmu.

Przyjete postepowanie moze stanowi¢ jedy-
nie posrednie wytlumaczenie mechanizmu dzia-
lania badanego zwigzku. Bezposrednie okrefle-
nie tego mechanizmu bedzie mozliwe na drodze
badania aktywno$ci poszczegblnych enzymoéw
i stopnia inhibicji pod wplywem HPN. Mimo te-
go zastrzezenia mozna twierdzié, ze mechanizm
dzialania HPN jest odmienny niz znanych do-
tychezas antymetabolitéw takich jak TMP.
Prawdopodobnie dzialanie HPN umiejscowione
jest na znacznie wczeéniejszym etapie biogene-
zy FA niz ma to miejsce przy dzialaniu TMP.
Whniosek taki mozna dyskutowaé¢ w Swietle da-
nych z piSmiennictwa.

Z badan Browna (3, 4) i Shiota (30) wynika,
ze ekstrakty komérkowe E. coli lub Lactobacil-
lus arabinosus zawieraja system enzyméw od-
powiedzialny za synteze zwigzkow, ktére wyka-
zuja aktywno$¢ kwasu foliowego dla wzrostu
Streptococcus feecalis. Bezposrednim prekurso-
rem pterydynowym najprawdopodobniej jest

2-amino-4-hydroksy-6-hydroksymetylodwuhy-
dropterydyna, ktéra w wyniku reakcji z p-AB
tworzy kwas pteroinowy, a z kwasem p-ABG
kwas dwuhydrofoliowy. Dla E. coli biogeneza
DHF przebiega w mysl reakcji:

1. 2-amino-4-hydroksy-6-hydroksymetylodwu-
hydropterydyna + ATP + p—AB — kwas
dwuhydropteroinowy ~

2. Kwas dwuhydropteroinowy + kwas gluta-
minowy — kwas dwuhydrofoliowy

W reakcji katalizowanej przez oczyszczony
enzym ani kwas pteroinowy ani czterohydropte-
roinowy nie moze zastapi¢ dwuhydropteroino-
wego. Ponadto kwas y-l-glutamylo —l-glutami-
nowy oraz y-l-glutamylo-y-l-glutamylo-1-gluta-
minowy nie moze zastapi¢ kwasu glutamino-
wego.

Dla ekstraktéw E. coli wykazano réwniez ist-
nienie systemu katalizujgcego synteze kwasu
v-l-czterohydrofolyloglutaminowego z kwasu
1-GA, THF i ATP (14, 26, 32). Kwas FA lub
DHT nie moze zastapi¢ THF w tej reakcji. Wy-
daje sie wiec, ze u E. coli kolejnymi produkta-
mi katalizowanych reakcji sg kwas dwuhydro-
pteroinowy, DHF, THF, kwas y-1-THF-glutami-
nowy i kwas y-THF-y-glutamyloglutaminowy.
Wiadomo jednakze, ze ekstrakty z E. coli w ba-
daniach in vitro moga wykorzystywaé¢ p-ABG
jednakze z duzo mniejszg efektywnoscig niz p-
-AB (2).

Opierajac sie na przedstawionych wiadomos-
ciach i wynikach wlasnych badann wydaje sie,
ze HPN dziala w innym miejscu niz znane an-
tymetabolity FA i prawdopodobnie wplywa na
reakcje zwigzane z biosyntezg lub przemiang
kwasu glutaminowego. Za takim stwierdzeniem
przemawiajg uzyskane wyniki przedstawione
na ryc. 1— 4.

Okazuje sie, ze istotng role w odwracaniu
reakcji hamowania wzrostu E. coli spowodowa-
nej dodawaniem do podtoza HPN odgrywa kwas
glutaminowy, a zwlaszcza jego forma d.l. Wy-
nika stad, ze HPN moze hamowaé¢ wlgczanie
kwasu glutaminowego do czasteczki kwasu pte-
roinowego lub uposledza kondensacje THF
z kwasem glutaminowym. Wiadomo bowiem, e
naturalnie wystepujace koenzymy bedace po-
chodnymi THF sg zwigzkami, ktérych czastecz-
ka zawiera kilka, na ogét trzy, reszty kwasu
glutaminowego (25).

sakt frat
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kontrol@, e——— 2000 mcg/mi HPN
e — 2000 mcg /il NN + 300 mcg/mi (-GA
........... 2000 mcg/ml KN + 150 meg/mi L+GA

r == === 2000 mcg frit HPN ¢ 78 mcg/mi {-GA

Ryc. 3. Wplyw dodawania do podtora M-9 kwasu 1-~lu-
taminowego na wzrost E. coli 743 w obecnosci HPN

kontrola, 10 meg/mi THP
————— L0meg i THP + 360 meg/mi | - 6A
----------- 10megimt THP + 150 meg/mt {-GA
------ L0 meg/mit TNE * 15 meg/mi L-GA

Ryec. 4. Wplyw dodawania do podloza M-8 kwasu 1-glu-
taminowego na wzrost E. coli 743 w obecnosci TMP
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Ryc. 5. Prawdopodobne miejsce dzialania HPN w torze przemianowym FA w poréwnaniu do SM i TMP
(S-sulfonamid)

Mozna zatem przyjaé¢ hipoteze umiejscawia-
jaca dzialanie HPN w biogenezie FA (ryc. 5).
Przedstawiane badania upowazniajg do przyje-
cia twierdzenia, ze dzialanie HPN obejmuje te
etapy biochemicznych przemian, w ktére zaan-
gazowane sg pochodne kwasu foliowego. Na ko-
rzy$¢ takiego stwierdzenia przemawia wplyw
FA na wzrost drobnoustrojéow pod wplywem
HPN (24). Mozliwe, ze HPN jest inhibitorem
systemu enzymatycznego odpowiedzialnego za
tworzenie ,koniugnatéw” poliglutaminiano-
wych.

Z przegladu piSmiennictwa wynika, ze wiek-
szo$¢ badan enzymatycznych dotyczyla mono-
glutaminian(’)w, natomiast mechanizm tworze-
nia t.zw. ,,komugnatéw glutam1n1anowych jest
nadal w pelni nie wyjaéniony. Jest takze praw-
dopodobne, ze dzialanie HPN moze prowadzié
do wyczerpania puli kwasu glutaminowego na
jednym z etapéw jego biosyntezy czy przemian.
Dotyczy to zwlaszcza reakeji katalizowanej
przez formylotransferaze lub forminotransfera-
zg, ktérych koenzymem jest THF, a jednym
z produktéw kwas glutaminowy.

Interesujaca wydaje sie réwniez niejednako-
wa efektywnos$é izomeréw kwasu glutaminowe-
go, ktérej wyjasnienia nie obejmuje jednak za-
lozony cel pracy. Pelne wyjasnienie mechaniz-
mu dzialania HPN wymaga jeszcze szczegdlo-
wych badan. Stwierdzony jednak inny mecha-
nizm dzialania HPN stwarza realne mozliwosci
zastosowania tego zwigzku jako dodatkowego
czynnika potencjujacego dziatanie innych anty-
metabolitow FA. Tym samym moga powstaé
perspektywy praktycznego zastosowania HPN
w lecznictwie do zapobiegania zakazeniom bak-
teryjnym.
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Opvyapuuk B., Ma3ypuak E. — McenenoBanus mo np-
MEHCHHI0 HOBCr¢ aHTHMeTabcauTa (oJueBO KHMCIOTHI
B- npodurakTnre Garrepuanpupix nudexnuii. 11, Me-
XaHW3M JeiicTBHA HoBoro aHTuMetTaboimura ddoanenoii
KHMCIOTBI.

B uccrepoBanuax Mexanuszma geriereua HPN uenons-
30BalM MeTOJM, CcocToAumy B ,o0paumiemmyt scdhderTa
HPN” 8 xyapType M-9 panemuueckumy hopMaMit TIy-
TaMUHOBOIl KMCIOTBHL JIna CpaBHEHMSA MCHOJIBL30BANIM
aHaJOTMuYeCKMe CXeMbl OnbITOB ¢ TMP Ha MOJeJIbHOM
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wramme E. coli. IlonyueHHble DPe3yNLTATHI YIIOJIHOMO-
YMBAOT YTBEeDXKAATH, YTO MexaHu3M HPN ormuaercsa
or TMP. Jericteue HPN pacnojiaraerca Ha 3HAYUTENb-
HO Oojiee paHHeM 9rane OuoreHesza FA yeMm Ipu Jesi-
crBun TMP 1 cBf3aHO ¢ KonuyecTBoM d,l-TilyTaMuUHO-
BOJ KMCIOTBI B KJeTKe, MOXHO IIPUHATL TUIIGTE3Y, YTO
HPN saBaseTca MHIMOUTOPOM CUCTEMBI, OTBeTCTBEHHOIT
3a obpa3zoBaHyue IMOJMIIIOTAMUHATHBIX , KOHBIOTATOB”,
3aBMCUMBIX OT KOJIUYECTBA TJAYTAMMHOBOI KMCJIOTHL
TTonHoe BBIACHEHME MexaHu3Ma jmelicTBua HPN Tpe-
Oyer panpHeIIux NOoAPOOHBIX JMCCIETOBAHMAIL.

Oweczarczyk B., Mazurczak J. — Studies on the appli-
cation of a new folic acid antimetabolite in prophylaxy
of bacterial infections. II. Mechanism of action a new
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In the studies on the mechanism of HPN action a
mew procedure based on a ,revertion of MPN effect”
in M-9 medium by racemic form of glutamic acid was
introduced. In control studies analogic models of the
experiments with the use of TMP and Escherichia coli
as a reference strain were used. On the strength of the
studies it was concluded that the mechanism of HPN
and TMP actions are quite different. HPN acts on
an eariier step of FA biogenesis than TMP. It act-
ion is associated with a cell pull of d,1 glutamic acid.
A hypothesis is probable that HPN acts as an inhi-
bitor of a system producing polyglutamate ,,conjugates”
depended upon a pull of glutamic acid. Full elucidat-
ion of the mechanism of HPN action needs further
studies.

Badania mikroklimatyczne w fermie bydia opasowego
typu ,,Fermbet"

Z Instytutu Zywiemia 1 Higieny Zwierzat AR w Lublinie

Istotnym czynnikiem $rodowiskowym, wy-
wierajagcym wplyw, zwlaszcza w chowie alkie-
rzowym, na zdrowotnosé i produkeyjnosé zwie-
rzat sa pomieszczenia inwentarskie. Zachodzi
zatem bezposrednia koniecznosé stalej ich oce-
ny pod wzgledem zoohigienicznym.

Dotyczy to zaréwno starych budynkéw in-
wentarskich, jak i nowo wznoszonych obiektéw
(1, 3,4,5,6, 7).

Z wielu typow obiektéw inwentarskich aktual-
nie realizowanych spotkaé mozna projekty wy-
konane przez ,,Bisprol”, przeznaczone dla tuczu
mlodego bydla opasowego, okreslane czesto mia-
nem systemu ,,Fermbet”. Jest on rozpowszech-
niony w Polsce, lecz wedtug powszechnych opinii
jego uzytkownikéw posiada pewne mankamenty
techniczne, jak i technologiczne.

Uznano zatem za celowe podjecie badan nad
oceng mikroklimatu w dwéch budynkach fer-
my cielat, wykonanej w oparciu o wspomnia-
ny system, z uwzglednieniem niektérych aspek-
téw stanu zdrowotnego i produkcyjnogci zwie-
rzat.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w fermie opaséw zlokali-
zowanej w miejscowosei K. w woj. zamojskim. Ferma
zostala wykonana w 1975 r. i sklada sie z czterech
obiektéw tj. budynku przejsciowego na 320 stanowisk,
stuzacego do kompletowania zwierzat, budynku kwa-
rantanny o 400 stanowiskach, w ktérym cieleta prze-
bywaja 28 dni i dwu budynkéw opasu po 380 stano-
wisk kazdy, w ktérych czas opasu wynosi 84 dni.

Ferma wykonana jest wg systemu ,Fermbet” w
oparciu o dokumentacje typowa WB-4413/73/1.

Budynek kwarantanny jest obiektem bezécictowym
o podtodze szczelinowej z elementéw zZelbetowych
oraz o czterorzedowym ukladzie kojcdw z dwoma ko-
rytarzami paszowymi. Obiekt posiada wymiary 54 X

X 12,6 m, wykonany jest bezslupowo i podzielony na
hale zwierzat i pomieszczenie pomocnicze. Zwierzeta
trzymane sa w boksach po 20 szt. Kanalty gnojowicowe
znajdujg sie pod calg powierzchnia kojcéw, zbierane
odchody sg przekazywane za poérednictwem kolekto-
ra do zbiornika przepompowni, a nastepnie do zbior-
nikéw magazynujgacych.

Budynek opasu ma wymiary 48 X 12,6 m, sklada sie
z hali zwierzat oraz pomieszczen pomocniczych. Przez
$rodek obiektu biegnie korytarz paszowy, po obu stro-
nach ktérego znajduja sie boksy po 6 szt. z kazdej
strony.

Wspomniane pomieszczenia sg jednokondygnacyjne,
bez poddasza uzytkowego. Sciany podiuzne obydwu bu-
dynk6éw wykonane sg z zelbetu izolowanego wewnatrz
plytami ze styropianu, Sciany szczytowe natomiast wy-
konane sg z cegly kratéwki na zaprawie cementowo-
-wapiennej. Belki podokienne i stupy nosne w obu
obiektach wykonane sg z zelbetu, nieocieplone. Bu-
dynki wyposazone sg w wentylacje mechaniczng, skla-
dajaca sie z czterech wentylatoréw o mocy 0,25 Kw
umieszczonych w kalenicy, ktére sg sterowane termo-
metrem kontaktowym, ustawionym na temp. +15°C.
W obiektach istniejg ponadto dwa wentylatory wyeig-
gowe usuwajgce powietrze z kolektora gnojowicowego.

Badania mikroklimatyczne wykonano w dwbdch
obiektach tzn. w budynku kwarantanny oraz jednym
Z pomieszczen opasu. Pomiary mikroklimatyczne prze-
prowadzono w okresie od wrze$nia do lutego, wyko-
nujgc je regularnie w odstepach dwutygodniowych, w
cyklach dobowych z czestotliwoscia pomiaré6w co
3 godz.

Temperature i wilgotnosé powietrza mierzono psy-
chrometrem Assmanna. Ochladzanie katatermome-
trem Hilla. Predkos$é ruchu powietrza oznaczano przy
pomocy katatermometréw ,srebrzonych”. Stezenie CO,
okreslano przez adsorbcje tego gazu na stalym NaOH.
Amoniak oznaczono metodg kolorymetryczna, wyko-
rzystujgc zdolnos$¢ wigzania NH; przez roztwoér H,ySOq
i jego reakcje z odczynnikiem Nesslera.

Uzyskane wyniki z pomiaréw podzielono na dwa
okresy, biorgc za podstawe temperatury zewnetrzne
powietrza.

Okres I — charakteryzowatl sie dodatnimi tempera-
turami zewnetrznymi i obejmowal lato oraz jesien.
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