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P r z e s t a ł o  b i ć  s e r c e  w o d z a  l u d z k o ś c i — 

W I E L K I E G O  S T A L I N A



Od Komitetu Centralnego Komunistycznej Partii Związku 
Radzieckiego 

Rady Ministrów Związku Socjalistycznych Republik Radzieckich 
i Prezydium Rady l\ajwyższej ZSRR

Do wszystkich członków Partii,
do wszystkich ludzi pracy Związku Radzieckiego

Drodzy Towarzysze i Przyjaciele!

Komitet Centralny Komunistycznej Partii Związku Radzieckiego, Ra­
da Ministrów Związku Socjalistycznych Republik Radzieckich i Prezy­
dium Rady Najwyższej ZSRR z uczuciem głębokiego bólu powiadamiają 
Partię i wszystkich ludzi pracy Związku Radzieckiego, że 5 marca o go­
dzinie dziewiątej minut pięćdziesiąt wieczorem, po ciężkiej chorobie za­
kończył życie Przewodniczący Rady Ministrów Związku Socjalistycznych 
Republik Radzieckich i Sekretarz Komitetu Centralnego Komunistycznej 
Partii Związku Radzieckiego, Józef Wissarionowiez Stalin.

Przestało bić serce współbojownika i genialnego kontynuatora dzieła 
Lenina, mądrego Wodza i Nauczyciela Partii Komunistycznej i narodu 
radzieckiego — Józefa Wissarionowicza Stalina.

Ilmię Stalina jest bezgranicznie drogie naszej partii, narodowi radziec­
kiemu, masom pracującym na całym świecie. Wraz z Leninem towarzysz 
Stalin stworzył potężną partię komunistów, wychował ją i zahartował; 
wraz z Leninem towarzysz Stalin był źródłem natchnienia i wodzem Wiel­
kiej Socjalistycznej Rewolucji Październikowej, założycielem pierwszego 
na świecie państwa socjalistycznego. Kontynuując nieśmiertelne dzieło 
Lenina, towarzysz Stalin poprowadził naród radziecki do historycznego 
w skali światowej zwycięstwa socjalizmu w naszym kraju. Towarzysz 
Stalin poprowadził nasz kraj do zwycięstwa nad faszyzmem w drugiej 
wojnie światowej, co w sposób zasadniczy zmieniło całą sytuację między­
narodową. Towarzysz Stalin uzbroił partię i cały naród w wielki i jasny 
program budowy komunizmu w ZSRR.

Śmierć towarzysza Stalina, który oddał całe swe życie ofiarnej służ­
bie dla wielkiej sprawy komunizmu, jest najcięższą stratą dla partii, dla 
mas pracujących Kraju Rad i całego świata.

Wieść o zgonie towarzysza Stalina wzbudzi głęboki ból w sercach 
robotników, kołchoźników, inteligencji i wszystkich ludzi pracy naszej 
Ojczyzny, w sercach żołnierzy naszej mężnej Armii i M arynarki Wojen­
nej, w sercach milionów ludzi pracy we wszystkich krajach świata. W tych 
dniach pełnych bólu wszystkie bratnie narody naszego kraju jeszcze bar­
dziej zespalają się w wielkiej zwartej rodzinie pod wypróbowanym kie­
rownictwem partii komunistycznej, stworzonej i wychowanej przez Le­
nina i Stalina.

Naród radziecki żywi bezgraniczne zaufanie i przepojony jest gorącą 
miłością do swej ukochanej partii komunistycznej, bo wie, że służenie 
interesom narodu jest najwyższym prawem całej działalności partii.

Robotnicy, kołchoźnicy, inteligencja radziecka, wszyscy ludzie pracy 
naszego kraju nieugięcie realizują politykę, opracowaną przez naszą par­
tię, odpowiadającą żywotnym interesom mas pracujących, zmierzającą 
do dalszego wzrostu potęgi naszej socjalistycznej ojczyzny. Słuszność 
tej polityki partii komunistycznej potwierdzona została przez dziesięcio­
lecia walki, doprowadziła ona masy pracujące Kraju Rad do historycz­



nych zwycięstw socjalizmu. Natchnione tą polityką narody Związku R a ­
dzieckiego pod kierownictwem partii niezachwianie kroczą naprzód ku 
nowym sukcesom budownictwa komunistycznego w naszym kraju. Masy 
pracujące naszego kraju wiedzą, że dalsza poprawa dobrobytu m aterial­
nego wszystkich warstw ludności — robotników, kołchoźników, inteli­
gencji, maksymalne zaspokajanie stale rosnących potrzeb materialnych 
i kulturalnych całego społeczeństwa zawsze było i jest przedmiotem 
szczególnej troski Partii Komunistycznej i Rządu Radzieckiego.

Naród radziecki wie, że wzrasta i krzepnie zdolność obronna i po­
tęga państwa radzieckiego, że Partia ze wszech m iar umacnia Armię Ra­
dziecką, Marynarkę Wojenną i organy wywiadu, aby stale wzmagać 
naszą gotowość do udzielenia druzgocącej odprawy każdemu agresorowi.

Polityka zagraniczna Partii Komunistycznej i Rządu Związku Ra­
dzieckiego była i jest niewzruszoną polityką utrzym ania i utrwalenia 
pokoju, polityką walki przeciwko przygotowywaniu i rozpętywaniu no­
wej wojny, polityką współpracy międzynarodowej i rozwoju stcsunków 
handlowych ze wszystkimi krajami.

Narody Związku Radzieckiego, wierne sztandarowi proletariackiego 
internacjonalizmu, umacniają i rozwijają braterską przyjaźń z wielkim 
narodem chińskim, z masami pracującymi wszystkich krajów demokracji 
ludowej, więzy przyjaźni z masami pracującymi krajów kapitalistycz­
nych i kolonialnych, walczącymi o sprawę pokoju, demokracji i so­
cjalizmu. 1 1M

Drodzy towarzysze i przyjaciele! Wielką siłą przewodnią i kierow­
niczą narodu radzieckiego w walce o zbudowanie komunizmu jest nasza 
Partia Komunistyczna. Żelazna jedność i niewzruszona zwartość szere­
gów partii — to główny warunek jej siły i potęgi. Zadaniem naszym jest 
strzec jedności partii jak źrenicy oka, wychowywać komunistów na ak­
tywnych bojowników politycznych o wcielenie w życie polityki i uchwał 
partii, wzmacniać jeszcze bardziej więź partii z wszystkimi ludźmi pracy, 
z robotnikami, kołchoźnikami, inteligencją, albowiem w tej nierozerwal­
nej więzi z narodem tkwi siła i niezwyciężoność naszej partii.

Partia widzi jedno ze swych najważniejszych zadań w tym, aby wy­
chowywać komunistów i wszystkich ludzi pracy w duchu wysokiej czuj­
ności politycznej, w duchu nieprzejednania i niezłomności w walce 
z wrogami wewnętrznymi i zewnętrznymi.

Komitet Centralny Komunistycznej Partii Związku Radzieckiego, 
Rada Ministrów IZwiązku Socjalistycznych Republik Radzieckich i Prezy­
dium Rady Najwyższej ZSRR, zwracając się w tych bolesnych dniach 
do partii i narodu, wyrażają niezłomne przekonanie, że partia i wszyscy 
ludzie pracy naszej ojczyzny zespolą się jeszcze bardziej wokół Komitetu 
Centralnego i Rządu Radzieckiego, zmobilizują wszystkie swe siły i ener­
gię twórczą do realizacji wielkiego dzieła budowy komunizmu w na­
szym kraju.

Nieśmiertelne imię Stalina żyć będzie zawsze w sercach narodu ra­
dzieckiego i całej postępowej ludzkości.

Niech żyje wielka niezwyciężona nauka Marksa - Engelsa - L en ina- 
Stalina! Niech żyje nasza potężna Ojczyzna socjalistyczna! Niech żyje 
nasz bohaterski naród radziecki! Niech żyje wielka Komunistyczna Partia  
Związku Radzieckiego!

Komitet Centralny Prezydium Rady Najwyższej Rada Ministrów
Komunistycznej Partii Związku Socjalistycznych Związku Socjalistycznych  
Związku Radzieckiego Republik Radzieckich Republik Radzieckich



D o  R o b o tn ik ó w , C h ło p ó w  i In te lig e n c ji P racu jq ce j!
D o  K o b ie t po lskich  i M ło d z ie ży !
D o  Ż o łn ie rz y  polskich! D o  N a ro d u  Polskiego!

T o w a rz y s z e  i O b y w a te le !

Cała postępowa ludzkość z najwyższym bólem przyjęła tragiczną 
wieść o zgonie największego Człowieka naszych czasów Józefa Stalina.

Wraz z narodami Związku Radzieckiego szczególnie głęboko i boleś­
nie przeżywa ten wielki cios naród polski, który Towarzyszowi Józefowi 
Stalinowi zawdzięcza swe wyzwolenie z ponurej hitlerowskiej niewoli, 
swe odrodzenie, odzyskanie prastarych Ziem Polskich, utrwalenie swej 
niepodległości.

Masy pracujące Polski wiedzą, że ich historyczne przeobrażenia spo­
łeczne, wyzwolenie z jarzma obszarników i kapitalistów, zdobycie władzy 
przez lud pracujący i umocnienie państwa ludowego, olbrzymie osiągnię­
cia w budowie nowego życia — wiążą się nierozerwalnie z braterską po­
mocą narodów radzieckich, z serdeczną troską i ojcowską opieką Wodza 
i genialnego Nauczyciela mas pracujących całego świata, Wielkiego Przy­
jaciela naszego narodu — Józefa Stalina.

W tej ciężkiej chwili z największą mocą odczuwamy serdeczną i nie­
rozerwalną więż narodu polskiego z Wielkim Krajem Radzieckim.

W tej ciężkiej chwili głębiej niż kiedykolwiek odczuwamy niezwycię­
żoną siłę i zwartość całego światowego obozu pokoju, którego natchnie­
niem był, jest i będzie Józef Stalin.

Mocniejsza niż kiedykolwiek jest nasza spójnia ideowa i braterstwo 
w walce o pokój, wolność narodów i socjalizm, której wzór daje nam 
wielka bohaterska partia Lenina i Stalina.

Komitet Centralny Polskiej Zjednoczonej Partii Robotniczej, Rada 
Ministrów i Rada Państwa Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej wzywają 
masy pracujące i cały naród polski do złożenia hołdu nieśmiertelnemu Wo­
dzowi ludu pracującego całego świata.

Wcielając w życie Jego nauki, wzmacniajmy nieustannie zwartość, 
siłę i jedność naszego narodu w walce o pokój i .socjalizm!

Codzienną twórczą i ofiarną pracą rozwijajmy naszą planową gospo­
darkę narodową — podstawę wzrostu dobrobytu i kultury całego ludu 
pracującego.

Otaczajmy troską i miłością Wojsko Polskie — wierną straż naszych 
granic i wolności naszej Ojczyzny.

Wzmacniajmy nieustannie czujność wobec wszelkich nikczemnych 
zakusów imperialistycznych podżegaczy wojennych — wrogów Polski!

Pomnażajmy siły naszego państwa ludowego — ostoi naszej niepod­
ległości, a zarazem ważnego i niezłomnego ogniwa światowego obozu po­
koju, którego sztandarem jest Stalin!

Z imieniem Stalina, uzbrojeni w Jego naukę, łamiąc opór wrogów 
i zacieśniając więź braterstwa z narodami ZSRR kroczmy zwycięsko na­
przód pod przewodem klasy robotniczej i jej partii do ugruntowania naszej 
niepodległości, pokoju i socjalizmu.

Komitet Centralny Rada Państwa Rada Ministrów
Polskiej Zjednoczonej P olskiej Rzeczypospolitej Polskiej Rzeczypospolitej

Partii Robotniczej Ludowej Ludowej
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#
OD R E D A K C J I

P o rocznej przerwie rozpoczynamy ponowne wydawanie kwartalnika 
„Przegląd Epidemiologiczny". Potrzeba organu, który by odzwierciedlał 
stan naszej wiedzy w dziedzinie chorób nagminnych i ich rozpowszechnie­
nia nie budzi wątpliwości.

Pomimo wielkich postępów w dziedzinie epidemiologii wciąż mamy 
wiele niewiadomych, potrzeba więc badań laboratoryjnych i gromadze­
nia obserwacji terenowych dotyczących przede wszystkim naszego kraju  
jest oczywista. f

Wprawdzie możemy sobie z pewną dumą powiedzieć, że nie mamy 
obecnie większych epidemii i ogólny stan kraju pod tym względem jest 
niewątpliwie pomyślny, ale naiwnością było by twierdzenie, że choroby 
żakaźne zostały wykorzenione praktycznie lub choćby nawet teoretycz­
nie. Osiągnęliśmy wiele, ale chcemy osiągnąć jeszcze więcej. Zresztą 
mniejsza gwałtowność w szerzeniu się wielu chorób nagminnych, wy­
stępowanie tylko pojedynczych przypadków lub nawet długotrwałe uspo­
kojenie w innych nie mówią wcale o wyniszczeniu zarazków lub zasadni­
czej zmianie ich natury, lecz tylko o równowadze między światem 
drobnoustrojów chorobotwórczych i społecznością ludzką. Zadaniem epi­
demiologii jest wskazanie sposobów i dróg dla stałego utrzymania tej 
równowagi. Natomiast służba przeciwepidemiczna musi wprowadzić w ży­
cie sposoby wskazane przez naukę.

Naturalnie, w czasopismach poświęconych mikrobiologii, chorobom we­
wnętrznym. dziecięcym i innym gałęziom medycyny pojawiają się stale 
artykuły, które dotyczą chorób nagminnych, ale to nie może zaspokoić 
ani epidemiologii, jako coraz bardziej wyodrębniającej się gałęzi wiedzy, 
ani tym bardziej potrzeb naszej Służby Zdrowia, która stoi na straży 
bezpieczeństwa w dziedzinie walki z chorobami zakaźnymi. Niezbędny 
jest organ obejmujący całokształt tych zagadnień. Ten stan rzeczy skła­
nia nas do podjęcia ponownie wydawania czasopisma, które nie wycho­
dziło jakiś czas ze względów raczej natury technicznej.

Stawiamy sobie za cel jednocześnie zadania teoretyczne i praktyczne. 
Chcielibyśmy aby w naszym kwartalniku znajdowały miejsce artykuły, 
dotyczące bezpośrednio praw szerzenia się chorób nagminnych i metod 
walki z nimi. Chcielibyśmy aby na lamach „Przeglądu Epidemiologicz- 
nego“ pojawiły się prace naukowe z dziedziny nowych metod zapobiega­
nia chorobom zakaźnym, opracowania nowych doskonalszych szczepionek 
i sposobów szczepień, unowocześnienia dezynfekcji i dezynsekcji.

Jeszcze więcej mamy do omawiania zagadnień praktycznych — doty­
czących opanowywania ognisk, zwalczania epidemii lub zapobiegania ich
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wybuchom. Wydaje się, iż należy położyć duży nacisk na unowocześnienie 
w metodach walki z chorobami nagminnymi. Ciężar pierwszych metod 
naukowych w walce z chorobami zakaźnymi sprzed 50 laty, poparty 
wówczas największymi autorytetami i tradycją wiekową nie zawsze wolną 
od naleciałości wciąż ciąży na administracji sanitarnej.

Nie możemy się jednak ograniczyć do naszych własnych badań i obser­
wacji na tym polu. Taka izolacja byłaby niepożądana i wręcz niemożliwa. 
Nie ma kraju, w którym by nie było placówek naukowych zajmujących 
się epidemiologią, w którym by nie prowadzono prac nad jakimś zagadnie­
niem, dotyczącym chorób nagminnych. Dlatego będziemy umieszczali 
artykuły poglądowe, referaty i streszczenia z języków obcych, a szczegól­
nie z bogatej w tej dziedzinie literatury radzieckiej. Nauka radziecka 
i trzydziestopięcioletnie doświadczenia radzieckiej Służby Zdrowia dobrze 
zorganizowanej i sprawnej, w dziedzinie epidemiologii mającej wiele 
własnych metod mogą nas wiele nauczyć. Z tych źródeł za naszym po­
średnictwem mogą czerpać zarówno nasze pracownie naukowe jak i nasza 
Służba Zdrowia.

Wobec dość dużej grupy chorób odzwierzęcych będziemy poruszali też 
zagadnienia epizootiologii, które wiążą się z powstawaniem chorób na­
gminnych u człowieka. Ostatnie badania zdają się wciąż zwiększać wagę 
tych zagadnień.

Wreszcie będziemy sięgali do nauk pokrewnych, a szczególnie do tych, 
z których epidemiologia najwięcej czerpie, albo na których się opiera. 
Mamy na myśli przede wszystkim mikrobiologię i klinikę. Z obu tych 
dziedzin będziemy chętnie umieszczali artykuły będące na pograniczu epi­
demiologii.

Do współpracy pragnęlibyśmy wciągnąć wszystkie warsztaty naukowe, 
zajmujące się chorobami zakaźnymi, zakłady mikrobiologii, higieny i in­
stytuty specjalistyczne, a szczególnie Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne, 
z którymi chcielibyśmy nawiązać jak najbliższy kontakt. Liczymy zarówno 
na dużą liczbę współpracowników jak i czytelników w całym kraju.

Czasopismo chcielibyśmy utrzymać na najwyższym poziomie, a będzie 
ono tym, „czym je zdoła uczynić twórcza myśl naukowa polska1*.

Do rozpoczynanego wydawnictwa wkładamy dużo dobrej woli i pracy 
w głębokim przekonaniu, że labor omnia vincit improbus.

REDAKCJA
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BADANIA NAD GORĄCZKĄ Q W POLSCE 

DONIESIENIE I

Z Działu Zoonoz Państw ow ego Instytutu H igieny Wsi 
Dyrektor: prof, dr Józef Parnas

Gorączka Q jest chorobą, która po raz pierwszy została wyodrębniona 
jako nowa jednostka chorobowa w roku 1937 przez Derricka. Wystąpiła 
w Australii w roku 1935 wśród obsługi wielkiej rzeźni w Brisbane 
(Queensland). Derrick nadał jej nazwę ,,Q-fever“ nie od prowincji, w któ­
rej wystąpiła, lecz by oznaczyć charakter nieznanej infekcji przez „ q u e ^ “
— wątpliwość. Do roku 1944 w Australii rozpoznano 217 przypadków. 
Na gorączkę Q chorowali przeważnie rzeźnicy i wieśniacy. Zaznaczył siię 
więc od razu z a w o d o w y ,  pracowniczy charakter tej choroby zakaźnej. 
Dziś należy ona zdecydowanie do zoonoz zawodowych.

Gorączka Q została stwierdzona w formie epidemicznej w Ameryce, 
a w ostatnich latach również w większości krajów południowej i środko­
wej Europy.

W Stanach Zjednoczonych, po stwierdzeniu 3 przypadków: w roku 1938 
(Dyer), w roku 1940 w Zachodniej Montanie i w roku 1941 na południu 
Karoliny, gorączka Q ukazała się w roku 1946 w Amarillo (Texas). Wśród 
136 zatrudnionych w zakładzie przetworów mięsnych, zachorowało 55 
osób, z tych 2 zmarło. Zakażenie nastąpiło najprawdopodobniej drogą 
oddechową. W sierpniu 1946 roku stwierdzono 33 przypadki gorączki Q 
w Chicago (w zakładach mięsnych). Chorowali robotnicy pracujący w hali 
bydła i owiec. W roku 1947 i w następnych w okolicy Los Angeles stw ier­
dzono około 300 przypadków tej choroby, z których 3 były śmiertelne. 
Huebner wyizolował z surowego mleka (z 4 mleczarń) Coxiella burneti. 
W Kalifornii wg Jellisona (1949) 50% poddanych próbie lekarzy wet. 
wykazało we krwi obecność przeciwciał dla C. burneti. Strauss i Sulkin  
(1949) przebadali 5740 osób zamieszkałych w Massachusetts, Minnesota, 
Oregon i Texas. Odczyny dodatnie wiązania dopełniacza otrzymano 
w większości wypadków u ludzi pracujących w przemyśle mlecznym 
i mięsnym.

Wśród zakażeń laboratoryjnych (obserwowanych już w Australii) na 
uwagę zasługują epidemie w Instytucie Higieny w Waszyngtonie w roku 
1940 i 1945/46. Pierwsza z nich dała dodatkowe spostrzeżenia kliniczne;
— obserwowano powikłania płucne, występujące w gorączce Q, a nie- 
notowane dotychczas; w drugiej epidemii objawy ogólne były typu gry­
powego.

W Panamie gorączkę Q opisali Cheney i Azanza w roku 1946; Cheney 
i Geib w roku 1946.
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W Europie wystąpiła ona po raz pierwszy w Grecji. Zimą 1941 roku 
i wiosną 1942 roku obserwowano epidemie tzw. ,,grypy bałkańskiej “ 
wśród wojsk niemieckich. W roku 1943 wybuchła nowa epidemia. Cami- 
nopetros zakaził świnki morskie wstrzykując im krew i plwocinę chorych 
żołnierzy. Wyosobniony szczep riketsji został zidentyfikowany z C. bur- 
neti. W jesieni 1944 roku zaczynają się pierwsze przypadki choroby 
wśród wojsk angielskich, które to przypadki zostały przez Anglików roz­
poznane jako a t y p o w e  z a p a l e n i e  p ł u c .  Caminopetros stwierdził, 
że jest to gorączka Q. Obserwuje się tu jeszcze epidemie wśród wojsk 
alianckich zimą i wiosną 1945/46 roku (70 przypadków), i 1946/47 roku 
(83 przypadki). Większość chorych byli to żołnierze skoszarowani na pery­
feriach Aten, w pobliżu pastwisk kóz i owiec. Caminopetros stwierdził, 
że owce i kozy są podatne na zakażenie, że zakażenie naturalne przebiega 
tak jak u człowieka, w postaci zapalenia oskrzeli. Stwierdził też obecność 
riketsji w mleku zwierząt, oraz, że wydzielanie ich trw a przez cały okres 
mleczności. Choroba nie jest zależna od pory roku.

We Włoszech stwierdzono gorączkę Q w roku 1944. Wybuchy epidemii 
były notowane wśród wojsk amerykańskich i angielskich. Po wyjeździe 
tych wojsk, nastąpiła mała przerwa i sądzono, że był to tylko epizod. 
W roku 1949 Magrassi, Scalli i de Ritis opisali jeden przypadek pochodze­
nia autochtonicznego. Prawie jednocześnie zaobserwowano 2 ogniska 
w Ravarrino i Galea,ta. Stwierdzono, że zakażenie zostało przeniesione 
przez zwierzęta; rzadko przez bydło, a prawie zawsze przez owce i kozy.

W Szwajcarii gorączkę Q zbadał Gsell (1947). Wystąpiła w Kantonie 
Św. Galla, w Zurychu i Genewie.

W Rumunii Combiesco wyizolował (1947) 5 szczepów C. burneti. W ro­
ku 1949 miał miejsce wybuch gorączki Q wśród personelu instytutu ba­
dawczego w Bukareszcie. Zachorowało 9 osób, które 2—3 tygodnie -przed 
tym przygotowywały owce do doświadczeń.

W Bułgarii po wypadkach gorączki Q wśród wojsk niemieckich, poja­
wiła się ona w roku 1949, Mitov stwierdza 2 wypadki w uniwersyteckiej 
klinice w Plovdiv.

W ZSRR gorączka Q nie była dotychczas stwierdzona.
W Niemczech wystąpiła gorączka Q w czasie powojennym. W południo­

wych i południowo-zachodnich Niemczech stwierdzono epidemie, wśród 
ludności wiejskiej i pracowników rzeźni.

We Francji obserwowano jeden przypadek w Paryżu (1949), oraz na 
K orsyce— 85 przypadków (1944).

W Anglii na 24 przebadane surowice z przypadków atypowego zapale­
nia płuc — 3 dały wynik dodatni. Dwie z tych osób nie przebywały nigdy 
poza granicami kraju.

Stwierdzono także istnienie gorączki Q w Portugalii, Hiszpanii, Belgii 
i Serbii.

W Marocco nie było zakażenia wśród ludzi, jednak Blanc, Martin 
i Maurice (1946) wyosobnili C. burneti z 3 typów kleszczy rodzaju 
Hyalomma, oraz ze zwierząt dzikich. W Algerze rozpoznano 2 przypadki 
gorączki Q.

W Indiach zaobserwował Parsicha (1944) 400 przypadków gorączki Q 
W Dehra Dun.

W Ankarze stwierdzono 30 przypadków, a w Smyrnie 6 przypadków. 
W Iraku 1 przypadek u lekarza angielskiego.

Zarazek gorączki Q wyosobnił i zbadał w roku 1938 Burnet. Derrick na­
dał mu nazwę Rickettsia burneti.
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W tym samym roku w USA wyosobnili podobny drobnoustrój Davis 
i Сох, Parker i Davis z kleszczy Dermacentor andersoni zebranych w Gó­
rach Skalistych i nazwali Rickettsia diaporica. Immunologiczne i serolo­
giczne badania wykazały, że jest to zarazek identyczny z R. burneti.

Rickettsia burneti różni się od innych riketsji tym, że łatwo przechodzi 
przez sączki Berkefelda N (nieprzepuszczalne dla bakterii), oraz przez 
sączki W (zatrzymujące riketsje duru plamistego i gorączki Gór Skali­
stych); nie wywołuje powstawania aglutynin dla B. proteus OX 19, OX2 , 

ОХя, ani przeciwciał dla innych riketsji i została zaliczona do nowego 
rodzaju Coxiella z nazwą Coxiella burneti.

C. burneti jest to drobnoustrój o różnych kształtach i wymiarach. 
Znajduje się w cytoplaźmie komórek, gdzie tworzy zbite lub rozrzucone 
mikrokolonie; może być także obecna poza komórkami, jako dwoinka, 
mała pałeczka, czasem jako cienkie pasmo segmentowane; często tworzy 
łańcuszki o 2—3 elementach. Wielkość pałeczek: 0,25 [>< na 0,4—0,5 ; form 
bipolarnych: 0, 25—1,0 [*. Jest to drobnoustrój nieruchomy, gramoujem- 
ny, metodą Giemsy barwi się na kolor czerwono-purpurowy, metodą 
Macchiavello na czerwony, który kontrastuje z niebieskim kolorem 
podłoża. Można hodować C. burneti w kulturach żywych tkanek, na za­
rodku kurczęcia zawieszonego w płynie puchlinowym ludzkim, a najlepiej 
w woreczku żółtkowym jaja.

C. burneti wykazuje dużą oporność na czynniki fizyko-chemiczne: na 
formalinę 0,3% jest oporna przynajmniej w ciągu 3 dni, na formalinę
0,5% — 9 dni, na alkohol 50% — 5 dni. C. burneti jest oporna przynaj­
mniej w ciągu 1 godziny na naświetlanie lampą kwarcową o mocy 30W 
umieszczonej w odległości 75 cm. Nie opiera się jednak tak długo sile 
lamp połączonych (3 lampy o mocy 15W) w odległości 50 cm. C. burneti 
wytrzymuje ogrzewanie w temp. 30—50° C, ale ginie przy 60° C. Niska 
temperatura +4° do —20° С nie ma działania wyjaławiającego.

C. burneti jest oporna na działanie czynników zewnętrznych. Według 
Philipa (1949) w kale kleszcza D. andersoni, w temperaturze pokojowej, 
riketsje zachowują zdolność zakażania do 586 dni. Po 6 latach utraciły 
wirulencję, ale nie utraciły własności antygenowych. Krew zakażonych 
świnek morskich, wysuszona i przechowywana w temperaturze pokojo­
wej była zjadliwa do 182 dni. Mocz świnki do 49 dni. Wysuszone 
kleszcze Rhipicephalus sanguineus zawierają żywe riketsje do 45 dni. 
C. burneti żyje także długo w przetworach mlecznych: w maśle do 41 dni; 
w konserwowanym w lodówce mleku utrzymuje zjadliwość co najmniej
3 miesiące. Ser przygotowany z zakażonego mleka zawiera jeszcze riketsje 
żywe do 46 dni.

Tak dużą opornością na ciepło, wysuszenie i czynniki chemiczne tłu­
maczy się zaraźliwość zarazka w warunkach naturalnych i laboratoryj­
nych.

Ze,zwierząt laboratoryjnych najbardziej podatne na zakażenie są świnki 
morskie. Zakaźny materiał (zawiesina kleszczy, krew, wydzieliny i. wyda­
liny chorych), wstrzykuje się śwince podskórnie lub dootrzewnowo. Możną 
także zakażać przez drogi oddechowe (Caminopetros 1948), drogą skórną, 
dospojówkową i ustną (Philip 1949). Parker i Steinhaus (1943) zdołali za­
kazić świnkę morską drogą pochwową i cewkową.

Ок- s  wylęgania wynosi u świnki 7 do 15 dni; gorączka utrzymuje się
4 ° dni, następnie świnki wracają szybko do zdrowia. Śmiertelność jest 
zwykle niska. Świnka, która pada w 4—5 dniu choroby ma powiększoną 
śledzionę, obrzęk naczyń chłonnych i węzłów pachwinowych. W płucach
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obserwowano objawy nieżytu oskrzeli. Narządy zakażonej świnki są 
długi czas zakaźne: w wątrobie utrzym ują się riketsje do 60 dnia po 
spadku gorączki, w jądrach do 50 dni, w pęcherzu moczowym do 100 dni, 
w nerkach i śledzionie do 120 dni.

Wśród zwierząt doświadczalnych wrażliwe na zakażenie są białe myszy, 
króliki, szczury, małpy, papugi i kury. Wśród zwierząt domowych: bydło, 
owce, kozy, konie, psy, wielbłądy. Kot zdaje się być oporny.

Epidemiologia gorączki Q mimo licznych badań nie jest jeszcze do­
statecznie wyjaśniona. Źródła zakażenia i sposób przenoszenia zarazika 
w różnych krajach są różne.

W Australii zbiornikiem C. burneti są prawdopodobnie małe torbacze 
Isoodon torosus; przenosicielem — kleszcz Haemaphysalis humerosa. Pa­
sożytuje on na torbaczach i na szczurach, czasem na bydle, ale nigdy na 
człowieku. Wspólnym pasożytem torbaczy., bydła i człowieka jest kleszcz 
Ixodes holocyclus. W Australii wyizolowano także C. burneti z kleszczy: 
Boophilus annulatus, Haemaphysalis bispinosa, Rhipicephalus sanguineus. 
Doświadczalnie zakażono Ornithodorus gurneyi.

W Ameryce stwierdzono C. burneti w kleszczach: Dermacentor ander- 
soni, Dermacentor occidentalis, Amblyomma americanum, Haemaphysalis 
leporis-palustris, Otobius megnini. Doświadczalnie okazały się wrażliwe: 
Ornithodorus hermsi, O. moubata, O. turicata i Rhipicephalus sanguineus.

U większości kleszczy przenosi się C. burneti na następne pokolenie 
poprzez jajka, larwę, nimfę na dojrzałego kleszcza. W zakażonych klesz­
czach znajduje się liczne riketsje w komórkach nabłonkowych przewodu 
pokarmowego i w świetle jelita. Riketsje ułożone są również i poza- 
komórkowo.

Mimo, że u tak wielu gatunków kleszczy stwierdzono obecność C. bur­
neti, jednak rola ich w przenoszeniu zakażenia na człowieka jest prawdo­
podobnie niewielka.

Jedną z ważnych dróg zakażenia człowieka i zwierząt jest droga od­
dechowa. Za przyjęciem tej hipotezy przemawiają epidemie laboratoryjne, 
epidemie w rzeźniach i doświadczenia Caminopetrosa (1948), który zdołał 
w ten sposób zakazić świnki morskie, owce i kozy. Doświadczenia prze­
prowadzane na świnkach morskich (Philip 1949) wykazały, że przenika­
nie zarazka może się odbywać przez uszkodzoną i nieuszkodzoną skórę.

Możliwe jest także zakażenie przez drogi pokarmowe. Materiałem za­
każającym jest surowe mleko, a wg Baldelli‘ego (1950) również jarzyny, 
zakażone wydalinami zwierzęcymi.

Badacze włoscy (Rosati, Baldelli, Caporale) zwrócili uwagę na wysoką 
zakaźność łożyska. Jest to bardzo ważne ze względu na niebezpieczeństwo 
zakażenia się od zwierząt w chwili ich porodu lub poronienia, co zostało 
stwierdzone w Instytucie Zooprofilaktycznym w Peronse.

Beeman (1950) opisuje wypadek zakażenia się człowieka od człowieka. 
Według niego przeniósł nieświadomie C. burneti pracownik laboratorium 
na teren własnego mieszkania; sprzątająca u niego kobieta, nie mająca 
żadnego kontaktu z jakimkolwiek źródłem gorączki Q zachorowała, a od 
niej zaraził się jej mąż.

Okres inkubacji w gorączce Q trwa od 14 do 32 dni. Wystąpienie cho­
roby jest nagłe. Niekiedy poprzedza ją złe samopoczucie oraz anoreksja 
trwająca 24—48 godzin. Chory odczuwa silny ból głowy, przede wszyst­
kim w okolicy czołowej; występują dreszcze z gorączką, zjawia się 
względna bradykardia, tętno zwolnione w stosunku do gorączki. Mogą
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być również i inne objawy: wrażenie chłodu, światłowstręt, bóle mięśni, 
bóle piersi, kaszel, krwioplucie, nudności i wymioty, pocenie się i bez­
senność. Od 3 lub 5 dnia, w olkoło 90% przypadków występują zmiany 
wysłuchowe w klatce piersiowej. Można także wykazać radiologiczne 
zmiany w płucach, które są podobne do zmian w początkach atypowej 
pneumonil Obejmują zwykle część płatu płucnego i mają postać ognisk 
szklistych, jednolitych. Zmiany, które wykazują promienie X trw ają 
jeszcze po zakończeniu okresu gorączkowego.

Gorączka trw a od 5 do 15 dni; w przypadkach cięższych temperatura 
może osiągnąć 40,5° С do 41° C. Ilość erytrocytów i leukocytów waha się 
w granicach normalnych. Opad krwinek jest w czasie ciężkiego okresu 
choroby przyspieszony. Większość chorych przychodzi do zdrowia wraz 
z opadnięciem gorączki; w wypadkach cięższych osłabienie trw a 2 do
3 tygodni. We wczesnych okresach rozwojowych trudno jest rozpoznać 
chorobę. Chorobę o łagodniejszym przebiegu określa się często jako grypę, 
cięższe przypadki są nierzadko określane jako początki atypowego zapa­
lenia płuc. Na 300 przypadków gorączki Q w Kalifornii (1947) przy pierw­
szym badaniu rozpoznano według Becka: początki atypowego zapalenia 
płuc — 70; gorączka Q — 69; odoskrzelowe lub płatowe zapalenie płuc
— 37; grypa — 21; gorączka nieznanego pochodzenia — 14; bruceloza
— 8; zapalenie opon mózgowych — 4; poliomyelitis — 4; malaria — 3; 
dur brzuszny — 3; dur wysypkowy — 3; infekcje wirusowe — 2; za­
kaźna mononukleoza — 2; sepsa gronkowcowa — 1; gruźlica — 1; rak 
oskrzeli — 1; bez rozpoznania — 56.

Powikłania w gorączce Q są na ogół rzadkie; mogą jednak wystąpić 
w postaci ostrego zapalenia żył, zapalenia opłucnej, zapalenia jąder lub 
najądrzy, zapalenie opon mózgowych lub trzustki. Śmiertelność niska — 
mniej niż 1 %. Z tego też powodu zmiany anatomo-patologiczne u czło­
wieka nie są dobrze znane. Szczegółowe badania pośmiertne zmarłego 
pracownika laboratoryjnego wykazały przekrwienie i obrzęk lewego 
płuca, przekrwienie dolnego płata prawego płuca oraz szare ogniska w gór­
nym jego płacie. Śledziona była powiększona, miękka, tkanka krucha. 
W innych narządach brak było większych zmian. Histologiczne badanie 
wycinków płuc wykazało gęsty naciek włóknikowo-komórlkowy, wy­
pełniający pęcherzyki, oskrzeliki i większą część oskrzeli. W nacieku 
stwierdzono: limfocyty, komórki plazmatyczne oraz duże monocyty; 
gdzieniegdzie liczne erytrocyty. Nabłonek oskrzeli był zwylkle uszkodzony. 
Przegrody wewnątrz pęcherzyków były zgrubiałe wskutek nagromadze­
nia limfocytów, komórek plazmatycznych, monocytów i zmiennej ilości 
fibroblastów.

Diagnostyka gorączki Q oparta jest na: badaniu klinicznym, odczynach 
serologicznych i biologicznych.

Historia choroby i obraz kliniczny kierują podejrzenia lekarza na go­
rączkę Q. W czasie pierwszych dni choroby, zanim rozwiną się zmiany 
w płucach, gorączka Q podobna jest do wczesnych okresów chorób ostrych 
jak: grypa, zapalenie mózgu, dur brzuszny, dur rzekomy, bruceloza, le­
ptospirozy, malaria i inne rilketsjozy. Z chwilą gdy rozwiną się zmiany 
w płucach, rozpoznanie choroby utrudnia podobieństwo jej do zapalenia 
płuc na tle bakteryjnym, atypowego zapalenia płuc, choroby papuziej.

Pomocą przy rozpoznaniu gorączki Q są odczyny biologiczne. Można 
wykazać riketsje w krwi, plwocinie, płynie mózgowo-rdzeniowym cho­
rego, w okresie gorączkowania (w 5 dniu trwania gorączki), przez wstrzy­
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knięcie badanego materiału świnkom morskim, myszom, małpom lub do 
woreczka żółtkowego zarodków kurzych.

Śwince wprowadza się materiał dootrzewnowo. Zidentyfikować można 
czynnik zakaźny, albo znajdując riiketsje w tkankach, albo po wykaza­
niu w surowicy swoistych przeciwciał wiążących dopełniacz.

Rozpoznanie gorączki Q przy pomocy odczynów serologicznych okazało 
się najpewniejsze.

Do roku 1941 stosowano aglutynację jako próbę rozpoznawczą, potem 
odczyn wiązania dopełniacza zyskał większe znaczenie. Aglutyniny rzadko 
zjawiają się przed 9 dniem choroby; przy końcu 4 tygodnia już u 90% 
pacjentów można wykazać ich obecność. Przeciwciała wiążące dopełniacz 
ukazują się między 7 a 30 dniem choroby i miano ich rośnie; maksymalne 
stężenie przypada na 21 dzień. (Beeman podaje przypadek, gdzie suro­
wica krwi pobrana w 3-cim dniu choroby dała wynik dodatni).

Przeciwciała zachowują się przez szereg miesięcy (17), a nawet utrzy­
mują się w małych, ale wyraźnych ilościach wiele lat.

Pierwsze sprawozdanie z masowych badań przeprowadzonych w Texas 
w roku 1947—48 odnosi się do 5470 ludzi pracujących w mleczarniach, 
rzeźniach i laboratoriach serologicznych. Próbki krwi były w drugim dniu 
po zebraniu poddane badaniu przy pomocy odczynu wiązania dopełnia­
cza w/g metody Bengtson z antygenem szczepu amerykańskiego Dyer.

Сох badał, jakie czynniki mogą wpływać na nieswoistość odczynu 
wiązania dopełniacza przy gorączce Q.

Badano wpływ tem peratury na unieczynnienie surowic (56° С przez 
10 min. i 65° С przez 15 min.) — nie zauważono jednak znacznych różnic. 
Parokrotnie robiono odczyn wiązania dopełniacza z surowicami reagują­
cymi dodatnio i zauważono, że miana ich spadały, a surowice nabywały 
właściwości hamujących. Stosowano zamrażanie i odmrażanie surowic — 
nie zmieniło to wyników.

W dalszym ciągu tych badań zaobserwowano w Dallas, że 15,9% bada­
nych ludzi, mających dodatni lub wątpliwy odczyn Wassermanna reago­
wało dodatnio na odczyn wiązania dopełniacza z antygenem C. burneti. 
Badani o ujemnym odczynie na kiłę, tylko w 6;6()/o wykazywali obecność 
przeciwciał przeciwko C. burneti.

Powstało zagadnienie wyboru szczepu C. burneti najodpowiedniejszego 
do produkcji antygenów. Robbins i Topping wykazali, że zdolność wytwa­
rzania antygenów z różnych szczepów riketsji gorączki Q jest różna. Oka­
zało się, że chorzy zakażeni gorączką Q we Włoszech wykazywali przeciw­
ciała wiążące dopełniacz z antygenem otrzymanym ze szczepu włoskiego, 
a nie amerykańskiego.

Istnieje szereg szczepów C. burneti: szczep Henzerling (włoski), Dyer 
(amerykański), Grypy Bałkańskiej, Panamski, Australijski, szczep wy­
izolowany z Fort Bragg.

W celu sprawdzenia czułości antygenów otrzymanych z różnych szcze­
pów C. burneti, prowadzono badania porównawcze. Antygeny uzyski­
wano jedną i tą samą metodą, hodując riketsje na zarodkach kurzych. 
Zawiesinę otrzymaną w ten sposób traktowano eterem i wirowano, aby 
usunąć cząstki tkanek zarodika kurzego, lipoidy i białka. Z tak otrzyma­
nymi antygenami robiono odczyn wiązania dopełniacza, używając surowic 
świnek morskich, uodpornionych różnymi szczepami C. burneti. W bada­
niach ujawnił się podział szczepów C. burneti na 2 grupy — I) szczep 
Panamski i Amerykański, które powodują dłuższy okres gorączkowy
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u świnek morskich, II) — Włoski, grypy Bałkańskiej i Fort Bragg. Między 
tymi grupami zaznaczyły się różnice w odczynie wiązania dopełniacza. 
W Niemczech (1951) przeprowadzono podobne badania nad antygenami 
otrzymanymi ze szczepów Zurich i Henzerling. Okazało się, że do produ­
kowania antygenu nadają się oba szczepy; są one równowartościowe pod 
względem antygenowym.

Aglutynację przeprowadza się na szkiełkach podstawowych z wyszlifo- 
wanym wgłębieniem średnicy 22 mm, Do odczynu sporządza się kolejne 
rozcieńczenia badanej surowicy. Po 1 kropli z każdego rozcieńczenia 
miesza się starannie z 1 kroplą antygenu i pozostawia w termostacie przy 
37° С na przeciąg 2 godzin. Wynik odczytuje się w ciemnym polu widze­
nia. Pozostawia się szkiełko z próbą aglutynacyjną przez noc w tempera­
turze pokojowej i odczytuje po raz drugi. Może wystąpić strefa zahamo­
wania aglutynacji. Miano aglutynacyjne 1 : 8 uważane jest za wynik 
dodatni.

W rozpoznaniu choroby u zwierząt okazał się pomocny odczyn aler- 
giczy. Badania te przeprowadzał Mirri, wstrzykując w powiekę dolną 
owcom i kozom po 0,2 ccm, a krowom 3/s ccm antygenu. Obserwował 
on odczyn, który zjawiał się 3—4 dnia i trwał przez parę dni, a charakte­
ryzował się nabrzmieniem, zwykle twardym, niebolesnym przy dotyku, 
bez objawów ogólnych. Odczyny wątpliwe występowały rzadko. Próbie 
tej poddał 277 kóz, 44 owce i 82 krowy. Odczyn wiązania dopełniacza 
i odczyn alergiczny był dodatni u 166 sztuk; 35 sztuk reagowało jedynie 
na próbę alergiczną, a 11 tylko na odczyn wiązania dopełniacza. Reszta 
zwierząt dawała wynik ujemny na obie próby. Jak twierdzi Mirri odczyn 
alergiczny nadaje się do użycia w praktyce, w badaniach na gorączkę Q 
u zwierząt.

W gorączce Q stosuje się leczenie objawowe; podawanie sulfonamidów’ 
i penicyliny nie daje dodatnich wyników. Najlepsze wyniki osiągnięto 
stosując a u r e o m y c y n ę .

Badano jej działanie w czasie epidemii w Kalifornii w roku 1948. Do 
leczenia wybrano chorych w wieku starszym (powyżej 25 lat); choroba 
miała u nich przebieg przewlekły. Aureomycynę podawano domięśniowo^ 
a potem doustnie, lub tylko doustnie. Wśród wyjątkowo ciężko chorych 
zauważono wkrótce po zaczęciu leczenia polepszenie, następował spadek 
temperatury; chorzy reagowali jednak różnie na leczenie. W 2 przy­
padkach nastąpił nawrót po ukończeniu podawrania aureomycyny. W in­
nych wypadkach działanie aureomycyny było słabe. Być może, że większe 
dawki aureomycyny dadzą lepsze wyniki. Aureomycyny zastosowana w le­
czeniu zwierząt okazała się bezskuteczną.

Wysoki stopień zachorowań pomiędzy pracownikami laboratoryjnymi, 
badającymi gorączkę Q stwarza konieczność ochrony ludzi narażonych 
na zakażenie przez zastosowanie szczepionki uodparniającej. Doświadcze­
nia przeprowadzano na ludziach i zwierzętach laboratoryjnych. Stwier­
dzono, że świnki morskie, którym podano szczepionkę wyprodukowaną 
ze szczepu Henzerling lub jakiegokolwiek innego szczepu, rozwijały naj­
wcześniej przeciwciała przeciw szczepowi Henzerling. Przeciwciała prze­
ciwko szczepowi Dyer zjawiały się w parę tygodni później (nie wcześniej 
niż 30-ego dnia); 60 dnia poziomy obu rodzajów przeciwciał wyrówny­
wały się.

Próbowano szczepić ludzi. Na szczepionkę otrzymaną ze szczepu Hen­
zerling reagowali oni zaczerwienieniem w miejscu zastrzyku, zaś na szcze­
pionkę Dyer silniejszym odczynem miejscowym. W surowicach ludzi
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pojawiają się przeciwciała, które reagują z antygenem Henzerling, a u nie­
wielu tylko o-sób można wykazać przeciwciała przeciwko szczepowi 
Dyer. Nie stwierdzono na razie w jakim stopniu osoby szczepione są od­
porne na zakażenie C. burneti.

Profilaktyka gorączki Q nie ogranicza się do szczepień ochronnych; 
zwraca się uwagę na zdrowotność importowanych zwierząt. Należy przed 
wwiezieniem ich na terytorium  państwa, poddać badaniu w kierunku 
gorączki Q (próby serologiczne i alergiczne). Uwaga ta dotyczy naszych 
portowych i granicznych władz weterynaryjnych.

Kontrola zdrowotności krów, kóz i owiec dojnych, kontrola udoju, pod­
niesienie na wyższy poziom higieny udoju mleka, a także kontrola zdro­
wotności (nosicielstwa C. burneti) personelu oborowego, do jarek, robotni­
ków mleczarń i przetwórni — ma zasadnicze znaczenie dla profilaktyki 
gorączki Q. To samo dotyczy kontroli zdrowotności zwierząt znajdujących 
się w obrocie handlowym, w rzeźniach, oraz kontroli zdrowia (nosiciel­
stwo) robotników rzeźni, fabryk konserw-itp.

Gorączka Q weszła do wykazu zoonoz zawodowych na wsi i w prze­
myśle zootechnicznym, i zoonoz występujących w mieście na skutek 
konsumpcji mięsa i mleka zakażonego.

B A D AN IA  WŁASNE

Geneza naszych badań jest następująca: współpracujące z Instytutem 
kliniki i szpitale akcentują przypadki zapalenia płuc o przebiegu atypo­
wym. Są to zazwyczaj wirusowe zapalenia płuc; nie można wykluczyć 
tego, że c z ę ś ć  tych przypadków ma za tło gorączkę Q. Kontakty han­
dlowe floty, import różnych produktów pochodzenia zwierzęcego mogą 
sprzyjać inwazji gorączki Q do naszego kraju. Postanowiliśmy przebadać 
materiał z klinik i szpitali, jak również robotników rzeźni. Niniejsze ma­
teriały są w s t ę p e m  do dalszych badań na terenie całego kraju. Na­
desłanie nam przez prof. dr M. Kapłana antygenu szczepu Henzerling 
umożliwiło nam te badania — za co w tym miejscu składamy Mu naj­
serdeczniejsze podziękowania.

Badania nad występowaniem gorączki Q w Polsce przeprowadzaliśmy 
prizy pomocy odczynu wiązania dopełniacza.

Są różne metody jakimi można wykrywać przypadki nosicielstwa 
i choroby gorączki Q:

M e t o d a  I — badanie surowic ludzi pracujących w rzeźniach i prze­
twórniach mięsnych próbą wiązania dopełniacza.

M e t o d a  II — badanie mleka krów, owiec i kóz metodą biologiczną. 
Próbki mleka miesza się i wstrzykuje 2—5 ccm podskórnie lub do- 
otrzewnowo 3—5 dorosłym świnkom morskim. Po 30—35 dniach wyko­
nuje się odczyn wiązania dopełniacza z surowicą tych świnek.

M e t o d a  III — badanie serologiczne surowic zwierząt podejrzanych
0 gorączkę Q.

Badania nasze wykonaliśmy na razie (w pierwszym etapie), metodą
1 z surowicami nadsyłanymi z klinik Akademii Medycznych w wypadkach 
podejrzanych o gorączkę Q, z surowicami pracowników rzeźni i prze­
twórni mięsnych oraz z surowicami robotników Państwowych Gospo­
darstw Rolnych. Metodą III posługiwaliśmy się badając surowice bydlęce.

W wykonaniu odczynu posługiwaliśmy się techniką Kolmera.
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TABELA I
M iareczkowanie hem olizyny

Nr probóu>ki 1 2 3 4 - 5 6 7 8 9 10
Rozcieńczenie
hemolizfinn 1: 1COO 1:2000 l:3OC0 1:4000 1:5000 1:6001 1:8')00 1:10000 1:12000 1:16000

Hemolizyna.................. 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25

Dopełniacz (rozc. 1:30) . 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25

Płyn fizjolog................... 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75 0,75
27а zamiesina kminek 

baranich.................. 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
Inkubować 1 godz. w  temp. 370 с  na łaźni wodnej, a następnie odczytać.

Jako jednostkę braliśmy najwyższe rozcieńczenie hemolizyny, dające 
całkowitą hemolizę przy końcu przepisanego okresu inkubacji. Do dal­
szej pracy używaliśmy 2 jednostek hemolizyny.

TABELA II
M iareczkowanie dopełniacza

Nr p ró b ó u k i 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

D opełniacz (rozc. 1:30) . 0,100 0,125 0,150 0,175 0,200 0,225 0,250 0,275 0,300 0,325
A ntygen (2 jedn .) -. . 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
Płyn fiz jo log ....................... 0650 0,625 0,600 0,575 0,550 0,525 0,500 0,475 0,450 0,425

Inkubować godz. w  temp. 370 с  na łaźni wodnej, a następnie dodać:
H em ollzyna 12 jedn.) . . 0,25 0,25 0,25 0 25 0,25 0.25 0,23 0,25 0,25 0,25

b a ra n ic h ....................... 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
Inkubować 1 godz. w temp. 37° С na łaźni w odnej, a, następnie odczytać.

Ta najmniejsza ilość dopełniacza w rozcieńczeniu 1 : 30, która daje 
jeszcze całkowitą hemolizę przy końcu inkubacji przyjęta jest za 1 jed­
nostkę. Do odczynu używaliśmy 2 dokładnych jednostek dopełniacza 
zawartych w 0,5 ccm.

TABELA III 
Próba w iązania dopełniacza w  gorączce Q

N r  p r o b ó i n k i 1 2 3 4 5 6 7  0 i | 8 | ^ 9  | 10 11 12

Rozcieńczenia sur. 1:16 1:32 1:64 1:128 1:16 1:32 S  ® ВЁ

S u ro ir ic e : 
A -k o n tr .  dodatn ia  
B— ,, ujem na 

su r. badane: 
C—sur. n r 1
D -  „  ,. 2 
E— „  „  3 itd . 
Antygen 2 jedn .

irozc. 1:16) . . 
D opełniacz (> jedn . 

/0,50 ccm) . .

Płyn fiz jo log . . .

0,25

0,25

0,50
0

0,25

0,25

0,50
0

0,25

0,25

0,50
0

0,25

0,25

0,50
0

0,25

0

0,50
0,25

0.25

0

0,50
0,25

0

0,25

0,50
0,250

0

0,25

0,375
0,375

0

0,25

0,25
0,500

0

0.25

0,125
0,625

0

0
0,50

0,50

0

0
0,50

0,75

Przez noc w lodów ce w temp. + 4 °  — +  8° С i d o d a ć :
Hemolizuna I

.(2 jedn.) . . 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0
2%  zam iesina
kririnek baranich | 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 

Przez 30 min. w  temp. 390 с  na łaźni wodnej i odczytać.
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TABELA IV
Metoda w ykryw ania przeciw ciał w  nieznanych surow icach w  rozc. 1 : 16 

Surowice:
A. Taka sama jak w  tabeli III (dodatnia surowica kontrolna)
B- » » ». » » „ (znana ujem na surow ica homologiczna)
C. N ieznana surow ica nr 1
D- >. V» „ 2 używam y tylko rozcieńczeń 1 :16
E- >» л 3 (probówki z rzędów 1 i 5 z tab. III)

. itd.

Wykrywaliśmy przeciwciała w badanych surowicach wg tabeli IV. 
Tabela III podaje w jaki sposób postępować z surowicą, która dała wynik 
dodatni w rozcieńczeniu 1 : 16.

Antygen i surowicę kontrolną dodatnią o mianie 1 : 64 otrzymaliśmy 
od prof. Kapłana. Antygen był skoncentrowany i do odczynu rozcieńcza­
liśmy go w stpsunku 1 : 16, aby otrzymać w 0,25 ccm 2 jego jednostki. 
(Do odczynów z surowicami zwierzęcymi rozcieńcza się go 1 : 32). Suro­
wica kontrolna dodatnia była zliofilizowana; po dodaniu 1,2 ml wody 
destylowanej została rozlana w ampułki. Surowicę rozcieńczaliśmy bez­
pośrednio przed próbą w stosunku 1:16, a następnie maktywowaliśmy 
ją w temperaturze 60° С przez 30 min.

Surowica człowieka, świnki morskiej i bydła może być kontrolną tylko 
dla surowic homologicznych.

Surowice badane rozcieńczaliśmy solą fizjologiczną w stosunku 1 : 16 
(po ich inaktywacji w temperaturze 57°—58° C).

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 1. Po ustaleniu m etodyki w ykonano pierw ­
szo badania robotników Zakładów M ięsnych w  Lublinie. Pobrano krew  od 121 ro­
botników  zatrudnionych w  hali uboju bydła, cieląt, św iń, w  rozdzielni mięsa, 
w  szlam iarni i masarni. Badano surow ice przy pomocy odczynu w iązania dopełniacza 
łącząc je po 3 lub 4 razem. We w szystkich w ypadkach otrzym ano w yniki ujem ne. 
Jedynie m ieszanina surow ic nr 1707, 1708, 1713, 1714 w ykazała zaham ow anie odczynu  
w iązania dopełniacza. To sam o stwierdzono w  m ieszaninie surow ic nr 1777, 1778, 
1779, 1780, jak również w  m ieszaninie surow ic nr 1858, 1859, 1860, 1861. Wobec tego 
przebadano każdą w ym ienioną surow icę oddzielnie. We w szystkich przypadkach  
uzyskano w ynik ujem ny.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 2. Pobrano krew  od 79 robotników Zakładów  
M ięsnych w  W arszawie, dobierając robotników różnych działów  uboju zw ierząt 
i produkcji m ięsa. We w szystk ich  przypadkach otrzym ano w ynik ujem ny.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr • 3. Pobrano krew  od 158 robotników Zakła­
dów  M ięsnych w  Katowicach, dobierając robotników różnych działów  produkcji. 
We w szystkich przypadkach otrzym ano w ynik  ujem ny.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 4. Pobrano krew  od 22 robotników P aństw o­
w ych Gospodai’stw  Rolnych („C“ i ,,T“), dobierając personel oborowy i dojowy. 
Odczyn w iązania dopełniacza w e w szystkich przypadkach w ypadł ujem nie.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 5. Pobrano krew  od 53 sztuk bydła P ań­
stw ow ych Gospodarstw Rolnych („C:‘ i ,,T“). W yniki ujem ne.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 6 . Przebadano 12 surow ic od ludzi cho­
rych na brucelozę. W yniki ujem ne.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 7. Przebadano 14 surow ic w ziętych z W oje­
wódzkiej Stacji San.-Epid. w ykazujących dodatni odczyn W assermanna. Surow ice te 
badane przy pomocy odczynu w iązania dopełniacza w  kierunku gorączki Q dały 
w yniki następujące: surow ice nr 5631, 5723, 5749, 5924, 6005 i 6034 dały w ynik do­
datni. Surow ice pozostałe dały w ynik  ujem ny.
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S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 8 . Skierow ano pismo do klinik A kadem ii 
M edycznych z prośbą o nadsyłanie surow ic od ludzi w ykazujących objaw y zapale­
nia oskrzeli i płuc (atypowe zapalenie płuc). W rezultacie otrzym ano 11 surowic 
od chorych, którzy najczęściej w ykazyw ali gorączkę, zm iany w y słuchow e oraz 
radiologiczne. W jednym  tylko przypadku uzyskano w ynik  dodatni w  rozc. 1 :16. 
Gdy badanie powtórzono w ynik okazał się ujem ny.

S t r e s z c z e n i e  p r o t o k ó ł u  nr 9. Przeprowadzaliśm y dośw iadczenia z od­
czynem hem aglutynacji w  kierunku gorączki Q. Odczyn ten został wprowadzony  
przez Dubos'a i Midlebrook‘a do serologicznej diagnostyki gruźlicy. Przenieśliśm y  
ten odczyn z w ynikiem  dodatnim  do diagnostyki brucelozy i nosacizny. Zastoso­
wany do tularem ii okazał się on na razie w  naszych badaniach bez w artości. W y­
konaliśm y też odczyn przy użyciu antygenu C. burneti.  Próby w ypadły ujem nie. 
Foniew aż w  odczynie hem aglutynacji Dubos'a, Midlebrook'a  czynne są frakcje 
w ielocukrow e, które można uzyskać przez rozbicie komórki, poddaliśm y antygen  
zaw ierający C. burneti  działaniu u ltradźw ięków . Mimo to odczyn hem aglutynacji 
wypadł ujemnie. , , \

WNIOSKI
4 - - ф . .. yl7< ....f .......' - ’

1. Nasze badania nad gorączką Q w Polsce nie wykazały mimo przeba­
dania 121 robotników Zakładów Mięsnych w Lublinie, 79 robotników Za­
kładów Mięsnych w Warszawie i 158 robotników Zakładów Mięsnych 
w Katowicach — w żadnym wypadku obecności przeciwciał wiążących 
dopełniacz w obecności antygenu gorączki Q.

2. Przebadano 22 robotników Państwowych Gospodarstw Rolnych. Od­
czyn wiązania dopełniacza z antygenem Q wypadł ujemnie.

3. Przebadano 53 sztuki bydła z Państwowych Gospodarstw Rolnych. 
Otrzymano wynik ujemny.

4. Przebadano 12 surowic ludzi z dodatnim odczynem aglutynacyjnym 
dla brucelli. Odczyn wiązania dopełniacza z antygenem Q wypadł ujemnie.

5. Przebadano 14 surowic pochodzących od ludzi dających wybitnie 
dodatnią reakcję w odczynie Wassermanna. W 6 przypadkach otrzyma­
liśmy wynik dodatni z antygenem Q na sikutek nieswoistego hamowania.

6. Przebadano 11 surowic nadesłanych przez kliniki Akademii Medycz­
nych, a pochodzących od ludzi chorych, wykazujących atypowe objawy 
pneumonii, względnie bronchopneumonii. W jednym tylko przypadku 
surowica nr 1812 pochodząca od chorego (lat 70, z zawodu kuśnierza) 
z objawami podobnymi do gorączki Q spowodowała zahamowanie hemo-’ 
lizy w rozcieńczeniu 1 : 16. Odczyn ten powtórzono z surowicą zupełnie 
świeżą otrzymując wynik zdecydowanie ujemny.

Z informacji ustnych danych nam przez akademika Majewskiego na 
Kongresie Mikrobiologów w Budapeszcie wynika, że jego badania nie 
wykryły przypadków gorącziki Q w ZSRR. Majewski zwraca uwagę na 
nietrwałość przeciwciał Q w surowicy krwi; transport krwi w ciągu
2 i więcej dni może je niszczyć. Zaleca liofilizację surowicy tuż po po­
braniu i przesłanie w tym stanie do laboratorium.

7. Wykonano odczyn hemaglutynacji wg metody Dubos'a i Midle- 
brook'a z wzorcową surowicą dodatnią i ujemną gorączki Q. Odczyn wy­
padł ujemnie.

8. Badania nasze są w dalszym ciągu kontynuowane również na pozo­
stałych obszarach kraju.
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Ю. П а р н а с ,  Т. И ж ы к о в с к а  и Д. К о в а л ь с к а

ЛИХОРАДКА „Q “ В ПОЛЬШЕ 

С о д е р ж а н и е

На первом этапе исследований заболеваний лихораякой „ Q “ в Польше подвер­
гнуто медицинскому осмотру всего 358 рабочих скотобойных заводов, в том числе 
в Люблине 121, Варшаве 79 и в Катовицах 158. Затем осмотрено ещ е 22 рабочих 
государственных сельских хозяйств.

Кроме того обследовано 53 штуки крупного рогатого скота, принадлежащего  
к выше упомянутым сельским хозяйствам, а также сыворотку, полученную от 
11 людей заболевш их атипичными формами воспаления легких и бронхитом.

Исследования производились с помощью реакции связывания комплемента 
по методу Кольмера. Ни в одном случае не был получен положительный результат.

J. P a r n a s ,  Т. I r z y k o w s k a ,  Н.  K o w a l s k a

INVESTIGATIONS ON Q FEVER IN POLAND  

S u m m a r y

In the first stage of the investigation  on Q fever in Poland there w ere exam ined  
358 w orkers of the M eat Products establishm ents, and nam ely: 121 from Lublin, 
79 from  W arsaw and 158 from  Katowice. This w as follow ed by the exam ination  
of 22 w orkers from  the State A gricultural Farms, as w ell as of 53 heads of cattle  
from  those farms.

Further investigations concerned 11 sera from sick persons show ing the sym ­
ptom s of bronchitis and pneum onia (atypical pneum onia). The m ethod of com ple­
m ent fixation (by Kolmer's technique) w as used. The result w as negative in all 
the cases.
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Jan Kostrzewski

DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY

I. EPIDEMIOLOGIA DURU WYSYPKOWEGO W OKRESIE  
MIEDZ YEPIDEMICZNYM

Z Państw ow ego Zakładu H igieny i z Zakładu Epidem iologii 
A kadem ii M edycznej w  W arszawie

, ' ‘"J . \ ; ( ' ' ' :"'Ь' ’
W roku 1931 w Krakowie zwróciły na siebie uwagę zachorowania na 

dur wysypkowy, stanowiące zagadkę z punktu widzenia epidemiologicz­
nego. Wśród 9 chorych tylko jeden był zawszony a pozostali ani w chwili 
przyjmowania ich do szpitala nie posiadali wszy na sobie ani w olkresie 
kilku tygodni poprzedzających zachorowanie nie .zetknęli się z wszami. 
Chorzy pochodzili z różnych dzielnic miasta i przed zachorowaniem nie 
mieli żadnej łączności ze sobą ani z chorymi podejrzanymi o dur wysyp­
kowy. Z liczby dziewięciu chorych, cztery osoby zachorowały w czerwcu 
lub w lipcu. J. К Kostrzewski podając opis przedstawionych zachorowań 
stwierdza, że epidemiologia ich jest zagadkowa i oczekuje wyjaśnienia 
(39). Spostrzeżenia powyższe były bodźcem do pracy nad wyjaśnieniem 
epidemiologii sporadycznych zachorowań na dur wysypkowy w okresie 
między epidemicznym.

Po drugiej wojnie światowej, kiedy na ziemiach Polski opanowano 
epidemię duru wysypkowego, zaczęły pojawiać się przypadki zachorowań 
ściśle odpowiadające zachorowaniom z Krakowa w r. 1931. Badania nad 
wyświetleniem etiologii i epidemiologii tych zachorowań poszły w trzech 
kierunkach: klinicznym, laboratoryjnym i epidemiologicznym.

Badania kliniczne zmierzały do uchwycenia symptomatologii w celu 
ustalenia podstaw dla rozpoznawania klinicznego (37). Badania laborato­
ryjne podjęte głównie przez Wojciechowskiego miały za zadanie udosko­
nalenie diagnostyki serologicznej oraz wyosobnienie od chorujących szcze­
pów zarazka i określenie ich właściwości (96) (97) (98) (38). Celem badań 
epidemiologicznych było prześledzenie dróg szerzenia się zarazka i znale­
zienie jego zbiornika (95) (105).

Spostrzeżenia kliniczne wykazały, że spotykane u nas sporadyczne za­
chorowania na dur wysypkowy odpowiadają zarówno opisom sporadycz­
nych zachorowań na dur wysypkowy przedstawionym wyczerpująco 
w piśmiennictwie radzieckim (1) (8) (9) (27) (35) (42) (50) (53) (55) (56) 
(57) (67) (68) (69) (75) (78) jak i opisom choroby Brilla przedstawionym 
w piśmiennictwie amerykańskim i zachodnio-europejskim (26) (28) (43) 
(44) (54) (62) (63) (64) (72) (74) (84) (85) (79) (99) (100) (104).

Zestawienie 20 przypadków sporadycznych zachorowań na dur wysyp­
kowy, leczonych na Oddziale Zakaźnym Szpitala Klin. A. M. w Krakowie 
w latach 1948—50 wykazały, że połowa tych przypadków pojawiła się



Nr 1 J. KOSTRZEWSKI

w miesiącach letjnich od lipca do września. Więc sezonowo zachowywały 
się one wręcz odwrotnie niż dur wysypkowy klasyczny w okresie epide­
micznym. Jak^podaje Gromaszewski (24) dur wysypkowy w naszym kli­
macie wykazuje największe nasilenia w lutym, marcu i kwietniu a naj­
mniejszą ilość przypadków w lipcu, sierpniu i wrześniu.

Badania laboratoryjne dowiodły konieczności wprowadzenia rozszerzo­
nych badań serologicznych, gdyż odczyn Weil-Felixa w sporadycznych 
zachorowaniach na dur wysypkowy wg. Wojciechowskiego i innych auto­
rów często zawodzi dając ponad 30% ujemnych wyników (96) (98) (38).

Ustalenie rozpoznania se­
rologicznego jest możliwe 
w tych wypadkach tylko 
na podstawie odczynu wią­
zania dopełniacza z anty­
genami Ri. prowazeki lub 
odczynu zlepnego z zawie­
siną Ri. prowazeki. Przy 
popocy badań laborato­
ryjnych udało się również 
stwierdzić, że szczepy za­
razków wyhodowane ze 
sporadycznych przypad­
ków duru wysypkowego 
w Polsce biologicznie i 
immunologicznie niczym 
nie różnią się od szczepów 
Ri. prowazeki, wyosobnio­
nych z przypadków kla­
sycznego duru wysypko­
wego w okresie epidemi­
cznym (37) 97).

W Polsce rozpoczęto badania epidemiologiczne nad durem wysypkowym 
na szeroką skalę w ostatnich latach przed drugą wojną światiową. Celem 
tych badań było znalezienie przyczyn wzrostu zapadalności na dur wy­
sypkowy po roku 1930. Rye. 1 przedstawia zapadalność na dur wysypko­
wy w Polsce od roku 1919 do 1938.

Z wykresu wynika, że po roku 1919, w którym zapadalność na dur wy­
sypkowy była największa ze wszystkich lat wielkiej epidemii osiągając 
815,5 na 100,000 mieszkańców nastąpiło szybkie zmniejszenie się epidemii 
i w latach późniejszych roczne liczby zarejestrowanych przypadków du­
ru wysypkowego były coraz to mniejsze. Ciągły spadek zapadalności na 
dur wysypkowy trw ał nieprzerwanie do roku 1930; w którym zapadalność 
opadła do 6 na 100,000 mieszkańców. W roku 1931 zaznaczyło się niezna­
czne zwiększenie liczby zachorowań w stosunku do 1930 r. i w trzech 
następnych latach zapadalność na dur wysypkowy stopniowo zaczęła się 
zwiększać osiągając w r. 1934 16,0 na 100,000 mieszkańców. W ciągu dal­
szych lat zapadalność zaczęła ponownie opadać, ale w r. 1938 była jeszcze 
prawie dwa razy wyższa niż w 1930 (11,2 na 100,000).

W okresie przedwojennym polskie prace badawcze w dziedzinie epide­
miologii duru wysypkowego poszły w kierunku poszukiwań zbiornika 
zarazka w świecie zwierząt i stawonogów vv otoczeniu człowieka oraz 
w kierunku badań nad zdolnością przetrwania Ri. prowazeki poza żywym 
organizmem człowieka i wszy.

S b

I

l i i i
1- 20 - 21 - 22- 23 - 24 - 25 * 26 - 27 - 28 - 29 - 30 - 31- 32- 33 - 34 - 35- 3^ -37^38

Rye. 1. Dur w ysypkow y, zapadalność w  Polsce  
w  latach 1919— 1938 na 100 tysięcy.
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Poszukiwania Mosinga i Radło zmierzające do wykrycia zbiornika za­
razk a  klasycznego duru wysypkowego wśród gryzoni (myszy i dzikie 
szczu ry ) i kleszczy nie dały dodatnich wyników (60). Natomiast Zwierz 
wyhodował od dzikich szczurów na terenach, gdzie dur wysypkowy pa­
n o w a ł endemicznie cztery szczepy, które przez Weigla zostały uznane za 
Ri. rnooscri (105). Ponieważ szczepy wyhodowane ze sporadycznych przy­
p ad k ów  zachorowań u ludzi na terenie Polski okazały się szczepami kla­
sycznego duru wysypkowego Ri. prowazeki a nie Ri. mooseri (37) (97), 
a w ogniskach epidemicznych spotykanych niekiedy w okresie między- 
epidemicznym stwierdza się również Ri. prowazeki, należałoby przyjąć, 
że na terenach Polski istnieją dwie odmiany zarazka duru wysypkowego 
a mianowicie, Ri. prowazeki wywołująca z*aehorowania u ludzi i Ri. mo- 
oseri występująca u szczurów. Jeżeli szczury miałyby być zbiornikiem 
zarazka duru wysypkowego klasycznego w okresie międzyepidemicznym, 
trzebaby przyjąć — jak to przypuszcza Weigł (95) —, że w ogniskach 
endemicznych istnieje możliwość przemiany Ri mooseri (szczepy stwier­
dzone u  szczurów przez Zwierza (w Ri.. prowazeki) szczepy występujące 
u ludzi na terenie Polski).

Hipoteza przemiany Ri. mooseri w Ri. prowazeki na krótkiej drodze 
,w ognisku endemicznym nie znalazła jak dotąd uzasadnienia (101).

Zachorowania wśród ludzi wywoływane przez Ri. mooseri są opisywa­
ne przez niektórych autorów pod nazwą endemicznego duru wysypkowego. 
Należy tu wyjaśnić, że pojęcie duru endemicznego może być używane 
w dwojakim znaczeniu albo dla duru szczurzego wywoływanego przez 
Ri. mooseri albo dla zadomowionych zachorowań na dur wysypkowy kla­
syczny wywoływanych przez Ri. prowazeki. Dla uniknięcia nieporozumień 
używam nazwy dur sporadyczny dla określenia odosobnionych zachoro­
wań klasycznego duru wysypkowego, zachorowania te są identyczne 
z chorobą Brilla opisywaną przez autorów amerykańskich i zachodnio­
europejskich.

Badania nad rolą szczurów jako zbiornika zarazka duru wysypkowego 
w Europie w okresie międzyepidemicznym były przedmiotem licznych 
prac radzieckich: Barykin (2), Bielugin (4), Boczarowa (7), Ruczkowski 
(76) (77), Silwers (83) i Soliterman (86), którzy stwierdzili, że w Moskwie, 
Kijowie, Baku, Rostowie n. Donem i Batumie spotyka się szczury zakażone 
durem szczurzym. Soliterman (86) stwierdził w Batumie szczurzy dur wy­
sypkowy u ludzi.

Również w innych krajach Europy różni badacze wykryli Ri. mooseri 
wśród ludzi lub wśród szczurów. Większość ognisk duru szczurzego stwier­
dzono na okrętach oraz na lądzie w portach i na wybrzeżu Morza Śród­
ziemnego Lepine (92) (96), Marcandier (97) (98). Ponadto Brumpt (10) 
oraz Netter (65) stwierdzili Ri. mooseri u szczurów w Paryżu (100), Bruy- 
naghe (14) u szczurów w porcie Antwerpii, Querangale (70) w Brescie.

Prace Tokarewicza (92) i Mosinga (59) (60) oparte na długoletnich ba­
daniach epidemiologicznych terenowych i laboratoryjnych przeczą mo­
żliwości istnienia rezerwuaru zarazka klasycznego duru wysypkowego 
u dzikich myszy i szczurów.

W ostatnich latach wysuwane są zastrzeżenia co do metodycznej strony 
prac, które dowodzą obecności Ri. mooseri wśród szczurów w głębi kon­
tynentu Europy. Sprawa więc roli szczurów jako zbiornika zarazka duru 
wysypkowego jest jeszcze ciągle otwarta i wymaga dalszych badań.

W rozważaniach nad rezerwuarem zarazka duru wysypkowego w okre­
sie międzyepidemicznym nie można pominąć badań nad ewentualną rolą

2  — P rzeg ląd  E p id em io log iczny
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kleszczy; a mianowicie należy mieć na uwadze wyniki uzyskane w kle­
szczowym durzę wysypkowym stwierdzonym w Syberii i na Dalekim 
Wschodzie. Badania Korszunowej (30) (31) (32) (33) wykazały wspólnotę 
niektórych właściwości odpornościowych szczepów kleszczowego duru wy­
sypkowego syberyjskiego i duru klasycznego. Na podstawie tych badań 
nie możnaby jednak łączyć we wspólne zagadnienie epidemiologiczne 
kleszczowego duru wysypkowego syberyjskiego i sporadycznych zacho­
rowań na dur wysypkowy klasyczny. Zwłaszcza, że prace innych bada­
czy (Krontowska i Szmatikow  (40), Boczarowa (6) i inni) oraz opisy kli­
niczne kleszczowego duru wysypkowego wykazują daleko idące różnice 
pomiędzy tą chorobą i klasycznym durem wysypkowym.

Przedstawiony powyżej krótki przegląd piśmiennictwa omawiającego 
badania epidemiologiczne nad sporadycznym durem wysypkowym, zmie­
rzające do znalezienia zbiornika zarazka oraz dróg szerzenia się choroby 
w okresie międzyepidemicznym dotyczył tylko jednego kierunku badań, 
a mianowicie tych, które obrały za cel znalezienie rezerwuaru zarazka 
poza organizmem człowieka w świecie zwierząt lub stawonogów.

Poza wymienionymi już pracami Mosing, Radio i Starzyk podjęli ba­
dania, których celem miało być stwierdzenie żywotności Ri. prowazeki 
poza organizmem człowieka i żywej wszy oraz prześledzenie sposobu sze­
rzenia się duru wysypkowego w ogniskach endemicznych (58) (61) (88). 
W wyniku tych badań autorzy stwierdzili, że Ri. prowazeki w wysuszonym 
kale wszy w ciemnym i chłodnym miejscu długi czas zachowuje żywotność
i zdolności chorobotwórcze. Starzyk  (88) wykazał, że kał wszy wytrząśnię- 
ty z kożuchów ludzi chorych na dur wysypkowy, w tarty  w skaryfikowaną 
skórę świnki morskiej może spowodować zakażenie jej durem wysypko­
wym. Według tego autora wszy zakażone doświadczalnie Ri. prowazeki 
martwe i wysuszone oraz wysuszony kał zakażonych wszy umieszczone 
w skrawkach materiału z koszuli lub kożucha i złożone na strychu, 
w ciemnym, przewiewnym i chłodnym miejscu mogą zachować zarazek 
w stanie żywym i zjadliwym w ciągu 12 miesięcy i 23 dni. Mosing i Radło 
(61) twierdzą — na podstawie spostrzeżeń epidemiologicznych — że w wa­
runkach naturalnych zarazek duru wysypkowego może przetrwać do 
dwóch lat poza żywym ustrojem, zachowując zdolność do wywołania za­
każenia. Dowody jakie przytaczają na poparcie swego twierdzenia są 
jednak mało przekonywujące. Badania Chao-Shu-Hsian (15) nad zdolnością 
przetrwania Ri. prowazeki wykazały, że w temp. 10 do 20° С przy wilgo­
tności względnej 36—60% zarazek pozostaje przy życiu około 5 miesięcy 
(147 dni) w temp. 25—28° С i wilg. względnej. 30—35% żyje 55 dni, przy 
temp. 25—28° С i wilg. wzgl. 60—70% żyje — 20 dni. Badania terenowe 
przeprowadzone w r. 1939 w Związku Radzieckim w ogniskach duru wy­
sypkowego przez Gromaszewskiego i Bruna (21) oraz Sznitmana i Bruna 
(90) miały na celu wykrycie zarazka duru wysypkowego we wszach zbie­
ranych na ludziach zdrowych przebywających w ognisku choroby po 
przeprowadzeniu hospitalizacji chorych. W pierwszej pracy zaszczepiono 
rozcierem z jelit wszy 11 świnek i ani jedna nie zachorowała, a w drugiej 
pracy zaszczepiono 17 świnek morskich, z których jedna uległa zakażeniu 
durem wysypkowym.

Dla wytłumaczenia sposobu w jaki dur wysypkowy utrzymuje się w nie­
których okolicach w okresie międzyepidemicznym Mosing przyjmuje, że
— poza możliwością długotrwałego zachowania zdolności chorobotwór­
czych przez zarazki znajdujące się w wysuszonych wszach lub ich kale — 
okres wylęgania duru wysypkowego u iudzi może przedłużać się niekiedy
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do czterech a nawet sześciu tygodni. Ponieważ zaś wesz zakażona krwią 
chorego na lekką postać duru wysypkowego również potrzebuje dłuższe­
go okresu czasu aby w jej jelicie zarazek rozmnożył się w stppniu dosta­
tecznym dla wywołania zakażenia u ludzi, więc okres przerwy pomiędzy 
jednym zachorowaniem a drugim — zdaniem Mosinga — wynosi niekiedy
2 do 3 miesięcy, może więc być dwa lub trzy razy dłuższy niż to bywa 
w okresie epidemicznym (58).

Na podstawie przedstawionego piśmiennictwa zarysowują się dwie hi­
potezy sposobu szerzenia się duru wysypkowego w okresie międzyepide- 
micznym. Jedna przyjmuje istnienie zbiornika zarazka duru wysypkowego 
poza człowiekiem i wszą odzieżową np. wśród gryzoni i stawonogów 
a sporadyczne przypadki zachorowań tłumaczy zakażeniem z tych źródeł,* 
po czym choroba szerzy się już od człowieka do człowieka za pośrednic­
twem wszy odzieżowej. Druga hipoteza nie dopuszcza żadnych dodatko­
wych źródeł zakażenia poza znanymi w okresie epidemicznym a tylko 
zakłada, że w okresie międzyepidemicznym wydłuża się okres przerwy 
pomiędzy jednym zachorowaniem a drugim a ponadto część przypadków 
uchodzi uwagi służby przeciwepidemicznej dzięki łagodnemu przebiegowi 
choroby. Nietypowo przebiegające zachorowania wśród dzieci miałyby 
w tych wypadkach odgrywać poważną rolę. Największe znaczenie w tej 
hipotezie przypisuje się trwałości zarazka w wysuszonych wszach lub ich 
kale (do kilkunastu miesięcy). Ponadto niektórzy autorzy podnosili mo­
żliwość nosicielstwa Ri. prowazeki w krwi ludzi zdrowych. Przyjmowali 
oni w myśl poglądów Nicolle‘ci istnienie bezobjawowych zakażeń zaraz­
kiem duru wysypkowego, w czasie których zarazek krąży w krwi człowie­
ka nie wywołując widocznych objawów klinicznych. Zwolennikiem tych 
poglądów był między innymi Ramsin (71), Barykin, Minerwin i Kompa- 
neez (3), Grinfeld ze współpracownikami (16), zaś Stratonowicz (89) oraz 
Majofis i Nikolenko (wg Bruna) (11) twierdzili, że ozdrowieńcy nawet 
w kilkanaście dni po zakończeniu choroby mogą być nosicielami zarazka 
duru wysypkowego w krwi. Szczegółowe badania przeprowadzone przez 
Mosinga (58), Gromaszewskiego (17) i Bruna (11) (12) podważyły wyniki 
badań wymienionych autorów.

W Polsce była możliwość przeprowadzenia badań w tym kierunku 
u karmicieli wszy zatrudnionych w Zakładach wyrobu szczepionki Weigla. 
Badania te wykazały, że u ludzi, którzy przez długie lata karmili na sobie 
codziennie po kilka tysięcy wszy zakażonych Ri. prowazeki nigdy nie 
udało się wykazać w ich krwi obecności tego zarazka. Spostrzeżenia te 
potwierdzają wyniki badań Mosinga oraz Gromaszewskiego i jego współ­
pracowników.

Gromaszewski opierając się na badaniach terenowych twierdzi, że 
istnieje tylko jeden sposób szerzenia się duru wysypkowego zarówno 
w okresie epidemicznym jak i międzyepidemicznym. Źródłem zarazka 
może być tylko człowiek chory na dur wysypkowy a przenoszenie zarazka 
jest możliwe w warunkach naturalnych tylko za pośrednictwem wszy 
i jej kału (18) (19) (20) (22) (23).

Żadna z przedstawionych powyżej hipotez nie wyjaśnia przyczyny 
utrzymywania się duru wysypkowego w pewnych okolicach naszego kra­
ju ani nie wyjaśnia zagadkowych zachorowań na dur wysypkowy w mia­
stach wśród ludzi niezawszonych, którzy w okresie kilku tygodni poprze­
dzających zachorowanie nigdzie z miasta nie wyjeżdżali ani nie stykali 
się z ludźmi zawszonymi podejrzanymi o dur wysypkowy.

/
2 *
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W okresie między epidemicznym częstym zjawiskiem są powtórne za­
chorowania na dur wysypkowy. Zwróciło to uwagę badaczy radzieckich, 
którzy w okresie międzywojennym poświęcili wiele prac klinice i epide­
miologii tych zachorowań. Głównym przedmiotem rozważań była sprawa 
etiologii powtórnych zachorowań. Zadaniem zaś badań epidemiologicz­
nych było rozstrzygnięcie czy powtórne zachorowania są nawrotami daw­
niej przebytego schorzenia — przy czym zarazek w okresie przerwy mię­
dzy jednym zachorowaniem a drugim tkwi w ustroju — czy też do po­
wtórnych zachorowań dochodzi w wyniku powtórnych zakażeń ze źródeł 
znajdujących się poza organizmem chorego.
. Do roku 1952 w piśmiennictwie radzieckim powszechnie utrzymywało 
się przekonanie, że powtprne zachorowania są następstwem zakażeń zew- 
nątrzpochodnych. Nie umiano jednak wytłumaczyć dlaczego właśnie 
wówczas stwierdza się wysoki odsetek powtórnych zachorowań kiedy dur 
wysypkowy występuje w postaci zachorowań odosobnionych i dlaczego 
w przypadkach powtórnych zachorowań znalezienie źródła zakażenia na­
potyka na trudności. Dopiero Mosing (59) (60) i Tokarewicz (92) w sposób 
zdecydowany postawili sprawę etiologii powtórnych zachorowań na dur 
wysypkowy, uzasadniając twierdzenie, że są to nawroty dawniej przeby­
tej choroby.

Mosing (59) (60) twierdzenie swoje opiera na wynikach dwudziestoletr 
nich badań epidemiologicznych przeprowadzonych na terenie Polski 
i ZSRR, w toku których porównał on 21 szczepów ze sporadycznych przy­
padków duru wysypkowego oraz 12 z ognisk epidemicznych. Mosing 
stwierdził tożsamość szczepów ze sporadycznych zachorowań i ognisk 
epidemicznych duru wysypkowego oraz wykazał, że jedne i drugie były 
szczepami klasycznego duru wysypkowego Ri. prowazeki. Analiza epide­
miologiczna sporadycznych przypadków wykazuje, że zachorowania te 
zarówno w mieście jak i na wsi występują przeważnie u ludzi w wieku 
powyżej 30 r. życia. Pojawiają się one w każdej porze roku i nie można 
stwierdzić sezonowego nasilenia,' charakterystycznego dla duru wysypko­
wego w okresie epidemicznym.

W ostatnich latach ogólna ilość zachorowań na dur wysypkowy w ZSRR 
zmniejszyła się do minimum a odsetek niewykrytych źródeł zakażenia 
nie tylko nie zmniejszył się ale ciągle wzrasta, osiągając w niektórych 
okolicach 30—40%. Często zdarzają się zachorowania przy zupełnym bra­
ku wszawicy u ludzi żyjących w dobrych warunkach sanitarnych. W mia­
stach, jeżeli zdarzy się zachorowanie na dur wysypkowy — to z reguły 
dotyczy tylko jednego człowieka i nigdy nie spotyka się dwóch lub więcej 
przypadków. Zaś w rejonach wiejskich zachorowania po kilka osób w ogni­
sku należą do wyjątkowych zjawisk. Absurdem byłoby przypuszczenie 
aby w ‘Związku Radzieckim mogły istnieć ogniska ludzi gorączkujących, 
któreby uchodziły uwagi władz sanitarnych. W ten sposób Mosing cha­
rakteryzuje zachorowania na dur wysypkowy w ostatnich latach.

Tokarewicz (92) uważa sprawę nawrotów duru wysypkowego za prze­
sądzoną i tjwierdzi, że istnieją dwie postacie duru wysypkowego a miano­
wicie dur epidemiczny przenoszony przez wesz oraz dur endemiczny — 
nawrotowy. W związku z zastrzeżeniami różnych autorów co do wiaro- 
godności rozpoznania pierwszego zachorowania, które ustala się na pod­
stawie wywiadów zbieranych od chorych, autor przeprowadził badania 
serologiczne u osób zdrowych, którzy podawali, że w przeszłości chorowali 
na dur wysypkowy. Wykonał odczyn zlepny i odczyn wiązania dopełnia­
cza z antygenami Ri. prowazeki u 136 osób, 71% surowic dało wynik
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dodatni, przytem u tych, którzy chorowali niedawno (w czasie ostatniej 
wojny) było 91% wyników dodatnich. Badania na odczyn skórny z anty­
genem riketsiowym wg Majewskiego przeprowadził u 132 ludzi, którzy 
podali w wywiadach o przebyciu duru wysypkowego i uzyskał 85% do­
datnich wyników. Wyniki tych badań dowodzą wiarogodności wywiadów 
zbieranych u chorych,

W celu wyświetlania istoty powtórnych zachorowań na dur wysypkowy 
i roli jaką odgrywają one w epidemiologii okresu między epidemicznego 
zestawiłem prace znalezione w piśmiennictwie radzieckim, które omawia­
ły powtórne zachorowania na dur wysypkowy. Tabela I. przedstawia 
materiał liczbowy z 24 prac od roku 1900 do 1950. W tabeli uwydatniono 
bezwzględne liczby chorych na powtórny dur wysypkowy oraz* odsetek 
jaki przypadki powtórnych zachorowań stanowiły w stosunku do wszyst­
kich chorych na dur wysypkowy obserwowanych przez danego autora.

TABELA I
Pow tórne zachorowania na dur w ysypkow y w  ZSRR w  latach 1900- -1950

M iejscowość
biedy opracow ano 

m ateriał

Pow tórne zachorow ania

L. absol °l, ze Ws7ystkih3 
___ ch o ry c h ___

Gaul (wg. Bogdanowa) (8)
O bserw acje z la t 1900—

1909 3
Marcinkowski „ t,8 )

O bserira< je z la t
1 tuojiiy śiuiat. 8

Morozhin  (55) J929 r. 12 2
Łacinik  (50) ■ 1930 r. 22 7
Michajlowa  (53) 1933 r. 50 1,7
Segal i Budowshaja  (81) 1934 r. 48 4,8
1'odobanshi t.b7) Riazań 1934 r. 49 5,15
KanU wskaja  i Rajcher-

man  (29) 1934 r. 84 10
Bewinzon  (75) SirierdJoiDsk 1937 r. 87
Pletniew  wg. Rewinzona Brak d o H  dnych da- 

niich o okresie  z- cho- 
roiDbń a e irs  jjsikie

10
Podalha ,, 28 12,4
Agriholanski ,, p rzed  rokiem  193b 30 11,4
Bozenicz ,, • 39 3,45
Fam  „ 42 3,7
Kupersztoch  (42) B iaio ruś 1938 r. 23 2,25
Pszenii znów  i Wejer-

berg (b9) Śujierdłoiusk 1939 r. 15 3,9
Pophowa  (68) D niepropetrouisk 1939 r. 32
Segal (80) Mosl<u>a 1936 — 1939 Г. 119 34,2
Bogda now  (9) Sm oleńsk 1935 — 1910 r. 120 15,1
Spiwah  (87) 1940 r. 31,5
. lennalim ski  (27) Kijóu) 1940 r. 92 35,1
Szubert (91) 1943 r. 12 6,5
livlenshaj'i  ( 102) Chabaromsk 1938 — 1948 r. 17 4,4
Abubahoua  (1) K irgizja 1950 r. 12

Z zestawienia wynika, to co wyraźnie podkreśla Segal (80), że w miarę 
im dłuższy czas upływał od wieikiej epidemii z czasów pierwszej wojny 
światowej, tym większy odsetek powtórnych zachorowań można było 
stwierdzić wśród chorych na dur wysypkowy. Segal (80) (82) zauważył na 
materiale klinicznym miasta Moskwy, że w la tach 1932—33 było 4,8%
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powtórnie chorujących na dur wysypkowy, w r. 1936 było 32,1% 
a w 1939 r. było 34,2%. Również Bogdanow (9) spostrzegł to samo zjawi­
sko na materiale smoleńskim a mianowicie w latach 1929—1933 było 
4,6% powtórnie chorujących na dur wysypkowy, w latach 1934—1940 
8,95% a po obliczeniu materiału tylko za latia 1939—1940 było 15,1% 
powtórnych zachorowań. Ponadto okazuje się, że w dużych miastach; 
w których niewątpliwie najlepiej działa służba przeciwepidemiczna i naj­
wyżej stoi rozpoznawanie duru wysypkowego odsetek powtórnych zacho­
rowań jest znacznie wyższy niż w pozostałych częściach kraju. Bogdanow 
(9)- pisze, że w ostatnich latach dur wysypkowy usadowił się w miastach 
i to zwłaszcza wśród dorosłych.

Najwyższy odsetek powtórnych zachorowań na dur wysypkowy stwier­
dza się wg powyższego zestawienia w latach 1939—1940; późniejsze lata, 
które znowu są latami wojny, wykazują mniej powtórnych zachorowań 
na dur wysypkowy — w stosunku do wszystkich chorych na tę chorobę — 
w porównaniu z latami 1934—40. W latach wojny inwazja hitlerowska 
spowodowała powstanie nowych ognisk epidemicznych duru wysypkowe­
go na ziemiach okupowanych, a więc ponownie zapanowały warunki 
sprzyjające epidemicznemu szerzeniu się choroby.

W polskim piśmiennictwie o powtórnych zachorowaniach na dur wy­
sypkowy pisał Krukowski (41), Korzonćwna (34), Peter (66) i Zielińóki 
(103). Opisy podane przez wymienionych autorów dotyczą bądź przypad­
ków powtórnego zakażenia w warunkach laboratoryjnych, bądź po­
wtórnych zachorowań w ciągu bardzo krótkiego czasu po pierwszym za­
chorowaniu (kilka tygodni lub kilka miesięcy).

Tabela II przedstawia powtórne zachorowania na dur wysypkowy 
ogłoszone w piśmiennictwie zachodnio-europejskim. Zachorowania te opi­
jane przeważnie pod nazwą choroby Brilla były spotykane jak wynika 
z zestawienia w Anglii, Francji, Niemczech, Szwajcarii, Jugosławii, Por­
tugalii, a ponadto poza Europą w Stanach Zjednoczonych, w Palestynie, 
w Australii, w Meksyku i innych krajach (5). Opisy z krajów Europy za­
chodniej dotyczą przeważnie pojedynczych zachorowań.

TABELA II

Powtórne zachorowania na dur w ysypkow y w  niektórych krajach europejskich
V/ latach 1934— 1951

A u t o r K r a j Rok
zachorow.

Liczba
zachorow.

Liczba za re jes lr . 
przyp. duru  uijjsyp. 

U) danym roku

Lemieire  i & (44) Francja 1934 1
Leclam che  i & (43) 1946 2 14
Mooser i & (54) Szwajcaria 1946 1 0
Giroucl i & (14a) Francja 1948 3 2

Ilaw hsley  (26) Anglia 1948 1 0
W orms (99) Francja 1948 — 1949 3 6

Soores (85) Portugalia 1950 3 4
Kaether  i & (28) N iem cy Zach. 1950 1 1 (zak. lab.)
Bindę i & (4a) „ ,, 1951 1
Worms i & (100) Francja 1951 1
Mutra$ i & (63) Jugosławia 1951 26

ч
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Powtórne zachorowania na dur wysypkowy spotykane w krajach, gdzie 
choroba tia, jest niezwykłym zjawiskiem jak np. Szwajcaria, Anglia lub 
Niemcy dowodzą słuszności hipotezy nawrotów choroby. Trudno bowiem 
w inny sposób wyjaśnić dlaczego w kraju, w którym w ciągu całego roku 
poza przypadkami, o których mowa nie zarejestrowano ani jednego cho­
rego na dur wysypkowy, chorują tylko ci ludzie, którzy w przeszłości 
przebyli dur wysypkowy. Zaznaczyć należy, że we wszystkich przypad­
kach powtórnych zachorowań na dur wysypkowy — zestawionych w ta­
beli i i  — chorzy niekiedy przez kilka lat przed zachorowaniem nie wy­
jeżdżali z kraju, ani nikt nie przyjeżdżał do nich z okolic, w których pla­
nuje dur wysypkowy. Dochodzenia epidemiologiczne w kierunku wykry­
cia źródła zakażenia, mimo bardzo starannych poszukiwań, zawsze pozo­
stawały bez wyników.

Tabela III przedstawia zestawienie powtórnych zachorowań na dur wy­
sypkowy zebranych z piśmiennict/wa radzieckiego i zachodnio-europej­
skiego wg wieku chorych.

TABELA III
Powtórne zachorowania na dur w ysypkow y w g w ieku chorych

A u t o r
G r u p у  w i e к u

0 - 9 : 10-19: 2 0 -2 9 : 3 0 -3 9 : 40—49: 5 0 -5 9 60

Michajlowa  (53) 1 11 23 10 5
Segal i & (81) 1 9 12 16 1 2
Podobański (67) 4 4 20 10 9 2 4
Reutnzon  (75) 3 33 35 12 3 1
Kuperszloch  (42) 3 15 3 2
P szenicm ow  i & (69) 4 6 3
Łacinik  (50) 11 9 2

Morozhin (55) od 30 lat 12 do 50 lat N
Jeruzalimshi (27) 1 od 23 lat 91 do 55 lat
Segał (80) od 26 lat 84 do 50 lat
Zelenshaja  (102) od 30 lat 17 io  55 lat
Lemierre i & (44) 1
Mosser i & (54) 1
Giroud i & (14a) 2 1
Murray, Baehr (62) 1 1 2 2 1

Worms  (99) (100) 1 2 1
Murray, Psorn i & (63) 1 3 8 6 6 2
Kaether i & (28)
Bindę i & (4a) 1 1
Ogółem  (poza klamrami) 1 14 97 117 70 22 9
Ogółem poza klamrami 330 
Ogółem w klamrach 204

R a z e m  534

Po zliczeniu chorych w tych grupach wieku, w których można było ich 
zliczyć poza klamrami, uzyskujemy liczebności przedstawione w tabeli IV. 
Porównanie częstości względnych w poszczególnych grupach wieku dla 
powtórnych zachorowań na dur wysypkowy z częstościami względnymi 
obliczonymi w tych samych grupach wieku dla duru wysypkowego 
w okresie epidemii (36) wykazuje, że ponad 65% powtórnych zachoro­
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wań stanowią chorzy w wieku ponad 30 lat. 95,5% stanowią chorzy 
w wieku powyżej 20 ir. życia, a chorych w wieku poniżej 20 roku życia 
spotykamy zaledwie 4,5%. Gdyby uwzględnić wszystkich chorych na 
powtórny dur wysypkowy umieszczonych w zestawieniu (również liczby 
chorych ujęte w klamry) wówczas w grupie poniżej 20 r. życia byłoby 
2,8%, a wszystkich pozostałych chorych (w wieku powyżej 20 lat) 97,2%. 
Tymczasem w okresie epidemii duru wysypkowego chorzy w wieku do 
20 roku życia stanowią 29,5% a do 30 roku życia 50,2%.

TABELA IV
D u r. w ysypkow y epidem iczny i powtórne zachorowania  

Rozkład chorych w g Wieku

G r u p y  w i e к u
Razem

0 —9 1 0 -1 9  | 20 — 29 3 0 - 3 40—44 50—59 f>0

Dur ep ide­ 1. przyp. 1336 4510 4654 4595 3247 17?3 886 20971
miczny * 6,4 21,6 22,2 21,9 15,5 8,2 4,2 100

powtórne ]. przyp. 1 14 97 117 70 22 9 330
zachorow. % 0,3 4,2 29,4 35,5 21,2 6,7 2,7 100

TABELA V
Długość okresu pomiędzy zachorowaniem  pierw szym  i powtórnym  

na dur w ysypkow y

A u t o r
i >

I 1 o ś ć 1 a t p r z e r w y

■ 2 3 4 5 6—10 11 — 15 16—20 21—30 31

Moroihin  (55) od 7—I ? do 10
orl do

Łccinih  (50) 4 lat 22 18 lat
Michajłowa  (53) 1 47 1 1
Segał i & (81) 1 1 1 41 1
Podobański (67) 1 1 36 11 1

Rewinzon  (75)
OCI

2 lat 12 do 121.63 od 16 lat 12 i powryżej

Kupersztoch  (42) 23
Pszenicznow  i & (69) 15 -------------------

Bogdunow (9) 2 3 15 18 62 18 pow yżej

Segał (80) poniżej 14 1. 26 od 14 1.84 do 21 lat

Zelensha (102) poniżej 20 lat 6 od 20 .— l l do28 l a t
Murray i & (63) 4 16 2
Worms i & (100) 1
Worms  (99) 1 1
Murray i & (62) 1 2 3
Hawshley  i & (26) * 1

Mooser i & (54) 1
Lemifrre  i & (44) 1 •
Sumy poza klamrami 1 1 3 1 4 35 232 89 6 5
Ogółem poza klamrami 377 
Ogółem w klamrach_______ 206

R a z e m 583
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Większość sporadycznych zachorowań na dur wysypkowy stanowią cho­
rzy w średnim wieku lub starszym, a do wyjątków należą dzieci lub mło­
dzież. W świetle analizy wieku chorych na powtórny dur wysypkowy oraz 
wieku chorych w przypadkach sporadycznego duru wysypkowego wydaje 
się słusznym twierdzenie, że większość odosobnionych zachorowań, w któ­
rych nie można wykryć źródła zakażenia są to nawroty choroby dawniej 
przebytej.

Tabela V przedstawia zestawienie chorych na powtórny dur wysypko­
wy wg okresu przerwry pomiędzy pierwszym i drugim zachorowaniem. 
Zestawienie to było podstawą do opracowania statystycznego wykonanego 
przez Grużewskiego (25), które stanowi drugą część niniejszej pracy.

Na podstawie analizy 
statystycznej uzyskano 
empiryczny i teoretyczny 
rozkład długości okresu 
międzychorobowego dla 
p o la rn y c h  zachorowań 
na dur wysypkowy. Jak 
wynika z uzyskanego roz­
kładu w większości przy­
padków do powtórnego za­
chorowania dochodzi w 
czasie od 10 do 20 lat po 
pierwszym zachorowaniu.
Najczęściej przerwa mię­
dzy zachorowaniami wy­
nosi 14,5 lat. 79,4% po­
wtórnych zachorowań na­
stąpiło po przerwie 9,5 do
20,5 lat a 86,6% po przer­
wie 7,5 do 22,5 lat.

Po uzyskaniu opisa­
nego wyżej rozkładu dłu­
gości przerwy pomiędzy 
pierwszym i powtórnym zachorowaniem nasunęło się przypuszczenie, że 
w wypadku gdyby istotnie powtórne zachorowania były nawrotami duru 
wysypkowego, wówczas każda większa epidemia powinna dać nawrót epi­
demiczny w postaci powtórnych zachorowań, przytem ilość przypadków 
i czas ich wystąpienia są uzależnione od rozmiarów pierwotnej epidemii 
oraz od przedstawionego rozkładu teoretycznego długości okresu między­
chorobowego. Każdy rok dużej epidemii powinien — w myśl tego rozumo­
wania — dać kilkoletnią falę nawrotów o kształcie krzywej teoretycznej 
przedstawionej na rycinie 2. Kilkoletnią duża epidemia powinna dać kilka 
fal nawrotów; które nakładając się na siebie dadzą falę epidemii nawro­
tów, trwającą kilka lat. Zgodnie z wywodami teoretycznymi, kształt krzy­
wej epidemicznej nawrotów powinien być zbliżony do kształtu krzywej 
pierwotnej epidemii.

Przedmiotem dalszych opracowań statystycznych było wykreślenie teo­
retycznej krzywej epidemii nawrotów dla Polski w oparciu o liczby przy­
padków duru wysypkowego rejestrowanych w latach wielkiej epidemii 
od roku 1917 do 1924 (obliczenia patrz część druga). Uzyskana drogą obli­
czeń teoretyczna krzywa epidemiczna wznosi się od roku 1930 do roku 
1934 i 1935 po czym opada. Nałożenie tej krzywej na krzywą epidemiczną

Ryc. 2. Dur w ysypkow y, rozkład długości okresu
m iedzy chorobowego; ------  krzyw a teoretyczna;

___ krzyw a empiryczna.
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duru wysypkowego w Polsce w latach 1917 do 1938 wykazuje uderzające 
podobieństwo kształtu teoretycznej krzywej nawrotów do krzywej fak­
tycznie zarejestrowanych w Polsce zachorowań na dur wysypkowy na

odcinku obrazującym laita
1930—36. Obydwie krzy­
we wznoszą się równo­
legle do токи 1934; na te 
same lata przypada naj­
wyższe ich wzniesienie, 
po czym równolegle zaczy­
nają opadać.

Wydaje się mało praw ­
dopodobnym, aby taka 
zbieżność przebiegu krzy­
wych była rzeczą przy­
padku. Należy traczej przy­
jąć, że jest to jeszrazS je­
den dowód słuszności hi­
potezy rozpracowanej w 
ostatnim roku przez ba­
daczy radzieckich a wysu­
niętej przez Zinssera w 
roku 1934 (104). Hipoteza 
ta przyjmuje, że więk­
szość sporadycznych za­
chorowań na dur wysyp-

o ^  i i non i nio V.. ko wy, w których nie mo-Ryc. 3. Dur w ysypkow y w  Polsce w  1930—1938 r.. , Mć | r ó d ła  z a k a _-—  zachorowania; .-----. nawroty teoretyczne zemy usiane zrouid zaina
obliczone dla С — 6,5%. żenią, są  to nawroty prze­

bytej choroby.
Powracając do przebie­

gu duru wysypkowego w 
Polsce w latach 1930 do 
1938 należy podkreślić, że 
przypadki duru wysypko­
wego zarejestrowane w 
tym czasie tylko w nie­
wielkim odsetku były n a­
wrotami choroby. Roz­
poznanie nawrotu duru 
wysypkowego napotyka 
często na poważne trud- 

Ryc. 4. Dur w ysypkow y w  Polsce w  latach nosci.
1917—1938, skala lo g a r y tm ic z n a :---- liczba Łagodny i krótkotrwa-
przypadków r e je s tr .;-------naw roty (rozkład obli- j n r z e b ie s  c h o r o b v  s ła -

czony teoretycznie). , ibo zaznaczona wysypka
oraz często ujemny wynik odczynu Weil-Felixa był przyczyną dla której 
rozpoznanie duru wysypkowego w wypadku nawrotu było przed II wojną 
światową rzeczą bardzo trudną. Ponadto panowało wówczas przekonanie, 
że, przebycie duru wysypkowego pozostawia trwałą odporność. Na tej 
podstawie lekarze z  góry wykluczali dur wysypkowy u chorych gorączku­
jących, którzy w wywiadach podali, że w przeszłości chorowali na dur 
wysypkowy. Tak więc krzywa epidemiczna zarejestrowanych przypad­
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ków duru wysypkowego prawie wyłącznie obrazuje zachorowania epide­
miczne, dla których źródłem zakażenia był człowiek chory a przenosicie- 
lem zarazka wesz odzieżowa, jednak przyczyną narastania duru wysypko­
wego w latach 1930—1934 były nawroty choroby, które pojawiając się 
coraz liczniej — chociaż same uchodziły uwagi organów służby zdrowia — 
stawały się zarzewiem coraz to nowych ognisk epidemicznych i stanowiły 
pierwsze ogniwa nowych łańcuchów epidemicznych.

Od roku 1930 stwierdzono narastanie duru wysypkowego w wielu kra­
jach Europy i poza Europą (88) (91). Wywołało to w latach 1934 — 1936 
duże zdziwienie epidemiologów, zwłaszcza, że przebieg krzywych epide­
micznych w różnych krajach był zupełnie równoległy. W artykule redak­
cyjnym w Rapport Epidemiologique (73) z r. 1934 czytamy między inny­
mi: „Stwierdza się prawie powszechny wzrost częstości zachorowań na 
dur wysypkowy w latach 1933—1934 w tych krajach, w których choroba 
ta występowała w postaci sporadycznej lub endemicznej. Równoległość 
wznoszenia się krzywych epidemicznych w różnych krajach jest prawie 
tak samo zadziwiająca jak było ich opadanie po roku 1920“. Nie umiano 
wówczas znaleźć wytłumaczenia tego zjawiska i jako główną przyczynę 
uznano kryzys gospodarczy. Nie można oczywiście zaprzeczać znaczenia 
wpływu zaburzeń gospodarczych na szerzenie się duru wysypkowego, ale 
również nie można wyłącznie kryzysem gospodarczym wytłumaczyć rów­
noczesnego nasilenia duru wysypkowego w różnych krajach Europy, Afry­
ki i Azji. Kryzys gospodarczy bezwątpienia przyczynił się do zwiększenia 
rozmiarów epidemii, ale nie mógł być przyczyną powstania pierwszych 
zachorowań w poszczególnych krajach.

Wnioski, jakie wypływają z przedstawionych rozważań, posiadają duże 
znaczenie praktyczne zarówno dla lekarzy klinicystów jak i dla organów 
służby przeciwepidemicznej, przygotowującej plan akcji zwalczania duru 
wysypkowego.

Możliwość istnienia nawrotów duru wysypkowego zmusza lekarzy szpi­
tali i oddziałów zakaźnych do zmiany postępowania przy łóżku chorego 
gorączkującego, ktpry podaje w wywiadach, że chorował na dur wysyp­
kowy. Stwierdzenie na drodze wywiadów, że chory przebył dur wysypko­
wy w przeszłości nie tylko nie upoważnia lekarza do wykluczenia duru 
wysypkowego w toczącej się obecnie sprawie gorączkowej ale przeciwnie, 
zmusza go do przeprowadzenia wszelkich dostępnych badań właśnie w kie­
runku duru wysypkowego. Z naciskiem należy podkreślić, że k a ż d a  
k r ó t k o t r w a ł a  c h o r o b a  g o r ą c z k o w a  u c z ł o w i e k a ,  
k t ó r y  p r z e d  l a t y  c h o r o w a ł  n a  d u r  w y s y p k o w y  
j e s t  p r z e d e ,  w s z y s t k i m  p o d e j r z a n ą  o d u r  w y ­
s y p k o w y .  Jak to wynika z prac przytaczanych powyżej, w takich 
wypadkach należy wykonać kilkakrotne badanie serologiczne i to nie tyl­
ko odczyn Weil-Felixa, ale przede wszystkim odczyn wiązania dopełniacza 
z antygenami Ri. prowazeki, względnie odczyn zlepny z Ri. prowazeki.

Drugi praktyczny wniosek dotyczy pracy epidemiologów. Dotychczas 
walka z durem wysypkowym koncentrowała się jedynie na tych tere­
nach, gdzie w ostatnich latach lub miesiącach rejestrowano zachorowania 
na dur wysypkowy a opracowanie epidemiologiczne ogniska opierało się 
na założeniu, że źródłem zakażenia może być tylko człowiek chory, a prze- 
nosicielem wesz odzieżowa; wobec tego cały nacisk był położony na pod­
daniu zabiegom sanitarnym najbliższego otoczenia chorego i osób, które 
stykały się z chorym. Wobec możliwości istnienia nawrotów, potencjał- 
nym ogniskiem epidemicznym jest każda miejscowość, w której przeby­
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wają ludzie, którzy w przeszłości chorowali na dur wysypkowy. Okolice, 
które przed kilkunastu laty nawiedziła duża epidemia duru wysypkowego 
muszą być ze specjalną czujnością nadzorowane, gdyż tam należy spo­
dziewać się większej niż gdzieindziej liczby zachorowań.

Trzeci wniosek dotyczy sposobu walki z durem wysypkowym na te­
renie całego kraju. Poza bardzo starannym wykrywaniem chorych na dur 
wysypkowy i opracowywaniem ognisk epidemicznych musimy rozpocząć 
stałą akcję zwalczania wszawicy przy użyciu wszystkich służących do tego 
celu środków. W środowisku ludzkim, w którym zwalczono wszawicę na­
wrót duru wysypkowego nie grozi epidemią.

Wniosek czwarty. Na podstawie doświadczenia nabytego w okresie 
między pierwszą i drugą wojną światową oraz wytłumaczenia przyczyny 
narastania duru wysypkowego w latach 1930—1935 można spodziewać 
się, że epidemia z okresu ostatniej wojny, która panowała na ziemiach 
Polski w latach 1940—1945, da podobną falę nawrotów choroby jak to 
obliczono dla wielkiej epidemii z czasów pierwszej wojny światowej. Wo­
bec czego już obecnie i w najbliższych latach można oczekiwać narastania 
duru wysypkowego w postaci nawrotów choroby.

Я. К о с т ж е в с к и

СПОРАДИЧЕСКИЙ СЫПНОЙ ТИФ 

I. Эпидемиология сыпного тифа в периоде между эпидемиями

С о д е р ж а н и е

В странах, которые перенесли крупные эпидемии сыпного тифа, встречаются 
часто повторные заболевания этой болезнью , которые появляются 10 — 20 лет 
спуая после эпидемии. Автор сопоставил 954 случая повторных заболеваний сып­
ным тифом на основании 24 работ советских авторов и 11 работ западноевропей­
ских авторов. Из сопоставп.-ния советских авторов следует, что найбольший про­
цент пивторных заболеваний, доходящий ло 35%, оказался в больших городах 
в 193Э —1940 годах. П одразделение повторно заболевш их по возрасту показало, 
что лишь 2 ,8 Vo больных были в возрасте ниже 20 лет, тогда как в течение эпи­
демии сыпкого тифа — больные ниже 20 лет составляют 29,5°/0. Сделано также 
распределение больных повторно сыпным тифом согласно продолжительности 
промежутка между первым и повторным заболеванием, причем оказалось, что 
длительность этого промежутка равняется чеще всею  14,5 лет. Большинство за б о ­
левало вторично после 9 5 —20.5-летнего перерыва (79,4°/0).

Если принять гипотез, выдвинутый в последнее время советскими исследовате 
лями, что повю рны е заболевания являются рецидивами сы пною  тифа, то следует 
ожидать, что всякая крупная эпидемия должна дать по истечении десятка — 
другого лет возвратную волну повторных заболеваний сыпного тифа. Основываясь 
на продолжительности промежутков между первым и вторым заболеванием, автор 
вывел теоретическую кривую возвратов сыпного тифа для Польши, принимая за 
основу вычислений цифры заболеваний сыпным тифом во время большой эпи­
демии в 1917 — 1923 годах.

Ход этой теоретической кривои, полученной на основе этих вычислений 
почти параллелен кривой заболеваний сыпным тифом, фактически зарегистриро­
ванных в Польше за 1933—1937 год. Соответствие хода обеих кривых повидимому 
говорит за то, что рецидивы сыпного тифа были причиной нараоания случаев 
этой болезии в Польше в периоде 1930 — 1935 года.
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Иэ этого вытекают практические выводы для профилактики и борьбы с сыпным 
тифом в настоящее время. Вышеуказанные вычисления позволяют также предви­
деть. когда выступит возвратная волна сыпнотифозных заболеваний как следствие 
эпидемии 1940 — 1945 года

J. K o s t r z e w s k i

SPORADIC CASES OF TYPHUS FEVER 
I. EPIDEMIOLOGY OF TYPHUS IN THE INTEREPIDEMIC PERIOD

S u mma r y
•

In the countries w hich had great epidem ics of typhus, the second attacks of this 
disease several years after the epidem ic itself constitute a frequent phenom enon. 
The author com piled 954 cases of second attacks of typhus from 24 publications of 
the Soviet authors and 11 of the W estern-European authors.

I t  fo llow s from  the Soviet literature that the greatest percentage of cases of 
second attacks of typhus reaching 35 w as ascertained in large tow ns in  the years 
1939—40. A fter the classification of patients according to age it w as seen that only 
12,8°/о of patients w ere in the age below  20 , w h ile  during the period of epidem ic the 
patients below  20 years of age constitute 29,5%. There follow ed the classification  
of typhus w ith  second attacks according to the length of the interval betw een the 
first and the second attack of the disease, w hich show s that the interval betw een  
the first and the second attack m ost frequently amounts to 14,5 years. The m ajority  
of those patients fe ll ill for the second tim e after the lapse from 9,5 to 20,5 years 
(79,4%).'

If w e accept the hypothesis worked out lately by the Soviet scientists that the 
second attacks of the disease are the recurrences of typhus, it m ust be expected  
that every big epidem ic of typhus shall be follow ed after a few  or several years  
by a w ave of second attacks. On the basis of the length of the intervals betw een  
those cases a theoretical curve of the second attacks of typhus in Poland has been  
constructed on the basis of the num ber of cases notified during the great epidem ic 
in the years 1917— 1923. The theoretical curve is alm ost parallel to the curve of 
typhus cases registered actually in Poland in  the years 1930— 1937. The course of 
both those curves seem s to speak in favour of the theory that second attacks 
of typhus w ere the cause of the grow th of this disease in  Poland in the years 
1930— 1935.

Practical conclusions should be drawn from the above concerning prophylaxis 
and cam paign against the typhus at the present time. The above calculations enable 
us also to forecast the tim e of the w ave of second attacks of typhus as a consequence 
of the epidem ic of the years 1940— 194-5.
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DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY

II OPRACOWANIE STATYSTYCZNE POWTÓRNYCH ZACHOROWAŃ NA DUR
WYSYPKOWY

Z Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie

Tematem tej części pracy jest teoretyczne odtworzenie przebiegu 
epidemii wtórnej duru wysypkowego przy założeniu słuszności hipotezy 
Zinssera (104) o której była mowa w części pierwszej.

1. USTALENIE ROZKŁADU EMPIRYCZNEGO DŁUGOŚCI OKRESU  
MIĘDZY CHOROBOWEGO

Jeżeli pominiemy wpływ środowiska na średnią długość okresu między 
pierwotnym zachorowaniem a nawrotem duru wysypkowego, to istnieje 
uzasadniona możliwość uzyskania rozkładu empirycznego jego długości 
na podstawie dotychczas dokonanych obserwacji.

Tabela V (patrz Kostrzewski, część pierwsza) przedstawia obserwacje 
18-tu autorów (w tym 11-tu radzieckich). Górny wiersz podaje długość 
okresu międzychorobowego w nierównych przedziałach: 5 po 1 roku, 3 po
4 lata, 1 — 10-letni i 1 przedział otwarty: powyżej 31 lat. Tak niedogodny 
podział powstał jako konieczność zrnieszczania danych pochodzących 
z różnych źródeł, które siłą rzeczy zawarte były w bardzo różnorodnych 
klasach zarówno co do wielkości jak i granic. Niektórzy autorzy (Nr 1,
2, 6, 9, 10 i 11) podali klasy tak rozciągłe, że jedna liczebność przypada 
na kilka i to częściowo zachodzących na siebie klas tablicy 1. W tych 
wypadkach klamra pozioma nad liczebnością wskazuje granice zbiorczej , 
klasy o odpowiedniej liczebności. Liczebności obserwacji u poszczególnych 
autorów wahają się od 1 do 118-tu, zaś liczebność ogólna wynosi 583.

Rozkład takiej masy daje pewne nadzieje wystarczającego przybliże­
nia. Zaznaczyć należy, że analiza danych poszczególnych autorów wyklu­
cza możliwość aby ten sam wypadek występował więcej niż jeden raz 
w tabeli V. W tym sensie uważać możemy dane poszczególnych autorów 
za niezależne. Trudność uzyskania sumarycznego rozkładu polega: 1) na 
wyżej wspomnianej różnorodności klas i 2) na tym, że ostatnia klasa 
lest ot|Warta. Usunięcie tych okoliczności niezbędne w opracowaniu sta­
tystycznym polega na przyjęciu pewnych hipotez, które należy wyraźnie 
sformułować. Oczywiście, że wybór tych przypuszczeń poza dogodnością 
techniczno-rachunkową jaka wynika z ich przyjęcia, powinien być uza­
sadniony z punktu widzenia przyrodniczo-epidemiologicznego. Do dalsze­
go opracowania przyjęto dwie hipotezy:

3 — Pr/pglrjd EpIdemfoJogfczny
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1) J e ż e l i  l i c z e b n o ś ć  o d p o w i a d a  k l a s i e  z a w i e ­
r a j ą c e j  n — l a t ,  t o  l i c z e b n o ś ć  d l a  k a ż d e g o  r o k u
d a n e j  k l a s y  p r z y j m u j e m y  z a  r ó w n ą  —  l i c z e ­
b n o ś c i  o g ó l n e j .

2) L i c z e b n o ś ć  o d p o w i a d a j ą c ą  k l a s i e  o t w a r t e j  
z g ó r y  p r z y p i s u j e m y  k l a s i e  o . g ó r n e j  g r a n i c y  
r ó w n e j  40 l a t .

Pierwsza hipoteza jest przypuszczeniem, że wewnątrz każdej klasy 
rozkład jest jednostajny. Z góry wiemy, że tak nie jest, ale przyjęcie 
jakiejkolwiek innej hipotezy zawierałoby czynnik nieuzasadniony ten­
dencyjności, od której niniejsze przypuszczenie jest wolne. Druga hipo­
teza polega na ,,ucięciu" szeregu statystycznego w miejscu poza którym 
liczebności mogły być znikomo małe. Istotnie jeżeli x  oznacza wiek 
osobnika, który zachorował pierwszy raz, to istnieć będzie bardzo mało 
ludzi, którzy zachorują później niż w wieku x  -f- 40 lat. Przypisanie roz­
kładu jednostajnego w tej ostatniej uciętej klasie ma tylko nieznaczny 
wpływ na wartość średniej.

Po zastosowaniu obliczeń opartych na powyższych założeniach dane 
tabeli V (w cz. I) przekształcone zostały na dane tabeli VI. (cz. II). Po 
zsumowaniu kolumn pionowych, w których figurują wyrównane liczeb- 

' ności dla każdego roku, otrzymujemy w ostatnim wierszu tabeli VI roz­
kład liczebności sumy ogólnej wypadków według trwania okresu między- 
chorobowego, dla którego możemy obliczyć wartość średnią okresu. 
Wartość średnia okresu między chorobowego obliczona na podstawie da­
nych 18-st,u autorów wyżej opisaną metodą wynosi 14.5 lat. Rycina 2 
(patrz część pierwsza) przedstawia graficznie ten rozkład.

2. WYRÓWNANIE KRZYWEJ EMPIRYCZNEJ ROZKŁADU DŁUGOŚCI 
OKRESU MIĘDZYCHOROEOWEGO PRZEZ KRZYWĄ NORMALNĄ

I/
Okoliczność, że krzywa empiryczna ma kształt silnie zbliżony do krzy­

wej normalnej jest przyczyną, że do wyrównania tego rozkładu użyjemy 
rozkładu normalnego. Jest to równoważne przyjęciu hipotezy.

3) D ł u g o ś ć  o k r e s u  m i ę d z y  p i e r w o t n y m  a w t ó r ­
n y m  z a p a d n i ę c i e m  n a  d u r  o s u t k o w y  p o s i a d a  
o k r e ś l o n y  r o z k ł a d  n o r m a l n y .

Wiarogodność tej hipotezy jest dość znaczna, ponieważ większość 
wielkości biologicznych posiada ten rozkład i nie ma widocznego powodu 
do sądzenia aby mógł być inny.

Najprostsze sposoby wyrównywania polegają na tym, że parametrom 
teoretycznego rozkładu lub ich niezależnym funkcjom przypisuje się od­
powiednie wartości uzyskane z rozkładu empirycznego, otrzymując w ten 
sposób zupełnie określone równanie wiążące każdą możliwą wartość (x) 
badanej wielkości z teoretyczną liczebnością у lub teoretyczną częstością
względną z jaką ona występuje. W wypadku wyrównania za pomocą 
krzywej normalnej:

(x — a )2 v i U-a)*
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mamy do czynienia z dwoma parametrami a — średnią i o — odchyle­
niem standardowym. N — oznacza liczebność masy statystycznej (próby). 

Obrany przez nas sposób wyrównania polega na:
1. Przypisaniu teoretycznej wartości średniej a wartości tej wielkości 

uzyskanej empirycznie tzn.:
a = 14,5

2. Przypisaniu teoretycznej liczebności odpowiadającej średniej wartości 
tej samej wartości uzyskanej empirycznie tzn.:

N  I \У (a) =  -----— • e 2ał =  ----- — =  63
у 2r. о ]/2т o

Ponieważ w naszym wypadku JV=583, przeto z warunku tego otrzy­
mujemy równanie:

583------— =  63
у/ 2 n - o

z którego wyznaczamy odchylenie standardowe.
583" -= ----------  3,7

.  63 • y/2'

Ostatecznie więc krzywą, którą wyrównywać będziemy nasz rozkład 
empiryczny będzie krzywa o równaniu:

583 — -x ~ 14,5? 2
(2) У — -------— —  - e  2 • (3,7)2

3,7 | /  2 t:

Wykres tej funkcji przedstawia krzywa normalna na rycinie 2. (część 
pierwsza).

3. TEORETYCZNY ROZKŁAD W CZASIE DLA WTÓRNYCH ZACHOROWAŃ 
POWSTAŁYCH W NASTĘPSTW IE JEDNOCZESNEGO ZACHOROWANIA  

PEWNEJ GRUPY OSÓB

Zgodnie z omówioną powyżej hipotezą epidemiologiczną powtórne za­
chorowania na dur wysypkowy u pewnych osób powstają na skutek 
zachowania się w organizmie zarazka, który zdolny jest wywołać nawrót 
po upływie pewnej ilości lat wahającej się w określonych granicach.

Gdybyśmy założyli, że wszystkie osoby w liczbie 583 o których była 
mowa zachorowały po raz pierwszy jednocześnie, to ich nawroty dałyby 
teoretyczny obraz wtórnej epidemii w postaci krzywej (2) o największym 
nasileniu 14,5 lat po jednoczesnym pierwotnym zachorowaniu wszystkich 
tych osób.

Równanie (a więc i kształt krzywej) (2) pozwala nie tylko przewidzieć 
rok największego nasilenia wtórnej epidemii, ale i odsetkową ilość 
wtórnych zachorowań przypadających na sąsiadujące z tym maximum 
lata.

Równanie teoretycznej częstości względnej (1) dla a=14,5 i o =3,7 ma 
postać:
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Wobec tego częstość dla okresu od 14,5 do 15,5 wynosi:
1 : 3,7

3,7 • V-
14,5

0

Ф 0 (° )  =  10>6$

, , x — 14,5gdzie u =  — ^ — zaś 0  (u) — funkcja Gaussa—Laplace'a.
W podobny sposób obliczamy częstości względne przypadające na po­

szczególne okresy roczne.
Np. częstość dla okresu od 15,5 do 16,5 równa wobec symetrii rozkładu 

normalnego częstości dla okresu od 13,5 do 14,5, wynosi:

Obliczenia dla innych okresów podane są w tabeli VII. (cz. II).

4. ODTWORZENIE TEORETYCZNE PRZEBIEGU WTÓRNEJ EPIDEMII NA

W poprzednim punkcie został uzyskany rozkład odsetkowy w czasie 
dla nawrot,ów powstałych z jednoczesnych zachorowań pierwotnych 
(w ciągu jednego roku). Zakładamy, że nie wszystkie osoby, które cho­
rują po raz pierwszy będą w przyszłości przechodzić nawrót, ale tylko, i 
pewna ich część i to przypuszczalnie dość mała. Oznaczamy przez С 
,,udział“ osób, które ulegną w przyszłości nawrotowi w stosunku do 
wszystkich tych, które jednocześnie z nimi chorowały po raz pierwszy 
(c <  1). Zakładamy, że udział ten jest stały i wartość liczbowa jego jest 
nieznana.

Przypuśćmy, że znany jest nam przebieg pierwotnej epidemii, a więc 
na przestrzeni kiJku kolejnych lat, na określonym terytorium dans są 
absolutne liczby zapadnięć na dur wysypkowy:

Wobec tego' z pierwszego roku epidemii zachoruje powtórnie w przy­
szłości C.Ni osób, z drugiego C.N2 itd.

Te pierwsze C.N 1 osób nie zachorują powtórnie jednocześnie lecz na 
przestrzeni palu lat zgodnie z rozkładem częstości powtórnych zachoro­
wań uzyskanych w p. 3.

To samo można powiedzieć o drugiej grupie C.N2 z tym, że ich irozkład 
przesunięty będzie w czasie w stosunku do pierwszej grupy o jeden rok. 
Grupa trzecia C.N3 będzie przesunięta o rok w stosunku do grupy dru­
giej, a o dwa w stosunku do pierwszej itd.

Po dokonaniu w czasie wszystkich rozkładów i po zsumowaniu ilości 
teoretycznej powtórnych zachorowań przypadających na określony rok 
z różnych grup możemy otrzymać teoretyczny przebieg wtórnej epidemii.

Np. po 14,5 latach od pierwszego roku pierwotnej epidemii powtórnych 
zachorowań będzie:

PODSTAW IE PRZEBIEGU EPIDEMII PIERWOTNEJ

—  (10,6 Nt +  9,9 N2 +  8,7 N, + ) itd.

po 15,5 latach:
С

100
9,9 N, +  10,6 N2 - f  9,9 N3 + ) itd.
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Oczywiście, że podobne rozumowanie daje tylko pewien model rzeczy­
wistości, który mógł być spełniony tylko przy prawdziwości pewnych 
hipotez, z których przede wszystkim należy wymienić dwie:

4) L u d z i e  c h o r u j ą c y  p o  r a z  w t ó r y  n i e  z a ­
r a ż a j ą  n i k o g o .

5) N i k t  s p o ś r ó d  l u d z i ,  k t ó r z y  c h o r o w a l i  p o ­
r a ź  p i e r w s z y  n i e  u m r z e  p r z e d  t e r m i n e m  
e w e n t u a l n e g o  t e o r e t y c z n e g o  n a w r o t u  c h o r o b y .

TABELA VII 
O bliczenie teoretycznej częstości w zględnej

ui Ф (ui) Ф (ui +  i) —  Ф ( u i )
w % 

całości Dla okresu wyrażonego w latach

0.00 0.000 0.106 — 0.000 = 0.106 10.6 14.5 — 15.5 lub 14.5 — 15.5
0.27 0.106 0.205 — 0.106 = 0.099 9.9 15.5 — 16.5 „ 13.5 — 14.5
0.54 0.205 0.291 — 0.205 = 0.087 8.7 16.5 — 17.5 „ 12.5 — 13.5
0.81 0.291 0.360 — 0.291 = 0.069 6.9 17.5 — 18.5 „ 11.5 — 12.5
1.08 0.360 0.412 — 0.360 = 0.052 5.2 18.5 — 19.5 „ 10.5 — 11.5
1.35 0.412 0.448 — 0.412 = 0.037 3.7 19.5 — 20.5 „ 9.5 — 10.5
1.63 0.448 0.471 — 0.448 = 0.022 2.2 20.5 — 21.5 „ 8.5 — 9.5
1.89
2.17

0.471
0.485

0.485 — 0.471 = 0.014 1.4 21.5 — 22.5 „ 7.5 — 8.5

Na okres od 7.5 do 22.5 lat przypada :
10.6 +  2 (9.9 +  8.7 +  6.9 -f- 5.2 +  3.7 +  2.2 +  1.4) =  86.6°/0 całości

Żadna z tych hipotez nie spełni się w rzeczywistości. Stopień jednak 
w jakim wpłynąć może ich nieprawdziwość na rzeczywisty przebieg 
wtórnej epidemii — choć nieokreślony — nie będzie tak wielki, .aby 
całkowicie mógł zniekształcić przewidywany przebieg. Np. dwie wyżej 
wymienione hipotezy są tego rodzaju, że niespełnienie pierwszej z nich 
zmniejsza przewidywaną epidemię, a niespełnienie drugiej powiększa.

Zastosujmy powyższą metodę celem otrzymania teoretycznego przebie­
gu epidemii nawrotów wywołanych przez epidemię z lat 1917—1924.

Liczba chorych na dur w ysypkow y w  tysiącach.

Rok 1917 1918 1919 1920 1921 1922 1923 1924

Liczba

chorych 40 100 220 170 50 40 40 30

*1 N i N, N3 N t W . A r6 n 7 N s

Z 40.000 osób, które chorowaJły w 1917 roku, nawrót będzie przechodzić
40.000. С osób z tego 10,6% a więc 4,240 С od 14,5 do 15,5 lat po roku 
1917, średnio w 15 lat po 1917 czyli w roku 1932. Na lata 1931 i 1933 przy­
padnie po 9,9% liczby 40.000 С a więc po 3.600. С itp. Ostatecznie prze­
widywana ilość nawrotów pochodzących z pierwszych zachorowań jakie 
miały miejsce, rozłożona według lat w których one nastąpią, będzie wy­
nosić w tysiącach:
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TABELA VI

36
37 DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY Nr 1

'
O К R E S M I Ę D Z Y .

A utor 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 ( 

ł

Morozkin 3.00 3.00 3.00 3.00

Łacinik — — — 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 1.48 —

Michajłtm — — — — — 0.20 0.20 0.20 0 20 0.20 9.40 9.40 9.40 9.40 9.40
-

— — — j

Segał 1.00 — — 1.00 — 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 8.20 8.20 8.20 8.20 8.20 — — — —

Podotiański — 1.00 — — — 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 7.20 7.20 7.20 7.20 7.20 2.20 2.20 2.20 2.20

Rewinzon 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 15.75 15.75 15.75 15.75 0.48 0.48 0.48 0.48

Kupersztoch — 1 00 — — — — — — 4.60 4.60 4.60 4.60 4.60 — — —

Pszenicznow — — — — — — — _ — — — — — 3.00 3.00 3.00 3 .00 3.00

Bogdanow — — 2.00 1.50 1.50 3.00 3.00 3.00 3.00 3 00 3.60 3.60 3.60 3.60 3.60 12.40 12.40 12.40 V
12.40 i

Segał 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 12.00 12.00 12.00 12.00 12.00 12.00

Żeleńska 03 2 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32 0.32

Muiray 4.00 3.20 3.20 3.20 3.20 3.20 0.40 0.40 0.40 0.40 0.40 — — — —

Worms — — — — — — — — — 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 — — — —

Worms — — — — — 0 20 0.20 0.20 0.20 0.20 — — — — 0.20 0.20 0.20 0.2 0.2

Munay — — 1.00 — — — — — — — — — — — — — — — |

Hawskley 1

Mooser
• — j

Lemierie — — — — — — — — — — 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 — — — —

R azem 3.32 5.52 6.52 7.50 10.50 12.00 15.00 15.20 15.20
1

19.60 38.80 53.35 53.35 63.35 61.95 32.08 32.08 32.08 30.60

C H O R O B O W Y  W L A T A C H

20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40

2.20

0.48

0.10

0.10

0.10

0.48

12.40 0.90 

12.00 

0.37 0.37

0.20

0.10

0.10

0.10

0.10

0.48

0.10

0.10

0.10

0.48

0.10

0.10

0.10

0.48

0.10 0.10 

0.10 0.10 

0.10 0.10 

0.48' 0.48

0.90 0.90| 0.90 0.90' 0.90

1,37 1.37 1.37 1.37 1.37

0.10 0.10

0.10 0.10

0.10

0.48

0.10

0.48

0.90 0.90

1.37

0.20 0.20 0.20 0.20 0 20 0 20

0.10  0.10  0.10 0.10

28.45 3.35 3.35 3.35' 3 35

0.10

3.35 3.35

0.20

0.10 0.10

o.ioj 0.10 

o .io j 0.10 

o.io! 0.10

0.48 0.48

0.90

0.20

0.10

0.10

0.48

0.10

0.48

0.90 0.90 0.90

0.20 0.30 

0.10 

0.10 —

3.35 1.98 1.98

0.10 0.10

0.48 0.48

0.90 0.90

0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10

0.48 0.48; 0.48 0.48 0 48 0.48

0.90 0.90 0.90 0.90 0.901 0.90

0.30 0 30j 0.30

i
0.10 0.10 0.10

1.88 1.88 1.98

0.30

0.10

0.30

0.10

0.30

0.10

0.30

0.10

0.30

0.10

0.30

0.10

1.88 1.88 1. 1.88 1.88 1.88 1.88 1.88

12

22

50

45

50

87

23

15

118

110

17

22

1

2

6

1

1

1

583
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Wobec tego częstość dla okresu od 14,5 do 15,5 wynosi:
I : 3,7

3,7 • V2*
14,5

gdzie u =  x zaś 0 ( u )  — 'funkcja Gaussa—Laplace‘a.
W podobny sposób obliczamy częstości względne przypadające na po­

szczególne okresy roczne.
Np. częstość dla okresu od 15,5 do 16,5 równa wobec symetrii rozkładu 

normalnego częstości dla okresu od 13,5 do 14,5, wynosi:

Obliczenia dla innych okresów podane są w tabeli VII. (cz. II).

4. ODTWORZENIE TEORETYCZNE PRZEBIEGU WTÓRNEJ EPIDEMII NA  
PODSTAW IE PRZEBIEGU EPIDEMII PIERWOTNEJ

W poprzednim punkcie został uzyskany rozkład odsetkowy w czasie 
dla nawrot/ów powstałych z jednoczesnych zachorowań pierwotnych 
(w ciągu jednego roku). Zakładamy, że nie wszystkie osoby, które cho­
rują po raz pierwszy będą w przyszłości przechodzić nawrót, ale tylko, 
pewna ich część i to przypuszczalnie dość mała. Oznaczamy przez С 
„udział“ osób, które ulegną w przyszłości nawrotowi w stosunku do 
wszystkich tych, które jednocześnie z nimi chorowały po raz pierwszy 
(c <  1). Zakładamy, że udział ten jest stały i wartość liczbowa jego jest 
nieznana.

Przypuśćmy, że znany jest nam przebieg pierwotnej epidemii, a więc 
na przestrzeni ki]ku kolejnych lat na określonym terytorium dans są 
absolutne liczby zapadnięć na dur wysypkowy:

Wobec tego' z pierwszego roku epidemii zachoruje powtórnie w przy­
szłości C.Ni osób, z drugiego C.N2 itd.

Te pierwsze C.N 1 osób nie zachorują powtórnie jednocześnie lecz na 
przestrzeni palu lat zgodnie z rozkładem częstości powtórnych zachoro­
wań uzyskanych w p. 3.

To samo można powiedzieć o drugiej grupie C.IV2 z tym, że ich irozkład 
przesunięty będzie w czasie w stosunku do pierwszej grupy o jeden rok. 
Grupa trzecia C.Nз będzie przesunięta o rok w stosunku do grupy dru­
giej, a o dwa w stosunku do pierwszej itd.

Po dokonaniu w czasie wszystkich rozkładów i po zsumowaniu ilości 
teoretycznej powtórnych zachorowań przypadających na określony rok 
z różnych grup możemy otrzymać teoretyczny przebieg wtórnej epidemii.

Np. po 14,5 latach od pierwszego roku pierwotnej epidemii powtórnych 
zachorowań będzie:

=  0.205 — 0.106 =  0.099 =  9,9%

) itd.

po 15,5 latach:

100

С
—  9,9 - f  10,6 N-i - f  9,9 N 3 -f ) itd.
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Oczywiście, że podobne rozumowanie daje tylko pewien model rzeczy­
wistości, który mógł być spełniony tylko przy prawdziwości pewnych 
hipotez, z których przede wszystkim należy wymienić dwie:

4) L u d z i e  c h o r u j ą c y  p o  r a z  w t ó r y  n i e  z a- 
r a ż a j ą  n i k o g o .  ^

5) N i k t  s p o ś r ó d  l u d z i ,  k t ó r z y  c h o r o w a l i  p o ­
r a ź  p i e r w s z y  n i e  u m r z e  p r z e d  t e r m i n e m  
e w e n t u a l n e g o  t e o r e t y c z n e g o  n a w r o t u  c h o r o b y .

TABELA VII 
Obliczenie teoretycznej częstości w zględnej

ui Ф ( ui ) Ф (u i+  i) — Ф ( u i )
W °/o

całości
'

Dla okresu wyrażonego w latach

0.00 0.000 0.106 — 0.000 =  0.106 10.6 14.5 — 15.5 lub 14.5 — 15.5
0.27 0.106 0.205 — 0.106 =  0.099 9.9 15.5 — 16.5 „ 13.5 — 14.5

0.54 0.205 0.291 — 0.205 =  0.087 8.7 16.5 — 17.5 „ 12.5 — 13.5

0.81 0.291 0.360 — 0.291 =  0.069 6.9 17.5 — 18.5 „ 11-5 — 12.5

1.08 0.360 0.412 — 0.360 =  0.052 5.2 18.5 — 19.5 „ 10.5 — 11.5

1.35 0.412 0.448 — 0.412 =  0.037 3.7 19.5 — 20.5 9.5 — 10.5
1.63 0.448 0.471 — 0.448 =  0.022 2.2 20.5 — 21.5 8.5 — 9.5
1.89
2.17

0.471
0.485

0.485 — 0.471 =  0.014 1.4 21.5 — 22.5 „ 7.5 — 8.5

Na okres od 7.5 do 22.5 lal przypada :
10.6 +  2 (9.9 +  8.7 +  6.9 +  5.2 +  3.7 +  2.2 +  1.4) =  86.6%, całości

Żadna z tych hipotez nie spełni się w rzeczywistości. Stopień jednak 
w jakim wpłynąć może ich nieprawdziwość na rzeczywisty przebieg 
wtórnej epidemii — choć nieokreślony — nie będzie tak wielki, . aby 
całkowicie mógł zniekształcić przewidywany przebieg. Np. dwie wyżej 
wymienione hipotezy są tego rodzaju, że niespełnienie pierwszej z nich 
zmniejsza przewidywaną epidemię, a niespełnienie drugiej powiększa.

Zastosujmy powyższą metodę celem otrzymania teoretycznego przebie­
gu epidemii nawrotów wywołanych przez epidemię z lat 1917—1924.

Liczba chorych na dur w ysypkow y w  tysiącach.

Rok 1917 1918 1919 1920 1921 1922 1923 1924

Liczba

chorych 40 100 220 170 50 40 40 30

Ni N, N3 N b N6 N r iV8

Z 40.000 osób, które chorowały w 1917 roku, nawrót będzie przechodzić
40.000. С osób z tego 10,6% a więc 4.240 С od 14,5 do 15,5 lat po roku 
1917, średnio w 15 lat po 1917 czyli w roku 1932. Na lata 1931 i 1933 przy­
padnie po 9,9% liczby 40.000 C a więc po 3.600. С itp. Ostatecznie prze­
widywana ilość nawrotów pochodzących z pierwszych zachorowań jakie 
miały miejsce, rozłożona według lat w których one nastąpią, będzie wy­
nosić w tysiącach:



T A B E L A  V III

Kok

epidemii
Г e o r e t У с Z 11 e 11 a w г o t У n a  r o k

pienuotnej
1925 1926 19?7 1928 1929 1930 1931 1932 19 53 1934 ! 193 11936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946

1917 0,56 0,88 1,48 2,08 2,76 3,48 3,60 4,24 3.60 3,48 2,76 2.08 1,48 0,88 0,56

1918 1.40 2,20 3,70 5,20 6,90 8,70 9,90 10,60 9,90 8.70 6,90 5,20 3,70 2,20 1.40

1919 — — 3,08 4.84 8,14 11,44 15,18 19.14 21,78 23,32 21,78 19,14 15,18 11.44 8,14 4.84 3,08

1920
\ _ 2,38 3,74 6,29 8.84 11,73 14,79 16,83 18,02 16,83 14,79 11,73 8,84 6,29 3,74 2,38

1921 . — — — 0,70 1.10 1.85 2,60 3,45 4,35 4,95 5,30 4,95 4,35 3,45 2,60 1,85 1,10 0.70

1922 — — — — 0,56 0,88 1,48 2.08 2,76 3 48 3,96 4,24 3,96 3,48 2,76 2,08 1.48 0.88 0,56

1923 — — —
~~

0,56 0.88 1,48 2,08 2.76 ?,48 3,96 4,24 3,96 3,48 2,76 2,08 1,48 0,88 0,56

1924 _ _ _ _ _ 0.42 0.66 1.10 1,56 2,07 2.61 2,97 3.18 2,97 2,61 2,07 1,56 1,10 0,66 0.42

0,56 2,28 6,76 13,00
I !

20,54 29,77. 39,61 50,39 58,44 63,82 64,01 59,76 52,41 43,27 33.81 4,342 16,12 9,11 4,62 2,54 1,22 0,42

(Każdą z liczb występujących w  sumie należy pomnożyć przez nieoznaczony liczbowo czynnik C.).

o

. G
RUŻEW

SK
I
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W podobny sposób z grupy 100.000 osób, które zachorowały w 1918 
roku nawrót przechodzić będzie 100.000. C, z tego w 1933 r. 10,6% 
tj. 10.600 С, a latach 1932 i 1934 po 9,900 С itd., dając następujący obraz:

1927 1928 1929 1930 1931 1932 | 1933 1934 | 1935 1936 1937 1938 | _ 1939

2,20 С 3.70 С 5,20 С 6,90 С 8,70 С
I

9,90 С 10,6 С 9,90 С 8,70 С 6,90 С 5,20 С 3,70 С | 2,20 С

Ponieważ czynnik С powtarza się w każdym składniku możemy dla 
wygody pisania opuścić go, pamiętając, że rezultat dodawania należy 
również pomnożyć przez C.

Tabela VIII daje sumowane rozkłady teoretyczne powtórnych zachoro­
wań według lat i pochodzące z różnych lat epidemii pierwotnej, a tym 
samym teoretyczny przebieg wtórnej epidemii.

Z tablicy tej widać, że teoretyczny przebieg epidemii wtórnej w latach
1931—1938 jest następujący:

TABELA IX

1931 1932 1933 1934 1935 1936 1937 1938

39,8 ЮС 50.390С 58.446С 65.829С 64,0Ю С 59.760С 43.27С 33,81 С

2,15 2,42 3,45 5,13 4,15 3,75 3.45 3,56
2,57 3,27 3,79 4,15 4,16 3,88 2,81 2,20

W drugim wierszu podane są również w tysiącach rzeczywiste liczby 
zachorowań w tych latach celem porównania przebiegów teoretycznego
i rzeczywistego. Zgodność tych przebiegów jest wystarczająco duża aby 
stanowić argument świadczący o słuszności hipotezy epidemiologiczne] 
przedstawionej w pierwszej części niniejszej pracy. Hipoteza ta przypi­
suje więc nawrotom duru wysypkowego zasadniczą rolę w narastaniu 
epidemii tej choroby w Polsce w latach 1930—35.

U w a g a :  Dla С =  6,5% otrzymujemy najsilniejszą zbieżność między 
przebiegiem teoretycznym i rzeczywistym, co dawałoby pewne sugestie 
co do rzeczywistej wartości współczynnika C. Trzeci wiersz powyżej tabli­
cy IX podaje wartości pierwszego wiersza dla С =  6,5%. Graficzne po­
równanie przebiegu tych wielkości przedstawia ryc. 3 (część I).

R. Г р у ж е в с к и

СПОРАДИЧЕСКИЙ СЫПНОЙ ТИФ 

И. Статистическая обработка повторных заболеваний сыпным тифом

С о д е р ж а н и е

Исходя из эмпирических данных, касающихся продолжительности промежутка 
между первичным и повторным заболеванием сыпным тифом, собранных на осно­
вании работ 18 авторов, получено в настоящей работе эмпирическое распредепе 
ние этой величины, выравненное затем нормальной кривой со средней величиной 
14,5 лет и стандартным отклонением 3,7. Принимая в основу справедливость гипо­
теза, признающего суицеавование возвратов сыпного тифа, нужно думать, что
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каждый гоп. эпидемии дает волну повторных заболеваний, пропорциональную  
количеству случаев, отмеченных в этом году и распределенную по времени согласно 
нормальной кривой со средней 14,5 и стандартным отклонением 3,7. Попвеление 
итогов этих теоретических распределений повторных заболеваний для отдель­
ных годов первичной эпидемии дает теоретическую картину вторичных заболева­
ний, вызванных этой эпидемией. Принимая за исходный пункт числа первичной 
эпидемии сыпного тифа в Польше в 1917 — 1924 г.. получаем по вышеуказанному 
методу теоретическое течение вторичной, волны заболеваний, приходящейся на 
1931 — 1928 год. Действительно в этом периоде отмечалось] увеличение заболевае­
мости сыпном тифом. Ход эпидемической кривой случаев сыпного тифа в действи­
тельности зарегистрированных в Польше в 1931—38 годах, очень сходен с кривой 
рецидивов, выведенной теоретическим путем. ч Сходство ; течения обеих кривых 
говорит за правильностью гипотеза о возвратных формах сыпного тифа.

A. G r u ż e w s k i

SPORADIC TYPHUS
II STATISTICAL STUDY OF SECOND ATTACKS OF TYPHUS FEVER.

S u mma r y

Proceeding from em pirical data concerning the length of the interval betw een  
;he first and second attacks of typhus collected from  the publications of . 18 authors, 
the present paper deals w ith  the em pirical distribution of this quantity w hich  is 
then sm oothed by the norm al curve w ith  the average of 14,5 years and the standard  
deviation od 3,7. Taking as a basis the rectitude of the hypothesis concerning the 
second attacks in  typhus one should presum e that every year of the epidem ic gives 
a w ave of second attacks in proportion to the num ber of cases registered that year, 
and distributed in regard to time according to the norm al curve w ith  the average 
num ber of 14,5 and the standard deviation of 3,7.

The sum m ation of these theoretical distritions of second attacks by separate 
years of the original epidem ic g ives a theoretical picture of second attacks caused  
by this epidem ic.

Taking into account the original epidem ic of typhus in  Poland in 1917— 1924 w e 
obtain by the m ethod described above the theoretical course of the second w ave  
of the disease for the years 1931— 1938. In point of fact during that period an 
increase in the incidence of typhus w as noted. The epidem ic curve of cases of 
typhus w hich have heen actually registered in Poland in 1931— 1938 is very much  
sim ilar to the theoretical curve of second attacks. The sim ilarity of the course of 
both curves speaks for the correctness of the hypothesis regarding second attacks 
in typhus.

PIŚMIENNICTW O
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Marian Osiecki, Jadwiga Miklaszewska

ZBIOROWE ZATRUCIE PAŁECZKA SALM ONELLA ENTERIT1DIS 
W ZAKŁADZIE ZAMKNIĘTYM DLA DZIECI W ROKU 1950

Z W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidem iologicznej w  Krakowie

W pierwszych dniach sierpnia roku 1950 Oddział Epidemiologiczny 
Państwowego Zakładu Higieny w Krakowie został zawiadomiony o wy­
stąpieniu masowego zatrucia pokarmowego dzieci w pewnym zakładzie 
zamkniętym na terenie województwa krakowskiego.

Przeprowadzony wywiad epidemiologiczny wykazał, że zatrucie to 
charakteryzowało się bólami głowy, wymiotami i biegunkami, rozlaną 
bolesnością w jamie brzusznej oraz dreszczami, po których tem peratura 
ciała wznosiła się od 37,5° С wzwyż.

U ciężko chorych dzieci przeprowadzono badanie morfologiczne krwi 
na miejscu, które wykazywało nieznaczną leukocytozę do 9500 w jed­
nym mm3 z odchyleniem obrazu krwi w lewro, przy zmniejszonej limfo- 
cytozie i nieobecności eozynofilów. W trzech przypadkach stwierdzono 
u chorych dzieci wykwity skórne, w jednym zaś wybroczyny na twarzy 
przy dość ciężkim ogólnym stanie zatrucia. ^

Z przedstawionych jadłospisów dla dzieci z okresu zatrucia wynikało, 
że w krytycznych dniach podawano dzieciom następujące produkty: 
mleko, masło, ser, mięso wieprzowe, kotlety siekane, ziemniaki, szynkę 
konserwowy itd., a więc produkty, które mogły zawierać drobnoustroje 
wywołujące zatrucia pokarmowe.

W pierwszym dniu spostrzegano pojedyncze przypadki zachorowania 
wśród dzieci zakładu, zaś wieczorem tego samego dnia liczba ich wzrosła 
do 62, z czego u 20 dzieci stwierdzono bardzo ciężki stan. Na ogólną liczbę 
198 dzieci zatruciu uległo 150 dzieci, co stanowi 75%. Jedynie dzieci po­
zostające na diecie uniknęły zatrucia. Należy zwrócić uwagę na fakt, że 
pracownicy tego samego zakładu w liczbie i 15, którzy korzystali w tym 
samym czasie z posiłków, objętych odmiennym jadłospisem niż dla dzieci, 
nie zachorowali. Zatruciu pokarmowemu z tymi samymi objawami ulegli 
jedynie ci pracownicy, którzy spożyli w mniejszej lub większej ilości 
pozostałe po sporządzeniu posiłków dla dzieci — produkty. Dotknęło to 
szczególnie 7 osób z personelu kuchennego, z którego 3 osoby z cięższymi 
objawami zatrucia umieszczono w szpitalu.

Dalsze dochodzenia epidemiologiczne wykazały, że kuchnia i magazyny 
żywnościowe tego zakładu, mieszczące się w jasnych i suchych piwnicach 
budynku zakładowego, prowadzone są dobrze, a czystość utrzymana jest 
na odpowiednim poziomie. Jednakowoż i taki sten nie wykluczał możli­
wości pojawienia się tam gryzoni jak: myszy i szczurów.

Z produktów spożywczych, które bez wątpienia wywołały zatrucie 
masowe, wymienić należy przede wszystkim szynkę konserwową, oraz
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galaretkę z tej szynki. Na miejscu ustalono, że puszki z konserwową 
szynką otworzono na 24 godziny przed podaniem ich do spożycia dzie­
ciom i w takim stanie niezabezpieczone pozostały w magazynie. Mogło 
więc powstać podejrzenie, że produkt ten uległ zakażeniu przez gryzonie 
(myszy lub szczury). Niestety nie znaleziono na miejscu ani skrawka z tej 
szynki, gdyż rozdzielono ją i spożyto. Galareta z tej szynki posłużyła jako 
sos, którym okraszono ziemniaki. Znaleziono jedynie puszki pokonserwo- 
we z resztkami wyschniętej galarety, które zabrano do Państwowego 
Zakładu Higieny, celem przeprowadzenia badań bakteriologicznych. Z wy­
miocin jednego z dzieci, które spożyło ziemniaki okraszone galaretą z tej 
szynki, wyhodowano Salmonella enteritidis Gaertner. Ponieważ w ma­
gazynie było kilka puszek szynki konserwowej, zabrano dwie takie kon­
serwy, których opakowanie budziło podejrzenie i poddano je badaniu 
bakteriologicznemu. Wynik tego badania wskazuje, że jedna z zakwestio­
nowanych puszek konserwowych była niejałowa, znajdowała się w stanie 
zapoczątkowanego rozkładu i nie nadawała się do spożycia. Dwie myszki 
skarmione tą szynką padły. W związku z powyższymi faktami prowa­
dzono dochodzenia dla ustalenia miejsca produkcji tych szynek konserwo­
wych. Przeprowadzono również lustrację w miejscowej rzeźni, wytwórni 
wędlin, w magazynie tej wytwórni oraz mleczarni. Wyniki tej inspekcji 
wykluczały jakikolwiek związek ze źródłem zakażenia.

Działająca na miejscu komisja lekarzy-rzeczoznawców orzekła na 
podst,awie okoliczności towarzyszących zachorowaniu oraz na podstawie 
klinicznego badania dzieci, uległych zakażeniu, że dzieci te zachorowały 
na ostrą, gorączkową infekcję przewodu pokarmowego, której przebieg 
nie budził niepokoju pod względem rokowania w odniesieniu do bezpie­
czeństwa życia. Zastosowanie zawczasu odpowiednich zabiegów leczni­
czych, wydanie odpowiednich zarządzeń przeciwepidemicznych oraz ze­
branie na miejscu poważnego materiału u dzieci dotkniętych zatruciem 
pokarmowym, jak: wymiociny, stolce, krew, a ponadto produkty spożyw­
cze z magazynu zakładu pozwoliły na szybkie ustalenie źródła zakażenia
i zarazka chorobowego, a tym samym na zlikwidowanie epidemii w wy­
mienionym zakładzie.

Podajemy pokrótce wyniki badań bakteriologicznych materiału nade­
słanego do Filii Państwowego Zakładu Higieny w Krakowie.

Filia Państwowego Zakładu Higieny w Krakowie otrzymała do prze­
badania 53 próbki kału oraz 1 próbkę wymiocin. Stolce chorzy oddali 
w 24 do 72 godzin od chwili wystąpienia objawów zatrucia. Nadesłano 
47 stolców dzieci oraz 6 stolców dorosłych opiekunów dzieci.

Badania przeprowadzono w kierunku obecności pałeczek z grupy 
Salmonella i Shigella. Stolce wysiewano bezpośrednio na płytki z podło­
żem Wilsona-BIair'a oraz na podłoże wybiórcze SF. Na podłożu Wilsona- 
BIair'a otrzymano po upływie 24 godzin 31 posiewów dodatnich ze stol­
ców oraz 1 z wymiocin, podczas gdy posiewy wykonane początkowo na 
podłożu wybiórczym SF, potem przeszczepione na płytki Wilsona-BIair'a 
dały 21 wyników dodatnich.

Podkreślić należy, że w liczbie 2,1 ostatnich otrzymaliśmy 10 wyników 
dodatnich, które z posiewu bezpośrednio na podłożu Wilsona-Blair'a dały 
wynik ujemny. Łącznie więc na 53 przebadanych stolców i 1 próbki wy­
miocin otrzymaliśmy 41 wyników dodatnich ze stolców i jeden dodatni 
wynik z wymiocin. Badanie stolców dało nam więc 77% posiewów do­
datnich. Uwagi godnym jest fakt, że otrzymaliśmy więcej wyników do­
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datnich z bezpośredniego posiewu na płytki Wilsona-Blair‘a, niż z pod­
łoża wybiórczego SF, natomiast posiewy z tegoż podłoża dały nam 10 
wyników dodatnich ze stolców, których posiewy na poprzednim podłożu 
wypadły ujemnie. Można wyrazić przypuszczenie, że pewne szczepy były 
osobniczo bardziej dostosowane do danego podłoża, lub też, że kolonie 
na płytkach Wilsona-Blair'a przybierały niecharakterystyczny wygląd 
w następstwie czego uszły naszej uwadze.

Kolonie szczepów wyhodowanych z podłoża Wilsona-Blair'a z posiewów 
zarówno bezpośrednich jak też i po wzbogaceniu miały wygląd niejedno­
krotnie bardzo niecharakterystyczny. Średnica kolonii wahała się od
2,5 mm — 4 mm.

Jedne kolonie mniejsze o zabarwieniu czarnym, błyszczące były tylko 
nieznacznie wzniesione ponad powierzchnię podłoża, inne były bardziej 
wypukłe o większej średnicy, matowe o bardzo niecharakterystycznym 
zabarwieniu, a mianowicie od jednolicie szarych poprzez zabarwienie 
szare w częściach środkowych lub obwodowych z pozostałymi partiami
o zabarwieniu czarnym. W wielu wypadkach wygląd kolonii był tak nie­
typowy, że można było tylko przypuszczać o przynależności ich do grupy 
Salmonella.

Wyosobńione pałeczki wykazywały następujące cechy: nie rozpuszczały 
żelatyny, fermentowały mannit, maltozę i glukozę z wytworzeniem gazu, 
nie fermentowały sacharozy, laktozy i inozytu.

Odczyn zlepny wykonany z surowicami absorbowanymi, produkcji filii 
PZH w Gdyni, wykazał przynależność wszystkich szczepów do grupy D 
przy czym odczyn z surowicą Vi wTypadł ujemnie. Badając przynależność 
pałeczek do typów w zakresie grupy D stwierdzono ich przynależność 
w zakresie antygenu O do typu I, IX i XII, w zakresie antygenu H. w fazie 
swoistej otrzymano odczyn zlepny z surowicą gm, natomiast.nie stw ier­
dzono obecności fazy nieswoistej (enx i 1, 3, 5). .*

Wyosobnione pałeczki oznaczyliśmy więc jako Salmonella enteritidis 
prob. Gaertneri.

Rozpoznanie potwierdziły badania przeprowadzone w filii P. Z. H. 
w Gdyni.

Badanie produktów spożywczych przesłanych w stanie surowym dały 
wynik ujemny. Szynki, która prawdopodobnie wywołała zatrucie — nie 
dostarczono, ponieważ została w całości zużyta. Badanie potraw gotowych 
do spożycia wykazało obecność pałeczek S. enteritidis w ziemniakach, 
kt,óre polano sosem z szynki.

Badanie nosicielstwa po upływie 14 dni od chwili wystąpienia objawów 
zatrucia wykazało obecność pałeczek Salmonella enteritidis u 10% oso­
bników, po 28 dniach u 2%, zaś po 30 dniach otrzymano 100% wyników 
ujemnych.

Krew nadesłana do badania była pobierana u chorych między 4 a 10 
dniem choroby. Pobrano i przesłano krew 47 osobników. Odczyn zlepny 
z żywą pałeczką Gaertnera wypadł dodatnio z 37 surowicami chorych. 
Miano odczynu zlepnego wahało się od 1/100 do 1/1G00 przy równocze­
snej współaglutynacji z żywą pałeczką S. typhi ,,0 ““oraz zawiesiną for- 
malinizowaną S. typhi „H“. W jednym przypadku stwierdzono ponadto 
współaglutynację z pałeczką S. paratyphi В Schóttmulleri.

Odczyn zlepny dodatni otrzymaliśmy u dwóch osobników, u ktprych 
posiewy z kału były ujemne; zaś w jednym przypadku dodatniego posie­
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wu z kału otrzymano ujemny odczyn zlepny z pałeczką Gaertner'a. 
Wszystkie posiewy z krwi dały więc wynik ujemny. Z posiewów kału 
wyhodowano w 77% pałeczkę S. enteritidis, zaś 74% surowic dało od­
czyn zlepny z pałeczką Gaertnera. Łącznie otrzymaliśmy 88% odpowiedzi 
dodatnich, czy to z odczynu zlepnego krwi, czy też z posiewów stolców.

Do zatrucia zbiorowego doszło prawdopodobnie po spożyciu przez dzieci 
szynki z puszek.

Być może, że szynki te stały przez pewien czas odkryte niezabezpie­
czone tak, że gryzonie, a więc w pierwszym rzędzie myszy i szczury, mo­
gły zakazić je swoimi wydalinami.

Przypuszczenia t,e możemy opierać na danych z piśmiennictwa pol­
skiego zarówno Cwiąkały jak i Zwierza, którzy stwierdzili u tych gryzoni 
długotrwałość nosicielstwa S. enteritidis.

Nie można również odrzucić możliwości zakażenia samego mięsa, gdyż 
jak podaje Adamski świnie mogą być zarówno nosicielami, jak również 
ulegać zakażeniu pałeczką S. enteritidis. Zatrucie to żywo przypomina 
zbiorowe zakażenie opisane w 1888 roku przez Gaertner‘a, skąd wyszła 
pierwsza nazwa drobnoustroju i zaszeregowanie go do grupy zatruwaczy.

Opis zatrucia podajemy do wiadomości z tego względu, że w piśmien­
nictwie polskim spotkaliśmy się z opisami zakażeń kontaktowych przez 
S. enteritidis (Kański, Mańkowski i Skurska) lecz nie napotkaliśmy opisu 
zatrucia równoczesnego, zbiorowego, które pojawiło się bezpośrednio po 
spożyciu produktu pokarmowego.

М. О с е ц к и  и Я. М и к л а ш е в с к а

ПИЩЕВАЯ ТОКСИК0-ИНФЕКЦИЯ ПАЛОЧКОЙ SALMONELLA ENTERITIDIS  
В ЗАКРЫТОМ УЧРЕЖДЕНИИ ДЛЯ ДЕТЕЙ В 1950 ГОДУ

С о д е р ж а н и е

В августе 1950 г. имело место в закрытом детском учреждении массовое пище 
вое отравление. Подверглись этому отравлению дети, которые накануне ели 
консервованную ветчину. Из общ ого числа 196 детей заболело 150, что составляет 
75"/0. Испражнения и кровь больных, и пробы всех пищевых продуктов, подан­
ных на стол этот день были посланы для исследования в Краковское Отделение 
Госуц. Гигиен. Института.

Бактериологические, исследования обнаружили присутствие бацилл Salmonella  
enteritidis  в 77% присланных испражнений, т. е, 41 положительных посевов из 53 
проб подвергнутых исследованию. Положительный результат посева получен также 
из одной пробы рвогных масс. Посевы из крови оказались все отрицательные. 
При исследовании сывороток на агглютинацию с Гертнеровской палочкой полу­
чено 37 положительных результатов из 47 подвергнутых исследованию, т. е. 74%. 
В общем получено положительных результатов из посевов кала и реакции
агглютинации сыворотки с палочкой Гертнера. Бактериологического исследования 
ветчины нельзя было провести ввиду потребления всего количества, а подроб­
ное исследование других пищевых продуктов дало отрицательный результат. 
Заражение ветчины Гертнеровской палочкой наступило по всей вероятности, 
вследствие загрязнения крысами ветчины в открытых жестянках.
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M. O s i e c k i ,  J. M i k l a s z e w s k a

M ASS FOISONING WITH SALMONELLA ENTERITIDIS IN A RESIDENTIAL  
ESTABLISHM ENT FOR CHILDREN IN 1950

S u m m a r y

In A ugust 1950 a m ass food poisoning in a residential establishm ent for children  
w as reported. 150 children out of a total num ber of 196 (75%) becam e infected.

The feaces, the blood of the patients, and the sam ples of food w hich has been  
eaten on the previous day w ere sent for exam ination to the Cracow branch of the 
State Institute of Hygiene. Bacteriological exam ination detected Salm onelle enteri- 
tidis in 77°/o of thei sam ples of the feaces. Out of the total of 53 sam ples subm itted  
for exam ination 41 w ere positive. One sam ple of vom ited m atter w as sent in, and 
w as positive. A ll blood culture w ere negative. In the agglutination test w ith  
Gaertner's bacillus out of the total of 47 sera exam ined. 37 gave positive results 
(74n/o). In all 8 8% of positive results w ere obtained from  the exam ination of feaces 
and sera of patients. The w hole am ount of ham  has been eaten, so no sam ple could 
be subm itted for exam ination. The exam ination of other food products gave negative  
results. The outbreak w as probably due to the fact that ham  has been kept in 
open tins and could be infected w ith B. G. by rats.
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medycyny. Część I (o charakterze ogólnym) zawiera roz­
ważania na temat patofizjologii odczynów właściwej 
tkanki szpikowej i czynnej mezenchymy. Zagadnienia 
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stawia autor jako sprawy otwarte, wymagające dalszych 
badań.
W części II mieści się zarys dotychczasowego dorobku 
klinicznego nauki o obrazach krwi i narządach krwio­
twórczych.

OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE 
pod red. St. Wszelakiego 
Т. III, str. 426, zł 32.—

PRZEGLĄD EPIDEMIOLOGICZNY 
Tom VI pod red. J. Morzyckiego
1951, str. 300, zł 71.50

do  n a b y c i a  
W KSIĘGARNIACH „DOMU KSIĄŻKI"



Zofia Dymowska

NOSICIELSTWO LEPTOSPIR U SZCZURÓW 
Z TERENU WARSZAWY I GDAŃSKA

z P aństw ow ego Zakładu Higieny w  W arszawie

Ścisła więź jaka zachodzi między występowaniem leptospir w terenie, 
a pojawieniem się schorzeń leptospirowych, skłania nas do dokładnego 
przebadania rezerwuaru zarazka w przyrodzie. Zagadnienie to jest pod­
stawowym dla rozwiązania problemu rozmieszczenia leptospir, a z nim 
leptospiroz w kraju.

Anigstein i Adamski, przeprowadzając badania gryzoni na terenie War­
szawy, Katowic i Poznania, zwrócili uwagę na infekcję leptospirową, 
wahającą się u tych zwierząt w granicach od 7—10%. Z późniejszych prac 
Zwierza, Chrzanowskiego, Kośmidera wynika, że procent zakażonych 
szczurów w innych miastach Polski jest znacznie wyższy. Katowice i Wro­
cław wykazują 30—45% zakażonych szczurów. Literatura zagraniczna 
(Uhlenhuth, Schiiffner) uważa, że przeciętnie 50% gryzoni jest nosicielami 
leptospir. Z pośród gryzoni na terenie Europy i naszego kraju zasługują 
na uwagę szczury i myszy, jako rezerwuary zarazka.

W pracy naszej zwróciliśmy uwagę przede wszystkim na szczury, z któ­
rych na terenie kraju notowTane są dwa gatunki: Epimys norvegigus i Epi- 
mys rattus (Przyborowski). Udział ich w przenoszeniu leptpspir na czło­
wieka i zwierzęta został już wielokrotnie stwierdzony (Nikolajew, Schiif- 
fner). Duża płodność tych zwierząt, prowadząca do przerostu populacji 
i z nią związanych wędrówek jest ważnym czynnikiem epidemiologicz­
nym. Z masowymi pojawieniami tych gryzoni większość badaczy łączy 
występowanie epidemii leptospirowych (Kathe, Chromiński).

W Warszawie nie notowano dotychczas większej ilości zachorowań lep­
tospirowych. Wszelkie jednak czynniki ekologiczno-klimatyczne, jak rów­
nież charakter samego miasta przemawiają za możliwością występowania 
leptospir i z nimi związanych leptospiroz. Brak jednak systematycznych 
badań w tym kierunku nie pozwala na ścisłe opracowanie danych i stwier­
dzenie przyczyny małej ilości przypadków chorobowych.

Biorąc pod uwagę to zagadnienie postanowiliśmy przebadać szczury 
z ^ re n u  m - Warszawy, dostarczone do P. Z. H. przez specjalnych praco­
wników. Oprócz szczurów żywych wykorzystaliśmy częściowo materiał 
doświadczalny Oddziału Deratyzacji P. Z. H. Współpraca tego Oddziału 
w dużej mierze przyczyniła się do wykonania powyższej pracy.

M a t e r i a ł. Materiał do pracy stanowiły szczury złapane na terenie 
Warszawy, oraz część szczurów przysłanych z Gdańska (26). W Warszawie 
została przebadana południowa dzielnica miasta, oraz centrum (61) 
z uwzględnieniem targowiska na Koszykach (46 szczurów). Ze Służewa, 
]a o najbardziej na południe wysuniętej dzielnicy przebadaliśmy 29
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szczurów. Ogółem przebadano 162 szczury, z których wszystkie należały 
do gatunku Epimys norvegicus.

Przeważnie były to szczury stare, które głównie są rezerwuarem za­
razka (Topley i Wilson).

M e t o d a  b a d a n i a .  Złapane do specjalnych klatek szczury usy­
piano bromkiem etylu, a następnie pobierano im krew z serca. Nerkę, 
wątrobę i śledzionę zawieszano w płynie fizjologicznym (5 cm). Z surowicą 
krwi nastawiano aglutynację i wiązanie dopełniacza z 5 szczepami lepto- 
spir. Leptospira icterohaemorrhagiae, Lepi. canicola, Lept. pomona, Lept. 
bataviae i Lept. grippo-typhosa. Z zawiesiny nerki przygotowano prepa- 
raty, które oglądano w ciemnym polu. W razie stwierdzenia leptospir 
w preparacie bezpośrednim szczepiono wyżej wymienioną zawiesiną świn­
ki morskie dootrzewnowo. Od zwierząt; zaszczepionych, które w okresie 
14—30 dni nie padły, pobierano krew z serca i nastawiano ponownie 
aglutynację kontrolną. Od zwierząt padłych posiewano na podłożu Kathe 
jałowo przygotowaną zawiesinę z nerki i wątroby.

W y n i k i .  Za pomocą powyższej metody badań stwierdzono, że na 
162 przebadane szczury 58 jest zainfekowanych szczepami leptospir, co 
stanowi 35% przebadanego materiału.

Najwięcej, bo 41 wyników pozytywnych dała metoda aglutynacji ze 
świeżo pobraną surowicą. Za wyjściowe rozcieńczenie surowicy przyjęto 
1 : 10. Znacznie gorsze rezultaty, osiągnęliśmy drogą bezpośredniego po­
szukiwania leptospir w zawiesinie z nerki i wątroby (14 przypadków). 
Najtrudniej było wyizolować z danego materiału szczepy, co uwidacznia 
tabela I.

Najczęściej przebiegała aglutynacja ze szczepem Lept. icterohaemor­
rhagiae Lebe (29 przypadkó^w) w rozcieńczeniu surowicy od 1 : 100 do 
1 : 1600. Nr 44 aglutynował do miana 1 : 3600 ze szczepem Lept. grippo- 
typhosa Lublin przy współaglutynacji ze szczepem Lept. icterohaemorrha­
giae do miana 1 : 200. Szczep Lept. icterohaemorrhagiae współaglutyno- 
wał ponadto ze szczepem canicola i bataviae.

Szczep Lept. canicola aglutynował w 15 przypadkach od miana 1 : 10 
do 1 : 740. W 4 przypadkach stwierdziliśmy aglutynację ze szczepem ba­
taviae od 1 : 20 do 1 : 160.

Aglutynacja kontrolna suro­
wicy zwierząt szczepionych za­
wiesiną z nerek i wątroby 
w płynie fizjologicznym w 3 
przypadkach dała pozytywne 
wyniki ze szczepem Lept. cani­
cola do miana 1 : 200, 1 : 400 
i 1 : 12800. W 4 przypadkach 
ze szczepem Lept. icterohae­
morrhagiae do miana 1 : 800.

W przypadkach aglutynacji ze 
szczepem Lept. canicola świnki 
nie wykazały objawów choro­
bowych, a w materiale uzyska­
nym do szczepienia stwierdzo­
na była obecność leptospir. Z materiału jednak nie udało się wyizolować 
szczepów.

1 Na 25 szczepionych świnek materiałem pobranym od szczurów padły 
3 świnki. Jedna w 10 dni po szczepieniu z typowymi objawami żółtaczki

TABELA I

Metoda badania
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zakaźnej. Sekcja wykazała żółte zabarwienie skóry i tkanki podskórnej, 
liczne wybroczyny krwawe w płucach i otrzewnej.

Zawiesinę z nerki tej świnki posiano na podłoże Kathe i po 3 dniach 
uzyskano szczep, który określono jako Wi (Warszawa 1). Szczep ten aglu- 
tynował do miana 1 : 25 000 ze szczepem Lept. icierohaemc>rrha.giae Lebei, 
do miana 1 : 800 — ze szczepem Lept. canicola.

Surowica odpornościowa uzyskana przez uodpornienie królika agluty- 
nowała do miana 1 : 12800 ze szczepem Lept. icterohaemorrhagicie, Lept. 
canicola 1 : 600, co zostało potwierdzone przez ośrodek leptospirozy przy 
P. Z. H. we Wrocławiu. Szczur od którego wyizolowano szczep został zła­
pany na Służewie.

Drugi szczep wyizolowano bezpośrednio posiewając na podłoże zawie­
sinę z nerki i wątroby od szczura złapanego w piwnicy w śródmieściu. 
Szczep ten określono jako szczep W 2.

Metodą wiązania dopełniacza przebadano 40 surowic szczurzych, przyj­
mując za wyjściowe rozcieńczenie surowicy 1 : 25. Wiązanie dopełniacza 
nastawiano z 2 lub 3 antygenami. Antygen Lept. icterohaemorrhagiae, 
Lept. canicola i Lept. grippo-typhosa. Jako antygenu używano pełnej ho­
dowli leptospir zabitej fenolem, podobnie jak przy badaniu surowic ludz­
kich.

Największa ilość surowic szczurzych dawała pozytywne wiązanie do­
pełniacza z antygenami Lept. icterob. do miana 1 : 800. Mniej dodatnich 
wyników osiągnięto z antygenem Lept. grippo-typhosa (6). Z antygenem 
Lept. canicola tylko 5 surowic dało pozytywne wyniki wiązania dopełnia­
cza do miana 1 : 400, co uwidacznia tabela II.

TABELA II

Rozcieńczenia surouicy badanej
A n t y g e n

1:25 1:50 1:100 1:200 1:400 1 ;800

I c t e r o h a e m o r r h a g i a e 37 37 5 5 12 15
U r i p p o - t y p h o s a 17 17 I 1 9 6
C a n i c o l a 13 13 5 3 5 —

W n i o s k i .  Stwierdzenie aglutynin w surowicy szczurzej przemawia 
za przebytą, lub trwałą infekcją leptospirową.

Aglutynację 1 : 300 z surowicą ludzką ogólnie uważa się za pozytywną. 
W surowicach szczurzych za pozytywną należałoby przyjąć już aglutyna­
cję 1 : 50, biorąc pod uwagę, że normalnie przeciwciała, wytwarzane przez 
te zwierzęta, dają znacznie niższe miano niż surowica ludzi zdrowych, bo 
miano 1 : 20 (Meisel H., Rybicka I. i Albrycht H.). Do wytwarzania tych 
normalnych przeciwciał zmusza te zwierzęta stały kontakt z materiałem 
zainfekowanym, jakim są ścieki i zanieczyszczone pożywienie. Przypusz­
czalnie wysokie miano aglutynacyjne, jakie otrzymaliśmy z surowicami 
dzikich szczurów są dowodem świeżo przebytej, lub jeszcze trwającej in­
fekcji, niskie zaś, poniżej 1 : 50, należy przyjąć za normalne przeciwciała.

Ze szczepem Lept. icteroh. współaglutynował szczep Lept. canicola 
i grippi-typhosa, to samo daje się zauważyć przy wiązaniu dopełniacza.

Wysokie miano aglutynacyjne surowic dzikich szczurów ze szczepami 
Lept. canicola i pokrywające się z nim w większości przypadków wyniki 
wiązania dopełniacza, zwraca uwagę na możliwość przenoszenia Lept. 
canicola na psy przez dzikie szczury. Szczury krążące po śmietnikach 
w poszukiwaniu żeru zanieczyszczają teren odwiedzany często przez wa­
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łęsające się bezpańskie psy obwąchujące i zjadające odpadki zanieczysz­
czone przez szczury. Przypuszczenie to nasuwa wynik szczepienia świnek 
morskich zawiesiną z nerki i wątroby szczurów, w których w ciemnym 
polu stwierdzono leptospiry. Świnki przebyły zakażenie bezobjawowo, 
a surowica ich aglutynowała ze szczepem Lept. canicola do wysokiego 
miana 1 : 12800, nie dając aglutynacji z innymi szczepami.

Zbyt mała ilość pozytywnych wyników ze szczepem Lept. bataviae 
i niskie jej miano aglutynacyjne nie pozwala na wyciągnięcie wniosków, 
zwraca jednak uwagę na możliwość występowania tego szczepu na tere­
nie Warszawy. Sprawa ta wymaga dalszego opracowania.

Reasumując wyniki pracy możemy powiedzieć, że Warszawa należy 
do miast, w których infekcja dzikich szczurów szczepami leptospir jest 
pokaźna i wynosi 35%. Szczury te są nosicielami Lept. icterohaemorrlna- 
giae oraz Lept. canicola. Szczep canicola nie jest zjadliwy dla świnek 
morskich, które przenoszą infekcję bezobjawowo.

Wyizolowany ze szczurów szczep Wi i W2 są identyczne ze szczepem 
Lept. icteroh. Lebe. Surowica odpornościowa Wi aglutynuje szczep Lept. 
icteroh. Lebe do miana 1 : 12800, a szczep canicola do 1 : 600. Szczep ten 
jest zjadliwy dla morskich świnek, które po upływie 10—14 dni padały 
z objawami żółtaczki.

Tak południowa dzielnica Warszawy, jak i centrum miasta posiadają 
na swoim terenie szczury zakażone szczepami leptospir mogącymi wy­
wołać epidemie żółtaczki zakaźnej.

Wyniki badań w kierunku zakażenia leptospirami dają jeszcze jeden 
powód do prowadzenia stałej, planowej akcji tępienia szczurów.

\

3 . Д ы м о в с к а

НОСИТЕЛИ ЛЕПТОСПИР В ВАРШАВЕ И ГДАНСКЕ 

С о д е р ж а н и е
V

С марта 195Э г. по декабрь 1951 г. произведено исследование 162 крыс. 
Все они принадлежали к породе Epim ys norvegicus. 136 штук происходили из 
Варшавы, 26—из Гданска. В результате исследований обнаружено, что в Варшаве 
крысы являются в 3 5 ’/0 носителями лептоспир. В 2 случаях были выделены куль­
туры лептоспир. Сыворотки этих крыс агглютинировали с культурой Leptospiraicte- 
rohaemorrhagiae до титра 1 : 12800, а с культурой Leptospira canicola — 1 : 800. 
Эти данные заставляют нас обратить внимание на возможность заболеваний  
лептоспирозом в Варшаве.

I
Z. D y m o w s k a

THE RATS IN WARSAW  AND GDANSK A S CARRIERS OF LEPTOSPIRAE
S u m m a r y

162 rats w ere exam ined during the period from March 1950 to Decem ber 1951. 
A ll belonged to the species Epimys norvegicus. 136 of them  w ere seized in W arsaw  
and 26 in  Gdańsk. The rats in  W arsaw w ere in 35% carriers of Leptospirae. In 2 
cases strains of Leptospirae w ere isolated. Sera of those rats agglutinated Lep. ictero- 
haem orrhagiae up to the dilution 1 : 12800 and Lept. canicola up to 1 : 800.

The possibility of leptospiral infection of hum an beings carried by rats is 
discussed.
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Książka jest rozwinięciem i uzupełnieniem, niejako dru­
gim tomem „Epidemiologii" prof. Ł. W. Gromaszewskiego, 
wydanej w języku polskim przez PZWL w roku ubiegłym. 
Praca ta ujmująca w sposób wszechstronny i wyczerpu­
jący epidemiologię wszystkich chorób zakaźnych, przezna­
czona dla lekarzy w ogóle, odda szczególne usługi kie­
rownikom służby sanitarno-epidemiologicznej, lekarzom 
Wydziałów Zdrowia Wojewódzkich i Powiatowych Rad 
Narodowych, oraz studentom Wydziałów Sanitarno-Epi­
demiologicznych Akademii Medycznych.

d o  n a b y c i a

W KSIĘGARNIACH „DOMU KSIĄŻKI"



Eugeniusz Skrodzki
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Stan wiedzy o epidemiologii duru wysypkowego, podstawą której jest 
stare twierdzenie, że zbiornikiem zarazka jest człowiek a przenosicielem 
— wesz, powinien zostać obecnie zrewidowany. Istnieją poglądy, że od­
miany duru wysypkowego, klinicznie nie różniące się od post,aci klasycz­
nej, mogą być przenoszone nie tylko za pośrednictwem wszy, lecz także 
przez pchły, kleszcze i inne stawonogi.

Pojęcie zbiornika zarazka w naturze przy tych zachorowaniach roz­
szerza się na szereg gryzoni, jak: szczury, myszy, wiewiórki i inne. Nie 
jest wykluczone przebywanie zarazka duru wysypkowego w ustroju nie­
których zwierząt domowych, jak: psy, koty i ptaki; w piśmiennictwie 
spotyka się bowiem dane o doświadczalnym zakażeniu tych zwierząt. Zro­
zumiałe jest, że przy takich możliwościach przebywanie zarazka duru 
wysypkowego w naturze, walka z nim nie może ograniczać się tylko do 
człowieka i wszy, lecz musi być skierowana także na inne źródła zakaże­
nia. (dzikie gryzonie i — być może — zwierzęta domowe).

Wśród tej grupy zwierząt należy przypisać największe znaczenie epi­
demiologiczne dzikim szczurom, ponieważ chorują one na pewną odmianę 
duru wysypkowego, zwaną durem wysypkowym szczurzym (durem pla­
mistym endemicznym), żyją w bezpośredniej bliskości człowieka i mogą 
przez swoje ektopasożyty zakażać ludzi. Niektórzy autorzy (W eigl, Zwierz) 
uważają, że szczury są zbiornikiem zarazku duru wysypkowego i przypi­
sują im zasadniczą rolę w utrzymywaniu się lokalnych i endemicznych 
ognisk duru wysypkowego, gdzie zarazka mimo dokładnie przeprowadzo­
nych zabiegów przeciwepidemicznych nie udaje się zniszczyć, a zachoro­
wania wśród ludności stale się powtarzają. Poza tiym zarazek duru 
wysypkowego może być zaw’leczony wraz ze szczurami na tereny dotąd 
wolne od tej choroby i przyczynić się do powstania ognisk endemicznych, 
a także wybuchów epidemii.

Zagadnieniu duru wysypkowego szczurzego poświęcone jest liczne pi­
śmiennictwo światowe, które na podstawie dostępnych mi źródeł może 
być przedstawione w następującym skrócie:

Dur wysypkowy szczurzy (synonimy: endemiczny dur plamisty, dur 
plamisty mysi, dur plamisty meksykański, dur plamisty mandżurski, dur 
malajski typu miejskiego, gorączka żeglarska) jest chorobą riketsjową, 
rozpowszechnioną przeważnie w klimacie tropikalnym i umiarkowanym. 
Zarejestrowano liczne zachorowania ludzi w Stanach Zjednoczonych Am. 
Półn., w Meksyku,'Tunisie, Egipcie, Turcji, Chinach, Mandżurii, we Wło­
szech i państwach PółwTyspu Bałkańskiego. Sporadyczne zachorowania 
ludzi i występowanie zarazka u gryzoni stwierdzono w północne] części 
Stanów Zjednoczonych A. P., w Australii i Europie. Oprócz wyżej wymie­
nionych, wyosobniono zarazek w Paryżu, Lionie, w okolicach Pińska,

ENDEMICZNY DUR WYSYPKOWY SZCZURZY
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w Kijowie, Leningradzie, Moskwie i na Kaukazie. Jestem pewny, że 
w rzeczywistości rozpowszechnienie zarazka na kuli ziemskiej nie ogra­
nicza się do wymienionych miejscowości i że przy dokładnym badaniu 
można go będzie wykryć i w innych miejscach.

Zarazek duru wysypkowego szczurzego — Rickettsia prowazeki varietas 
mooseri — przedstawia osobny gatunek, względnie rasę riketsii, bardzo 
zbliżoną do Rickettsia prowazeki, zarazka duru wysypkowego klasyczne­
go i bez wątpienia ma wspólne z nim pochodzenie. Prawdopodobnie dur 
wysypkowy szczurzy jest chorobą starszą od duru wysypkowego przeno­
szonego przez wszy; ten ostaf,ni wyodrębnił się dzięki odmiennym w arun­
kom bytowania zarazka. Cykl bytowania zarazka duru wysypkowego kla­
sycznego jest przedstawiany jako pasaż zarazka: człowiek — wesz — czło­
wiek, zaś zarazka duru wysypkowego szczurzego: szczury — pchły — 
szczury.

Morfologicznie jest zarazek duru wysypkowego szczurzego zupełnie 
identyczny z R. prowazeki; pasożytuje wewnątrzkomórkowo w zarodzi. 
Barwi się dobrze barwnikiem Giemzy. U zakażonych świnek morskich 
i szczurów lokalizują się riketsje przeważnie w mezotelialnych komór­
kach osłonki jądrowej (tunica vaginalis). Komórki te wypełnione rozmno­
żonymi riketsjami nazywają się komórkami Moosera i są bardzo charakte­
rystyczne dla duru wysypkowego szczurzego. Obfite rozmnażanie się 
R. mooseri następuje również w komórkach nabłonkowych jelit) wszy. 
Komórki te wypełniają się po zakażeniu rozmnażającymi się riketsjami 
i pękają, lub odrywają się od podstawy, przy czym wszy zwykle giną. 
Rozmnażanie się R. mooseri w jelitach wszy jest bardziej intensywne niż 
R. prowazeki; zgodnie z obliczeniami Sparrow zakażone jelito wszy może 
zawierać więcej niż 1 miliard riketsji duru szczurzego.

Faktem zasługującym na uwagę jest rozmnażanie się R. mooseri w ko­
mórkach żołądka pchły. Rozmnażanie się jest bardzo intensywne, lecz za­
każone komórki dzięki pokrywającej je powłoce chitynowej nie pękają 
i pchły zakażone nie giną. In vitro można hodować R. mooseri w tkankach 
żywych sposobami: Carrela, Maitlandów, Zinssera. lub Coxa. Rickettsia 
prowazeki i mooseri wykazują wspólny antygen ciepłostały, który traci 
swoją swoistość dopiero po ogrzaniu do 120°C, oraz antygen swoisty dla 
każdego gatunku, ciepłochwiejny, wytrzymujący ogrzewanie tylko do 60°C. 
Jednak te właściwości antygenowe są dotychczas niedostatecznie wyko­
rzystane przy serologicznym odróżnianiu tych dwóch riketsioz. Obie od­
miany omawianych riketsji wykazuj a antygen wspólny z odmieńcem 
O X l 9 .

Rickettsia mooseri wywołuje zachorowania u człowieka i gryzoni. Prze­
bieg duru wysypkowego szczurzego u człowieka jest podobny do duru 
wysypkowego klasycznego. Babałowa na podstawie własnych spostrze­
żeń podaje: „Kliniczne zachorowanie przebiega dość dobrotliwie. Chory 
zwykle w pierwszych dniach nie kładzie się do łóżka. Choroba trwa 
w 60% od 13 do 14 dni. Wiek chorego nie wpływa na przebieg choroby. 
Objawy zajęcia centralnego układu nerwowego spostrzega się w 15%. 
Wysypka pojawia się na 6—7 dzień, ma charakter plamisto-grudkowy; 
u 3% chorych nie występuje. Oddzielne elementy wysypki dochodzą do 
3 cm średnicy i często mają wydłużoną formę z nierównym brzegiem. 
W  większej ilości wypadków pojawia się ona na twarzy, dłoniach i na 
stopach. Utrzymuje się zwykle do 10 — 11 dnia i po zniknięciu nie zosta­
wia pigmentacji. Temperatura w czasie choroby nie jest zbyt wysoka, 
rzadko dosięga 40°C i opada skróconym sposobem litycznym. Dodatni od­
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czyn Weil-Felixa w wysokich mianach pojawia się częst,o dopiero w 15 
dniu choroby”.

Jak podają Nicolle i Sparrow, zjadliwość szczepów R. mooseri wyosob­
nionych w Europie jest mniejsza niż amerykańskich. Potwierdzeniem tego 
mogą być następujące statystyczne dane: w Meksyku w pierwszych 4 mie­
siącach 1918 roku na 12.068 chorych zmarło 3.600 (30%). Według Baba- 
lowej śmiertelność waha się obecnie od 0,6 do 0%. Na bardzo lekki prze­
bieg zachorowań w Grecji wskazuje Lepine.

Szczury chorują na dur wysypkowy szczurzy zarówno po sztucznym 
jak i po naturalnym zakażeniu, przy czym wrażliwość ich na zakażenie 
jest bardzo wysoka. W naturalnych warunkach zachorowanie szczurów 
następuje prawdopodobnie po wniknięciu bezpośrednim zarazka przez 
błony śluzowe przewodu pokarmowego, gdy dostanie się on tam wraz 
z pokarmem, a także po' ukłuciu przez pchły szczurze lub wszy szczurze 
zakażone. U szczurów zakażonych następuje po okresie inkubacji podwyż­
szenie tem peratury do 40°C, u samców jednocześnie z gorączką rozwija 
się zapalenie osłonki jądrowej (tunica vaginalis). Zakażenie dużymi daw­
kami zarazka może wywołać śmierć szczurów. Po donosowym zakażeniu 
wywiązuje się u szczurów, myszy i królików ciężkie riketsjowe zapalenie 
płuc. U zakażonych szczurów wykrywa się zarazek w krwi i moczu. W du­
żym stężeniu znajduje się on w mózgu i może być łatwo z niego wyoso­
bniony, nawet w 1 rok po przebyciu choroby. Przebieg zachorowania 
u szczurów bywa często bezobjawowy. Doświadczalnie można zakazić 
również białe szczury.

Mysz choruje zarówno po samoistnym jak i doświadczalnym zakażeniu. 
W zależności od sposobu zakażenia rozwija się u nich swoiste zapalenie 
otrzewnej, zapalenie płuc, lub ogólne zakażenie i często następuje śmierć 
zwierzęcia. W mózgu myszy żywy zarazek utrzymuje się do 14Ó dnia po 
zakażeniu. Najlepszym objektem doświadczalnym dla duru wysypkowego 
szczurzego jest świnka morska. Świnka zakaża się łatwo durem szczurzym 
po zastosowaniu wszystkich sposobów pozajelitowego wprowadzania za­

razka. Choroba rozwija się po okre­
sie inkubacji wynoszącym 4 — 8 dni 
i następnie zjawia się gorączka do 40— 
41° C, która utrzymuje się 4—6 dni. 
Zwykle jednocześnie z podnoszeniem 
się temperatury rozwija się u samców 
Objaw mosznowy, który zanika wraz ze 
spadkiem tem peratury. Zachorowanie 
świnek prawie nigdy nie powoduje ich 
śmierci.

Rozpoznanie zachorowania na dur 
wysypkowy szczurzy nie jest łatwe. 
Kliniczny przebieg choroby i wyniki 
odczynów zlepnych ze szczepami od­
mieńca OXi9, OX2 i OXK, a także od­
czyn Weigla z riiketsjami określają bez 
omyłki grupowy charakter zachorowa­
nia, natomiast określenie typu zacho­
rowania (typ szczuirzy czy klasyczny) 
jest sprawą bardziej skomplikowaną 
i możliwą tylko po wszechstronnym 
zbadaniu wyosobnionego zarazka.

TABELA I 

Porów nanie w łaściw ości

В. ргоша- 
zeki R. mooseri

Objaw mosznoiry ± +  -b
Obecność komórek
Moosera — +

wesz +  ■
-  +

Przenosicie!: pchła
Nacieki dookoła na­

czyń mózgu + ±
Odczynu zlepne z

ОХ19 ■ +  + • f  +
0X2 + +
ОХК — —

R. prowazeki +  -b +
R. mooseri + +  +
W zajem na krzyzoiua

+odporność +
Wrażliwość szczura ± +
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Wyosobnienie szczepu riket,sii jest możliwe przez zaszczepienie śwince 
morskiej dootrzewnowo 3—5 ccm krwi pobranej od chorego w pierwszych 
dniach zachorowania. Przy badaniu szczurów podejrzanych o dur wysyp­
kowy szczepimy ich mózgi świnkom morskim dootrzewnowo; mózgi te 
zawieszamy w roztworze fizjologicznym soli w stosunku 1 : 20 i wstrzy­
kujemy świnkom 3—5 ccm zawiesiny. Podwyższenie temperatury, odczyn 
mosznowy i dodatni odczyn Weigla wskazują, że świnka zachorowała na 
dur wysypkowy szczurzy. U takich świnek zarazek występuje głównie 
w mózgu i przy wystąpieniu odczynu mosznowego w komórkach.tunica 
vaginalis. Te tkanki jako zawierające zarazek wykorzystuje się do wszel­
kich badań.

Jak wskazuje sama nazwa, dur wysypkowy szczurzy jest zachorowaniem 
związanym ze szczurami i ich ektopasożytami. Wiadomym jest, że szczu­
ry przez długi okres czasu (do 1 roku) mogą być nosicielami zarazka. 
Wiemy t.akże, że przenosicielami zarazka mogą być pchły, wszy i prawdo­
podobnie kleszcze. Jak wykazują badania Solitermana, Papagalosa i in­
nych, przenosicielami są pchły rodzajów: Lemeopsylla, Xenopsylla, Cera- 
tophillus i Ctenocephalus. Badania laboratoryjne stwierdzają, że pchła 
szczurza (Xenopsylla cheopis) daje największy procent zakażeń; dlatego 
powinniśmy ją uważać za zasadniczego przenosiciela. Przenoszenie zaraz­
ka przez pchły stwarza pewien epidemiczny obraz, inny niż przy durzę 
wysypkowym klasycznym. Zachorowania występują w rejonach, domach 
i mieszkaniach obficie zaszczurzonych. Epidemiologicznie zachorowania 
nie są związane ze sobą. Mogą być w tym samym domu, ale rozmieszczone 
w różnych mieszkaniach, szczególnie na parterze. Chorują ludzie, u któ­
rych nie stwierdza się wszy. Sezonem zachorowań jest koniec lata do 
początku zimy, z największym natężeniem w grudniu. Francuscy badacze 
spostrzegali zachorowania wśród załóg okrętów wojennych i stwierdzili, że 
zachorowania te związane były z chorymi szczurami i pchłami. W Paryżu 
zauważono zachorowania wśród więźniów oraz u szczurów wyłapanych 
w piekarniach.

Badania własne dotyczyły szczurów wyłapanych na terenie miasta 
Gdańska i portu gdańskiego, w kierunku wykrycia zarazka duru wysyp­
kowego szczurzego. Dla stwierdzenia możliwości przywiezienia chorych 
szczurów do naszego portu badane były także szczury wyłapane ze sta­
tków obsługujących linie Bliskiego Wschodu.

Zbadano ogółem 238 szczurów i 25 myszy. Wyłapane szczury należały 
do gatunków: Epimys norvegicus — 210 sztuk, Epimys alexandrinus — 
20 sztuk, Epimys rattus — 8 sztuk. Szczury te były przeważnie dorosłe, 
długość 1,ułowią wahała się od 1/7 do 23 cm, a waga od 125 do 390 g. Myszy 
należały od gatunku: Mus musculus.

Badania wykonywano bez większych przerw od września 1949 do końca 
1950 roku. W badaniu przyjęto następującą metodykę: Z surowicą krwi 
pobranej z serca szczurów wykonywano odczyny zlepne ze szczepami 
OXi9 i odczyn Weigla z zawiesiną riketsii. Na 216 przebadanych w ten spo- 
sob surowic, 2 surowice zareagowały z odmieńcem O X 1 9  w mianie 1 : 20, 
a 15 surowic w mianie 1 : 10. Odczyn aglutynacyjny z R. prowazeki (od­
czyn Weigla) wypadł dodatnio z 1 surowicą w mianie 1 : 10 i z 5 surowi­
cami w mianie 1 : 5.

Oprócz odczynów serologicznych wykonywane były próby biologiczne. 
W tym celu jałowo wyjęte mózgi 5 szczurów rozcierano w moździerzu, 
zalewano 5-krotną objętością roztworu fizjologicznego soli i szczepiono 
w ilości 3—4 ccm do jamy otrzewnowej dwom świnkom morskim, wagi od
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350 do 600 g. Przed zaszczepieniem mierzono świnkom temperaturę 
w ciągu 5—7 dni i pobierano krew celem kontroli serologicznej. Zaszcze­
pione świnki obserwowano przez jeden miesiąc; mierzono im temperaturę 
codziennie, określano wagę i pod koniec obserwacji pobierano krew, z su­
rowicą ktprej wykonywano odczyn Weigla.

W wyniku tego badania tylko u dwóch świnek zakażonych tym mate­
riałem zauważono podniesienie się temperatury do 40°C i wystąpienie 
objawu mosznowego. Szczegółowe badanie nie potwierdziło jednak w tym 
wypadku duru wysypkowego szczurzego. Zarazek, który wywołał gorącz­
kę u świnek jest obecnie w toku badania, wyniki którego będą ogłoszone 
oddzielnie. Pozostałe zakażone świnki nie zareagowały na zakażenie cha­
rakterystyczną gorączką i objawem mosznowym. Wszystkie świnki w mie­
siąc po szczepieniu wykazały zwiększenie wagi.

Odczyn Weigla wykonany po szczepieniu tylko w jednym przypadku 
wykazał na 17-ty dzień miano 1 : 10. Ponieważ świnka t,a była zaszcze­
piona mózgiem szczurów wyłapanych na statku, zwrócono na nią szcze­
gólną uwagę, jako na możliwe źródło importowanej infekcji i zawiesinę 
jej mózgu przeszczepiono na inne świnki. Pasażowane świnki jednak nie 
zagorączkowały i nie dały objawu mosznowego. Odczyn Weigla po drugim 
pasażu był dodatni w mianie 1 : 40 a po trzecim pasażu ujemny. Na pod­
stawie braku zasadniczych objawów charakterystycznych dla duru pla­
mistego szczurzego uważałem powyższe wyniki za ujemne i dalsze pasaże 
zostały przerwane.

Oprócz tego zbadano pchły zdjęte ze szczurów na obecność zarazka du­
ru szczurzego. Materiał stanowiło 26 pcheł wyłapanych z 5 szczurów. 
Pchły przemyto alkoholem etylowym, następnie jałowym roztworem 
fizjologicznym soli, roztarto dokładnie i zaszczepiono dootrzewnowo świn­
kom morskim. Świnki te nie wykazały objawów zakażenia. Z 26 badanych 
pcheł, 25 należało do gatunku Ceratophillus fasciatus, a jedna do Cteno- 
phtalmus anisus.

Podsumowując wyniki tych badań dochodzę do wniosku, że zarazek 
duru wysypkowego szczurzego nie został wykryty u szczurów wyłapa­
nych na terenie miasta Gdańska, które od dłuższego czasu jest wolne od 
zachorowań na dur wysypkowy. Nie wyosobniono też tego zarazka od 
szczurów wyłapanych w porcie i ze statków. Uwzględniając jednak swo­
iste warunki epidemiologiczne wybrzeża, gdzie zakażone szczury lub pchły 
mogą być przywiezione przez st,atki, uważam za konieczne w celach za­
pobiegawczych prowadzenia stałej kontroli szczurów i ich ektopasożytów 
dla stwierdzenia czy nie są one zakażone zarazkiem duru wysypkowego 
szczurzego.

E. С к р о д з к и

ЭНДЕМИЧЕСКИЙ КРЫСИНЫЙ СЫПНОЙ ТИФ 

С о д е р ж а н и е

На основании доауп н ой  медицинской литературы представлены воззрения на 
роль крыс как резервуара сыпнотифозной заразы и как источника инфекций 
в эндемических очагах.

Приведены результаты собственных исследований над появлением заразного  
начала крысиного сыпного тифа у крыс в гор. Гданске и в г авани Гданска На 238 иссле 
вованных крыс ни у одной не был обнаружен микроорганизм крысиного сыпного 
тифа. Равным образом не было выделено заразное начало из крысиных блох.
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E. S k r o d z k i

ENDEMIC MURINE TYPHUS  

S u m m a r y

There are presented the opinions from the available literature on the im portance 
of rats as a reservoir of the m urine typhus rickettsiae and as a source of infections 
in the endem ic centers.

The course of the disease and the results of the author's ow n observations on 
the appearance of the m urine typhus rickettsiae in the city and in the harbour of 
Gdańsk are then discussed. Out of 238 exam ined rats in none the m urine typhus 
rickettsiae w ere found; also no rickettsiae from the rat flea w ere isolated.
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P R Z E G L Ą D  P I Ś M I E N N I C T W A

BABUDIERI B., MOSCOVICI C.: Doświadczalne i naturalne zakażenie p ta ­
ków przez  Coxiella burneti.  Nature 1952, 169, 195.

Głównym  zbiornikiem  zarazka w  gorączce Q są krowy, ow ce i  kozy; a rzadziej 
konie i psy. Co do ptaków, to udało się jedynie dośw iadczalnie zakazić kurczęta. 
Autorzy jednak podejrzew ając, że ptaki grają pew ną rolę epidem iologiczną w  tej 
chorobie, przeprowadzili szereg badań w  tym kierunku.

Zakazili oni dootrzew nowo gęś, indyka, kaczki, kurczęta i gołębie. Ptaki te nie 
w ykazały żadnych objaw ów  chorobowych, lecz po 1 m iesiącu od zakażenia stw ier­
dzono u gęsi i u 5 gołębi dodatni odczyn w iązania dopełniacza w  m ianie w yższym  
niż 1 : 16; antygen sporządzony był ze szczepu w łoskiego Grottazzolina.  W dalszym  
ciągu autorzy zakazili 12 gołębi, 4 wróble (Passer iialicus)  i 5 zięb (Chrysomitris  
spinus)  podając im  per os po kilka kropli zaw iesiny C. burneti.  Odczyn w iązania  
dopełniacza nie przekroczył po 15 dniach miana 1 :16; po 26 dniach 2 gołębie dały 
dodatni odczyn pow yżej 1 :16. Po dalszych 40 dniach ptaki zabito, sporządzono za­
w iesinę z ich nerek i w strzyknięto dootrzewnowo św inkom  morskim. U 5 św inek  
w y s t ą p i ł  po 1 m iesiącu dodatni odczyn w iązania dopełniacza; były to św inki za­
każone nerką gołębi. Nerkam i 3 w róbli również udało się zakazić św inki morskie.

Przebadano również serologicznie 28 gołębi, 6 kur, 2 gęsi, 2 kaczki i 1 indyka  
w  m iejscow ości, w  której w ystąpiły u ludzi zachorowania na gorączkę Q; odczyny 
w iązania dopełniacza w ypadły ujem nie. N atom iast w  m iejscow ości, gdzie w ystąpiły  
św ieżo zachorow ania stwierdzono u 4 gołębi na 32 zbadane i u 1 gęsi dodatni od­
czyn w  m ianie 1 : 64. Gołębie z dodatnim odczynem  badane pow tórnie po 130 dniach  
w ykazały odczyn ujem ny, lecz św inki m orskie zakażone zaw iesiną ich nerek za­
kaziły się typowo.

W yniki tych badań sugerują, że niektóre ptaki można zakazić per os i że takie 
zakażenia zachodzą prawdopodobnie w  naturze. Epidem iologicznie w ażnym  jest, że 
zarazek może w  nerkach ptaków  przetrw ać stosunkowo długi okres czasu (więcej 
niż 40 dni}; odczyn w iązania dopełniacza u zakażonych ptaków  m oże być ujem ny, 
nie stanow i w ięc dowodu zakażenia. Należy zwrócić uw agę przede w szystkim  na 
gołębie i wróble, które żyją blisko człow ieka i mogą sw ym i w ydalinam i zakażać 
otoczenie.

E. Wojciechowski

RANSOM S. E., HUEBNER R. J.: Badania nad opornością Coxiella burneti  
na czynniki f izyczne i chemiczne.  Amer. Journ. of H ygiene 1951, 53, 110. , 1

Celem w ykazania żyw ych C. burneti  w ybrano m etodę hodowania w  pęcherzykach  
żółtkow ych zarodków kurzych i m etodę zakażania św inek  morskich. Stwierdzono, 
że obie te m etody są w ysoko czułe, pozw alają bow iem  w ykryw ać m ałe ilości ży ­
wych zarazków. M etody te zastosowano do badania działania czynników  fizycznych  
i chem icznych na C. burneti.
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C. burneti  przeżyły w  tem peraturze 1450 F (62,8« C) w  m leku przez 30—40 minut. 
Inne gatunki riketsii (R. mooseri, R . rickettsi,  R. akari) w  tych w arunkach zostały  
zabite; na ogół nie przeżyw ały działania tem peratury 50» С przez 15 minut.

Form alina 0,5% nie inaktyw ow ała 1% zaw iesiny pęcherzyka żółtkowego zakażo­
nego C. burneti m imo działania przez 96 god^n w tem peraturze 4<>C; form alina 
1% nie inaktyw ow ała takiej zaw iesiny po 24 godzinach działania, lecz zabijała za­
razek dopiero po 12 godzinach. Inne gatunki riketsii ginęły w 0,1% form alinie po 
24 godzinach. Fenol 1% nie zabijał C. burneti  do 24 godzin; inne gatunki riketoii 
ginęły w  takim okresie czasu już w  0,5% fenolu. Eter, penicylina, sulfadiazyna i pro­
m ienie pozafiołkow e w ykazyw ały jednakow o silne działanie na w szystkie gatunki 
badanych riketsii. ч

E. Wojciechowski

WEYER F.: Problem choroby Brilla w  św ie t le  nowycłi spostrzeżeń i w yn ik ó w  
badań. Ztschr. f. Tropenmed. u. Parasit. 1952, 3, 417,

Autor przedstawił krótko historię badań nad choroba Brilla ze zwróceniem  szcze­
gólnej uwagi na identyfikację zarazka tej choroby. Już pierw sze doświadczenia  
(rok 1912—14) na zw ierzętach laboratoryjnych dały podstawy do przypuszczenia, 
że zarazek ten jest blisko spokrew niony albo naw et identyczny z zarazkiem duru 
w ys3?pkow ego klasycznego — R. prowazeki.  N owsze badania nad w yosobnionym i 
szczepam i zarazka drogą karm ienia w szy na chorych potw ierdzają zupełnie to przy­
puszczenie. Należy tu w spom nieć zw łaszcza o badaniach Murraya  i Snydera  nad 
7 szczepam i w yosobnionym i w  latach 1947—49 z typow ych przypadków choroby 
Brilla. Szczepy te poddane bardzo starannym  badaniom biologicznym  i serologicz­
nym  okazały się identyczne z szczepem  zarazka duru w ysypkow ego klasycznego
— R. prowazeki,  a odm ienne od zarazków duru w ysypkow ego szczurzego —  
R. mooseri.

W yjaśnienie choroby Brilla jako późny nawrót, lub późne pojaw ienie się k la­
sycznego duru w ysypkow ego (po bardzo długim  okresie w ylęgania) nie stoi 
w  sprzeczności z obserw acjam i klinicznym i, danym i dośw iadczalnym i serologicznym i 
i na zw ierzętach, oraz spostrzeżeniam i epidem iologicznym i. Epidem iologicznie cha­
rakteryzuje się ta choroba sporadycznym  w y stępowaniem  pojedynczych przypadków  
w  okolicach w olnych od duru w ysypkow ego, gdzie nie można mimo szczegółowych  
dochodzeń znaleźć źródła zarazka i stw ierdzić jego przenoszenia przez stawonogi. 
Poza tym  chorują zaw sze osoby, które albo przebyły daw niej klasyczny dur w y ­
sypkow y, lub przebyw ały długo w  krajach, gdzie dur w ysypkow y w ystępuje .stale.

Choroba przew ażnie przebiega lekko, choć nie zawsze. Znane są przebiegi ciężkie  
i naw et śm iertelne. Obraz choroby odpowiada całkow icie durowi w ysypkow em u  
klasycznem u. W ysypka byw a stwierdzana często, może być czasem nietypow a  
i w tedy nie nasuw a podejrzeń w  kierunku duru w ysypkow ego. Odczyn W eil—F elixa  
daje często w yniki o niskich m ianach, lub zupełnie ujem ne. Rozpoznanie można 
ustalić tylko na podstawie w yniku odczynu zlepnego z riketsjam i lub odczynu w ią­
zania dopełniacza z antygenam i riketsjow ym i. Pom ocnym  w  rozpoznaniu może być 
oprócz obrazu klinicznego, w yw iad co do przebycia duru w ysypkow ego klasycznego, 
lub daw nego przebyw ania w  strefie epidem icznej.

Różne kliniczne i dośw iadczalne spostizeżenia przy durzę w ysypkow ym  i innych  
riketsiozach, dotyczące problem u przedłużania się okresu w ylęgania choroby i uta­
jonych, bezobjaw ow ych zakażeń, zdają się potwierdzać ujęcie choroby Brilla jako 
późny nawrót, lub opóźnione w ystąpienie duru w ysypkow ego klasycznego. Istnieją  
tylko trudności z oOjaśnieniem długiego przetrw ania zarazka w  ustroju i utrzym y­
w ania się odporności, którą jak w ydaje się jest zw iązana z obecnością żyw ych
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riketsii w  ustroju. W yosobnienie riketsii drogą karm ienia wszy na chorych w yka­
zuje, że każdy przypadek choroby B rills może bj'ć punktem  w yjścia epidem ii. Tym  
sam ym  stwierdzam y, że człow iek może być zbiornikiem  zarazka duru w ysypkow ego  
w  okresach m iędzyepidem icznych.

W ątpliwym  jest, czy uda się dostarczyć bezpośredniego dowodu na 'takie ujęcie 
epidem iologii tej choroby, drogą w yosobnienia riketsii chorobotwórczych z ustroju 
zdrowych nosicieli. Autor podaje w  zw iązku z tym problem em  w łasne dośw iadcze­
nia, w  których w yosobnił drogą karm ienia wszy, riketsie duru w ysypkow ego od 
osoby, która kilka m iesięcy przedtem  przebyła laboratoryjne zakażenie, oraz od 
osób personelu laboratoryjnego z bardzo nikłym i objaw am i k linicznym i zakażenia.

E. Wojciechowski

WIESMANN E.: Badanie gorączki Q w  Szwajcarii w  latach 1947— 1951. Ztschr. 
f. Tropenmed. u. Parasit. 1952, 3, 297.

*• '• -------- . -~ 1 гТл*г. **Г х\Ггг

Pierw szy stwierdził w ystępow anie gorączki Q w Szw ajcarii Gsell  w  r. 1947 w  kan­
tonie St. Gallen. N iedługo potem doniósł on o epidem ii w ioskow ej w  Will, gdzie 
w  zw iązku ze spędem bydła na targ m iejscow y w ystąpiło u ludzi 50 zachorowań, 
pierw otnie rozpoznanych jako zapalenie płuc; nieco później u dużej części tych  
chorych stwierdzono dodatnie odczyny serologiczne dla gorączki Q. Zanotowano na­
stępnie epidem ię internatow ą w  pobliżu G enew y (30 przypadków) i dużą epidem ię 
w  klinice psychiatrycznej w  B el-A ir, gdzie zachorowało 60 osób; przypuszczalnym  
źródłem zakażenia była pracownia analityczna kliniki, skąd zarazek wraz z pyłem  
m ógł się przedostać do przylegającego skrzydła budynku kliniki.

C iekawą pod w zględem  epidem iologicznym  była mała epidem ia w  Chur, gdzie 
zachorowało 19 pracow ników  ślusarskich, którzy rozpakow yw ali m aszyny sprow a­
dzone z USA; m aszyny te były zapakowane w  suchą słom ę i pył z tej słom y mógł 
zaw ierać żyw y zarazek. W Brem garten w ystąpiła w iosną 1948 r. epidem ia (59 za­
chorowań) wśród robotników fabryki m ebli; przypadki te zostały potw ierdzone sero­
logicznie. Źródło zarazka pozostało nierozpoznane; robotnicy tej fabryki w iązali 
zachorowania z plagą m yszy, jaka w tedy tam panowała. W r. 1949 opisano epidem ię 
gorączki Q wśród rekrutów  w  szkole w ojskow ej na Monte Ceneri obejm ującą  
56 przypadków. W toku dochodzeń epidem iologicznych stwierdzono podobne za­
chorowania w  sąsiednich gminach, jednak rozpoznawane m ylnie jako grypa.

W kantonie Engadin zanotow ano w  1949 r. zachorowania u kóz, cechujące się 
w ystępow aniem  częstych poronień. W tkance łożyskowej poronionych płodów  w y ­
kazano drogą zakażenia św inek m orsk ich 'i m ikroskopowo riketsje. Surow ice kóz 
chorych daw ały dodatni odczyn w iązania dopełniacza z antygenem  C. burneti  w  m ia­
nach od 1 : 40 do 1 : 640. Na w iosnę i w  lecie r. 1949 stwierdzono w  dolinach kan­
tonu Glarus liczne zachorowania na gorączkę Q u pracow ników  tkalni. W r. 1950 
w ybuchła m ała epidem ia (14 zachorowań) w  w arsztatach kolejow ych w  Ziirich- 
A lstetten. W arsztaty te sąsiadują z rzeźnią; niektórzy pracow nicy tej rzeźni w y ­
kazali dodatni odczyn w iązania dopełniacza z antygenem  gorączki Q.

Epidemie te zw róciły uw agę na zw ierzęta, zw łaszcza bydło, ow ce i kozy. Badanie 
serologiczne 118 sztuk tych zw ierząt w ykazało u 36,4% dodatnie w iązanie dopełnia­
cza w  m ianach powyżej 1 : 20, a u 37,2% w  m ianach od 1 :10 do 1 : 20. Z m leka  
jednej krowy i z moczu oraz krw i innej wyosobniono szczepy C. burneti. Prze­
badano także różne stawonogi pasożytujące na zw ierzętach, jednak nie znaleziono  
u nich riketsii.

Z końcem  r. 1950 doniesiono jeszcze o jednej epidem ii wśród w ojska w  Zuoz 
(53 zachorowania); w  okolicy tej w ystępow ały przedtem poronienia u ow iec, a ba­
dania serologiczne w ykazały u tych zw ierząt przeciwciała dla gorączki Q.
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Autor podaje, że ogółem  do listopada 1951 r. zbadano serologicznie 1080 chorych  
pochodzących ze w szystkich zakątków  kraju, zatem  gorączka Q jest w  Szw ajcarii 
chorobą endemiczną. N asilenia i spadki liczby zachorowań stwierdza się zaw sze 
rów nocześnie w  całej Szw ajcarii; w ahania te n ie są zw iązane z porą roku.

E. W ojciechowski

TOKAREWICZ K. N.: Główne w y n ik i  naszych badań nad durem w y sy p k o w y m .
Żurnał Mikr. Epidem. Immun. 1952, 3, 28—34.

W yniki w ieloletn ich  badań autora są zgodne z w ywodam i przedstawionym i w  ostat­
niej pracy Mosinga. Jeszcze w  poprzednich pracach stw ierdził autor, że od chorych  
na powtórny dur w ysypkow y w yhodow uje się szczepy R. prowazeki,  późniejsze  
prace potw ierdziły te spostrzeżenia. Wszy na tych chorych zarażają się dwa razy 
rzadziej niż norm alnie.

W czasie ostatnich 15 la t autor przebadał około 2000 gryzoni. Ani razu n ie stw ier­
dził zakażenia szczurów R. mooseri.  Badanie 150 surowic osób ćhorych na dur w y ­
sypkow y na odczyn zlepny i w iązania dopełniacza z R. p row azek i  i R. mooseri,  w y ­
kazało w e w szystkich w ypadkach m iano w yższe z R. prowazeki.  Kontrola szczepów  
w yosobnionych od chorych na powtórny dur w ysypkow y w ykazała, że są to szczepy 
R. prowazeki.  W przypadkach pow tórnych zachorowań poza w yw iadam i należy  
zwrócić uw agę na obraz kliniczny, badania laboratoryjne i dochodzenia epidem io­
logiczne.

Należy zwrócić uw agę na lekki i często nietypow y przebieg choroby przy rów no­
czesnych danych o przebyciu duru w ysypkow ego w  przeszłości, na podobieństw o  
obrazu klinicznego do duru u osób szczepionych oraz niską śm iertelność, na w yniki 
odczynu W eil-F elixa  (często ujem ne lub o niskich mianach), na rozkład chorych  
w g w ieku.

Przed ostatnią wrojną na powtórny dur w ysypkow y chorow ali ludzie starsi, któ­
rzy przeżyli epidem ię z la t 1918—1922, natom iast w  ostatnich latach na powtórny  
dur w ysypkow y chorują ludzie młodsi, przew ażnie ci, którzy przebyli dur w ysypkow y  
w  czasie drugiej w ojny św iatow ej na terenach okupowanych. Autor badał serolo­
gicznie ludzi zdrowych, którzy w  w yw iadach podali, że przebyli dur w ysypkow y  
w  przeszłości. W ykonano u nich odczyn zlepny i w iązania dopełniacza z R. prowazeki.  
Na 136 badanych osób uzyskał 71% dodatnich w yników , przy tym  u tych, którzy 
chorow ali niedaw no (w czasie ostatniej wojny) było 91% dodatnich w yników . B a­
danie tych osób na odczyn skórny z antygenem  riketsjow ym  wTedług Majewskiego  
(132 ludzi) dało w ynik  dodatni w  85%. Jak z tego w ynika badaniam i serologicznym i 
można w  w iększości przypadków potw ierdzić w iarygodność w yw iadów .

Ogólnie utrzym uje się pogląd, że pow tórne zachorowania na dur w ysypkow y to 
są powtórne zakażenia z zewnątrz, do których dochodzi na skutek osłabienia od­
porności organizm u lub zarażenia innym  szczepem. Pogląd ten pozostaje w  sprzecz­
ności ze stw ierdzonym  faktem  istnienia odporności na pow tórne zakażenie po 
przebyciu duru w ysypkow ego. Należałoby sądzić, że w ięcej tych powtórnych zakażeń 
będzie w  okresie epidem ii, tym czasem  dośw iadczenie w ykazuje coś w ręcz odm ien­
nego. Liczba pow tórnych zachorowań nie zależy od bezw zględnej liczby chorych.

Badania epidem iologiczne w ykazały, że w  ostatnich latach powtórne zachorow a­
nia na dur w ysypkow y zdarzają się 6— 8 razy częściej niż pierw otne zachorowania. 
Są dw ie postacie duru w ysypkow ego: epidem iczna — przenoszona od chorego przez 
w esz, i endem iczna — naw roty dawniej przebytej choroby. Różnią się one od siebie 
m echanizm em  zakażenia. Narastanie liczby pow tórnych zachorowań na dur w ysyp ­
kow y w  porównaniu z w szystk im i zachorow aniam i na tę chorobę jest korzystnym
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zjaw iskiem  epidem iologicznym , św iadczącym  o zanikaniu ognisk epidem icznych, 
których przyczyną jest wszawica.

Aby zapobiec szerzeniu się duru w ysypkow ego w  zw iązku z naw rotam i tej cho­
roby potrzeba now ych sposobów w alki przeciwepidem icznej. Podstaw ą jej jest 
w czesne rozpoznawanie sporadycznych zachorowań. N ależy stwierdzić, że ani szcze­
pienie przeciwko durowi w ysypkow em u, ani dane o przebytym  durzę w  przeszłości, 
ani ujem ny odczyn W eil-F elixa  n ie dają podstaw  do w ykluczenia tej choroby. Prze­
ciw nie stw ierdzenie gorączki u osób, które chorow ały na dur w ysypkow y, pow inno  
skłaniać lekarza przede w szystkiem  do w ykluczenia tej choroby. N ależy szeroko 
rozpow szechnić odczyny serologiczne z R. prow azeki ,  gdyż one pozw alają w ykryć

ZUKOW-WEREZNIKOW N. N., TIMAKOW W. D., WYGODCZYKOW М. М., 
ŻDANOW W. М., MAJEW SKI М. М., M AJSKI I. N.: W sprawie  likwidacj i  
duru w ysypkow ego .  Żurnał Mikr. Epidem. Immun. 1951, 10, 3—7.

Przez likw idację duru w ysypkow ego należy rozumieć nie tylko zlikw idow anie w y ­
buchów  epidem icznych tej choroby, ale rów nież likw idację pojedynczych przy­
padków a w  końcu całkow ite usunięcie zarazka z terenu kraju. Jest to zadanie 
w ykonalne. Jako podstaw ę postępowania należy przyjąć fakt, że człow iek chory jest 
źródłem  zarazka a w esz przenosicielem . Inne źródła zakażenia i inne sposoby szerze­
nia się duru w ysypkow ego należą do w yjątków  i nie posiadają znaczenia epidem io­
logicznego. Zwalczanie duru w ysypkow ego należy oprzeć na w czesnym  w ykryw aniu  
chorych przez dobrze zorganizowany aparat sygnalizacyjny przy pom ocy całego  
personelu sanitarnego, Czerwonego Krzyża i ludności.

Szeroko zakrojoną akcję należy rozpocząć w  okresie letnim , kiedy jest najm niej 
chorych na dur w ysypkow y i najm niej w szystkich innych chorób gorączkowych. 
Akcja m usi być prowadzona w  jednymi czasie na terenie całego kraju i ma polegać 
na obchodzie w szystkich dpmów w  poszukiwaniu chorych. Obchód ten pow inien być 
przeprowadzony trzykrotnie; po raz pierw szy od 1 do 15 lipca, po raz drugi od 1 do 
15 w rześnia a trzeci raz od 1 do 15 listopada. W szyscy gorączkujący chorzy choćby  
trochę podejrzani o dur w ysypkow y m uszą być um ieszczeni w  szpitalu.

W ślad za um ieszczeniem  w  szpitalu należy bardzo szczegółow o przeprowadzić 
zabiegi sanitarne w  ognisku, z którego pochodzą chorzy. W razie potw ierdzenia  
rozpoznania należy pow tórzyć w spom niane zabiegi po 7 do 10 dniach od pierw szej 
dezynfekcji. O bserwację ogniska epidem icznego należy prowadzić przez 71 dni w  celu  
w ykrycia chorych gorączkujących. Chorzy gorączkujący muszą m ieć zapew nione  
m iejsca w  szpitalach i dla tego celu należy uruchom ić fundusz łóżkow y. Dla prze­
prowadzenia tej akcji należy zorganizować m iejscow e sztaby oraz poprzedzić ją  
dobrą propagandą sanitarno-ośw iatow ą.

BIRKOW SKI J. J., CHORUŻENKO P. F.: W zw iązku  z ar tyku łem  „w sprawie  
l ikwidacji  duru w y s y p k o w e g o “. Żurnał Mikr. Epidem. Immum., 1952, 4, 73—77.

Autor uznaje za słuszny plan akcji zw alczania duru w ysypkow ego, przedłożony  
w  w ym ienionym  artykule Żukowa, T im akow a  i w spółpracow ników , ale rów no­
cześnie szeroko om aw ia tezę Mosinga  i Tokarew icza  i stwierdza, że niedostatecznie  
zastosowano w  praktyce epidem iologicznej w nioski, jakie w ypływ ają z tych prac.

dur w ysypkow y u osób chorujących nietypowo.

J. K ostr zew sk i

J. K o s tr zew sk i

5  -  P rzeg ląd  E p id em io log iczny
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Jeszcze ciągje za m ało znana jest ogółow i lekarzy diagnostyka duru w ysypkow ego  
w  okresie m iędzyepidem icznym . Za m ało rów nież rozpowszechniono now e metody 
diagnostyki laboratoryjnej. Autor opowiada się za słusznością hipotezy naw rotów  
duru w ysypkow ego.

J ‘ • J. K o str zew sk i
\v Л.

SEREBRIJSKI I. J., APOSTOŁOW B. G.: W skaźnik  fagocytarny jako metoda  
wczesnego rozpoznawania duru w ysypkow ego .  Zurnał Mikr. Epidem. Immun.,
1951, 10, 7— 12.

W ykonano 227 badań krwi chorych na dur w ysypkow y oraz szczepionych przeciw  
tej chorobie na wskaźnik fagocytarny z antygenem  odm ieńca O X 19. U osób szczepio­
nych w skaźnik podnosi się z 9,22% przed szczepieniem  do około 60% po szczepieniu. 
U chorujących na dur w ysypkow y stwierdza się w ysoki wskaźnik fagocytarny u 100% 
chorych, zarówno w  okresie gorączki jak i w  okresie zdrow ienia przy tem peraturze 
praw idłow ej. Odczyn W eil-F elixa  był w  tych w ypadkach tylko w  37,6% dodatni.

J. K os tr zew sk i

• ' , - 4  <■ > s - k \  . Y. ■ * r  t  ■' ■ <

TOKAREWICZ K. N., KRAŚNIK F. I., GOLDBERG S. I.: Serologiczne roz­
poznawanie duru w ysyp k o w eg o  p rzy  pomocy an tygenów  z riketsji.  Żurnał. 
Mikr. Epid. Immun. 1951, 10, 12— 18.

.. . . ■ r , .

Przy zastosowaniu odczynu zlcpnego z Rickettsia  p row azek i  i odczynu w iązania do­
pełniacza z antygenam i tego zarazka można potw ierdzić rozpoznanie w szystkich  
przypadków duru w ysypkow ego n iezależnie od ciężkości przebiegu i obrazu k lin icz­
nego choroby. Odczyny te są bardziej sw oiste i czułe niż odczyn W eil-F elixa, który  
w  przypadkach sporadycznych zachorowań na dur w ysypkow y często bywa ujem ny  
lub pojaw ia się z opóźnieniem . \

Autorzy w ykonyw ali odczyn zlepny i o. w iązania dopełniacza z Ri. prowazeki od 
rozcieńczenia 1 : 50 poczynając od 4—5 dnia choroby. Jako najniższe m iano diagno­
styczne dla odczynu zlepnego z Ri. prowazeki należy przyjąć 1 : 100 a dla o. w iązania  
dopełniacza 1:200. Po przechorowaniu duru w ysypkow ego najczęściej zanika odczyn  
W eil-F elixa, potem o. zlepny z Ri. prowrazeki a najpóźniej o. w iązania dopełniacza. 
Odczyn w iązania dopełniacza o m ianie 1 :200 do 1 :400 może utrzym ywać się  
w  ciągu 2 la t .o d  w yzdrow ienia (później autorzy nie badali). W laboratoryjnej dia­
gnostyce pojedynczych zachorowań na dur w ysypkow y należy koniecznie w ykonać  
odczyn w iązania dopełniacza lub odczyn zlepny z R. prowazeki, oprócz o. W eil-Felixa.

J. K ostr zew sk i. ' / ■ r ' ■ • /

ZDRODOWSKI P. F.: W sprawie  epidemiologii duru w ysyp k o w eg o  (w zw iązku  
z  ar tyku łem  H. S. Mosinga). Żurnał Mikr. Epid. Immun. 1952, 3, 21—27.

W zw iązku z artykułem  M osinga w  sprawie epidem iologii duru w ysypkow ego autor 
om aw ia zagadnienie prem unicji i przetrwania zarazka w  okresie m iędzyepidem icz­
nym  w  różnych riketsjozach. Polem izuje z pracami autorów zachodnio europejskich  
x dochodzi do w niosku, że dośw iadczalnie na zw ierzętach stwierdzono m ożliw ość 
niesterylnej odporności w  różnych riketsjozach u różnych zwierząt. t
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Odporność n iesterylna jest w ięc m ożliw a teoretycznie również u ludzi w  durzę 
w ysypkow ym , ale jak dotychczas nie zostało to udowodnione i opiera się w yłącznie  
na spekulatyw nym  rozum owaniu i na przeprowadzaniu analogii. W rozważaniu róż­
nych m ożliw ości przetrw ania Ri. prowazeki w  okresie m iędzyepidem icznym  autor 
stwierdza, że hipoteza o przejściu Ri m ooseri w  Ri. prow azeki jest mało prawdopo­
dobna, gdyż w  pracowni n ie  udało się dokonać tego przeobrażenia.

Koncepcja S tarzyka  o przetrw aniu zarazka w  kale w szy przez kilka m iesięcy  
została w prawdzie potwierdzona przez innych badaczy, ale nie w yjaśnia sposobu  
szerzenia się duru w ysypkow ego w  okresie m iędzyepidem icznym . Obecnie przyjęta  
w  ZSRR koncepcja szerzenia się duru od człow ieka do człow ieka po przez Wfesz 
odzieżową rów nież nie m oże w ytłum aczyć niejasnych zagadnień w  epidem iologii tej 
choroby. Hipoteza Zinssera o naw rotach duru w ysypkow ego podjęta ostatnio przez 
Mosinga  i T okarew icza  teoretycznie jest m ożliwa, ale w ym aga obiektyw nych i kry­
tycznych badań. Przyjęcie tej hipotezy jest równoznaczne z przestaw ieniem  prac 
nad likw idacją duru w ysypkow ego na nieokreślenie długi czas. Jest to dem obilizu- 
jąca strona hipotezy Zinssera  i dlatego koncepcja ta w ym aga w yczerpujących  
obiektyw nych podstaw i nie można zadow olić się jedynie przypuszczeniam i i do­
m ysłam i.

J. K o strzew sk i

MOSING H. S.: Epidemiologia duru w ysyp ko w ego . R ezu lta ty  20-letnich badań.
Mikr. Żurnał, 1952, 16, 1, 65— 71.

Mimo postępów  w  dziedzinie epidem iologii duru w ysypkow ego pozostaje jeszcze 
w iele zagadnień niejasnych, które w ym agają rozwiązania.

Autor w  badaniach przed 20 laty w ykazał, że ogniska epidem iczne duru w ysyp­
kow ego utrzym ujące się na w siach zaczynały się w  tych m iejscow ościach, w  których  
przed laty panow ała epidem ia duru w ysypkow ego i jako pierw si chorowali nietypow o  
ludzie, którzy nie m ieli żadnego kontaktu ze św ieżym  ogniskiem  duru w ysypkow ego. 
Poszukiw ania innego zbiornika zarazka (gryzonie, koty, psy, ow ce, krowy, konie 
oraz inne zw ierzęta polne i leśne a ponadto kleszcze, komary, pchły, p luskw y, pająki) 
poza człow iekiem  i w szą odzieżow ą dały w ynik ujem ny. W ostatnich latach autor 
spostrzegał przypadki duru w ysypkow ego o nietypow ym  łagodnym  przebiegu.

Przypadki te w ystępow ały jako sporadyczne zachorowania. O. W eil-F elixa  poja­
w iał się u tych chorych na 9 lub 10 dzień choroby, m iano było niskie, 10% ujem nych  
odczynów W eil-F elixa. O. zlepny z Ri. prowazeki pojaw iał się na 5— 7 dzień choroby 
również w  niskich rozcieńczeniach. Wszy można było zakazić na chorych tylko  
w  pierw szych dniach choroby i to w  n iew ielk im  odsetku. W tych przypadkach  
łagodnych zachorowań z reguły nie udaw ało się znaleźć źródła zakażenia. W D nie- 
propetrowsku przebadano 2000 szczurów i myszy. M ózgami tych zw ierząt zakażali 
św inki m orskie i wszy. Nie udało się w yhodow ać ani jednego szczepu. O. W eil-F elixa  
wypadał n iekiedy dodatni u szczurów  ale było to w yrazem  banalnych zakażeń nie 
pozostających w  zw iązku z durem w ysypkow ym .

Ze sporadycznych przypadków duru w ysypkow ego u ludzi w yhodowano 21 szcze­
pów i porównano je z 12 szczepam i Ri. prow azeki z ognisk epidem icznych. Na drodze 
krzyżjowej odporności, prób antytoksycznych, badania tych szczepów  na wszach, :■ 
królikach, św inkach m orskich, szczurach i białych m yszach stwierdzono identyczność  
szczepów  z przypadków sporadycznych i z ognisk epidem icznych. A naliza sporadycz­
nych zachorowań na dur w ysypkow y w ykazała, że 58% chorych daw niej przechoro- 
w ało dur w ysypkow y, 19% przebyło jakiś dur (chorzy n ie m ogli go bliżej określić>, '• 
11% nie podało w  w yw iadach, żeby m ieli chorować na dur w ysypkow y w  prze­
szłości, ale znajdow ali się w  takich okolicznościach, że m ogli chorować na tę  chorobę,
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12% chorych to ludzie, u których można było w ykluczyć fakt przebycia duru w y -  
sjrpkow ego w  przeszłości i ci chorowali ciężko.

Autor nie stw ierdził zależności pow tórnych zachorowań od ciężkości przebiegu  
pierw szego zachorowania. A naliza epidem iologiczna każe przypuszczać, że nie są to 
powtórne zakażenia ale spontaniczne naw roty daw niej przebytego duru w ysypko­
wego. Przem aw iają za tym  następujące dane: 1) n iem ożliw ość znalezienia źródła  
zakażenia, 2) w iek  chorych (70—91% chorych w  w ieku ponad 30 lat), 3) często są 
to chorzy żyjący w  bardzo dobrych w arunkach sanitarno-higienicznych, 4) sezono­
w ość zachorowań; stwierdza się je w  ciągu całego roku.

W ogniskach, gdzie stwierdza się w iększą liczbę chorych bez widocznego źródła  
zakażenia, na początku zaw sze można stw ierdzić n ietypow e zachorowanie, naw ro­
tow e często nierozpoznane. Powtórne zachorowania są często następstw em  różnych 
bodźców: przeziębienie, przegrzanie, w strząsy nerw ow e itp.

-V\ - f-fu';, ■1 ' ■ * i • ł •
J. K o s tr zew sk i

BOYER J., CORRE-HURST L., TISSIER M„ SA PIN-JA LO U STR E H.: Studia  
epidemiologiczne nad leptospir a icterohaemorrhagiae. La Presse M edicale 1952, 
60, 21 .

Od 9 lat prowadzone są prace epidem iologiczne nad żółtaczką zakaźną w  dep. Se­
kw any. Każdy przypadek jest zgłaszany i po ustaleniu diagnozy dochodzi się źródła 
zakażenia i zarządza odpow iednią profilaktykę. Obserwowano 164 przypadki. Autorzy  
zastrzegają się, że prawdopodobnie w iele  przypadków przebiegających nietypow o po­
zostaje nie rozpoznanych i n ie zgłoszonych.

Zakażenie jest najczęstsze u ludzi, m ających kontakt z wodą (kąpiący się, rybacy)
— 54,9%, następne m iejsce zajm ują zakażenia zaw odow e — 30,5%, w reszcie 
14,6% z innych powodów. N ajw iększa ilość zakażeń jest wśród kąpiących się — 
46,9%, ale m ożliw e, że na prow incji, gdzie ludność zajm uje się rybołów stw em , sto­
sunki odsetkow e przedstawiają się inaczej.

N ajw iększą ilość przypadków zanotowano w  sezonie letnim . Zapadalność kobiet 
jest 13 razy m niejsza niż mężczyzn, przy czym autorzy podkreślają różnice w  za­
padalności w  zależności od płci w  różnych chorobach zakaźnych. Dzieci i m łodzież 
przechodzą często postać nietypow ą, bez żółtaczki.

W końcu autorzy podają sw oje uw agi odnośnie profilaktyki. Jeśli zależność za­
padalności na dur brzuszny i poliom yelit is  od styczności z wodą jest problem atyczna, 
to w  w ypadku leptospirozy zw iązek ten jest n iew ątpliw y. Stąd konieczność organiza­
cji kąpielisk, a w  razie epidem ii zakaz kąpania się i łow ienia ryb. Celową jest dera­
tyzacja, która jednak jest trudna do przeprowadzenia w  środowisku m iejskim .

J. Plachcińska

E. GRASSET: Endoanatoksyna durów  or zekom odur owa w  zapobieganiu zaka­
żeniom durow ym .  R evue dTm m unologie 1951, 15, 1—2, 1—20.

Szczepionkę otrzym uje się przez poddawanie pałeczek durowych i rzekom odurowych  
gw ałtow nym  zmianom tem peratury. Daje ona w ysoką odporność przeciw  O i Vi, co  
stwierdzono na m yszkach, w strzykując im dootrzew nowo śm iertelną daw kę bakterii. 
Reakcja poszczepienna u ludzi jest bardzo łagodna.

Autor om aw ia w yniki szczepień endoanatoksyną duroworzekom odurową w  3 śro­
dowiskach: w  przem yśle i wśród górników, wśród ludności cyw ilnej i w  w ojsku. 
W yniki w szędzie były bardzo dobre, zanotowano znaczny spadek zapadalności 
i śm iertelności.
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W celu zm niejszenia ilości szczepień zastosowano szczepionkę skoncentrowaną, 
której używ a się tylko jednokrotnie (precypitowana ałunem).

Zapadalność wśród robotników w  kopalniach w ynosiła 5,7/1000, zaś um ieralność 
1,1/1000, co skłoniło do zastosowania m asow ych szczepień podczas epidem ii. Szcze­
piono szczepionką endotoksyczną dw ukrotnie: 0,5 m l i po m iesiącu 1 ml. Zapadal­
ność spadła do 1,4/1000, um ieralność do 0,23/1000, przy czym autor podkreśla, że nie 
były stosow ane żadne inne środki, m ogące spowodować spadek nasilenia epidem ii. 
Doświadczenie w ykazało m ożliw ość szerokiego zastosowania om awianej szczepionki 
do szczepień m asowych. Szczepiono głów nie ludność, żyjącą w  trudnych w arunkach  
higieniczno sanitarnych. Podczas ostatniej w ojny stosowano szczepionkę w  wojsku, 
przebywającym  w  A fryce. Pom im o w ędrów ek przez zakażone obszary i mimo fa ­
talnych w arunków  sanitarno-higienicznych, liczba zachorowań była bardzo mała. 
Zapadalność w  grupie poł.-afryk. w ynosiła  0,24/1000.

J. Płachcińska

CARTER H. S., WEIR I. В. L.: Pies, jako praw dopodobne źródło zakażenia  
ludzi Salmon, para typh i В. The Journal of Pathology and Bacteriology 1952, 
64, 230—232.

Rodzina, składająca się z rodziców i 2 dzieci posiadała psa, który nagle zachorował; 
m iał ostry atak w ym iotów  i biegunkę. Po 9--10 dniach zachorow ały dzieci; wśród  
objaw ów  na pierw szy plan w ysunęła się biegunka. Ojciec chorował lekko, matka 
w cale nie chorowała. Z kału od w szystkich członków  rodziny i od psa w yhodowano  
pałeczki duru rzekom ego B.

Autor rozważa, czy źródłem zachorowań był pies, czy też ojciec, który jako żoł­
nierz w  1946 r. w  Indiach przebył kilkudniow ą ostrą biegunkę n ie rozpoznaną ba­
kteriologicznie. Od czasu tej choroby mógł być nosicielem . Prawdopodobnie jednak  
źródłem epidem ii był pies, źródła zakażenia zw ierzęcia nie ustalono.

J. Płachcińska

ALTMAN В. М.: Etiologia tak  zwanego dżalangarskiego zapalenia mózgu.
G igiena i Sanitaria, 1952, 9, 30.

W 1942— 43 r. zaobserw owano w  jednym  z pow iatów  U zbekistanu jednostkę choro­
bową, którą prof. Szargorodski  i prof. Gordon  zaliczyli do w irusow ych neuroin- 
fekcji i nazw ali dżałangarskim  zapaleniem  mózgu. Etiologię i epidem iologię dżalan­
garskiego zapalenia mózgu opracowali: członek-korespondent A kadem ii Nauk Cho- 
dukin  i jego w spółpracow nicy. Za przyczynę schorzenia autorzy uw ażali w irus, który 
w yhodow ali z krw i chorych i narządów zm arłych i który zobojętniał się surowicą  
chorych.

W końcu 1950 r. i na początku 1951 r. znów  zaobserw owano w  2 pow iatach U zbe­
kistanu schorzenie, epidem iologicznie i k linicznie przypom inające dżalangarskie za­
palenie mózgu. Przebieg był następujący: chorzy z początku skarżyli się na silny  
ból głow y i ogólną słabość. U niektórych w ystępow ały w-ymioty, ślinotok, niezbor­
ność i zaham ow anie ruchów, n iepew ny chód, drgawki. W dalszym  przebiegu poja­
w iały się objaw y porażenia ośrodkow ego układu nerw owego. U w ielu  chorych już 
w  pierw szych dniach choroby w idoczne było ubóstwo m im iki, twarz m askowata  
i porażenie gałązki centralnej nerw u tw arzowego. Pojaw iały się objaw y oczne: n ie­
równość źrenic, oczopląs, zw ężenie lub rozszerzenie źrenic, ich len iw a reakcja na 
św iatło. Odruchy brzuszne były osłabione lub zniesione. Odruchy ścięgniste w zm o­
żone. U w iększości chorych w ystępow ały odruchy patologiczne dodatnie, jak B a­
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biński, Openheim, Rossolimo. Niektórzy w  pierw szych dniach choroby tracili przy­
tom ność i m iew ali zaburzenia psychiczne. Chorzy w ykazyw ali zaburzenia regulacji 
cieplnej. Przy norm alnej tem peraturze ciała m iew ali silne dreszcze. Ze strony na­
rządów w ew nętrznych oraz gruczołów w ew nętrznego w ydzielania zm ian patolo­
gicznych nie stwierdzano. W moczu i w e krwi istotnych zmian nie znajdywano, 
rzadko w ystępow ała lekka anemia niedobarw liwa.

Lekkie przypadki kończyły się po kilku dniach w yzdrow ieniem , a ciężkie po 
kilku tygodniach, a naw et m iesiącach. B yw ały okresy poprawy naprzem ian z ostry­
m i zaostrzeniam i choroby, kiedy znów  następow ały w ym ioty, drgawki, silne bóle 
głow y i utrata przytom ności. Okresy zaostrzenia trw ały od kilku godzin do kilku  
dni, a stan chorych ciągle się zmieniał. Zupełnie zdrowy człow iek staw ał się ciężko  
chorym  i znów  w  ciągu krótkiego czasu był zdrowy.

Udało się stwierdzić, że pogorszenie stanu u pew nej grupy osób następow ało po 
zjedzeniu przez nich chleba z mąki, pochodzącej z tych sam ych pól. Chorowały całe 
rodziny, a nie chorow ały dzieci, karm ione piersią. W reszcie okazało się, że przyczyną 
schorzenia było zatrucie chw astem  zbożowym  — Trichodesma Incanum  — który 
zaw iera alkaloidy, działające toksycznie na system  nerw owy.

Można przypuszczać, że w iele przypadków o nieznanej etiologii, uw ażanych za 
w irusow e zakażenie ośrodkowego układu nerw ow ego — były tylko podobnym i za­
truciami.

A. Adonajlo

SIGEL М. М., WEISS L. B., BLUMBERG N.. DOANE J. C.: Przegląd pozio­
m ó w  przeciw cia ł dla duru w y sy p k o w eg o  epidemicznego w e  k rw i osób urodzo­
nych w e  wschodnie j  i centralnej Europie oraz w  Stanach Zjednoczonych.  
Amer. Journ. Med. Sci. 1952, 223, 429.

Szeieg  najnow szych doniesień potwierdza, iż choroba Brilla jest zaostrzeniem  daw ­
niej przebytego zakażenia riketsją duru w ysypkow ego epidem icznego. Zatem riketsje  
przeżyw ają długi okres czasu w  ustroju ozdrow ieńców  w  postaci utajonej; dośw iad­
czalnie jednak dotychczas tego nie potwierdzono. Zw ykle jednak przeżyw anie rike­
tsji lub w irusów  w  tkankach gospodarza jest zw iązane z utrzym yw aniem  się u n ie­
go przeciw ciał na pew nym  poziom ie. Od tej strony chcieli w łaśnie autorzy pracy 
rzucić pew ne św iatło na problem przeżycia riketsji w  ustroju ludzkim, zastrzegając 
się, że w ykazanie przeciw ciał nie jest ostatecznym  dowodem  obecności żyw ego za­
razka w  ustroju.

Przebadano surow ice 3 grup osób: m ieszkańców  Stanów  Zjednoczonych im m i- 
grantów  z Centralnej i W schodniej Europy, obyw ateli Stanów  Zjednoczonych, któ­
rzy nigdy sw ego kraju n ie opuszczali i lokatorów  pew nego zakładu karnego oraz 
kilku lekarzy szpitalnych. Do badania zastosowano odczyn w iązania dopełniacza, 
używ ając antygenów  rozpuszczalnego i z przem ytych riketsji duru w ysypkow ego  
epidem icznego i szczurzego.

Z grupy 80 osób pochodzenia am erykańskiego, żadna nie w ykazała dodatniego  
odczynu z riketsjam i duru w ysypkow ego epidem icznego. W grupie 69 osób pocho­
dzących ze W schodniej Europy, 12 (17%) w ykazało przeciwciała w  m ianach 1 : 2 do 
1 : 16. N iektóre z nich przebyły dur w ysypkow y przed w ielu  laty w  Europie. Pobyt 
w  Stanach Zjednoczonych osób tej grupy w ahał się od 28 do 53 lat. W trzeciej gru­
pie przeciwciała w ykazało 2 lekarzy na 9; byli oni uprzednio szczepieni przeciw  
durowi w ysypkow em u. Także 2 osoby z zakładu karnego (na 92 zbadanych) dało 
dodatnie odczyny, prawdopodobnie byli również szczepieni jako żołnierze armii am e­
rykańskiej w  czasie ostatniej wojny.
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Autorzy dochodzą do w niosku, że ozdrowieńcy po durzę w ysypkow ym  epidem icz­
nym  w ykazują bardzo długi- okres czasu przeciwciała, co może się łączyć z obecno­
ścią u nich żyw ego zarazka.

E. W ojciechowski

SA INT-M ARTIN М., DESRANLEAN J. М.: W yniki o trzym ane  p rzy  użyciu  
glicerolowanego antygenu Vi do w yk ryw a n ia  chronicznych nosicieli duru  
brzusznego. Am. J. Publ. H. 1951, 41, 6 , 687.

N ajpew niejszą m etodą w ykryw ania nosicieli jest w yizolow anie S. typh i  z kału, m o­
czu lub treści dw unastnicy, co napotyka jednak na różne trudności, chociażby na sku­
tek okresow ego w ydalania bakterii. W poszukiwaniu metod w ykryw ania nosiciel­
stw a zwrócono się do serologii.

Autorzy opracowali szybką m etodę szkiełkow ą przy użyciu glicerolow anego anty­
genu Vi ze szczepu Bhatnagar  Vi I. Metodą tą przebadano w  latach 1946— 1950 10.912 
surow ic, które podzielono na cztery grupy: surow ice zw ykłe (osób chorych na inne 
choroby), surow ice osób szczepionych, chorych na dur brzuszny i nosicieli.

Z pośród 9.192 przebadanych surowic zw ykłych 9.082 było Vi ujem nych (98,8%), 
a 110 dodatnich (1,2%). Pośród 1.164 szczepionych 1.143 było ujem nych (98,2%), 
a 21 dodatnich (1,8%). Pośród 530 surowic osób chorych na dur brzuszny 450 było  
ujem nych (85%), 80 dodatnich. Surow ice nosicieli były w szystk ie dodatnie (26 su­
rowic).

W yniki, uzyskane z przebadania tak dużej liczby surow ic dowodzą, że reakcja  
jest dość czuła żeby ją używ ać powszechnie.

J. Płachcińska

JULIEN М.: Zagadnienia organizacji szczepień.  Courrier 1952, 2, 3, 123.

Autor podaje najw łaściw szy w iek, technikę, w skazania i przeciwskazania do róż­
nych szczepień.

1. Szczepienia przeciw ospie powinno się prowadzić pomiędzy 3 i 12 m iesiącem  
życia, najlepiej m iędzy czwartym  i szóstym. Powyżej 18 m iesięcy życia, a szczegól­
nie pomiędzy 5— 18 rokiem nie powinno się szczepić z obawy przed zapaleniem  
mózgu. N astępnie autor om aw ia technikę szczepienia i ew entualne pow ikłania po- 
szczepienne.

2. Szczepienia przeciw  kokluszowi najw ażniejsze są w pierw szych dwóch latach  
życia ze w zględu na najw iększą śm iertelność z powodu kokluszu w  tym wieku. P o­
w inno się szczepić od 5-go m iesiąca życia. Podany jest schem at uodparniania i om ó­
w ione reakcje poszczepienne.

3. Szczepionkę przeciwbłoniczą i przeciwtężcow ą w prowadza się podskórnie trzy­
krotnie z 15-dniowym i przerwami. Po roku pow inno się w strzyknąć daw kę przy­
pominającą. N ajlepszym  w iekiem  do szczepienia jest 18 m iesięcy do 2-ch lat.

4. Szczepienia przeciwdurow o-rzekom odurow e można rozpoczynać u dzieci 6- le t-  
nich. Podane jest daw kow anie i om aw iane ew entualne łączenie ze szczepieniam i 
przeciwbłoniczym i i przeciwtężcow ym i.

5. Szczepienia BCG można stosować w każdym  w ieku, najlepiej w  6-tym  roku 
życia. Autor poleca dw ie m etody szczepień: albo przez skaryfikację, albo w strzy­
knięcie śródskórne. Szczepienie doustne nie powinno być stosowane. W arunkiem  
szczepienia jest ujem na próba tuberkulinowa.
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Na zakończenie autor podaje ogólne przeciwskazania do szczepień dzieci, u w zglę­
dniając następujące czynniki: 1) w iek, 2) zaburzenia w  odżyw ianiu (u osesków), 
3) zakażenia, 4) alergie, 5) choroby wewnętrzne.

J. Plachcińska

SA BIN  A. B.: Porażenia jako następstw o choroby Heinego-Medina w  różnych  
częściach św iata  i w  różnych grupach ludności.  Am. Journ. Publ. Hlth. 1951, 
41, 10, 1215.

A naliza epidem iologiczna dowodzi, że porażenna postać choroby Heinego-M edina  
w ystępuje z różnym nasileniem  w  różnych częściach św iata i w  różnych grupach  
ludności. Spostrzeżenia dokonane na podstawie dośw iadczeń z innym i w irusow ym i 
neuroinfekcjam i u zw ierząt oraz epidem iologiczne spostrzeżenia u ludzi pozwalają  
przypuszczać, że czynnik genetyczny posiada duże znaczenie i może w płynąć na to 
czy zakażenie w irusem  porażenia dziecięcego spowoduje zakażenie bezobjaw owe czy 
też lekką, poronną lub porażenna postać choroby. W yjątkowo w ysoka zapadalność 
na porażenną postać choroby wśród izolow anych grup ludności okolic podbieguno­
w ych i w  krajach podzw rotnikow ych może być w ynikiem  w pływ u czynnika gene­
tycznego. Różnorodność spostrzeżeń epidem iologicznych upoważnia do przypuszcze­
nia, że epidem ie w yw ołują  szczepy w irusa o zw iększonej zjadliw ości, a w  okresie 
m iędzyepidem icznym  w ystępują szczepy im m unologicznie identyczne, lub też zbli­
żone do szczepów epidem icznych ale w ykazujące niską zjadliw ość jakkolw iek są 
one rów nież szeroko rozsiane wśród ludności.

W latach m iędzyepidem icznych zapadalność na porażenną postać choroby jest 
w zględnie niska naw et w  tych okolicach, w  których porażenie dziecięce w ykazuje  
w zględnie duże nasilenie. Epidemia jest wyrazem  rozsiania szczepu zarazka o w y ­
sokiej zjadliw ości wśród ludności, która jest niedostatecznie uodporniona szczepem
o niskiej zjadliw ości.

Stw ierdza się niską zapadalność na porażenną postać choroby wśród dzieci na 
Dalekim  W schodzie, wr A fryce i wśród ludów  żyjących w  prym ityw nych warunkach, 
chociaż wiadomo, ż e 'w  danym zbiorowisku ludzkim  jest rozsiany zarazek o dużej 
zjadliw ości, gdyż wśród obcokrajow ców  obsei’w uje się rów nocześnie w ysoką zapa­
dalność. N ie można tego w ytłum aczyć uodpornieniem na drodze łóżyskow ej lub 
przez m leko m atki w  okresie karm ienia, albow iem  badania serologiczne dowodzą, 
iż 80—90% dzieci przy końcu 1 roku życia i w  drugim roku życia są pozbawione 
przeciwciał. Badania serologiczne dowiodły, że zapadalność na porażenną postać 
choroby jest odw rotnie proporcjonalna do stopnia rozsiania zarazka. Ogólnie biorąc 
im biedniejsza ludność i niższy poziom życia oraz w arunków  sanitarnych tym  w ię­
ksze rozsianie zarazka a zarazem tym  niższa zapadalność na porażenną postać cho­
roby H einego-M edina jeżeli do zbiorowiska tego przeniknie zjadliw y szczep.

Doustne zakażanie małp m ałym i dawkam i zarazka pow oduje pow stanie odpor­
ności nie stwarzając n iebezpieczeństw a porażeń. Kw asota soku żołądkow ego może 
w płynąć na zm niejszenie dawki zakaźnej. Te grupy ludzi, które żyją w  w arunkach  
sprzyjających stałem u rozsianiu zarazka i spożyw ają go często w  m ałych dawkach, 
mają warunki do nabycia odporności unikając porażennej postaci choroby.

.7. K o s tr zew sk i

GALE A. H.: Porażenie dziecięce w  zbiorowiskach ludzkich pólzamkniętych .  
Lancet, 1951, 6657, 735.

Praca przedstawia epidem iologiczną charakterystykę porażenia dziecięcego w  pół- 
zam kniętych zbiorowiskach dzieci. Autor zestaw ił przypadki zachorowań w  obozach
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letnich m łodzieży szkolnej (4 epidem ie), w  domach dziecka (4 epidem ie), zachoro­
w ania w  epidem ii w  Broadstairs w  r. 1926, w  której zanotow ano liczne przypadki 
porażenia dziecięcego w  szkołach oraz przypadki z 34 w ybuchów  epidem icznych  
w  szkołach z bursam i, które pojaw iły się w  latach 1917— 1949. Dokonano próby po­
równania tych epidem ii i stw ierdzono pomiędzy nim i duże różnice w  sezonow ości 
pojaw ienia się, w  czasie trw ania oraz ciężkości przebiegu choroby.

W obozach stwierdza się w ysoką zapadalność a zarazek przypuszczalnie ulega  
tam bardzo szybkiem u rozsianiu,

W domu dziecka uderza w ysoka zapadalność wśród osób z obsługi, co tym  bar­
dziej zwraca uw agę, że dzieci ze w zględu na w iek  są bardziej podatne niż osoby  
obsługujące.

W szkołach znacznie częściej chorują chłopcy niż dziew częta. Wśród chłopców  
zdarzają się wypadki, że po krótkotrwałej chorobie o nieokreślonym  charakterze  
w racają oni do szkoły i w  kilka dni później dostają porażeń. A utor przypuszcza, że 
dziew częta częściej niż chłopcy z błahych pow odów  kładą się do łóżka i to może 
być przyczyną, że unikają porażeń. Jednakże do czasu uspraw nienia rozpoznawania  
lekkich przypadków porażenia dziecięcego nie da się rozstrzygnąć tego zagadnienia.

J. K o s tr zew sk i

BRAHDY М. B., KATZ S. H.: W p ływ  transportowania  chorych na przebieg  
porażenia dziecięcego. Journ. Amer. Med. Ass. 1951, 146. 772.

W N owym  Jorku przeprowadzono porów nawcze badania wśród 380 m iejscow ych  
chorych oraz 113 przyw iezionych z m iejscow ości oddalonych od m iasta. Bez doko­
nania specjalnego doboru chorych zwrócono uw agę na okres trw ania choroby, cięż­
kość przebiegu oraz odsetek zgonów  w  obu grupach.

Stw ierdzono, że okres trwrania choroby był ten sam u chorych m iejscow ych i za­
m iejscow ych. Z pośród 380 m iejscow ych zmarło 20, a w  grupie chorych zam iejsco­
w ych na 113 zmarło 18.

Wśród chorych na m ózgową i opuszkową postać choroby w  grupie 78 m iejsco­
w ych zmarło 19, a w  grupie 37 chorych zam iejscow ych zm arło 17.

Z zestaw ienia autorzy w yciągają w niosek, że przewóz chorych na duże odległości 
w  ostrym okresie porażenia dziecięcego może być dla chorych niebezpieczny.

J. K os tr zew sk i



REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

Redakcja zwraca się z prośbą do autorów nadsyłających prace przeznaczone do 
Kwartalnika „Przegląd Epidemiologiczny*' aby dokładnie zaznajom ili się z niżej po­
danymi przepisami.

1. Przegląd Epidem iologiczny zam ieszcza prace oryginalne, poglądow e i stresz­
czenia prac obcych z dziedziny epidem iologii oraz kliniki chorób zakaźnych, m ikro­
biologii, parazytologii i epizootiologii, o ile naw iązują do zagadnień epidem iolo­
gicznych.

2. Prace muszą być zredagow ane w  sposób zw ięzły i jasny, bez zarzutu pod 
względem stylistycznym  i ortograficznym  (obowiązuje pisownia zgodna uchw ała­
mi Polskiej A kadem ii U m iejętności z r. 1936).

Prace oryginalne i poglądow e nie mogą przekraczać 20 stron m aszynopisu wraz 
z tabelami i rycinami. Streszczenia prac obcych nie mogą przekraczać jednej strony 
maszynopisu to znaczy 31 w ierszy. Ilość tabel i rycin (rysunków  i w ykresów) należy  
ograniczyć do minimum. N adesłane m aszynopisy muszą m ieć form ę ostateczną i żad­
ne zmiany lub dodatki po złożeniu m aszynopisu u w ydaw cy nie mogą być uw zglę­
dniane. Redakcja zastrzega sobie prawo robienia poprawek ortograficznych, sty li­
stycznych i w  razie konieczności skrótów.

3. Prace należy nadsyłać do Redakcji w  2 egzem plarzach pisane na m aszynie 
(oryginał i pierw sza kopia), na dobrym papierze, jednostronnie. N ie należy przysy­
łać prac pisanych na bibułce. M aszynopisy należy pisać z odstępem dw uw ierszow ym  
(31 wierszy na stronie), z pozostaw ieniem  na lew ym  brzegu arkusza papieru m ar­
ginesu szerokości 4 cm. Redakcja prosi o bardzo staranną korektę m aszynopisu, ta­
bel i piśmiennictwa.

4. Jeżeli praca zaw iera ryciny, autor pow inien dołączyć je od razu do m aszyno­
pisu. Rysunki i w ykresy muszą być w ykonane starannie i czysto czarnym tuszem  
na białej kalce technicznej. Mogą być nadsyłane również fotografie odbite na b łysz­
czącym papierze. W szelkie napisy na w ykresach i rysunkach muszą być w ykonane  
pismem technicznym  i znorm alizowanym . W ielkość liter należy tak dobrać, aby po 
dokonaniu przew idyw anego zm niejszenia 2- lub 3-krotnego były one dobrze czytel­
ne. Miejsca tabel i w ykresów  muszą być dokładnie oznaczone w  tekście m aszyno­
pisu. Na odwrocie w szystkich rycin i tabel zgłaszanych poza tekstem  należy napisać 
zwykłym ołów kiem  nazw isko autora, tytuł pracy i stronę m aszynopisu, do której 
dana rycina czy tabela ma się odnosić. Należy podać również Nr ryciny i ew entualnie  
napis, jaki ma być pod nią um ieszczony. Jeżeli tabele lub ryciny mają być um iesz­
czone na końcu pracy, należy to zaznaczyć. Cytując w  tekście tabelę lub rycinę na­
leży podać jej numer, aby było wiadomo, w  którym  m iejscu można je um ieścić  
w tekśęie.

5. W przygotowaniu m aszynopisu prac oryginalnych i poglądow ych należy prze­
strzegać następujących w ytycznych.

Na pierwszej stronie, w  pierw szym  w ierszu podać pełne im ię i nazw isko autora. 
W następnym wierszu tytuł pracy pisany dużym i literam i. Pod tytułem  należy podać 
pełną nazwę zakładu, z którego praca pochodzi (nie używ ać skrótów). Na końcu  
pracy podać datę w ysłania m aszynopisu do Redakcji oraz tytuł naukowy, nazw isko  
i imię autora wraz z dokładnym  adresem domowym.
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W m aszynopisie nic nie podkreślać. Nazwiska i nazw y pisać pism em  zw ykłym  
a nie rozstrzelonym. Ł acińskie nazw y chorób pisać m ałą literą. Łacińskie nazwy  
bakterii, zw ierząt i roślin pisać: pierw szy wyraz dużą literą, drugi małą. Przykłady: 
R ickettsia prowazeki, Ixodes ricinus, Mus rattus, Adonis vernalis.

N ie stawiać kropek po: nazw isku autora, tytule, podtytułach, podpisach pod ry­
cinam i oraz po skrótach: m, ml, kg, g, itd., jak rów nież po: mgr, dr, wg, nr to jest 
po skrótach zaw ierających pierw szą i ostatnią literę wyrazu. Kropkę należy posta­
w ić po skrótach: prof., doc., tab., tabl., itd.

6 . Przy oddawaniu alfabetem  łacińskim  nazw isk rosyjskich należy stosować śc i­
słą transliterację, to znaczy oddawać każdą literę rosyjskiego alfabetu odpowiadającą  
literą polską, bez względu na odm ienne brzm ienie wyrazu w  języku rosyjskim  niż 
w  polskim.

Litery języka rosyjskiego nie m ające odpow iedników  w  języku polskim, a m ia­
now icie sam ogłoski: з. й, я, ю oraz spółgłoski: ж, ш, ч, щ muszą być od­
dawane w edług brzmienia rosyjskiego, a więc: e, j, ja, ju, ż, sz, cz, szcz. M iękki znak 
należy wyrażać znakiem  zm iękczenia.

W odm ienianiu przytaczanych w  tekście nazw isk rosyjskich w  innych przypad­
kach niż w  pierw szym  należy pozostawić je bez zm iany, tak, jak nazw iska innych  
autorów obcych — dodając tylko zakończenie, odpow iadające potrzebnem u przypad­
kowi, czyli: a, y, ego, ej — w  II przypadku, y, emu, ej — w  III przypadku, a, e, 
ego — w  IV przypadku itp.

P rzykłady: d o b r z e  ź l e

7. W piśm iennictw ie należy podawać tylko takie pozycje, z których autor rzeczy­
w iście korzystał. Ilość pozycji piśm iennictw a należy ograniczyć do minimum . Przy 
układaniu piśm iennictw a przestrzegać następujących zasad:

Pozycje piśm iennictw a podawać w g kolejności alfabetycznej nazw isk autorów. 
Każdą pozycję piśm iennictw a rozpoczynać od now ego w iersza. Prace ogłoszone 
w  czasopism ach należy podawać w g następującej kolejności: nazw isko autora 
i pierw sza litera im ienia, kropka, dwukropek, nazwa czasopisma (w ogólnie przy­
jętym  skrócie), przecinek, rok — przecinek, tom — przecinek, num er — przecinek, 
strona — kropka. Przykład M osing H.: Mikrob. Żurn., 1952, 16, 1, 65. N ie podawać 
tytułó\v prac ogłaszanych w  czasopismach.

Zestaw ienia cyfrow o-literow e nazyw ać i tytułow ać — „tabela" i używ ać skrótu  
tab., natom iast nazw ę — „tablica" (w skrócie tabl.) stosować dla oznaczenia rycin 
zam ieszczonych na wkładkach.

Pozycje książkow e należy podawać w  następującej kolejności: nazw isko autora, 
pierwsza litera im ienia, kropka, dwukropek, tytuł pracy — przecinek, m iejsce w y ­
dania — przecinek, rok w ydania — przecinek, tom (oznaczyć przez T. i rzymską  
cyfrę) — przecinek, strona (oznaczyć przez str. i arabską cyfrę) — kropka. Przykład: 
Rutkowski J.: Chirurgia, W arszawa, 1938, Т. I, str. 271.

Redakcja zwraca się z prośbą o bardzo staranne przygotow anie piśm iennictw a  
w  m yśl wyżej podanych w ytycznych.

8. Do pracy należy załączyć na oddzielnych arkuszach trzy egzem plarze stresz­
czenia w  języku polskim  w  celu dokonania przekładu na języki obce. W pierw szym  
wierszu podać pełne im ię i nazw isko autora. W następnym  w ierszu tytuł pracy  
i w  dalszych tekst streszczenia nie przekraczający 20 w ierszy wraz z nagłów kiem . 
Streszczeń w  językach obcych nie należy nadsyłać. Streszczenia w  języku polskim  
nie będą zamieszczane.

Seczenow
M arzeew
Ełkin
Krontowskaja

Sjeczenow
M arzjejew
Jełkin
Krontowska
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9. N adsyłane do przeglądu piśm iennictw a streszczenia prac obcych nie pow inny  
przekraczać jednej strony m aszynopisu. W pierw szym  w ierszu należy podać nazw i­
sko i p ierw szą literę im ienia autora streszczonej pracy. W drugim w ierszu tytuł pra­
cy w  języku polskim  dosłow nie przetłum aczony. W oddzielnym  w ierszu nazw ę cza­
sopism a w  ogólnie przyjętych skrótach, przecinek, rok — przecinek, tom — przeci­
nek, numer — przecinek, strona — kropka. Pod tekstem  streszczenia podać pierw szą  
literę im ienia i pełne nazw isko autora streszczenia. Do streszczenia załączyć nazw isko  
i im ię oraz dokładny adres dom owy autora streszczenia.

Redakcja przyjm uje streszczenia prac obcych tylko tych, które ukazały się w  osta­
tnim  i bieżącym  roku, a z w cześniejszych lat jedynie w ówczas, gdy oryginał pracy 
jest niedostępny w  kraju.

10. Prace oryginalne, poglądow e i streszczenia prac obcych są honorowane wg  
staw ek P.Z.W.L.

11. Autorzy prac oryginalnych i poglądow ych mogą zam aw iać po 25 odbitek sw ych  
prac na koszt w łasny. Koszt odbitek w ynosi od 1 do 3 złotych za sztukę w  zależności 
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szynopisem  pracy. W zam ów ieniu autor pow inien podać, że gotów  jest pokryć koszt 
odbitek. Zaznaczamy, że w  razie nieotrzym ania zam ów ienia autora dołączonego do 
m aszynopisu, odbitki nie będą w ykonane.

12. Prace oryginalne, w ychodzące z zakładów  i klinik oraz ze szpitali pow inny  
być opatrzone parafą dyrektora lub kierow nika zakładu.
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OSIĄGNIĘCIA WIRUSOLOGII W ZWIĄZKU RADZIECKIM

Wirusy odgrywają w patologii ludzkiej coraz większą rolę. Znamy dzi­
siaj cały szereg chorób, w których czynnikiem etiologicznym jest niewąt­
pliwie wirus. Powstawałoby pytanie, czy choroby te istniały dawniej, a ich 
etiologia wirusowa nie została rozpoznana wobec braku metodyki wiruso­
logicznej, czy też wystąpiły w formie większych ognisk epidemicznych 
w ostatnim trzydziestoleciu, wskutek „wędrówki narodów" wywołanej 
dwiema ostatnimi wojnami. Niektóre z tych chorób np. grypa znane były 
oddawna, jednakże jako czynnik etiologiczny przez dłuższy czas uważano 
pałeczkę hemofilową. Dopiero w 1933 roku okazało się, że etiologicznym 
czynnikiem w grypie jest wirus. Do innych chorób, które były dawniej 
znane, należy zaliczyć encefality, wadliwie jednak rozpoznawane. Nato­
miast niektóre choroby zostały rozpoznane dopiero po II wojnie światowej 
jako osobne jednostki kliniczne o etiologii wirusowej. Do nich przede 
wszystkim należy zaliczyć tzw. hemoragiczne gorączki i zakażenia wy­
wołane niektórymi neurotropowymi wirusami.

Duże zasługi w rozpoznawaniu chorób wirusowych i ustaleniu ich etio­
logii położyli badacze radzieccy. W niniejszym artykule chciałbym omówić 
rolę nauki radzieckiej w badaniach nad chorobami wirusowymi.

Głównym ośrodkiem prac wirusologicznych jest Instytut Wirusologii 
im. Iwanowskiego w Moskwie. Na czele tego instytutu stoi wybitny ba­
dacz, członek Akademii Nauk Lekarskich prof. М. P. Czumakow. W insty­
tucie pracuje szereg wybitnych naukowców, których prace stanowią po­
ważny wkład do światowej nauki i które przyczyniły się do rozpoznawa­
nia i zwalczania szeregu chorób nękających ludzkość.

Poza Instytutem Wirusologii w Moskwie we wszystkich republikach 
istnieją oddziały wirusologiczne w ramach instytutów epidemiologii i mi­
krobiologii, które prowadzą prace naukowe według ogólnego planu. Od­
działy te są kierowane przez Instytut Wirusologii w Moskwie.

GRYPA \

Jednym z najważniejszych zagadnień opracowywanych w Instytucie 
Wirusologii, na które kładzie się specjalny nacisk, jest zagadnienie grypy. 
Choroba ta ma ogromny wpływ na gospodarkę narodową. Gromaszewski 
tak analizuje to zagadnienie:
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,.Według Chocianowa liczba przypadków grypy w ciągu roku na 100 
robotników pracujących w różnych gałęziach przemysłu wynosi 28. Po 
przeliczeniu na zwykle przyjęte wskaźniki rejestracji zapadalności chorób 
zakaźnych stanowi to około 2.800 na 10.000 rocznie. W latach silnych epi­
demii grypy wskaźnik ten przewyższa najniższy poziom 2—3-krotnie. 
Oczywiście takich wskaźników nie może dać żadna inna choroba zakaźna. 
Jednocześnie przytoczone wskaźniki świadczą o tym, że w ciągu 3—4 lat 
przechorowuje cała ludność bez wyjątku.

Przeciętny okres przejściowej-utraty zdolności do pracy w związku z za­
padnięciem na grypę wynosi na podstawie tych samych danych około 
7 dni. Stąd nie trudno pojąć znaczenie, jakie ma ta choroba dla gospodarki 
narodowej. Wydatki organu ubezpieczenia społecznego na opłaty z tytułu 
czasowej niezdolności do pracy z powodu grypy wynoszą rocznie w Zw. 
Radzieckim wiele setek milionów rubli, a w latach epidemii grypy się­
gały niekiedy olbrzymich sum — 2,5 miliarda rubli lub więcej w ciągu 
jednego roku“.

Podałem powyższy ustęp, aby uwydatnić znaczenie walki z grypą z p u n ­
ktu widzenia państwowego.

W czerwcu 1952 roku odbyła się sesja naukowa poświęcona zagadnie­
niom grypy, która była przeglądem pracy ubiegłych lat. Podczas cztero­
dniowych całodziennych obrad mogłem zapoznać się z dużą ilością prac 
i ocenić wybitne wyniki radzieckich badaczy w zakresie diagnostyki, epi­
demiologii, profilaktyki i leczenia. Wydaje się, że na całym świecie nie 
wykonano tak sharmonizowanych prac dla rozwiązania problemu grypy.

R o z p o z n a w a n i e .  Badania poszły w trzech kierunkach:
1) w kierunku izolowania szczepów wywołujących dane epidemie;
2) w kierunku hemaglutynacji z wypłuczynami chorych na grypę;
3) w kierunku zahamowania hemaglutynacji i wiązania dopełniacza.
Izolowanie szczepów może być przeprowadzane w dużych ośrodkach

posiadających odpowiednie urządzenia, i dlatego szukano łatwiejszych me­
tod rozpoznawania, metod., które mogłyby być zastosowane w każdym 
szpitalu. Taką łatwą, zdawałoby się, metodą opracowaną w Zw. Radziec­
kim była metoda hemaglutynacji z wypłuczynami chorych. Metoda ta 
jednak po sprawdzeniu w kilku większych ośrodkach okazała się w pracy 
terenowej niewystarczającą, gdyż często występowały nieswoiste odczyny. 
Wobec tego na sesji zdecydowano, że należy zastosować inne metody roz­
poznawania laboratoryjnego. Na tym przykładzie widzimy, jak nauka ra­
dziecka współpracuje z terenem i z tej współpracy wyciąga wnioski.

Zdecydowano zatem, aby rozpoznanie przeprowadzać opierając się na 
zmianach morfologicznych za pomocą tzw. „odbitek z nosa“. W przebiegu 
grypy występuje łuszczenie się nabłonka, natomiast przy zwykłym kata­
rze łuszczenie to nie występuje. Na zasadzie obrazu mikroskopowego 
można ustalić, z jakim typem choroby mamy do czynienia. Duże płaty 
nabłonków w preparacie mikroskopowym wskazują na grypę, brak lub 
pojedyńcze nabłonki wskazują na katar. Drugą metodą dla rozpoznawania 
grypy zaleconą przez sesję jest wiązanie dopełniacza (Smorodincew).

Rozpoznawanie przypadków grypy jest ważne, gdyż klinicznie nie je­
steśmy w stanie odróżnić grypy od kataru i dlatego trudno uchwycić po­
czątek epidemii.

E p i d e m i o l o g i a .  Badania epidemiologiczne wymagają określenia 
typu wywołującego daną epidemię. Na terenie Związku Radzieckiego wy­
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hodowano bardzo dużą liczbę szczepów z poszczególnych epidemii. Ścisła 
analiza wyhodowanych szczepów pozwoliła na prześledzenie zmian, jako 
wyrazu stałej zmienności wirusa grypy, prawdopodobnie w związku z od­
pornością. Jedne składniki antygenowe zanikały, inne rozwijały się. 
W związku z tymi pracami została wysunięta koncepcja (Zdanow, Gor- 
bunowci) że prawdopodobnie będzie można przewidzieć te zmiany (kiero­
wana zmienność) w warunkach laboratoryjnych, mówiąc ściślej, przygo­
tować laboratoryjnie szczep, który będzie wywoływał epidemię, i w ten 
sposób przygotować się do zwalczania jej za pomocą odpowiednich szcze­
pionek.

Z a p o b i e g a n i e .  Badania nad szczepionkami rozwinęły się bardzo 
obszernie, głównie pod kierunkiem Smorodincewa i jego współpracowni­
ków M. Sokołowa i Czalkinoj. Skuteczność szczepionek przygotowanych 
według różnych metod zbadano na zwierzętach laboratoryjnych, a następ­
nie przystąpiono do badań ich skuteczności w większych zespołach ludz­
kich, jak fabryki, szkoły itd. Początkowo używano szczepionki zabitej, 
a obecnie prowadzi się na szerszą skalę badania nad szczepionkami zawie­
rającymi żywy wirus. Te ostatnie szczepionki wprowadza się do nosa za 
pomocą rozpylacza. Szczepy użyte do przygotowania tych szczepionek są 
specjalnie badane dla stwierdzenia powinowactwa do organizmu ludzkie­
go. Szczepionki zawierające żywy wirus wypuszcza się w stanie wysuszo­
nym. W razie zastosowania szczepionek żywych zachorowalność spada 
dwukrotnie.

L e c z e n i e .  Dla leczenia został zaproponowany przez Smorodincewa 
specjalny preparat w formie proszku (wysuszona surowica odpornościo­
wa) rozpylanego do nosa. Zastosowanie tego preparatu wywołuje u cho­
rego polepszenie samopoczucia i skraca okres choroby, a także zapobiega 
powikłaniom.

Zostały również przeprowadzone badania nad leczeniem za pomocą 
antybiotyku zwierzęcego pochodzenia — ekmolinu. W doświadczeniach na 
myszach białych ekmolin wykazywał zarówno zapobiegawcze, jak i lecz­
nicze działanie (Jermoljewa, Szubladze, Boledinskaja, Gajdamowicz i in.). 
Przy zastosowaniu ekmolinu u chorych ludzi udało się stwierdzić obni­
żenie temperatury, skrócenie okresu choroby i w całym szeregu przypad­
ków uniknięcie powikłań.

Szeroko zostały rozwinięte prace nad chemoterapią grypy. Zbadano 
158 preparatów antybiotyków otrzymanych przez prof. Krasilnikowa, jed­
nakże preparaty te nie dały wyników zadowalających. Zbadano również 
cały szereg preparatów akrydynowych i otrzymano stosunkowo bardzo 
słabe działanie.

Ten krótki przegląd tematyki badań i osiągnięć daje nam obraz wiel­
kich kompleksowych prac, które starają się wszechstronnie rozwiązać 
wielkie zagadnienia.

NEUROINFEKCJE

Drugim zagadnieniem, w zakresie którego nauka radziecka ma duże 
osiągnięcia, to badania nad neuroinfekcjami. Wykryto cały szereg.niezna­
nych dotąd wirusów i dokładnie opisano przebieg chorób stwarzając w ten 
sposób nowe jednostki kliniczne.

Z a p a l e n i e  m ó z g u  kleszczowego pochodzenia, nazywamy ina­
czej encefalitem dalekowschodnim, wiosennoletnim rosyjskim. Badanie
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nad tym zagadnieniem zostało podjęte przez szereg wybitnych radzieckich 
uczonych — takich, jak Pawłowski, Smorodincew, Sołowjew, Zilber, Czu- 
makow i inni. Wirus ten został przez wyżej wymienionych autorów izolo­
wany w całym szeregu przypadków. Należy podkreślić że choroba ta zosta­
ła wykryta i zbadana na dalekim wschodzie Związku Radzieckiego; następ­
nie dalsze badania wykazały, że jest ona spotykana i w innych okolicach 
Związku Radzieckiego, a mianowicie na Uralu, w okolicach Wołgi, 
w Karelii, na Białorusi, w Leningradzie itd. Ekspedycja Akademii Nauk 
pod kierunkiem prof. Zilbera przebadała ogniska zapalenia mózgu na 
Białorusi i uznała, że choroba ta jest wywołana przez wirus różniący się 
od wirusa dalekowschodniego zapalenia mózgu. Izolowany przez Zilbera 
i jego współpracowników wirus został zidentyfikowany jako wirus choro­
by skokowej owiec, natomiast Czumakow i jego współpracownicy stali na 
stanowisku, że wirus wywołujący zapalenie mózgu na Białorusi i w innych 
okolicach europejskiej części Związku Radzieckiego jest identyczny z wi­
rusem dalekowschodnim. Dyskusja, która rozwinęła się pomiędzy dwiema 
grupami badaczy doprowadziła do stwierdzenia, że zapalenie mózgu wy­
stępujące w zachodnich rejonach Związku Radzieckiego (Białoruś) jest 
wywołane przez wirus identyczny albo prawie identyczny z wirusem da­
lekowschodnim. Identyczność ta została stwierdzona na zasadzie badań 
serologicznych. Różnice właściwie polegają na mniejszej zjadliwości wi­
rusa spotykanego na zachodnich terenach Związku Radzieckiego i więk­
szej zjadliwości na terenie Dalekiego Wschodu. Odsetek porażeń, który 
występuje w części europejskiej Związku Radzieckiego wynosi 30 do 40%, 
a na Dalekim Wschodzie do 80%. Zjawisko to jest wytłumaczone przez 
Czumakowa w ten sposób, że wirus na Dalekim Wschodzie przechodzi bar­
dzo częste pasaże przez dzikie zwierzęta i w ten sposób zwiększa swoją 
zjadliwość. Natomiast na zachodzie ma mniejsze możliwości pasaży i wsku­
tek tego zjadliwość jest mniejsza.

Schorzenie to występuje głównie w miesiącach wiosennych i letnich. 
Zachorowują ludzie w okolicach lesistych, ci którzy mają możność zetknię­
cia się z kleszczami.

Przenosicielami tego zarazka są kleszcze 2 gatunków, a mianowicie na 
Dalekim Wschodzie kleszcz Ixodes persulcatus, natomiast w europejskiej 
części Związku Radzieckiego — kleszcz Ixodes ricinus.

Głównym rezerwuarem zarazka są prawdopodobnie kleszcze, które prze­
kazują wirus nowym pokoleniom. Badania Czumakowa wykazały, że wi­
rus może być izolowany z nimf w drugim pokoleniu w 11 miesięcy po ich 
zebraniu, w drugim pokoleniu imago — w 15—18 miesięcy i z larw i nimf 
w trzecim pokoleniu w 22—26 miesięcy. A zatem przenoszenie przez ja­
jeczka w tych badaniach zostało stwierdzone do trzech pokoleń.

Przynajmniej 25 gatunków zwierząt jest źródłem pokarmu dla kleszczy. 
Kleszcze gatunku Ixodes ricinus znajdowano na dzikich drapieżnych zwie­
rzętach, psach, świniach, krowach, kozach, owcach i koniach. Od tych 
zwierząt izolowano wirus, względnie we krwi stwierdzano przeciwciała 
zobojętniające. Zacharowa przeprowadziła badania w epidemicznym ogni­
sku zapalenia mózgu na Białorusi i stwierdziła przeciwciała zobojętniające 
u owiec w 16%, u krów w 38,4%, a u koni w 11,6%. Surowice tych sa­
mych gatunków zwierząt przebadane w okolicy Moskwy nie wykazały 
przeciwciał dla wirusa.

U ludzi mieszkających w ognisku, w którym występuje zakaźne zapale­
nie mózgu, stwierdza się obecność przeciwciał zobojętniających wirus co-
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najmniej w 10%. Nawet krótki pobyt w ognisku epidemicznym powoduje 
występowanie przeciwciał.

W ten sposób należy stwierdzić, że na terenie Związku Radzieckiego 
występuje ostry zakaźny encefalit wywołany jednolitym wirusem, którego 
przenosicielem i rezerwuarem są kleszcze rodzaju Ixodes. U zwierząt za­
każonych przez kleszcze wiremia trwa bardzo krótko i dlatego zdaje się 
być pewnym, że kleszcze są głównym rezerwuarem zarazka.

Podobny kleszczowy encefalit został stwierdzony w Czechosłowacji; 
prawdopodobnie na terenie naszego kraju znajdują się ogniska encefalitu 
tego rodzaju. Nie zostały one jednakże dotąd rozpoznane.

Ustalono powinowactwo wirusa kleszczowego z innymi wirusami. Wirus 
dalekowschodni wykazuje bardzo bliskie powinowactwo z wirusem cho­
roby skokowej owiec. Badacze radzieccy wykazali, że istnieje pewne anty­
genowe powinowactwo pomiędzy wirusem dalekowschodnim a wirusem 
japońskim i Saint Louis. Lewkowicz wykazała, że zwierzęta uodporniane 
wirusem dalekowschodnim wykazują odporność dla wirusa japońskiego 
i Saint Louis, natomiast surowice odpornościowe otrzymane za pomocą 
wirusa japońskiego wykazują słabe zobojętniające działanie na wirus 
rosyjski.

Na terenie Związku Radzieckiego zostały przygotowane szczepionki 
przeciwko zapaleniu mózgu. Szczepionki te składają się z zawiesiny mózgu 
myszy zakażonej wirusem z dodatkiem formolu. Wynik tych szczepień 
jest zadawalający. Przygotowane zostały również surowice lecznicze.

W i r u s  c h o r i o e n c e f a l i t u .  W toku dalszej pracy nad neuro- 
infekcjami został wykryty wirus nowej, dotąd nieznanej choroby, tzw. 
chorioencefalitu albo inaczej psychosenzornej infekcji. Badania nad tą 
chorobą wykonane zostały zespołowo przez psychiatrów (Suchariewa, Gu- 
rewicz, Simson itd.), neuropatologów (Głazunow, Szutowa), pediatrów 
(Karganowa), psychologów (Biejn, Uspenskaja), wirusologów i epidemiolo­
gów (Czumakow, Woroszyłowa, Mauerman).

Pierwsze przypadki zaobserwowano na wiosnę 1948 roku. Chorowały 
głównie dzieci w wieku szkolnym. Zdarzały się jednak przypadki zachoro­
wań wśród dzieci młodszych lub dorosłych osób, przeważnie rodziców cho­
rych dzieci. Zachorowania notowano w ciągu całego roku, nieco częściej 
w okresie jesieni i zimy.

Przebieg choroby składa się z dwóch okresów. W pierwszym ostrym, 
gorączkowym okresie stwierdza się podniesienie temperatury do 38—40°, 
bóle głowy, katar, kaszel, w pojedyńczych przypadkach zaburzenia snu, 
majaczenie (delirium). Okres ten trwa 3—9 dni, czasem może być przedłu­
żony do 2 tygodni i może być rozpoznany jako grypa albo angina.

Drugi okres występuje po kilku dniach albo nawet po dłuższym okresie 
czasu (do miesiąca) względnego zdrowia. Pierwszym objawem są silne bóle 
głowy z zawrotami, nudnościami i wymiotami. W szczytowym okresie na­
wrotu występują również zaburzenia o charakterze psychosenzornym, jak 
trudności w określaniu przestrzennych warunków, trudności w lokalizacji 
i intensywności dźwięków, wielkości, formy i koloru otaczających przed­
miotów, trudności czytania i pisania itd. Przy badaniu stwierdza się nie-' 
równość źrenic (anizokoria), lekkie opadanie powiek (ptoza), lekki niedo­
wład nerwów twarzowego i podjęzykowego, wyraźne porażenia przedsion­
kowego aparatu równowagi. U niektórych chorych — patologiczne odru­
chy, objaw Romberga, prawie u wszystkich chorych — podniesienie
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ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego. Stwierdzano również zaburzenia 
układu krążenia o charakterze funkcjonalnym, obniżenie ciśnienia, po­
większenie i bolesność wątroby, leukopenię. Przebieg choroby falisty, 
nawroty występują po okresach względnego dobrego samopoczucia. Przy- 
padków śmierci nie zanotowano. Jednakże chorobę tę należy uznać za 
ciężką, gdyż prowadzi ona do obniżenia wydajności pracy umysłowej, za­
hamowania w rozwoju, a nawet w szeregu przypadków stwierdzono czę­
ściowe inwalidztwo na całe życie.

Etiologicznym czynnikiem wywołującym chorobę jest wirus, który zo­
stał izolowany ze krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego chorych dzieci. Wi­
rus ten został wyodrębniony przez zakażenie do mózgu świnek morskich, 
myszy i małp. Czumakow i współpracownicy wyodrębnili 10 szczepów. 
Wyodrębniony wirus wykazuje powinowactwo antygenowe z wirusem 
choriomeningitu i powinien być zaliczony do tego rodzaju. Surowica krwi 
ozdrowieńców zobojętnia wyodrębniony wirus. Podobne szczepy izolowano 
od paru domowych myszy, które złapano w domach chorych na powyżej 
opisaną chorobę. W ten sposób została rozpoznana osobna jednostka kli­
niczna i określona jej etiologia.

C h o r i o m e n i n g i t i s  l y m p h o c y t a r i a .  Duże również znacze­
nie mają badania nad choriomeningitis lymphocytaria. Badania te prze­
prowadzano w Moskwie w Instytucie Neurologii (Łuniew, Woroszylowa, 
Iceles), a także w Charkowie (Żdanow i Lewi). Izolowano znaczną ilość 
szczepów, które porównano ze szczepem amerykańskim (Armstrong). 
Okazało się, że szczepy te są identyczne. Obecnie badania rozwijają się 
w kierunku kliniki i epidemiologii i mają na celu opracowanie profilaktyki 
i leczenia.

H e m o r a g i c z n e  g o r ą c z k i .  W okresie powojennym zostały wy­
kryte jeszcze dwie nowe choroby, tzw. hemoragiczne gorączki: krymska 
i omska.

Badania nad krymską gorączką rozpoczęto w 1944 roku w związku 
z występowaniem nowej, zupełnie nieznanej choroby na Krymie po wy­
cofaniu się niemieckich wojsk. Całokształt badań nad tym zagadnieniem 
wykonano w 1944—1946 roku. Przebieg tej choroby jest następujący: na­
gły początek, ból głowy i bóle mięśni, przekrwienie twarzy, przekrwienie 
gardła, podniesiona temperatura w ciągu 4—9 dni. We krwi na początku 
leukopenia i neutrofilia, a później limfocytoza, trombocytopenia i protrom- 
binopenia, krwotoki z nosa, dziąseł i gardła a także z macicy, zaburzenia 
w układzie wegetatywnym, niekiedy objawy oponowe.

Pod względem histopatologicznym stwierdza się nabrzmiewanie i de­
strukcję naczyń włosowatych — narządów wewnętrznych, skóry i ślu­
zówki; w ośrodkowym układzie nerwowym stwierdza się destrukcję po­
szczególnych komórek nerwowych i gleju, tworzenie się okołonaczynio- 
wych nacieków z limfocytów, drobne wybroczyny. Zmiany chorobowe 
wskazują na powinowactwo wirusa do komórek nerwowych i naczynio­
wych.

Gorączka krymska jest wywołana przez wirus, który znajduje się zwy­
kle we krwi ludzi chorych w okresie gorączkowym. Wirus krymskiej go­
rączki bardzo trudno adaptuje się do myszy, jednakże za jego pomocą 
udało się wywołać tę chorobę u małp i doświadczalnie u ludzi. Przenosi- 
cielem jest kleszcz stepowy Hyaloma marginatum — Koch. Kleszcze prze­
kazują wirus swojemu potomstwu przez jajeczka. We krwi ozdrowieńców
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po tej chorobie stwierdza się przeciwciała zobojętniające wyodrębniony 
wirus. Z dobrym wynikiem leczono tę chorobę za pomocą surowicy ozdro­
wieńców 30—40 ml domięśniowo 2—3 razy dziennie w ciągu 4 dni.

Gorączka omska. W okolicy Omska w 1945 roku została stwierdzona no­
wa choroba, objawowo podobna do krymskiej hemoragicznej gorączki. 
Ekspedycja Instytutu Neurologii w 1947—1948 roku dokładnie ją zbadała, 
nazywając ją omską hemoragiczną gorączką. Chorobę tę wywołuje wirus, 
który znajduje się zwykle we krwi chorych w okresie gorączkowym. Wi­
rus łatwo adaptuje się do białych myszy. Wrażliwymi zwierzętami na za­
każenie są również szare myszy polne, świnki morskie, koty i małpy. 
Przenosicielem tej choroby jest kleszcz Dermacentor pictus, przekazujący 
wirus swemu potomstwu przez jajeczka. W okresie rekonwalescencji wy­
stępują przeciwciała zobojętniające (późno, ale utrzymujące się do 2 lat) 
i wiążące dopełniacz. Przygotowana została szczepionka w formie zawie­
siny móizgu myszy z dodatkiem formaliny. Uodporniono w ogniskach epi­
demicznych 7.000 ludzi i zachorowań wśród szczepionych nie stwierdzono. 
Badacze nie mają jeszcze dostatecznego doświadczenia w leczeniu surowicą.

Różnice pomiędzy krymską i omską gorączką przedstawiają się w spo­
sób następujący:

1. Przy omskiej gorączce występują dość często nawroty (do 25%), cze­
go nie obserwuje się przy krymskiej gorączce.

2. W przebiegu omskiej gorączki stwierdza się zapalenie płuc w 1/з 
przypadków, podczas gdy przy krymskiej nie obserwowano tego.

3. W omskiej gorączce bardzo rzadko występują śródskórnie wybroczy- 
ПУ> wysypka hemoragiczna i jelitowe krwotoki, które są charakterystycz­
nymi objawami przy krymskiej gorączce.

Pod względem biologicznym i antygenowym wirusy tych dwóch gorą­
czek różnią się między sobą. Różnią się one również od wirusa papatacci 
i gorączki Q, a także od innych riketsjoz,

Oprócz opisanych wyżej hemoragicznych gorączek do tej grupy radziec­
cy badacze zaliczają również hemoragiczny nefryt, a także inne choroby
0 przebiegu hemoragicznych gorączek dotąd jeszcze nie zbadanych do­
statecznie.

O s t r y  r o z s i a n y  e n c e f a l o m y e l i t .  Wirus wywołujący tę 
chorobę został izolowany na szczurach białych i kogutach w roku 1945 
przez Margulisa, Szubładze, Sołowjowa i Gajdamowicz. Badacze ci przy­
gotowali szczepionki, które stosowali u 65 chorych z rozsianym przewle­
kłym encefalomyelitem i u 12 z ostrym encefalomyelitem. Wyniki tych 
szczepień były zadawalające. Drogi szerzenia się są nieznane.

ŻÓŁTACZKA ZAKAŹNA WIRUSOWA

Przeprowadzane są obszerne prace nad izolowaniem wirusa żółtaczki 
zakaźnej. Badaczom radzieckim (Szubładze, Gajdamowicz, Terskich) udało 
się przenieść ten wirus na zwierzęta doświadczalne, białe szczury i świnki 
morskie. Drogą pasaży na tych zwierzętach otrzymano zmiany chorobowe 
w wątrobie. Przy ślepych pasażach u świnek występują objawy żółtaczki
1 0.5% zwierząt ginie. Poza tym badaczom radzieckim udało się izolować 
wirus na zarodku jajka kurzego.
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R o z p o z n a n i e .  Żdanow, Jofje i Szczupak zastosowali do diagno­
styki żółtaczki wiązanie dapełniacza, używając jako antygenu surowicy 
krwi lub krwi zhemolizowanej chorych w pierwszym okresie choroby (do 
14 dnia), a jako przeciwciała — surowicy ozdrowieńców na 50—60 dzień.

OSIĄGNIĘCIA W INNYCH CHOROBACH

Do poważnych osiągnięć należałoby zaliczyć przygotowanie szczepionki 
przeciwko papatacci, zawierającej żywy wirus. Szczepionka ta okazała się 
bardzo skuteczną w zastosowaniu na terenach, dotkniętych tą chorobą.

Znacznie również rozwinęły się badania nad biologią wirusów, mecha­
nizmem działania ich na organizm, nad ich budową, sposobem ich oczysz­
czania itd. (Ryżkow, Toicarnicki).

Powyższe zestawienie daje nam obraz wspaniałego rozwoju nauki ra­
dzieckiej w zakresie wirusologii. Wyniki te zostały osiągnięte zawdzięcza­
jąc opiece rządu, współdziałaniu różnych specjalności i głębokiej wnikli­
wej pracy poszczególnych pracowników.

Ф. П ж е с м ы ц к и

ДОСТИЖЕНИЯ ВИРУСОЛОГИИ В СОВЕТСКОМ СОЮЗЕ 

С о д е р ж а н и е

Автор представил достижения советской науки в области вирусологии. Рас­
смотрены: грипп, вирусные болезни нервной системы, крымская и омская гемор­
рагическая лихорадка а также инфекционная вирусная желтуха.

F. P r z e s m y c k i

ADVANCES IN VIRUS RESEARCH IN U. S. S. R.

S u mma r y

The author describes the advances of the Soviet science in the field of virus dise­
ases. The follow ing filtrable virus diseases are discused: influenza, virus diseases of 
the nervous system , Crimean and Omsk hemorrhagic fever and in fective virus 
jaundice.



Jan K o s t r z e w s k i

CHOROBA HEINEGO-MEDINA W POLSCE 
W LATACH 1927—1951 *

z Państw ow ego Zakładu Higieny i Zakładu Epidem iologii 
Akadem ii M edycznej w  W arszawie

Choroba Heinego-Medina wzbudziła w Polsce po raz pierwszy większe 
zainteresowanie w roku 1926 i 1927 wskutek wybuchu wielkich epidemii 
w Europie zwłaszcza na terenie Niemiec i Rumunii. W r. 1927 wydano 
w Polsce specjalne zarządzenie o obowiązku zgłaszania zachorowań na cho­
robę Heinego-Medina. W roku tym zgłoszono 21 zachorowań, a wśród 
nich jeden zgon. Od tego czasu corocznie notowano przypadki porażenia 
dziecięcego. Poniżej podana tabela I obrazuje sytuację epidemiczną Pol­
ski w latach 1927—1937 (materiał dla przygotowania tabeli czerpano 
z Kroniki Epidemiologicznej i z pracy Morzyckiego).

Tabela I dowodzi, że
TABELA Ijakkolwiek choroba sta­

le utrzymywała się w 
kraju, to ani razu w 
tym okresie nie przy­
brała rozmiarów więk­
szej epidemii. W latach 
1932, 1936 i 1937 stwier­
dza się zwiększenie licz­
by chorych w stosunku 
do pozostałych lat, ale 
i w tym okresie naj­
wyższa zapadalność dla 
całego kraju nie prze­
kroczyła 0,8 na 100.000 
mieszkańców. W woje­
wództwach o najwięk­
szej liczbie zgłoszonych 
chorych zapadalność nie 
przekroczyła 1,6 na 
100,000.

Porównanie zapadal­
ności w 11 największych 
miastach Polski liczą-

Choroba Heinego-M edina w  Polsce 
w  latach 1927— 1937

R o k

P o 1 s к a 11 miast polskich  
pow. 100 000 ludu.

Liczba
przypad­

ków

Zapadało.
na

100.000

Liczba
przypad­

ków

Zupadaln.
na

100.000

1927 21 0,1 15 0.4
1928 20 0,1 17 0,5
1929 46 0,2 11 0,3
1930 44 0,2 14 0,4
1931 40 0.1 ' 10 0.3
1932 148 0,5 28 0,8

1933 69 0,2 23 0,7
1934 83 0,3 17 0,5
1935 69 0,2 6 0,2
1936 252 0,8 65 1,9
1937 158 0,5 25 0,7
1938 0,3

* Uwaga: M ateriał zachorowań w  r. 1951 statystycznie opracował Mgr Z. Nal- 
bach.
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Choroba Heinego-M edina w  Polsce 
w  latach 1946— 1950

cych ponad 100,000 ludn. z zapadalnością dla całego kraju wykazuje, że 
w dużych miastach zapadalność corocznie przewyższała wartości dla ca­
łego kraju (Tabela I). Nie można jednak wyciągać z tego wniosku, że 
zapadalność w dużych miastach była istotnie wyższa niż na wsi i w ma­
łych miastach, gdyż rejestracja chorób zakaźnych w ogóle, a porażenia 
dziecięcego w szczególności w latach przedwojennych była bardzo nie­
dokładna i różnice, o których mowa, są prawdopodobnie wynikiem gor­
szej rejestracji na wsi niż w mieście.

Od roku 1938 do roku 1945 brak jakichkolwiek danych statystycznych
0 zachorowaniach na porażenie dziecięce. Można jednak przypuszczać, że
1 w tym okresie choroba Heinego-Medina nie szerzyła się epidemicznie, 
gdyż w szpitalach nie stwierdzano większego napływu chorych. W pierw­
szych latach powojennych nastąpił wzirost liczby zachorowań w stosunku 
do okresu przedwojennego. Tabela II zawiera liczbę chorych zgłoszonych 
w poszczególnych latach oraz roczną zapadalność na 100,000 ludn.

Niezależnie od danych 
TABELA II rejestracyjnych rów­

nież lekarze kliniczni 
na podstawie spostrze­
żeń poczynionych w 
szpitalach zwrócili po 
wojnie uwagę na zwię­
kszenie się liczby cho­
rych na porażenie dzie­
cięce (8).

Jednak mimo, że od 
roku 1946 zaznaczył się 
wzrost zapadalności na 
chorobę Heinego-Medi­

na w naszym kraju, to zapadalność była w dalszym ciągu o wiele niż­
sza niż w krajach sąsiadujących z Polską. Od roku 1928 w Europie dawał 
się zauważyć stopniowy, ale stały wzrost rocznej liczby zachorowań na 
porażenie dziecięce, a w ostatnich kilku latach niektóre kraje europejskie 
przebyły ciężkie epidemie (3). Z pośród sąsiadujących z Polską krajów: 
Niemcy nawiedziła ciężka epidemia, która dotknęła zwłaszcza Berlin w ro­
ku 1947 i 1948; Czechosłowacja w roku 1948 przeżyła najcięższą z opisa­
nych tam epidemii (zgłoszono 2386 chorych, w tym 115 zgonów). W Związ­
ku Radzieckim po drugiej wojnie światowej stwierdzono nasilenie choroby 
Heinego-Medina na ziemiach zachodnich. Większe ogniska epidemiczne 
pojawiły się zwłaszcza na ŁSRR w r. 1946 (1) i w ESRR (2). Polska była 
więc otoczona kręgiem państw nawiedzonych w ostatnich latach przez 
większe lub mniejsze epidemie, ale sama do roku 1951 nie ucierpiała od tej 
choroby. Rok 1950 był, jak się później okazało, zapowiedzią pierwszej epi­
demii choroby Heinego-Medina; zgłoszono w ciągu całego roku 349 przypad­
ków, co dało zapadalność 1,41 na 100 tys., to znaczy najwyższą z dotych­
czas notowanych w kraju. Morzycki w roku 1949 analizując sytuację epi­
demiczną w Europie i w Polsce stwierdził, że w najbliższych latach należy 
oczekiwać dużej epidemii, która obejmie większe połacie kraju.

Od pierwszych miesięcy roku 1951 miesięczne liczby zgłaszanych cho­
rych na porażenie dziecięce przewyższały dane z odpowiednich miesięcy

R о к
Liczba

chorych
Liczba

zgonów
Zapadalność 

na 100 000 ludn.

1946 167 7 0,70
1947 282 22 1,18
1948 222 16 0,93
1949 111 13 0,46
1950 349 16 L41
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ubiegłego roku. Od lipca zaś nastąpił gwałtowny wzrost liczby chorych. 
W ciągu całego roku 1951 zgłoszono 3181 przypadków, co dało zapadalność 
dla całego kraju 12,6 na 100,000 ludności.

W porównaniu z wielkimi epidemiami w Stanach Zjednocz, w roku 1916 
(zapadalność 30 na 100,000) i w roku 1948 (28,4 na 100,000), w Szwe­
cji w roku 1944 (44 na 100 tys.), w Norwegii w r. 1941 (58 na 100 tys.) — 
epidemia w Polsce była stosunkowo niewielka, albowiem zapadalność nie­
wiele tylko przekraczała 10 na 100,000, co w krajach o częstych epidemiach 
porażenia dziecięcego uważa się za granicę pomiędzy epidemicznym 
a endemicznym nasileniem choroby. Dla Polski oznaczało to jednak epi­
demię znacznych rozmiarów, gdyż zapadalność dziewięciokrotnie przekro­
czyła najwyższą z dotychczas notowanych w roku 1950 (1,41). Należy po­
nadto podkreślić, że w liczbie zgłoszonych przypadków w roku 1951 byli 
prawie wyłącznie chorzy na porażenną postać choroby.

i iW* V! г7  2Ь?9 3С 35

mies/QCt fyqodmt

Rye. 1. Choroba H einego-M edina w  Polsce w  r. 1951. Sezonow y rozkład chorych

Rycina 1 obrazuje sezonowy przebieg epidemii. Jako podstawę do roz­
kładu chorych przyjęto datę zachorowania. Od stycznia do czerwca podano 
liczby chorych miesiącami, a od lipca do końca roku tygodniami. Już 
w czerwcu liczba chorych zwiększyła się trzy do czterokrotnie w porów­
naniu z poprzednimi miesiącami roku. W lipcu zaś nastąpił gwałtowny 
wzrost liczby zachorowań. Największe nasilenie przypadło na przełom 
sierpnia i września w 36. i 37. tygodniu. Od października liczba zachoro­
wań poczęła zmniejszać się i w grtidniu wynosiła mniej więcej tyle. co 
w czerwcu.

Rozmieszczenie chorych na terenie kraju było nieregularne. Wpraw­
dzie największą zapadalność wykazywały województwa zachodnie i po­
łudniowe, ale i w tych województwach niektóre powiaty były zupełnie 
wolne od zachorowań, lub nawiedzone bardzo nieznacznie, a w pozosta­
łych województwach zdarzały się powiaty o bardzo wysokiej zapadalności 
Największą zapadalność miało województwo wrocławskie (26,3 na 100.000). 
a najmniejszą lubelskie (3,5 na 100.000). Według powiatów największą 
zapadalność stwierdzono w powiecie trzebnickim (woj. wrocławskie) — 
112.8 na 100 tysięcy. Z dużych miast największą zapadalność miał Kra­
ków, 26.5.
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Choroba Heinego-M edina w  Polsce 
w r. 1951 

Rozkład chorych i zapadalność na 
100,000 wg w ieku

TABELA III

Grupy wieku:
L. przy­
padków

Zbpadalność 
na 100,000

0 — 6 m ies .' 117 34,4
6—12 „ 287 89,8
1— 2 lat 589 94,4
2— 3 „ 478 75,7
3 - 4  „ 358 60,9
4 — 5 „ 251 47,5
5 — 10 „ 492 25,0

10 — 15 247 10,8
15—20 ., 142 6.0
2 0 -2 5  ,. 74. 3,5
25- 30 „ 45 2,2
30—35 „ Г 22 1,6
3 5 -4 0  „ 9 0,5
40—45 „ 7 0,4
45—50 8 . 0,3
wiek nieznany 55

R a z e m 3181 12,6

Rycina 2. Choroba H einego-M edina  
w  Polsce w r. 1951. Rozkład chorych  
w g grup w ieku i zapadalność na 

100.000

Zapadalność ogólna dla ludności 
miejskiej wynosiła 13,3 a dla lud­
ności wiejskiej 12,2 na 100.000 mie­
szkańców. Kobiet było 1409 a męż­
czyzn 1772, co stanowiło ogólną za­
padalność dla kobiet 10,3 a dla męż­
czyzn 15,5 na 100.000. Zapadalność 
wśród mężczyzn na wsi wynosiła
15,0, a w mieście 16,2 na 100.000.

Różnice zapadalności wśród lud­
ności miast i wsi są stosunkowo nie­
wielkie na niekorzyść ludności miej­
skiej. Natomiast wyraźne różnice 
stwierdza się w zapadalności męż­
czyzn i kobiet. Przy tym różnice te 
występują zarówno w mieście jak
i na wsi i wyrażają się stosunkiem 
chorych mężczyzn do kobiet jak 1,5 
do 1. Według danych Międzynarodo­
wego Komitetu z 1932 r. stosunek 
mężczyzn do kobiet (obliczony na 
materiale około 36.000 chorych) wy­
nosi 1,3 do 1 (7).

Tabela III i rycina 2 przedstawia­
ją rozkład chorych wg wieku na 
1000 chorych i zapadalność na 
100.000 w poszczególnych grupach 
wieku ludności. Z tabeli wynika, że 
większość stanowili chorzy do lat 5. 
Udział starszych chorych był stop­
niowo coraz to mniejszy. Jak wyka­
zuje wykres częstości skumulowa­
nych, około jedną czwartą chorych 
(26,5%) stanowiły dzieci do 2 lat ży­
cia, więcej niż połowa wszystkich 
chorych to dzieci w wieku od 0 do 
5 lat (57,5%), a 87,7% stanowili cho­
rzy w wieku od 0 do 15 lat. Starszych 
chorych, w wieku powyżej 20 lat ży- 
ęia, było zaledwie 7,2% (ryc. 3). 
Obliczenie zapadalności na 100.000 
ludności w poszczególnych grupach 
wieku dowodzi, że powyżej przed­
stawiony rozkład chorych wiąże się 
z wysoką zapadalnością w najmłod­
szych grupach wieku. Przy tym ze 
wszystkich grup wieku największą 
zapadalność stwierdza się wśród dzie­
ci w drugiej połowie pierwszego 
roku życia oraz w drugim roku życia. 
Zapadalność ta wynosi 89,8 i 94,4 na
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100.000, a więc prawie ośmiokrotnie przekracza średnią zapadalność dla 
całej ludności.

Porównanie rozkładu chorych oraz zapadalność w poszczególnych g ru ­
pach wieku przy równoczesnym podziale w zależności od płci (tabela IV) 
wykazuje wyraźne różnice. Przy zapadalności w poszczególnych grupach

TABELA IV
Choroba H einego-M edina w  Polsce w  r. 1951 zapadalność na 100.000 wg płci i w ieku

Grupy wieku

M ę ż c z y ź n i К o b i e t у

Liczba przyp.
Zapad, 

na 100,000
Liczba przyp.

Zapad, 

na 100,000

0— 6 mies. 73 41,1 44 27,1

6—12 176 107,6 111 71,2

1— 2 lat 328 104,1 261 85,3

2-  3 248 76,9 230 74,5

3-- 4 ., 194 64.7 164 56,9

4-  5 „ 128 47,7 123 47,3

5—10 „ 268 26,8 224 23,0

10—15 „ 130 11,3 117 10,3

15—20 87 7,4 55 4,6

20—25 „ 48 5,4 26 2,1

25-30 „ 25 2,7 20 1,8

30—35 „ 20 3,1 2 0,3

35-40 „ 7 0,9 2 0,1

40—45 „ 3 0.3 4 0,4

45—50 3 0,4 5 0,4

wiek nieznany 34 — 21 —

R a z e m 1772 15,5 1409 10,3

Ryc. 3. Choroba H einego-M edina
w  Polsce w  r. 1951. Chorzy w g Ryc. 4. Choroba' H einego-M edina w
w ieku. W ykres skum ulow anych w  Polsce w  r. 1951. Zapadalność na 

częstości 100.000 w g płci i w ieku
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wieku różnice te występują dobitnie zwłaszcza w pierwszym i drugim 
roku życia: w grupach tych jest wyższa zapadalność płci męskiej. W po­
zostałych grupach różnice są mniej wyraźne. Również mniej wyraźnie 
występują te różnice przy porównywaniu rozkładu chorych wg wieku dla 
każdej płci oddzielnie (ryc. 4).

Porównanie rozkładu oraz zapadalności chorych pochodzących ze wsi
i z miasta przy uwzględnieniu podziału na grupy wieku również wykazu­
je różnice. Różnice te występują w najmłodszym wieku. W drugiej po­
łowie pierwszego roku życia oraz w drugim i trzecim roku życia zapadal­
ność na wsi jest około 15% — 20% niższa niż w mieście. W pozostałych 
grupach wieku różnice te są słabiej zaznaczone i na naszym materiale nie 
można było potwierdzić spostrzeżeń poczynionych w Szwecji, że na wsi 
przeważają zachorowania w starszych grupach wieku, a w mieście 
w młodszych (6) (tabela V, ryc. 5).

TABELA 'V
Choroba Heinego-M edina w Polsce w  r. 1951. Rozkład chorych i zapadalność na 

100 000 w g w ieku na w si i w  m iastach

Grupy wieku

M i a s t o W i e ś

Liczba przyp,
W

Zapad, 

na 100,000
Liczba przyp. Zapad, 

na 100,000

0— 6 mieś. 47 37,3 70 32,7

6-12 ,. 117 97,8 170 85,0

1— 2 lat 257 109,9 332 85,8

2- 3 „ 203 87,3 275 68,9

3-  4 „ 143 67,0 215 57,4

4— 5 „ 100 52,1 151 44,9

5—10 „ 184 27,3 308 23,8

10 — 15 .. 69 9,7 178 11,3

15-20 „ 40 4.4 102 7,0

20-25 „ 36 4,0 38 3,1

25-30 „ 26 2,9 19 1,6

30-35 „ 10 1,7 12 1.5

35-40 „ 2 0,4 7 0.5

40 45 „ 5 0,7 2 0,2

45 — 50 „ 1 0,2 7 0.8

wiek nieznany 25 30

К a z e m 1265 13,3 1916 12,2

Z liczby 3181 chorych zmarło 161, co stanowi 5,1%. U kobiet śmier­
telność wynosiła 4,2%, a u mężczyzn 5,6%; na wsi wynosiła 5,3%, 
a w mieście 4,7%. Analiza śmiertelności w zależności od wieku wykazuje, 
że zarówno w mieście jak i na wsi oraz bez względu na płeć stwierdza 
się wyraźne różnice odsetka zgonów w różnych grupach wieku. Najwyż­
szą śmiertelność wykazują niemowlęta do 6 miesięcy (11,1%), a naj­
niższą dzieci od trzech do piętnastu lat życia (średnia śmiertelność 3,5%). 
Chorzy powyżej 15 lat dają średnią śmiertelność 10,4%. Różnice śmiertel­
ności w poszczególnych grupach wieku w zależności od płci są niewielkie, 
ale powtarzają się regularnie w trzech wydzielonych grupach. Zawsze 
większą śmiertelność wykazują grupy płci męskiej. Różnice śmiertelności
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na wsi i w mieście nie posiadają większego znaczenia z wyjątkiem grupy 
wieku najmłodszych: niemowlęta do 6 miesięcy na wsi umierają dwa razy 
częściej niż w mieście. Śmiertelność niemowląt z tej choroby na wsi wy­
nosi 14,3%, a w mieście 6,4%.

Naszym zdaniem trzeba to tłu­
maczyć prawdopodobnie ujemnym 
wpływem transportu chorych z dale­
kich okolic do szpitala. Jak wynika 
z piśmiennictwa, porównanie śmier­
telności chorych w szpitalu w zależ­
ności od tego, czy pochodzą oni 
z miasta, w którym znajduje się dany 
szpital czy też zostali przywiezieni 
z okolic odległych, wykazuje, że 
w grupie chorych przywiezionych 
z okolic położonych z dala od miasta 
śmiertelność jest znacznie wyższa.

Zależność śmiertelności od płci 
chorych dla całości obserwacji (wszy­
stkie grupy wieku) jest potwierdzona 
przez kryterium  y2, ponieważ y‘J =
27,44 dla 7 stopni swobody daje 
prawdopodobieństwo przypadkowego 
wystąpienia tej wielkości równe za- Ryc. 5. Choroba Heinego-M edina w  
ledwie 0,0003. Polsce w  r. 1951. Zapadalność na

Różnica śmiertelności w zależnoś- 100 000 w g grup w ieku w m ieście i na 
ci od środowiska (miejskiego lub 
wiejskiego dla całości obserwacji
(wszystkie grupy wieku) jest nieistotna, ponieważ w tym przypadku у 2 =
12,5 dla 7 s., co daje już nie małe prawdopodobieństwo 0,1 przypadko­
wości tej wartości.

Wniosek z tego, że jeżeli można stwierdzić zależność śmiertelności od 
płci chorych, to różnice środowiskowe nie mają na nią wpływu.

Organizacja walki z epidemią choroby Heinego-Medina opierała się 
przede wszystkim na zmobilizowaniu całego aparatu służby przeciwepi­
demicznej oraz otwartego i zamkniętego lecznictwa w celu możliwie 
wczesnego wykrywania przypadków zachorowań i bezwłocznego odosob­
nienia ich w szpitalu. Dla zapewnienia wyspecjalizowanej pomocy lekar­
skiej wszystkim chorym zorganizowano w ośrodkach wojewódzkich szpi­
tale, przeznaczone wyłącznie dla chorych na porażenie dziecięce. Zorga­
nizowano na szeroką skalę szkolenie lekarzy klinicystów, pielęgniarek, 
lekarzy epidemiologów oraz pomocniczego personelu w kierunku wczes­
nego rozpoznawania, leczenia i pielęgnowania chorych oraz do pracy 
przeciwepidemicznej w terenie. Przyznanie przez Rząd specjalnych kre­
dytów pozwoliło w ciągu niespełna roku na zorganizowanie głębokiego 
zaplecza instytucji naukowych w postaci klinik, pracowni wirusologicz­
nych nastawionych na zagadnienie choroby Heinego-Medina, które stały 
się oparciem dla terenowych organów służby przeciwepidemicznej.

Dużą pomocą w pierwszych miesiącach pracy organizacyjnej były 
cenne rady specjalistów: ze Związku Radzieckiego prof. Winokurowa oraz 
doc. Karola Raski z Czechosłowacji.
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Я. К о с т ж е в с к и

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПОЛИОМИЭЛИТ В ПОЛЬШЕ 1927—1931 ГОДАХ

С о д е р ж а н и е

Автор излагает историю эпидемического полиомиэлита в Польше начиная 
с 1927 г. и по 1951 г., а затем приводит подробный статистическо-эпидемиологи- 
ческий анализ эпидемии этой болезни в 1951 г.

J. K o s t r z e w s k i

EPIDEMIC POLIOMYELITIS IN POLAND DURING THE YEARS 1927— 1951

S u mma r y

The author presents, the history of epidem ic poliom yelitis in Poland from 1927 
to 1950. The history is follow ed by a detailed statistical — epidem iological analysis 
Of the epidem ic of the disease in 1951.
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I. Rozważania bakteriologiczne, epidemiologiczne i kliniczne. Journ. inf. Dis.
1952, 91, Nr 1. 1—5.

Za mało zwraca się dotychczas uw agi na psy jako źródło zakażeń pałeczkam i 
grupy Salmonella.  Autorzy badając psy na Florydzie w  Stanach Zjednoczonych  
stw ierdzili na 8157 próbek kału psów w 2252 (27,6n/o) obecność salm onelli. W yhodo­
w ane szczepy należały do 53 serologicznych typów  (włączając w to 3 now e typy). 
W 412 próbkach kału stwierdzono jednoczesne w ystępow anie kilku typów. N ajczę­
ściej w yhodowyw ano: S. derby, S. anatum, S. oranienburg, S. rnbislaw, S. typh im u-  
rium, S. senftenberg, S. m ontevideo  i S. newport.  W otoczeniu zakażonych psów  
stwierdzono częste zachorowania ludzi; najczęściej w yhodow yw ano od ludzi S. ty -  
phimurium, S. montevideo. S. new port  i S. anatum.

Edmund Wojciechowski

CASALS J., OLITSKY P. K., SABIN A. B. Rozwój,  prze trw anie  i znaczenie  
przeciw cia ł w iążących  dopełniacz w  poliomyelit is  typu  2 u człowieka.  Journ. 
Exper. Med. 1952, 96, Nr 1, 35 — 53. *

i ,

W celu opracowania serologicznej metody rozpoznawczej dla porażenia dziecię­
cego zastosowano odczyn w iązania dopełniacza. A ntygen sporządzono z mózgu now o­
rodków m ysich zakażonych szczepem M EFt w irusa poliomyelit is  typu 2 (o w łaści­
w ościach podobnych do szczepu Lansing). Zbadano surowice 81 chorych na porażenną  
i bezporażenną postać choroby H einego-M edina oraz surow ice 159 osób z podobnych  
grup w ieku, które nie chorowały.

Stwierdzono, że obecność lub brak przeciwciał zobojętniających typ 2 wirusa  
w tych surowicach nie ma w pływ u na w yniki odczynu wiązania dopełniacza. U zy­
skano dodatnie w yniki w iązania dopełniacza z surowicam i 57% chorych na postać 
bezporażenną poliomyelit is  i 70% chorych na póstać porażenną. Odczyny nastawiano  
z surowicam i od rozcieńczenia 1:16. Odczyn wypadał często dodatnio już po 24 go- 

'dzinach od w ybuchu choroby, a praw ie w e w szystkich przypadkach w  ciągu pierw ­
szych 7 dni choroby. U 25% ozdrow ieńców  w ystąpił w  ciągu 3 m iesięcy po chorobie 
czterokrotny lub w iększy spadek miana odczynu, u reszty ozdrowieńców miana 
nie zm ieniły się.

Dodatnie odczyny w iązania dopełniacza w ystąpiły też z surowicam i ludzi zdro­
w ych w  mianach 1:16 lub w yższych. Odsetek dodatnich w yników  wahał się zależnie  
od pory roku: 3% w yników  dodatnich stwierdzono w  m iesiącach zim owych, a 13% 
w  m iesiącach letnich.

Od w ielu  z badanych chorych wyosobniono szczepy w irusa poliomyelit is  typu
1 (podobne do szczepu Brunhildę). Z tego wynika, że typ 1 w irusa poliomyelit is  
może w yw oływ ać pow staw anie w  ustroju przeciwciał w iążących dopełniacz 
z typem  2.

Odczyn ten w ięc może służyć do rozpoznawania choroby Heinego-M edina, jednak  
nie nadaje się do różnicowania m iędzy typam i wirusa.

r-  d - n a  sir . io o  Edmund W ojciechowski



Halina Kic ińska

Z P aństw ow ego Zakładu Higieny

Mimo, że w wielu krajach wścieklizna została prawie zlikwidowana, 
w Polsce od dziesiątków lat pozostawała ważnym problemem wymaga­
jącym rozstrzygnięcia.

Od czasów Pasteura (1885) dzięki wprowadzeniu szczepień osób poką­
sanych przez wściekłe zwierzęta uratowano tysiące ludzi od śmierci. We 
wszystkich częściach świata powstały instytuty Pasteura, w których prze­
prowadza się szczepienia ludzi pokąsanych.

Niezależnie od prób nad uodpornieniem ludzi, Pasteur przeprow adzał' 
doświadczenia nad uodpornieniem psów i doszedł do wniosku, że przez 
jedno- lub kilkakrotne szczepienie psów wirusem wścieklizny „ustało- 
nym“, można je uodpornić na zakażenie wirusem ,,ulicznym“ (2).

Również Bouley (1884) i Hógyes (1892) wykazali, że drogą szczepień 
można uodpornić przeciw wściekliźnie zwierzęta domowe. Metody przy­
gotowania tych szczepionek były kosztowne i trudne w zastosowaniu, gdyż 
szczepionka musiała być przygotowana z dnia na dzień, a szczepić nale­
żało kilkakrotnie (8—10 razy). Obecnie stosuje się szczepionkę japońską 
jednokrotnie wstrzykiwaną.

W wielu krajach Europy wprowadzenie i ścisłe przestrzeganie prze­
pisów o zwalczaniu wścieklizny doprowadziło do stopniowego jej wygaś­
nięcia, a równocześnie położenie geograficzne niektórych państw zabez­
pieczyło je przed wystąpieniem nowych ognisk. Do tej grupy krajów 
należą państwa skandynawskie, gdzie nie ma wścieklizny od 100 lat (11) 
oraz Anglia. W Anglii według Carrieu-Serries w roku 1895 były 672 
przypadki wścieklizny u zwierząt; w roku 1901 zanotowano jeden przy­
padek (1). Sawatjejew  donosi, że w Anglii dopiero w roku 1918 ponownie 
zanotowano przypadki wścieklizny wśród zwierząt. W roku 1919 było 150 
przypadków, a w roku 1920 — 33 zachorowania. Od roku 1921 do chwili 
obecnej nie zanotowano zachorowań ani wśród ludzi, ani wśród zwierząt. 
W okresie przedwojennym na uwagę zasługuje Łotwa gdzie na 1.800.000 
mieszkańców rejestrowano około 250.000 psów (według Adelheima) (1). 
Większość z tych zwierząt pozostawała bez opieki i nadzoru, co bardzo 
sprzyjało szerzeniu się wścieklizny w tym kraju.

Z innych krajów Albania, Belgia, Luksemburg, Holandia i Szwajcaria 
powoli uwolniły się od wścieklizny w latach 1941—1945 (2).

Na Węgrzech w ogóle nie notuje się zachorowań na wściekliznę od ro­
ku 1944 (10).
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W Polsce zarejestrowano w okresie od roku 1920 do 1936 — 500 przy­
padków wścieklizny u ludzi. Liczba osób pokąsanych, według doniesień, 
od roku 1919 do roku 1936 wynosiła 57.101 (1). Według oceny Karłow­
skiego sytuację należało uważać za poważną, a ówczesną walkę z wście­
klizną i jej wyniki za niezadowalające. Dane Ministerstwa Rolnictwa 
i Reform Rolnych w roku 1933 wykazują, że pod względem ilości zapo­
wietrzonych zagród staliśmy w stosunku do krajów sąsiadujących na 
pierwszym miejscu, mając zakażonych 383 zagrody. Za Polską szła Ru­
munia — 131 zagród, po tym Węgry — 37 zagród, Jugosławia — 31; 
Niemcy — 18; szóste miejsce zajmowała Czechosłowacja i siódme Austria
— 3 zagrody (1).

Okólniki wydane w latach 1932—1933 przez Ministerstwo Rolnictwa 
wskazują, że sytuacja stawała się groźna, a liczba osób pokąsanych za­
trważająca (26. IV. 1933 r. w sprawie zwalczania wścieklizny Nr W XI 
40/34). W tym samym okólniku czytamy między innymi: „położenie wy­
maga- ze strony władz państwowych zastosowania wszystkich rozporzą- 
dzalnych środków ochronnych, bezwzględnych i z całą energią".

W okresie od 1932 do 1936 roku liczba osób pokąsanych przez psy 
wściekłe i podejrzane o wściekliznę wyniosła w roku 1932 — 2.534, 
a podniosła się przez następne cztery lata do 4.497. Liczba przypadków 
zachorowań u ludzi w roku 1932 wynosiła 23, a w roku 1936 — 41 zacho­

ro w a ń . Do roku 1937 największe nasilenie wścieklizny w Polsce wyka­
zują woj. warszawskie i miasto Warszawa oraz wojew. krakowskie. Przez 
pięć lat — 1931 do 1936 — woj. warszawskie razem z Warszawą miało 
15 zachorowań na wściekliznę wśród ludzi, a woj. krakowskie w tym sa­
mym okresie — 24 przypadki. Najwyższą roczną zapadalność wykazało 
woj. krakowskie: 0,26 na 100.000, a najniższą — woj. śląskie: 0,04 na 
100 .000 .

Średnia roczna zapadalność dla całej Polski w latach 1925—1937 wy­
nosiła 0,10/100.000.

Po drugiej wojnie światowej stwierdzono dalszy wzrost wścieklizny 
wśród ludzi i zwierząt. W okresie 1946—1950 największą liczbę zachoro­
wań na wściekliznę u ludzi wykazały województwa: krakowskie — 43 
przypadki, rzeszowskie — 22 przypadki, Warszawa i woj. warszawskie — 
18 przypadków, lubelskie — 17 przypadków, pomorskie — 16 przypad­
ków, poznańskie — 16 przypadków, śląskie — 14 przypadków, kieleckie
— 14 przypadków.

Jak widzimy z tabelki, na pierwszym miejscu stoją województwa po­
łudniowe i środkowe.

W roku 1949 zanotowano 66 zachorowań u ludzi i 3.608 przypadków 
u zwierząt (w tym 90% psów).

W woj. krakowskim zanotowano w roku 1949 10 przypadków u ludzi, 
a u zwierząt — 96. Uderza bardzo mała liczba zarejestrowanych zacho­
rowań u zwierząt w stosunku do zachorowań u ludzi. Widocznie mało 
uświadomiona ludność nie zgłasza przypadków wścieklizny u zwierząt. 
F aktem świadczącym również o nieuświadomieniu ludności i lekceważeniu 
pokąsań przez psy wściekłe i podejrzane o wściekliznę jest liczba nie- 
szczepionych wśród osób zmarłych z powodu wścieklizny w woj. wroc­
ławskim. Na 14 przypadków — 12 osób nie było szczepionych (3).



Nr 2 WALKA Z WŚCIEKLIZNA W POLSCE W LATACH 1948-1952 97

TABELA I
Średnia roczna zapadalność na w ściekliznę w  Polsce na 100.000 m ieszkańców

w  latach 1946 — 1950

1946 1947 1948 1949 1950

0,12 0,14 0,20 0,28 0,15

W poszczególnych województwach w roku 1949 najwyższą zapadalność 
stwierdza się w woj. wrocławskim — 0,78, a najniższą w woj. łódzkim —
0,06/100.000.

W roku 1949 na uwagę zasługuje woj. szczecińskie, w którym zareje­
strowano 4 przypadki wścieklizny u ludzi (zapadalność 1,15/100.000).

Sposoby walki z wścieklizną są ustalone planowym, stałym, jednako­
wym programem, obowiązującym na całym świecie. Metody są te same, 
lecz wyniki ich stosowania różne. Zależy to w dużym stopniu od uświa­
domienia ludności, od karności i zdyscyplinowania społeczeństwa i prze­
strzegania przepisów przez władze.

Na sesjach Międzynarodowego Komitetu Urzędu do spraw epizoocji 
w roku 1928 w Paryżu i w r. 19-30 w Londynie uchwalono postulaty obo­
wiązujące wszystkie państwa, jako wytyczne w programie walki z wście­
klizną u zwierząt. Należą do nich: 1) doniesienie o chorobie i izolacja 
zwierzęcia chorego lub podejrzanego o wściekliznę; 2) wybijanie bez­
pańskich i wałęsających się psów; 3) uodpornianie zwierząt osłabioną, 
żywą lub zabitą szczepionką przez wprowadzenie masowych szczepień 
ochronnych wśród psów zdrowych.

Co do ostatniego punktu, a mianowicie: przeprowadzania masowych 
szczepień ochronnych u psów, to sprawa ta w różnych krajach przedsta­
wiała się różnie, mając zwolenników i przeciwników tej metody. W Polsce 
zwolennikami szczepień u psów byli: Karłowski, Głowacka, Łabędź, 
Chodźko i Gąsiorowski.

W Polsce w okresie międzywojennym walka z wścieklizną była nie­
dostateczna; nasilenie tej charoby rosło zarówno wśród ludzi, jak i' zwie­
rząt. S traty były znaczne. W ustawodawstwie naszym podano cały sze­
reg zarządzeń w sprawie walki z wścieklizną, lecz wykonanie ich było 
niedbałe, a władze państwowe nie zdecydowały się na żaden radykalny 
sposób walki.

Po drugiej wojnie światowej wobec dalszego narastania wścieklizny 
koniecznym się stało zajęcie zdecydowanego stanowiska w tej sprawie.

W tym czasie w piśmiennictwie polskim pojawił się cały szereg arty­
kułów omawiających sposoby walki z wścieklizną. Autorzy tych prac 
zdecydowanie wypowiadają się za szczepieniami ochronnymi u psów 
zdrowych (Kostrzewski, Parnas). Niedługo po tym przeprowadza się ba­
dania (Legeżyński, Ślopek) nad określeniem wartości zapobiegawczej 
szczepionki przeciw wściekliźnie metodą Habela. Do badań użyto między 
innymi też szczepionek owczych stosowanych do uodporniania zwierząt. 
Szczepionki te przygotowane według badaczy japońskich Umeno-Doi oraz 
badacza węgierskiego Kerbler-Kertay wykazują w wyniku oadań Lege- 
żyńskiego i Slopka znaczną siłę uodporniającą.

Przy końcu 1948 roku próbnie przeprowadzono w 2 wojew.: gdańskim 
i warszawskim szczepienia ochronne psów. W roku 1949 wprowadzono
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przymusowe zapobiegawcze szczepienia psówT na terenie całej Polski, 
które od tego czasu są powtarzane corocznie.

TABELA II

Zachorowania na w ściekliznę u zw ierząt przed okresem  szczepień i po szczepieniach

1948 1949 1950 1951 1952

Liczba przypadków. . 3595 3608 1132 265 175
Zagrody zapowietrzone 4246 3485 1124 270 163

Na podstawie tabeli II widzimy, że liczba zachorowań u zwierząt 
w ciągu pierwszego roku po rozpoczęciu szczepień zmniejszyła się trzy­
krotnie, a w ciągu 2 lat szczepień — 13 i pół raza.

W ślad za tym zmniejszyła się liczba zachorowań u ludzi. W roku 1951 
zanotowano tylko 2 przypadki, tj. 33 razy mniej niż w roku 1949. Sta­
nowi to zarazem najmniejszą roczną liczbę zachorowań w Polsce od 
reku 1919.

TABELA III

Zachorowania na w ściekliznę u ludzi w  Polsce.

1948 1949 1950 1951 1952

46 66 35 2 2

Z danych statystycznych wynika, że drogą masowego szczepienia psów 
można całkowicie zlikwidować tę chorobę w kraju.

Korzystne wyniki szczepień uzyskano w Japonii i na Węgrzech, gdzie 
w znacznym stopniu lub całkowicie zlikwidowano wściekliznę.

W Japonii według Konclo do roku 1930 zaszczepiono 1.685.265 psów, 
z których w ciągu roku zachorowało 291 (8).

Węgry należały do krajów, gdzie zachorowań na wściekliznę było dużo. 
W roku 1929 rozpoczęto szczepienia próbne na małym terenie, stopniowo 
zwiększając zakres. Zachęceni dobrymi wynikami i skutecznością szcze­
pień ochronnych wśród psów, przeprowadzili Węgrzy w roku 1936 akcję 
szczepień na szerszym terenie. W Budapeszcie, gdzie w roku 1936 noto­
wano najwięcej przypadków wścieklizny, w dwa lata później w wyniku 
szczepień ochronnych wśród psów nie zarejestrowano ani jednego przy­
padku wścieklizny u zwierząt (2). Na terenie całych Węgier już do roku 
1942 prawie zupełnie zlikwidowano wściekliznę, notując zaledwie kilka 
zachorowań i to na terenach granicznych.

Poza tym w innych krajach: w Czechosłowacji, Portugalii, Włoszech, 
Ameryce przeprowadzano szczepienia zapobiegawcze u psów i wszędzie 
w krótkim czasie uzyskano wyniki pomyślne (8). W Ameryce, pomimo 
szczepień ńie zlikwidowano wścieklizny dotychczas. Nie stosuje się tam 
szczepień przymusowych, a ponadto'trudności polegają na braku skoor­
dynowania wysiłków pomiędzy poszczególnymi stanami. Z wyjątkiem 
dwóch miast: San Diego i Los Angeles w Kalifornii szczepienia są do­
browolne.

Wyniki otrzymane za okres czterech lat szczepień masowych psów upo­
ważniają do twierdzenia, że Polska jest na drodze do zlikwidowania
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wścieklizny na swoim terenie. Osiągnięcie tego celu wymaga jednak 
w dalszym ciągu przeprowadzenia corocznych szczepień ochronnych 
u psów i wzmożenia czujności przestrzegania przepisów sanitarno-wete­
rynaryjnych na obszarze całego kraju.

Г. К и ц и н ь с к а

БОРЬБА С БЕШЕНСТВОМ В ПОЛЬШЕ В 1948-1952 ГОДАХ 

С о д е р ж а н и е

Произведена краткая характеристика бешенства в Польше перед II мировой 
войной и после войны. Представлены результаты предохранительных прививок 
собакам в 1949—1951 г. В результате энергической борьбы с бешенством у собак 
число зареестрованных случаев бешенства у животных с 1949 года уменьшилось 
в 20 раз, количество же заболеваний среди людей стала в 33 раза меньше.

Н. K i c i ń s k a

THE CAMPAIGN AGAINST RABIES IN POLAND DURING THE YEARS
1948— 1952

S u m m a r y

A short characteristic of rabies in Poland before the world war II and during 
the post — war years is given. The author describes the results of prophylactic 
vaccinations of dogs against rabies during the years 1949—1951. As a result of this 
energetic campaign the number of registered cases of rabies in anim als decreased  
since 1949 tw entyfold  and the number of cases in men fell from 66 to 2 cases.
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KILBOURNE E. D. W irusy Coxsackie a choroba u ludzi. Amer. J. Med. Scien.
1952, 224, Nr 1, 93 — 102.

Wirusy Coxsackie (wirus C.) stanow ią grupę m ałych w irusów  odrębnych antyge- 
nowo i biologicznie od w irusa poliomyelitis.  Zostały one w ykryte w  r. 1948 przez 
Dalldorfa  i Sicklesa  w  kale dzieci z m iasta Coxsackie w  Stanie Nowy York. Dzieci 
te były rów nocześnie zakażone w irusem  poliomyelit is ,  co utrudniło w tedy określe­
nie ew entualnej roli patogenetycznej w irusa C. Do w yosobnienia tych w irusów  na­
daw ały się m łode (ssące) m yszy białe.

N ieco później w yosobnili Melnick, Shaw  i Curnen  (1949) podobne w irusy z kału  
chorych z rozpoznaniem klinicznym  bezporażennej postaci poliomyelit is  lub asep- 
tycznego zapalenia opon mózgowych. Autorzy ci stw ierdzili, że w irusem  uzyskanym  
z tych przypadków można zakazić szym pansa, który przebywa jednak zakażenie bez- 
objawowe. Stw ierdzono także bezobjaw owe zakażenie laboratoryjne u człow ieka, 
w ykryto bow iem  w e krw i przeciwciała zobojętniające w irus oraz w yosobniono w i­
rus С z kału i popłuczyn nosogardła. Wirus С wyosobniono także ze ścieków  m iej­
skich i much dom owych, u których czasem w ystępow ał razem z w irusem  p o liom y­
elitis. '

W ciągu dalszych badań wyosobniono w irus С od dziecka chorego na epidem icz­
ną pleurodynię oraz od lekarzy z Instytutu Rockefellera, którzy ulegli w  r. 1948 epi­
demii choroby gorączkowej, nierozpoznanej klinicznie. Epidemiczna pleurodynia, 
zw ana też chorobą bornholm ską, cechuje się krótkotrwałą gorączką, silnym i bólami 
klatki piersiowej i epidem icznym  w ystępow aniem  w  lecie u dzieci i młodzieży.

H ow itt  (I960) opisał 5 epidem ii klinicznie różniących się od sieb ie;-z  krw i cho­
rych oraz z tkanek ludzi zm arłych w yosobnił w irus C. Jednostka chorobowa zwana 
herpanginą (pęcherzykowe zapalenie gardła i podniebienia m iękkiego) jest w edług  
Huebnera  i w spółpracow ników  również zw iązana etiologicznie z w irusem  C; w irus 
ten w ykryto nie tylko od chorych z kału i nosogardła, lecz również od ozdrow ień­
ców — nosicieli.

O statnie doniesienia z Alaski, Kanady, Anglii, Francji, Holandii i Szw ecji doty­
czące wyosobnienia w irusa С przem aw iają za szerokim rozprzestrzeniem tych  
drobnoustrojów. M imo jednak 5 lat badań nagromadzono stosunkowo mało dowodów  
znaczenia w irusa С w  patologii ludzkiej. Różnorodność postaci klinicznych można 
wytłum aczyć prawdopodobnie tym, że w irus С nie stanowi jednej rodziny zarazków, 
lecz obejm uje kilka niespokrewnionych wirusów.

Dalldorf  podzielił w irusy С na 2 grupy: grupę A, która w yw ołuje u m łodszych  
m yszy ciężką, uogólnioną myosit is , i grupę В powodującą u m yszy rozsiane, ogni­
skow e uszkodzenia m ięśni i ośrodkowego układu nerw ow ego, jak również nekrozę 
podściółki tłuszczow ej. Pod w zględem  antygenow ym  podzielono dotychczas grupę 
A na 10 podgrup, a grupę В na 4 podgrupy.

Wirus С często w ystępuje u ludzi razem z w irusem  poliomyelitis. Melnick  
i w spółpracow nicy w ykryli w  kale chorych na porażenną postać choroby H einego- 
M edina w irus poliomyelit is  w  75°/o przypadków, a w irus С grupy A u 64% chorych; 
w yłoniła się  naw et kw estia, czy to podwójne zakażenie nie ułatw ia w ystępow ania  
form porażennych w  poliomyelitis,  obecność zaś u chorych w irusa С grupy В ja ­
koby m iała ograniczać rozsianie w irusa poliomyelit is  w  ustroju człow ieka. Z przy­
padków pleurodynii wyosabniano tylko grupę В w irusa C; podobnie w  aseptycznym  
zapaleniu opon m ózgowych,
c. d. na str, ue  ̂ Edmund Wojciechowski



Jan K o s tr z e w s k i ,  A le k sa n d er  Hać

DUR WYSYPKOWY W POLSCE W LATACH WOJNY 1939—1944 

Z Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie

W latach drugiej wojny światowej na ziemiach Polski panowała wielka 
epidemia duru wysypkowego, rozmiarami nie wiele ustępująca epidemii 
z lat 1919—1923. Do tej pory brak opisu przedstawiającego rozmiary 
nasilenia tej choroby w latach okupacji i należy obawiać się, że dokładny 
opis nigdy się nie ukaże, gdyż cały materiał statystyczny z tego okresu 
albo został wywieziony przez okupanta, albo uległ zniszczeniu. W pi-

Ryc. 1. Zachorowania na dur w ysypkow y w  Polsce w  latach 1919— 1950
(skala logarytm iczna)

śmiennictwie polskim pojawiły się prace charakteryzujące pewne frag­
menty epidemii z lat 1940—42 (Hirszfeld, Penson), ale oceny całości tego 
okresu brak w zupełności.

Powyżej przedstawiona rycina obrazuje krzywą zachorowań na dur wy­
sypkowy w Polsce w latach 1919—1950. Na wykresie widnieją braki od­
powiadające okresowi od roku 1939 do 1944 (rye. 1).

Zadaniem niniejszej pracy jest uzupełnienie tych braków i obliczenie 
zapadalności na dur wysypkowy w latach 1939—1944. Dzięki uprzejmości 
prof. Kacprzaka został nam udostępniony materiał (maszynopis zatytuło-
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wany „Ostre choroby zakaźne w Gen. Gub., w okresie od 1.1.43 r. do 15.V. 
1943“; jako załącznik do maszynopisu podano zestawienie duru wysypko­
wego w latach 1941—1944), w którym podano liczby zachorowań i zgo­
nów na dur wysypkowy w latach 1940—42 w tzw. Generalnej ‘Gubernii 
oraz przypadki zachorowań w roku 1943 i w pierwszych 28 tyg. yr. 1944. 
Zestawienie to podaje również zachorowania w niektórych większych 
miastach Polski. •

Zachorowania w tzw. Generalnej Gubernii w latach 1941—1944 wg 
wymienionego źródła przedstawiają się następująco:

TABELA I

R o k L. zachorowań L. zgonów

1940 7,811 426
1941 72,439 3,925
1942 88.609 5,843
1943 25,814
1941 6,700 (za 28 tyg.)

. , , TABELA II
Dur w ysypkow y w  w ielkich miastach w latach 1941— 1944

R o k Warszawa Kraków Radom L ublin

1941 16,418 2 № 1,420 3,512
1942 5,565 351 1.056 2,693
1943 598 126 113 157
1944 (za 28 t.) 214 211 32 97

Jako materiał statystyczny obrazujący zachorowania na dur wysypko­
wy w Polsce w roku 1939 znaleziono dane dla pierwszego kwartału 
w liczbie 1416 przypadków (6).

TABELA III
Sezonowy rozkład duru w ysypkow ego w  Polsce w latach 1922— 1924

T y g o d n ie
L. przypadków  du m  w y sy p k o w eg o  

1922 1923 ' 1924
Razem C zęstość

w zględna
C zęstość

sk u m u lo w

1 — 4 4,040 1,442 721 6,203 9,99 9,99
5— 8 5,524 1,700 1,016 8,240 13,27 23,26
9—12 6,770 1,902 1,302 9,974 16,06 39,32

13—16 7,009 1,675 1.265 9,949 16,02 55,34
1 7 -2 0 5,460 1,438 1,153 8,051 12,96 68,30
21—24 3,300 884 655 4,839 7,79 76,09
25—28 2.326 575 364 3,265 5,26 81,35
29—32 1,266 286 247 1.799 2,90 84,25
33—36 738 217 150 1,105 1,78 86,03
37—40 693 '197 160 1,050 1,69 87,72
41 —44 968 124 109 1,201 1,94 89,66
45—48 1,512 298 176 1,986 3,19 92,85
49—52 3,600 447 388 4,435 7,15 100,00

R.izem 43,206 11,185 7,706 62,097 100,00
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Opierając się na prawidłowości krzywych sezenowych duru wysypko­
wego można w przybliżeniu obliczyć ilość zachorowań, jakiej można ocze­
kiwać w latach, w których znaleziono dane za pierwszy kwartał lub 
pierwszą połowę roku. Dla dokonania obliczeń posłużyliśmy się sezono­
wym rozkładem duru wysypkowego w latach 1922—1924 (7), a więc z koń­
cowej fazy epidemii wojennej.

Dane za pierwszy kwartał 1939 r. odpowiadają liczbie zachorowań za 
•pierwszych 13 tygodni. Z analizy sezonowego nasilenia duru wysypko­
wego wynika, że na pierwszych 12 tygodni przypada 39,32%, a na’pierw- 
szych 16 tygodni 55,34% całorocznej liczby zachorowań. Dzieląc na cztery 
równe części liczbę zachorowań przypadających na okres od 13 do 16 ty­
godnia (w okresie tym mieści się 16,02% -rocznej liczby zachorowań) otrzy- 
mujemy około 4 '/o zachorowań dla każdego tygodnia. Do tego rodzaju 
obliczenia upoważnia nas fakt, że na okresy od 9 do 12 tyg. i od 13 do 16 
tyg. przypada prawie taki sam odsetek zachorowań w stosunku do rocznej 
liczby przypadków, a więc nasilenie w poszczególnych tygodniach jest 
prawdopodobnie mniej więcej na tym samym poziomie. Aby uzyskać 
teoretyczny odsetek zachorowań dla pierwszego kwartału, należy dodać 
do 39,32% jeszcze 4% przypadające na trzynasty tydzień roku. Wynika 
z tego, że na pierwszy kwartał przypada około 43 % rocznej liczby zacho­
rowań.

Ponieważ 1416 przypadków zgłoszonych w pierwszym kwartale 1939 r. 
stanowi około 43% rocznej liczby zachorowań, wobec tego na pozostałe 
57% powinnoby przypaść 1416:43 X  57, a to wynosi 1877. Po dodaniu 
tej liczby do 1416 uzyskujemy 3293, co stanowi przypuszczalną liczbę za­
chorowań w r. 1939. W ten sposób teoretycznie obliczona przypuszczalna 
liczba chorych wydaje się tym bardziej prawdopodobna, że nie wiele od­
biega od rocznych ilości przypadków zgłaszanych w trzech poprzednich 
latach, a mianowicie wynosiły cne: w r. 1936—3757, w r. 1937—3477, 
a w r. 1938—3566. Średnia z a ła ta  1928—1938 wynosi 3454. Według da­
nych „Dziennika Zdrowia" z r. 1945 liczba zachorowań na dur wysypko­
wy w r. 1939 wynosiła ponad 3106. Liczba zgonów w omawianym roku 
do kwietnia włącznie wynosiła 121, a śmiertelność w pierwszych czterech 
miesiącach 5,9%.

W podobny sposób, jak podano powyżej, można obliczyć przypuszczalną 
liczbę zachorowań na dur wysypkowy w roku 1944 mając dane za 28 ty­
godni, które wynoszą 6700 przypadków. Ponieważ do 28 tyg. włącznie, 
według tabeli III, przypada 81,35% rocznej liczby przypadków, więc 
dzieląc 6700 przez 81 i mnożąc przez 19 uzyskujemy liczbę zachorowań 
dla pozostałych 24 tyg. — wynosi ona 1571. A więc teoretyczna przypu­
szczalna liczba przypadków duru wysypkowego w r. 1944 wynosiła 8271.

Liczby przypadków obliczone dla roku 1939 i 1944 należy uważać za 
dolną granicę faktycznej liczby chorych, gdyż w jednym i drugim roku 
Polska była terenem działań wojennych, co w dużym stopniu wpłynęło na 
pogorszenie warunków życia ludności. W drugiej połowie r. 1939 i w cią­
gu r. 1944 duże masy ludności przewędrowały z zachodu na wschód lub 
ze wschodu na zachód, co sprzyjało szerzeniu się duru wysypkowego. Za­
padalność w r. 1945 wyższa niż w r. 1944 przemawia za tym, że faktyczna 
liczba zachorowań w r. 1944 była wyższa niż wypada z obliczeń.

Tabela IV przedstawia uzupełnione już liczby zachorowań na dur wy­
sypkowy od roku 1919 do 1950. Na tabeli znaczkiem ,,x“ oznaczono dane 
dla roku 1939 i 1944 obliczone teoretycznie, które należy uważać tylko
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za dane orientacyjne. Na tabeli tej podano również zapadalność roczną 
i śmiertelność dla wymienionych lat. Trzeba podkreślić, że liczby doty­
czące okresu od roku 1940 do 1944 odnoszą się jedynie do obszaru tzw. 
Generalnej Gubernii, a więc nie obrazują terytorium całej Polski. Z ziem 
Polski wcielonych w okresie okupacji do „Wielkiej Rzeszy" znaleziono 
jedynie dane dla terenów noszących w tym czasie nazwę „W arthelandil. 
W roku 1939 zgłoszono tam 40 zachorowań na dur wysypkowy, w r. 1940
— 486 zach. i 89 zgonów, w r. 1941 — 1241 zach. i 261 zgonów. Zupełnie 
brak liczby zgonów dla Gen. Gubernii w latach 1943 i 1944, a więc nie 
można było podać nawet przybliżonych wartości.

TABELA IV

Dur w ysypkow y w  Polsco w  latach 1919— 1951

R o k L. zachorowań L. zgonów Ś m ierteln ość
°/'o

Z apadalność  
na 100.000

1919 219,088 18,641 8,5 815.5
1920 168,097 22,575 13,4 625,7
1921 49,547 4,199 8.5 184,4
1922 42.724 3,199 7.5 159,0
1923 11,185 898 8,0 41,6
1924 7,706 666 8.6 28,7
1925 4.196 338 '8,0 15,6
1926 3,574 266 7,4 13,3
1927 2,948 265 8,9 10,9
1928 2,401 161 6,7 8.9
1929 1.990 146 7,3 7,4
1930 1,639 112 6,8 6,0
1931 2.154 . 144 6.7 6,7
1932 '  2,424 185 7,6 7.6
1933 3,454 200 5,8 10,8
1934 5,127 308 6,0 16,0
1935 4.149 249 6,0 12,9
1936 3,757 234 6,2 11,8
1937 3,477 196 5,6 10,9
1938 3.566 181 5,1 11,2
1939 3,291 * 121 ** 5,9 10,3 *
1940 7.811 426 5,4 64.5
1941 72,43*/ 3,925 . % 5.4 622,2
1942 88,609 5,843 6,6 577,9
1943 25,814 173,8
1944 8,271 * 58.0 *
1945 15,808 1,285 8.1 66,1
1946 3,518 296 8,4 14,7
1947 536 39 7.3 2.2
1948 372 21 5,6 1,5
1949 366 10 2,7 1,5
1950 214 1 12 5,6 0,9

* Dane uzyskane drogą obliczeń teoretycznych. '
** Obliczono na podstawie danych dla pierw szego kwartału. 
Podkreślono dane dla Generalnej Gubernii.
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Jak wynika z zestawień obrazujących zapadalność na dur wysypkowy, 
epidemia w latach II wojny światowej — co podkreślono już na wstę­
pie — rozmiarami swymi nie wiele ustępowała epidemii panującej w Pol­
sce w latach pierwszej wojny światowej. Należy przy tym dodać, że liczby 
podane w tabeli IV są z pewnością niższe od faktycznych. Hirszfeld 
w zestawieniu dla Warszawy podaje np. za rok 1941 — 19383 przypad­
ków, a więc o 2965 więcej niż w zestawieniu, na którym oparto nasze 
obliczenia. Penson dla dzielnicy żydowskiej w Warszawie podaje w roku 
1940, 1941 i 1942 liczbę około 110.000 zachorowań, co przewyższa prawie 
pięciokrotnie liczby podane dla całej Warszawy w tym okresie w zesta-

'000 -

100 h

Rycj 2. Zapadalność na dur w ysypkow y w  Polsce w  latach 1919— 1950 na 100.000
ludności (skala logarytmiczna)

wieniu, z którego myśmy korzystali. Autor zestawienia, które uzyska­
liśmy od prof. Kacprzaka, opatrzył je uwagą, że liczby w nim podane na­
leży powiększyć o 10—15% dla uzysikania faktycznej liczby zachorowań.

Pragnąc uzyskać prawdziwą liczbę zachorowań na dur wysypkowy 
w okresie ostatniej epidemii, jeden z piszących przeprowadził w latach 
wojny analizę zachorowań i zgonów w powiecie Sokołów i Węgrów na 
podstawie urzędowej statystyki, ksiąg szpitalnych i parafialnych ksiąg 
zgonów. Z zestawienia wymienionych danych wynikało, że faktyczna 
liczba zachorowań w latach 1941 i 1942 była od 50% do 100% wyższa od 
danych urzędowej rejestracji. W roku 1943 rejestracja była już znacznie 
dokładniejsza (opracowanie to zaginęło w r. 1944, dlatego możemy podać 
tylko przybliżone dane).

Zestawienie przedstawione w tej pracy nie uwzględnia zachorowań 
w obozach koncentracyjnych i w obozach jeńców znajdujących się wów­
czas na terenie Polski, a ponadto zachorowania w zamkniętych dzielnicach 
w niewielkim tylko stopniu zostały objęte tą statystyką.
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Porównując przebieg krzywej epidemicznej w latach 1919—1926 
i w latach 1941—1947 widzimy wyraźną różnicę w szybkości opadania 
liczby zachorowań w tych dwuch okresach. Wynika z tego, o ile spraw­
niej i skuteczniej pracowała służba przeciwepidemiczna w Polsce po dru­
giej wojnie światowej. W ciągu jednego roku opanowano epidemię duru 
wysypkowego i uzyskano takie zmniejszenie liczby przypadków, na jakie 
po zakończeniu pierwszej wojny światowej trzeba było czekać kilka lat. 
W drugim roku po zakończeniu działań wojennych uzyskano,zapadalność 
2,2 na 100.000 ludności, to jest prawie trzykrotnie niższą niż najniższa 
zapadalność w okresie międzywojennym. Od roku 1950 mamy zapadalność 
na dur wysypkowy poniżej 1 na 100.000 i trzeba stwierdzić, że choroba 
ta występuje prawie wyłącznie w postaci zachorowań sporadycznych.

Jeżeli słusznym miałoby okazać się przypuszczenie, że nawroty duru 
wysypkowego były przyczyną narastania epidemii tej choroby w Polsce 
w latach 1930—1935 (3), to uzyskanie choćby przybliżonych danych za­
padalności oraz opracowanie rozmieszczenia ludności nawiedzonej durem 
wysypkowym w czasie ostatniej wojny może posiadać doniosłe znaczenie 
dla przewidywania epidemiologicznego i zapobiegania tej chorobie w obec­
nym okresie.

Я, К о с т ж с в с к и  и Д. Ха ць

СЫПНОЙ ТИФ В ПОЛЬШЕ В ГОДЫ ВОЙНЫ 1939—1944 

С о д е р ж а н и е

На основании официальных и неофициальных данных воспроизведено прибли­
зительное количество заболеваний сыпным тифом в Польше за 1939— 1944 годы 
а также вычислены заболеваемость и смертность за этот период времени.

J. K o s t r z e w s k i  and А. Н а с

TYPHUS IN POLAND DURING THE WAR YEARS 1939— 1944

S u m m a r y

The approxim ate number of typhus cases in Poland during the years 1939— 1944 
has been worked out on the basis of official statistics and other sources as w ell 
as the incidence and the m ortality rates of the disease during that period.
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SPORADYCZNE ZACHOROWANIA NA DUR WYSYPKOWY 

(kliniczne spostrzeżenia)

Z M iejskiego Szpitala Chorób Zakaźnych im. Jerzego Grom kowskiego w e W rocławiu
Ordynator: dr L. Bandler

Sporadyczne zachorowania na dur wysypkowy stanowią podstawowe 
zagadnienie w epidemiologii tej choroby w okresie międzyepidemicznym. 
Dla lekarzy klinicznych największe trudności nastręcza rozpoznawanie 
tych przypadków. Powodem trudności jest często krótkotrwały okres go­
rączki i brak charakterystycznych objawów. Wysypka często bywa niety­
powa i skąpa. Niekiedy brak jej w ogóle.

Od października 1952 r. do stycznia 1953 r., w Miejskim Szpitalu Za­
kaźnym we Wrocławiu obserwowano 4 przypadki duru wysypkowego. 
Były to jedyne przypadki duru wysypkowego leczone w tym szpitalu 
w wymienionym okresie.

Poniżej przytaczam wyciągi z historii chorób.
P r z y p a d e k  I. Chory S. D. lat 49, zam ieszkał}7 na w si w  pow iecie Trzebni- 

ca — rolnik. Do szpitala skierowany w dniu 29.10.1952 r.*z podejrzeniem  duru brzu­
sznego. Zachorował około 15.10.52 r. z objawam i: bóle głow y, kończyn, brak ape­
tytu, ogólne złe sam opoczucie. Gorączka utrzym ywała się od 15.10 do chw ili przy­
jęcia chorego do szpitala. Na 2 dni przed przybyciem  do szpitala w ystąpiły biegun­
kow e stolce. Chory zauw ażył, że w  pierw szych dniach choroby pojaw iła się wysypka, 
której bliżej nie umiał określić. Z przebytych chorób podał dur w ysypkow y w  r. 1943 
(leczony w  szpitalu w  Tulczynie, pow. Równe) i zapalenie staw ów  w  roku 1948. 
W dniu przyjęcia do szpitala stwierdzono u chorego temp. 39,6° C., na skórze klatki 
piersiowej i brzucha pojedyncze brunatnawe plam kowate przebarwienia. Język su­
chy, obłożony brudnoszarym nalotem . Płuca i serce bez odchyleń od normy, brzuch 
m iękki, niebolesny, śledziona niem acalna i niepowiększona. W 3 dniu pobytu  
w  szpitalu zaznaczył się spadek gorączki, która w  ciągu 2 dób opadła litycznie do 
normy. Stan chorego szybko uległ poprawie.

Badania dodatkowe: krw inek białych 7.800 w m m 3; Odczyn Biernackiego 7/28 
(15 dzień choroby). Badania serologiczne:

15 dzień choroby — Odczyn W idala — ujem ny; Od. W eil-^elixa  z O X 1f) — 1/50. 
22 dzień choroby — Odczyn Widala — ujem ny; Od. W eil-F elixa  z O X 19 — 1/50.

Tuż przed w yjściem  chorego ze szpitala, tj. w  26 dniu od początku choroby, po­
brano krew na odczyn w iązania dopełniacza z antygenem  riketsjow ym , który w y ­
padł dodatnio 1/800. Już po w ypisaniu chorego w  5 i 6 tygodniu od początku cho­
roby badanie tegoż odczynu wypadło: I — 1/1600, II. — 1/400, a w ięc w yraźne 
narastanie miana w  okresie rekonw alescencji z następowym  jego spadkiem. W okre-
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sic choroby nie kontrolowano m iana odczynu w iązania dopełniacza z powodu póź­
nego objęcia chorego w  obserwację. ,

P r z y p a d e k  II. Chora Z. S. lat 39, zam ieszkała w e W rocławiu, pracownica 
fizyczna, przebyw ała w  szpitalu od 2.12 do 13.12.1952 r. W w yw iadzie podała, że za­
chorowała 27.l i . 52 r. nagle wśród dreszczy, bólu głow y i gorączki. Leczono począt­
kowo sulfam idam i i ac. aceth. salic., mimo to tem peratura ciała narastała do 40° C. 
Skierow ana na obserw ację do tutejszego szpitala przez lekarza rejonow ego bez roz­
poznania. Z chorób przebytych podała dur w ysypkow y i brzuszny w  r. 1943 
w Oświęcim iu, różę twarzy, zapalenie woreczka żółciowego i dwukrotnie żółtaczkę. 
Szczepiona w r. 1951 przeciw  durowi brzusznemu. W chw ili przyjęcia do szpitala 
u chorej stwierdzono temp. 38, 8°C.; ogólne w rażenie dość ciężko chorej. Na skórze 
w  okolicy prawego podżebrza kilka w ykw itów  o charakterze rozeoli. Język suchy, 
obłożony szarobrunatnym nalotem . Narządy klatki piersiowej bez odchyleń od nor­
my. Bolesność uciskow a w  okolicy w oreczka żółciowego. Temperatura w  czasie 
pobytu w  szpitalu po 3 dniach litycznie opadła do normy, poczem stan chorej uległ 
szybko poprawie. Ogółem chora gorączkowała 7 dni. W ykw ity skórne utrzym ywały  
się przez pierw sze 3 dni obserw acji szpitalnej.

Badania dodatkowe: krwinek białych 5.400 w  m m 3; Od. Biernackiego 10/25. B a­
dania serologiczne:

D zień
O d czy n  W idala O d czy n  W eil-F elix a O d czyn w iąz. dop ełń .

chor. z O X ,P z R. prow azeki

14
,

S. typlii O— 1/50
H -------

S. pty .  A O—1/50 
S. enterit .—1/400

1/400 1/800

15 . jak w y ż ej 1/400 1/800
O. W eigla

18 » », 1/400 1/800 1/200
26 S. typhi 0  — 1/100 

S. pty. В  0 —1/100 
S. enterit.  — 1/ 50

1/400 1/800

Badanie krwi pobranej w  18 dniu od zachorowania przeprowadzono w  P. Z. H. — 
Warszawa. Chorą w ypisano dnia 13.12.1952 r. w  stanie dobrym.

P r z y p a d e k  III. Chory H. P. lat 47, przebyw ał w  tutejszym  szpitalu od 8.1 
do 14.1.1953 r., skierow any na obserw ację przez Woj. Stację Sanitarno-Epidem io- 
logiczną z powodu podejrzenia o dur w ysypkow y. Zachorował nagle dnia 17.12. 
1952 r. wśród objawów: bóle głow y, kończyn, gorączka. Mimo złego samopoczucia 
pracował nadal; w  9 dniu choroby z powodu silnych dreszczy, bólów  w  kończynach
i gorączki przerwał pracę. W 13 dniu choroby w ystąpiły stany zamroczenia. Chory 
otrzym ał w  leczeniu dom owym  1.1200.000 jed. penicyliny bez uzyskania poprawy. 
W reszcie 31.12.52 r. w  15 dniu choroby przew ieziono go do szpitala „X“, gdzie stan 
chorego szybko uległ poprawie i 5.1.53 r. został w ypisany z rozpoznaniem: Influenza. 
W ostatnim  dniu pobytu chorego w  szpitalu „X“ pobrano krew  na odczyny serolo­
giczne, która z B. proteus O X 19 dała dodatni odczyn zlepny 1/400.

Wobec tego Woj. Stacja Sanitarno-Epidem iologiczna skierowała chorego znajdu­
jącego się już w  domu do tutejszego szpitala, celem  ustalenia rozpoznania. W prze­
prowadzonych w yw iadach z chorób przebytych chory podaje, że jedynie w  czasie 
w ojny w  r. 1942 był kontuzjowany — przebyw ał w ów czas na terenie ZSRR, a po- 
zatem  m iał nie chorować. W chw ili przyjęcia do szpitala chory bez gorączki, żad­
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nych skarg nie podaje; badaniem  fizykalnym  odchyleń od normy nie stwierdza się. 
Badania dodatkowe w  okresie zdrowienia: krw inek białych 10.800/1 m m 3. Badania  
serologiczne:

Dzień
Od. Widala

Od. Weil-Felixa Od. wiąz. dopełń.
Od. Weigla

chor. z OX19 z R. prowazeki

13 ujemny 1/200 • 1/800

17 1/400 1/800 1/200

(ostatnie badanie przeprowadzono w P. Z. H. w  W arszawie). Chory gorączkował 
15 dni do w ysokości 40°C.

P r z y p a d e k  IV. Chora W. K. lat 35, pracownica fizyczna, urodzona w okolicy  
Przem yśla, gdzie przebyw ała do roku 1942. Zachorowała nagle 2.1.1953 r.: gorączka 
38°C., bóle głow y. Gorączka stopniow o zw iększała się do 40°. Przyjęta do szpitala 
w  6 dniu choroby. W chw ili przyjęcia stwierdzono: temp. 38,4°C, chora lekko zam ro­
czona, na skórze całego tułow ia oraz kończyn w ysypka drobna, plam ista, różowo- 
sinawa (nie udało się ustalić daty pojaw ienia się w ysypki). W narządach w ew nętrz­
nych zmian nie stwierdzono. Gorączka o typie ciągłym  utrzym ywała się na pozio­
m ie 39—40° przez 4 dni pobytu w  szpitalu. Chorej podano chlorom ycetynę w  dawce
2 g na dobę; po 2 dobach tem peratura opadła litycznie do normy. W ysypka stopnio­
wo znikała pozostawiając mało w idoczne przebarwienie skóry, tak, że w  13 dniu 
choroby nie było już jej śladów.

Badania dodatkowe: krw inek białych 11.200 (6 dzień choroby); 4,600 (15 dzień 
choroby); Od. B iernackiego — 15/35. Badania serologiczne:

Dzień

chor.
Od. Widala

Od. Weil-Felixa 

z OX ]9
Od. wiąz. dopełń, 

z R. prowazeki
Od. Weigla

7 ujemny ujemny 1/ 400
11 1/200 1/1600 1/400
12 ujemny 1/50 1/1600

(badanie krw i pobranej w  11 dniu choroby w ykonano w  P. Z. H. w  W arszawie). 
Chora została w ypisana 27.1.1953 r. w  stanie dobrym.

Rozważając przytoczone przypadki stwierdzamy, że u 2 chorych nastą­
piło powtórne zachorowanie na dur wysypkowy, a pozostałych dwoje cho­
rych w czasie ostatniej wojny przebywało na terenach nawiedzonych 
epidemią duru wysypkowego i miało możność stykania się z chorymi na 
dur wysypkowy.

Źródła zakażenia u tych chorych nie mogliśmy wykazać, zarówno przy 
przyjmowaniu ich do szpitala, jak też i na podstawie dokładnych wywia­
dów epidemiologicznych. U żadnego z wspomnianych chorych nie stwier­
dzono wszy głowowych ani odzieżowych. U wszystkich chorych choroba 
zaczęła się nagle gorączką, bólami głowy i kończyn. Gorączka trwała 
różnie — od 7 do 15 dni — o charakterze raczej ciągłym, na poziomie 
39—40°C. Wysypka zachowywała się rozmaicie: brak jej (przypadek III); 
bardzo nieznaczna i nietypowa, jak w przypadku drugim — do wyraź­
nej, przypominającej jednak raczej rozeolę charakterystyczną dla duru 
brzusznego (przypadek IV).

We wszystkich przypadkach o rozpoznaniu rozstrzygnął wynik odczynu 
w iązania' dopełniacza z antygenem riketsjowym. Jak wynika z załączo­

3 — P rzeg ląd  E p id em io log iczny
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nych badań serologicznych, odczyn Weil-Felixa tylko w dwóch przypad­
kach był dodatni (1/200 i 1/400), a u pozostałych dwuch chorych był 
ujemny bądź nie przekraczał miana 1/50.

Badania bakteriologiczne krwi oraz kału przeprowadzane kilkakrotnie 
w kierunku salmonel u wszystkich wyżej omawianych chorych były 
ujemne.

Wszystkie badania, tak serologiczne jak i bakteriologiczne, były wyko­
nane w Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej we Wrocławiu 
(z wyjątkiem badań podanych w tekście, przeprowadzonych w P. Z. H. 
w Warszawie).

Obserwację kliniczną utrudniał fakt, że na ogół chorzy trafiali do na­
szego szpitala późno, bo na 2—3 dni przed spadkiem i tak krótkotrwałej 
gorączki.

В. С м о л е н ь с к а

СПОРАДИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЫПНЫМ ТИФОМ 
(клинические наблюдения)

С о д е р ж а н и е

Описаны вкратце 4 случая спорадических заболеваний сыпным тифом. У двух 
больных это были повторные заболевания.

W. S m o l e ń s k a

SPORADIC CASES OF TYPHUS FEVER 

(Clinical observations)

S u m m a r y

The paper contains a short clin ical description of 4 sporadic cases of typhus; iri 
tw o patients this was the second attack of the disease.



Władysław Prażmowski, Antoni Przyłęcki

WYKORZYSTANIE TYPOWANIA BAKTERIOFAGIEM PAŁECZKI 
DURU BRZUSZNEGO W DOCIEKANIACH EPIDEMIOLOGICZNYCH

Z W ojewódzkiej Stacji San.-Epid. w  Łodzi
Г ' •

Wprowadzenie do diagnostyki duru brzusznego typowania S. ty phi przy 
użyciu bakteriofagów zrodziło nadzieje ewentualnego wykorzystania tej 
metody dla dochodzeń epidemiologicznych. W okresie ostatnich trzech 
lat działalności ośrodków bakteriofagowych na terenie Polski, poszcze­
gólni autorzy opierając się na ustalonej przez siebie stałości typów bakte­
riofagowych dążyli do wykrycia źródła epidemii. Pełne jednak wykorzy­
stanie tej metody wymaga ścisłego kontaktu z terenem i dokładnego 
przeprowadzenia dochodzenia epidemiologicznego. Danych powyższych, nie 
posiadaliśmy na terenie Łodzi, toteż materiał uzyskany przez typowanie 
pałeczek duru brzusznego w okresie dwu i półrocznym nie mógł być prze­
pracowany w omawianym kierunku.

Wzmożona zachorowalność na dur brzuszny w Łodzi i Zgierzu w je­
sieni roku 1950 zmobilizowała cały rozporządzalny aparat terenowy i Wo­
jewódzką Stację San.-Epid. do akcji przeciwepidemicznej i pozwoliła 
również na wykorzystanie materiału laboratoryjnego dla celów epidemio­
logicznych.

Ustalona na drodze dociekań łączność ogniska zgierskiego z północną 
częścią Łodzi wymagała możliwie największej liczby dowodów, wśród 
których typowanie pałeczki durowej bakteriofagiem miało odegrać ważną 
rolę. Omawiane wypadki zachorowań zostały wywołane na drodze mlecz­
nej. Udowodniono to przez ustalenie ścisłej zależności objętego terenu od 
punktów dystrybucji mleka i przez stwierdzenie równoczesnego wystą­
pienia licznych zachorowań na terenie Zgierza i Łodzi zaopatrywanych 
z tych samych źródeł. Dodatkowym dowodem mogło być uzyskanie za­
razka o jednolitym typie fagowym z terenu obu miast. Już pierwsze 
szczepy wyhodowane z krwi chorych należały niemal wyłącznie do typu 
Fi. W dalszym ciągu typowanie wyhodowanych szczepów S. ty phi 
w okresie właściwego nasilenia zachorowań (trwającego od początku paź­
dziernika do połowy listopada) objęło łącznie 288 osób, w tym 131 ze 
Zgierza i 157 z Łodzi. Stanowiło to dla Zgierza 61% zbadanych chorych, 
a dla Łodzi — 56%. Zatem wnioski wyciągnięte z badanego materiału 
odnośnie poszczególnych typów zarazka, występujących w Łodzi i Zgie­
rzu, należy uznać za całkowicie miarodajne. Wyniki typowania przedsta­
wiają się następująco:
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TABELA I

T yp  fagow y Fi % A % С % П  ° L  '0 E , «/, P oliw . °/0 I+1V °/o ( - -) °/o

Zgierz . . 121 92,3 2 1,5 — ' -- 1 0,7 7 5,3
Ł ó d ź . . . 123 78,8 4 2,5 5 2,5 2 1,2 2 1.2 1 0,7 4 2,5 16 10,2

Materiał powyższy wymaga jednak uwzględnienia rozmieszczenia tere­
nowego wzmiankowanych typów na obszarze Łodzi. Umiejscowienie przy­
padków zachorowań było tu szczególnie charakterystyczne, mianowicie 
wystąpiło większe skupienie przypadków w północnej dzielnicy miasta 
(Bałuty) z rozproszonymi i nielicznymi przypadkami na terenie reszty 
miasta. Szczepy pałeczki durowej wyhodowane z przypadków w północnej 
dzielnicy miasta były prawie wyłącznie typu fagowego Fi; natomiast inne 
typy wystąpiły tu w znikomym odsetku. Charakterystyczną grupę złożo­
ną z 4 przypadków tworzył typ I+ IV , który wystąpił zwarcie przy jednej 
z ulic. Trzy przypadki typu A pojawiły się w dość znacznych od siebie 
odległościach. Podobnie pojedynczo wystąpiły typy D |, Ei i poliwalentny. 
Z pozostałych 9 przypadków rozproszonych szczepy wyhodowane były nie 
typujące się.

Uwzględniając tylko teren północnej części, miasta, w którym zostało 
wytypowanych 138 przypadków zachorowań, uzyskujemy odmienny nieco 
układ procentowy typów niż podany dla całej Łodzi.

TABELA II

T yp fagowy Fi % A 0Л 0 D, % E, °/0 P oliw . % I+IV  % ( - )  °/0

Ł ódź  
c zęść  p ó łn . 118 85,5 3 2,1 2 1,3 1 0,7 1 0.7 4 2,8 9 6.6

Porównanie ostatniego zestawienia dla Łodzi z wynikami dla Zgierza 
wykazuje zbliżony odsetek typu Fi dla obu miast; Zgierz wykazał ten typ 
w 92,3%, a Łódź—Bałuty w 85,5%. Różnica wynosi 6,8; natomiast błąd 
różnicy wynosi +  4,0, różnica ta więc nie jest statystycznie istotna.

Przypadki zachorowań w Zgierzu powodowane były niemal wyłącznie 
typem Fi, gdyż oprócz 121 przypadków tego typu jedynie 2 były typu A
i jeden typu I—f~IV, oraz 7 nietypujących się. Typy odmienne od Fi wy­
stąpiły w różnych punktach miasta Zgierza.

Uwzględniając fakt, że zarówno Łódź jak i Zgierz należą do miejsco­
wości wykazujących endemicznie pojawiający się dur brzuszny, możemy 
twierdzić, że wykryte w czasie nasilenia zachorowań nieliczne odmienne 
typy fagowe pałeczki duru brzusznego zaliczyć należy do współistniejącej 
endemii. Ponadto trzeba podkreślić, że i typ Fi, który był sprawcą wzmo­
żenia zachorowań, nie był dla tego tefenu nowy, gdyż wykryto go w Zgie­
rzu w r. 1949, a w Łodzi i województwie łódzkim należał do najczęściej 
występujących.

Z wyosobnionych szczepów S. typhi w Łodzi, poza częścią północną 
miasta, na ogólną liczbę 19, było typu Fi — 5 szczepów, typu С — 5, ty­
pu A i Ej po jednym oraz 7 nietypujących się. Nie jest wyłączone, że typy 
F| mogły pochodzić od osób mających kontakt z częścią północną miasta. 
Świadczą za tym przeprowadzone wywiady, które w 2 przypadkach usta­
liły ich ścisłą styczność z północnym obszarem.
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Interesujące jest również umiejscowienie w tym czasie na południowym 
krańcu Łodzi ogniska niemal izolowanego w obrębie kilku domów, obej­
mującego 5 przypadków o typie fagowym C. Warto tutaj zaznaczyć, że 
już w okresie 1948/49 r. przy tej samej, krótkiej ulicy stwierdzono sto­
sunkowo rzadko spotykany w Łodzi typ C. Przytoczone uwagi potwier­
dzają, że drobne ogniska typów odmiennych ujawnione w Łodzi były 
najwidoczniej pochodzenia endemicznego.

Uzyskane dane wykazują, że zachorowania w Zgierzu i w północnej 
części Łodzi były wywołane jednolitym typem zarazka i potwierdzają 
ewentualne wspólne ich źródło. Wzmiankowane już przedtem dowody 
ustaliły, że mleko było powodem zakażeń ludności.

Dalszą okazję wykorzystania typowania fagami pałeczki duru brzusz­
nego w dociekaniach epidemiologicznych dało poszukiwanie źródła dla 
innego ogniska w jednym z zakładów pracy. Z ogniska tego wyosobniono 
21 szczepów S. ty phi. Typ fagowy Fi był również tutaj dominujący (17 
szczepów), ponadto określono po jednym szczepie typu Ei i I-j-IV oraz
2 nie typujące się.

Dochodzenie epidemiologiczne w tym ognisku od pierwszej chwili wska­
zywało na wewnątrzzakładowe zakażenia, biorące swój początek prawdo­
podobnie na terenie stołówki. Badania przeprowadzone wśród personelu 
stołówki pozwoliły na ujawnienie 2 nosicieli, od których wyhodowane 
szczepy wykazywały słabo zaznaczone cechy typu Fi (pojedyncze łysinki 
z fagiem Fi). Oba te szczepy wysłane do ośrodka wrocławskiego celem 
sprawdzania zostały uznane jako nie typujące się. Jednakże szczególnie 
dokładne odczytywanie przez nas wyników ze specjalnym zwróceniem 
uwagi na typ Fi pozwala sądzić, że zdolność typowania się tych szczepów 
mogła ulec w późniejszym okresie zanikowi. Skłonni jesteśmy przypusz­
czać, że wykryci w stołówce nosiciele byli rzeczywiście sprawcami lokal­
nych zachorowań.

Również ciekawym przypadkiem wykazującym wartość typowania fa­
giem w poszukiwaniu źródła zakażenia jest zachorowanie na dur brzuszny 
lekarza Zakładu Anatomii Patologicznej. Zdaniem jego, zakażenie nastą­
piło w czasie sekcjonowania kilku zmarłych na dur brzuszny; podczas 
jednej z sekcji zawartość jelita prysnęła mu na twarz. Uwzględniając 
okres wylęgania w stosunku do dat sekcji można przypuszczać, że zaka­
żenie nastąpiło najprawdopodobniej od zmarłego Z., gdyż sekcja odbyła 
się na 21 dni przed wybuchem choroby u lekarza. Od zmarłego Z., jak 
również od chorego lekarza wyosobniono szczepy S. typhi typu fagowe- 
go C. Jeżeli uwzględnimy, że chory lekarz mieszkał w dzielnicy miasta, 
w której nie notowano zachorowań, oraz że uległ zakażeniu typem w tym 
okresie bardzo rzadkim, można przyjąć, że rzeczywiście zakaził się on 
przy wykonywaniu sekcji i to najprawdopodobniej zmarłego Z.

Przytoczyliśmy powyżej trzy odmienne okoliczności, w których prze­
prowadzone typowanie pałeczki durowej fagiem anty Vi okazało się po­
mocne w zakresie: a) określenia rozciągłości ogniska zachorowań, b) usta­
lenia źródła zakażenia w odniesieniu do wykrytych nosicieli i c) stwier­
dzenia zakażenia się przy sekcji zwłok. Wynika z tego, że określanie typu 
pałeczki durowej może stać się jedną z cennych metod badania laborato­
ryjnego. Dostarcza ono bowiem ścisłych dowodów rzeczowych dla staran­
nie przeprowadzonego dochodzenia epidemiologicznego. Dla jej wykorzy­
stania niezbędna jest jednak dobra obsługa epidemiologiczna terenu.
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В. П р а ж м о в с к и  и А. П ж ы л е н ц к и

ПРИМЕНЕНИЕ ТИПИЗАЦИИ БАКТЕРИОФАГОМ ПАЛОЧКИ БРЮШНОГО ТИФА 
ПРИ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЯХ

С о д е р ж а н и е

Результаты применения типизации фагом Vi штаммов тифозных палочек, вы­
деленных в случаях брюш ного тифа в Лодзи и Згеже, обнаруживали однородный  
фаговый тип Fj, они позволили установить общий источник заболеваний в этих 
обоих городах.

В другом очаге заболеваний типизации бактериофагом дало возможность 
установить связь обнаруженных носителей с источником инфекции.

В одном случае заболевания врача, патолого-анатома, типизация тифозной  
палочки доставила доказательство возможного заражения при вскрытии умершего 
от брюш ного тифа.

W. P r a ż m o w s k i  and A.  P r z y ł ę c k i

THE VALUE OH THE BACTERIOPHAGE TYPING OF THE TYPHOID FEVER 
BACILLUS IN THE EPIDEMIOLOGICAL INVESTIGATION

S u m m a r y

The results of anti Vi phage typing of the typhoid fever bacillus, isolated from  
cases of typhoid fever in Łódź and Zgierz, and show ing a uniform phage type F 1; 
enabled the authors to detect a common source of the disease in both those cities.

In another focus of the disease phage typing helped to connect the detected car­
riers w ith the focus.

In one case — that of a physician anatom opathologist — the typing of the typ­
hoid fever bacillus served as the proof of an infection during the post mortem  
exam ination of a person w ho died from typhoid fever.
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Irena Weinerowa

ŚMIERTELNOŚĆ Z DURU BRZUSZNEGO 
U SZCZEPIONYCH I NIESZCZEPIONYCH W 1951 R.

D o n i e s i e n i e  III

Z Kliniki Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w  Krakowie 
Kierownik: prof. dr J. K o s tr zew sk i

W zestawieniu niniejszym za szczepionych uważano tych chorych, któ­
rzy byli uodpornieni nie wcześniej niż w r. 1950, pozostałych chorych 
uważano za nieuodpornionych. Tym razem wszyscy chorzy byli uodpor­
nieni precypitowaną szczepionką durowo-rzekomodurową, sporządzoną 
metodą Slopka stosowaną od r. 1950, wprowadzoną w ilości 1 ml. jedno­
razowo. Do 1949 stosowano szczepionkę podawaną dwukrotnie w odstępie 
jednego tygodnia. Na Klinice Chorób Zakaźnych leżało w r. 1951 140 
chorych na dur brzuszny; z tego zmarło 25 chorych — 17,9%, w tym: 
mężczyzn 60 — zmarło 9 =  15%, kobiet 80 — zmarło 16 =  20%. Spośród 
tych 140 chorych na dur brzuszny uodpornionych było 39 osób. Spośród 
uodpornionych zmarło 6 — 15,4%.

Mężczyzn było 21 — zmarło 4, a kobiet 18 — zmarło 2.
Nieuodpornionych było 94 osoby; z tego zmarło 16 =  16,8%, w tym 

mężczyzn 38 — zmarło 5 i kobiet 56 — zmarło 10.
Spośród 7 chorych, o których niewiadomo, czy byli szczepieni — 

( zmarły 4 kobiety.
Powyższe zestawienie obejmuje także chorych, którzy ze względu na 

ciężki przebieg duru brzusznego leczeni byli chloromycetyną, co wpły­
nęło do pewnego stopnia na zmniejszenie śmiertelności od duru brzusz­
nego. Leczonych chloromycetyną było 29 ciężko chorych: 20 kobiet 
i 9 mężczyzn. Uodpornionych było 9 osób — zmarło 3; nieuodpornio­
nych 18 — zmarło 7. Zmarły również dwie kobiety, o których nie wia­
domo, czy były szczepione.

Z zestawienia danych śmiertelności z duru brzusznego u szczepionych 
i nieszczepionych w 1951 wynika, że różnica wynosi zaledwie 1,4% na 
niekorzyść tych ostatnich, co pokrywa się z ostatnim (II) doniesieniem.

Jeden chory spośród szczepionych, mający 22 lata, był uodparniany od 
roku 1945 corocznie. Przebieg duru brzusznego u niego był lekki, nato­
miast bardzo ciężki przebieg miał nawrót, który mimo stosowania chlo- 
romycetyny doprowadził do zejścia śmiertelnego.

Wśród zmarłych kobiet na ogół przeważał wiek starszy: powyżej 40 r. 
życia, u mężczyzn wiek młodszy do 30 r. życia.
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Dwóch chorych było szczepionych w czasie choroby, jeden z nich zmarł. 
Jeden ze szczepionych zachorował w ciągu pierwszego miesiąca po szcze­
pieniu. .

TABELA I
Zestawienie chorych na dur brzuszny w zależności od w ieku w  1951 r.

W i e k 0 — 10 11— 20 21—30 3 1 -4 0 41—50 51 60 Powyżej
60

Mężczyźni uodpornieni 1 5 7 3 3 1 1
„ nie „ 10 10 10 3 3 2 0
„ niewiadom i 0 1 0 0 0 0 0

Kobiety uodpornione . 0 5 6 2 4 I 0
» nie „ 5 12 11 13 6 7 2

n iew iadom e. . 0 2 0 1 1 1 1

Zbierając spostrzeżenia z doniesień I, II i III z lat 1947—1951 podam 
szereg danych dotyczących jakości, przebiegu i zejścia duru brzusznego 
u szczepionych.

Z moich zestawień z lat 1949—51 wynika, że spośród szczepionych od 
czerwca do listopada wielu zachorowało wkrótce po szczepieniu, a nie 
stwierdzało się tego wśród szczepionych wiosną. Dane liczbowe przedsta­
wiają się następująco: w r. 1949 na dur brzuszny zachorowało sześć osób 
uodpornionych; z nich dwoje szczepionych na wiosnę zachorowało w lip- 
cu i grudniu, a przebieg choroby był lekki. Z czworga szczepionych 
w czasie od maja do września u dwóch dur miał przebieg ciężki, jeden 
z nich zachorował w tydzień po szczepieniu. W latach 1950—51 choro­
wało na dur brzuszny 55 osób szczepionych, z nich tylko pięcioro uod­
pornionych wiosną. Dur brzuszny miał u tych ostatnich przebieg lekki, 
pozostałe 50 osób były uodparniane w miesiącach od maja do listopada. 
Z nich w I tygodniu po szczepieniu zachorowało 7 osób: dwóch zmarło, 
a u dwóch przebieg choroby był dość ciężki. W pierwszym miesiącu po 
szczepieniu zachorowało 17 osób, jedna z nich zmarła, u sześciu zaś prze­
bieg duru był ciężki. Z pozostałych 26 chorych choroba w większości 
przypadków wystąpiła w 2—3 miesiącu po szczepieniu, u kilku w 4—6 
miesięcy. Jeden z nich zmarł, u 9 —7 dur miał przebieg ciężki, u 8 średni, 
u reszty lekki.

W świetle zestawień z niniejszego i poprzednich doniesień należy jesz­
cze raz podkreślić wniosek wysunięty w II doniesieniu, że szczepienia 
przeciw durowi brzusznemu powinny być ukończone w kwietniu — maju, 
to jest w okresie poprzedzającym sezonowe nasilenie duru brzusznego.

И. В е й н е р о в а

ЛЕТАЛЬНОСТЬ ПРИ БРЮШНОМ ТИФЕ У ПРИВИТЫХ И НЕПРИВИТЫХ
В 1951 ГОДУ 

(Сообщение III)

С о д е р ж а н и е

В статье представлено сопоставление 140 больных брюшным тнфом, из которых 
39 было привитых против брюш ного тифа. Все больные были иммунизированы
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прививками брюшнотифозно-паратифозными. Летальность у привитых больных 
составляла 15,4®/0 у остальных же, которые не подвергались прививке, летальность 
равнялась 16,8°/0, стало быть была немного выше чем у привитых больных. Автор 
подчеркивает необходимость проведения прививок против брюш ного тифа в ве­
сеннее время с таким расчетом, чтобы в конце мая прививочная кампания была 
закончена.

I .  W e i n e r

. \  . '■
MORTALITY RATE FROM TYPHOID FEVER IN VACCINATED  

AND IN NON-VACCINATED PERSONS IN 1951

Report III 

S u m m ary

There is presented a description of 140 patients ill w ith typhoid fever, out of 
whom 39 have been vaccinated against that disease. А Ц  vaccinated patients became 
im mune by the precipitated typhoid and paratyphoid vaccine. The m ortality rate 
among the vaccinated patients amounted to 15,4%, w hile in the rem aining non­
vaccinated ones — it amounted to 16,8"/o, i. e. it w as not much higher than among 
the vaccinated patients. The author em phasizes the necessity of carrying on the 
vaccinating campaign against the typhoid fever in Spring, so that the action might 
be terrninated by the end of May.

PIŚMIENNICTWO
~ ,■ v" ’ . . . ” N

Weinerowa I.'. Przegl. Lek. 1951, 7, 6—7, 335. —Z a krzew sk i J.: Przegl. Lek. 1949,
5, 18, 546.



118 PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA Nr 2

I ' - i 4 Jm'
MELNICKI J. L., PENNER L. R. P rzeżyw an ie  w irusów  poliomyelit is  i Coxsac­
kie po spożyciu przez  muchy. Journ. Exper. Med. 1952, 96, Nr 3. 255 — 271.

Muchy gatunków: Phormia regina, Phaenicia sericata  i Musca domestica  skarm ia­
no w irusem  poliomyelit is  i Coxsackie  podając im  stężone, w ym ianow ane ^zawiesiny 
ultrawirowanego kału ludzi chorych. N astępnie określano stężenie w irusów  w  w yda­
linach much, zakażając małpy rodzaju Rhesus -i Cynomolgus.

Wirus poliomyelit is  w ykryw ano w  kale much przez kilka dni prawie w  tym sa­
mym stężeniu, co w  m ateriale zakażającym . Wirus Coxsackie  zaś był w ykryw any  
w  m niejszych stężeniach. N ie uzyskano w  tych doświadczeniach dowodu rozm naża­
nia się w irusa w  muchach zakażonych laboratoryjnie.

Stw ierdzono dalej, że w irus poliomyelit is  można w yosobnić z much m iędzy 5 a 17 
dniem, a z w ydalin  much m iędzy 4 a 10 dniem po zakażającym  nakarm ieniu. Szczepy 
w irusa poliomyelit is  zaadaptowane do m yszy i szczepy w irusa encephalomyelitis  m y­
szy nie udało się w ykryw ać w  w ydalinach much powyżej 5 dnia. W ydalanie wirusa  
Coxsackie  stw ierdzano m iędzy 2 a 12 dniem, zależnie od dawki w irusa podanej 
muchom.

W kale ludzkim w ysuszonym  i przechow ywanym  w  tem peraturze pokojowej za­
chow yw ał w irus poliomyelit is  żyw otność przez 3 dni; przechow yw anie w  tem pera­
turze 4°C przedłużało jego żyw otność do 3 tygodni. Wirus Coxsackie  był w  tych w a­
runkach w ykryw any do 15 dni przy przechow ywaniu w  tem peraturze pokojowej, a do 
21 dni — w 4°C. Po nakarm ieniu much zakaźnym  kałem  ludzkim i następowym  w y­
suszeniu ich w ydalin  okazało się, że w irus poliomyelit is  zachow ał żyw otność w tem ­
peraturze pokojowej przez 1—12 dni, a w 4°C przez 3—4 dni. Wirus Coxsackie  utrzy­
m yw ał się przez 1 dzień w tem peraturze pokojowej, a 5 dni — w  4°C.

Wirus poliomyelit is  można było utrzym ać tylko przez 2 kolejne pasaże w  doro­
słych muchach, m uchy ?aś w ylęgłe z larw  karm ionych w irusem  nie w ykazyw ały  
w  przewodzie pokarm owym  i w ydalinach żyw ego wirusa.

Edmund Wojciechowski

BUŁYCZEWA М. I. P rzypa dek  wrodzonej leptospirozy.  Wopr. Ped-, Ochr.
Mater, i Diets. 1952, 20, Nr 6. 55.

Krętek żółtaczki zakaźnej może w niknąć do ustroju przez jam ę ustną, śluzówki 
nosa, oczu i skórę. Żywym  rezerwuarem  zarazka są gryzonie, które w ydalają krętki 
z moczem. Bydło domowe też może być nosicielem  zarazka.

Autorka opisuje przypadek wrodzonej leptospirozy u noworodka, którego matka 
w  dniu zgłoszenia się do izby porodowej zachorowała na chorobę gorączkową, połą­
czoną z bólam i głow y i m ięśni. Noworodek donoszony nie w ykazyw ał przez 4 dni 
po urodzeniu żadnych objaw ów  chorobowych. W 5 dniu życia w ystąpiła u niego go­
rączka do 38,5 °C, sinica, w ym ioty, biegunka i drgawki. Brzuch był w zdęty, bolesny  
przy obm acywaniu. W następnym  dniu stwierdzono zażółcenie twardówki, następnie 
drgawki i w ym ioty. W 3 dniu choroby noworodek zmarł. Sekcja zw łok w ykazała  
punkcikow e wybroczony błon surowiczych i przekrw ienie naczyń oponowych. Roz­
poznanie brzmiało: zapalenie opon m ózgowych o nieznanej etiologii, intoksykacja.

W tym czasie stwierdzono, że zachorował także mąż i siostra położnicy. Odczyn 
zlepny z krętkiem  żółtaczki zakaźnej w ystąpił u w szystkich w  w ysokim  mianie 
(1:1000). Na tej zasadzie autorka przypuszcza, że matka dziecka była chora na żół­
taczkę zakaźną, której zarazek przeniknął do ustroju dziecka i stał się przyczyną jego  
śmierci.

Aniela Adonajło



Zofia D y m o w s k a ,  Danuta  Ko z ło ws ka ,  Zofia Wło de k

ODCZYN WIĄZANIA DOPEŁNIACZA I ODCZYN ZLEPNY 
Z LEPTOSPIRAMI U ZWIERZĄT

Z Państw ow ego Zakładu H igieny

Leptospirozy stanowią grupę chorób odzwierzęcych, w przenoszeniu 
których oprócz licznych gryzoni z rodziny Microtidae i Muridae szeroko 
rozprzestrzenionych na całym kontynencie, biorą udział i inne zwierzęta 
będące w pośrednim lub bezpośrednim kontakcie z człowiekiem.

Gryzoniom głównie przypisuje się nosicielstwo L. icterohaemorrhagiae, 
L. grippo-typhosa, L. sejro, L. bataviae, L. mitis. Niepoślednia rola przy­
pada również w udziale świniom, które stanowią źródło zakażeń L. po- 
mona (Gsell).

WTedług doniesień Nikolajewa, Tierskich, bydło na Dalekim Wscho­
dzie przechodzi schorzenia leptospirowe i od padłych cieląt zdołano wy­
izolować szczepy L. grippo-typhosa — chorobotwórcze dla zwierząt i lu­
dzi. W surowicach koni stwierdza się aglutyniny dla szczepu L. ictero­
haemorrhagiae i L. grippo-typhosa, co świadczy o przebytym lub trw ają­
cym jeszcze_ zakażeniu leptospirowym (Pokorny).

O roli psów w przenoszeniu leptospir wspomina w swoich pierwszych 
pracach Lukes. Późniejsze doniesienia Compbell, Babudieri (3, 4), Gan­
carza i Zwierza (24) potwierdzają te spostrzeżenia i wykazują występo­
wanie u psów dwóch gatunków leptospir: L. canicola i L. icterohaemorr­
hagiae. Te same rodzaje leptospir udało się wyizolować od srebrnych li­
sów (Chwojnowski).

Tak wielka różnorodność przenosicieli i rezerwuarów wskazuje na dużą 
zdolność adaptacyjną leptospir, które potrafią atakować nawet pasożyty 
zwierząt. Janicki znajdował leptospiry w nabłonku przewodu pokarmo­
wego nicienia Dioktofyme renale, przebywającego w nerce psa.

Jak wielkie są możliwości rozprzestrzeniania się leptospir i jak ważna 
jest ich rola z punktu widzenia epidemiologii i etiologii, świadczy roz­
legła literatura traktująca o morfologii, etiologii i klinice schorzeń lepto- 
spirowych. Gancarz, Zwierz, Chrzanowski (23) i inni przeprowadzili ba­
dania w kierunku nosicielstwa leptospir przez zwierzęta na terenie miasta 
Wrocławia i okolic. Zagadnienie to jednak powinno być opracowane na 
terenie całego kraju.

Wychodząc z tego założenia przystąpiliśmy do kontroli zwierząt na te­
renie miasta Warszawy i najbliższych okolic.

Materiał do badań stanowiły surowice bydlęce: 51 próbek, surowice 
świń: 56 próbek, surowice psów: 60 próbek oraz 158 sztuk szczurów. Ogó­
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łem przebadano 325 surowic zwierzęcych z terenu miasta Warszawy 
i najbliższych okolic.

Odnośnie metodyki badań z surowicami zwierząt wykonano odczyn 
aglutynacyjny z następującymi szczepami leptospir: L. canicola, L. icte­
rohaemorrhagiae, L. grippo-typhosa, L. mitis, L. bataviae, L. pomona 
w rozcieńczeniu od 1:20 (szczury) do 1:3600 i wyżej. Przy wykonaniu 
odczynu wiązania dopełniacza używano 4 antygenów. Antygen przygo­
towano ze szczepu L. icteohaemorrhagiae, L. grippo-typhosa, L. canicola, 
L. pomona metodą opisaną w poprzednich naszych pracach (Dymowska).

Surowice psie, które zdołaliśmy zbadać w ilości 60, pochodziły od wy­
łapywanych na ulicach miasta, bezpańskich zwierząt. Wiek ich i rasa by­
ły nieznane. Wyłapywano je w okresie od kwietnia do lipca, w okresie, 
w którym — jak podaje Gancarz, Babudieri (3) — zwierzęta te są rzadko 
zakażone. Według tych autorów zima jest okresem, w których psy, szcze­
gólnie młode, zapadają najczęściej na leptospirozę, gdyż zgłodniałe w po­
szukiwaniu pożywienia odwiedzają śmietniki zanieczyszczone odchodami 
szczurów, a nieraz odżywiają się upolowanymi gryzoniami.

Pomimo, że badania nasze przypadły na okres wiosenno-letni, odsetek 
zwierząt wykazujących dodatnie odczyny był dość pokaźny. Na 60 prze­
badanych surowic psich 27 dało ujemne odczyny, co stanowi 45%. Wśród 
55% dodatnich surowic 10% aglutynowało szczep L. icterohaemorrhagiae 
w mianach od 1:80 do 1:1280; 43,4'/o dodatnich odczynów przypadło na 
aglutynację ze szczepem L. canicola od miana 1:80 do 1:2560. Bardziej 
szczegółowe dane przedstawia tabela I.

TABELA I

Rozc. surowic: 1/80 1/160 1/320 1'640 1/1280 1/1600 1/2560

L .  i c t e r o h a e m . 3 2 0 1
I

2 0 0
L .  c a n i c o l a  ,  .  . 6 6 2 3 4 1 2 1

Przy zestawieniu wyników zależnie od pory roku stwierdza się, że licz­
ba dodatnich wyników aglutynacji jest większa w okresie wczesnej 
wiosny, latem widać wyraźne ich zmniejszenie się szczególnie ze szcze­
pem L. icterohaemorrhagiae (marzec—‘maj — 9, czerwiec—lipiec — 2).

4 Dotychczas od roku 1939 na terenie miasta Warszawy, według dostęp­
nych dla nas źródeł, nie stwierdzono epizootii leptospirowej wśród psów, 
aczkolwiek odsetek surowic dodatnich jest duży. Większość psów praw­
dopodobnie przechodzi zakażenie bezobjawowe, co potwierdzają prace 
Steignera wykonane na materiale pochodzącym z okolic Hanoweru.

W Warszawie przeważają u psów dodatnie odczyny ze szczepem L. ca­
nicola nad odczynami ze szczepem L. icterohaemorrhagiae, w przeciwień­
stwie do badań przeprowadzonych na terenie Rzymu przez Babudierie- 
go (4). We Włoszech 35,9% psów daje dodatnie odczyny z leptospirami 
i przewagę ma szczep L. icterohaemorrhagiae. Na terenie Wrocławia, 
gdzie epidemie leptospirowe wśród ludzi nie należą do rzadkich, u psów 
stwierdzono w 62% dodatnie odczyny aglutynacji ze szczepem L. canico­
la, a w 38% ze szczepem L. icterohaemorrhagiae.

Odczyny wiązania dopełniacza z surowicami 10 psów pochodzących 
z Warszawy dały dodatni wynik w mianach od 1:100 do 1:400 przy użyciu
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antygenu L. icterohaemorrhagiae, a przy użyciu jako antygenu szczepu 
L. canicola miana te dochodziły do 1:100. Zatem u psów w Warszawie 
w odczynie wiązania dopełniacza wykazano przeciwciała w wyższym 
stężeniu dla L. icterohaemorrhagiae, przeciwnie niż to stwierdzono dla 
aglutynin.

Gsell (6) badając na terenie Szwajcarii „chorobę pastuchów*1 stwierdził 
drogą wyosobnienia szczepu, że czynnikiem etiologicznym w tym scho­
rzeniu jest L. pomona, a świnie są nosicielami zarazka.

Sprawa ta jest bardzo ważna szczególnie w okolicach, gdzie prowadzi 
się masowe hodowle świń, gdyż tego rodzaju zakażenia mogą stanowić 
poważny problem gospodarczy. Dotychczas jednak nie stwierdzono w na­
szym kraju występowania L. pomona. Na 51 przebadanych surowic świń­
skich 7 zlepiało szczep L. pomona w mianach od 1:100 do 1:400. Cztery 
surowice aglutynowały, oprócz szczepu L. pomona, również szczepy 
L. grippo-typhosa w mianach od 1:100 do 1:400, a szczep L. icterohae­
morrhagiae — w mianach 1:50 do 1:100.

Wiązanie dopełniacza dało tylko wynik dodatni z antygenem L. grippo- 
typhosa (7 przypadków). Równoczesne występowanie odczynów dodatnich 
ze szczepem L. pomona, L. grippo-typhosa i L. icterohaemorrhagiae w od­
czynie wiązania dopełniacza i w odczynie aglutynacyjnym wskazuje na 
pokrewieństwo antygenowe tych odmian leptospir.

W dalszym ciągu pracy zbadano na terenie Rzeźni Miejskiej w War­
szawie 51 sztuk bydła i stwierdzono, że na 51 przebadanych surowic 
bydlęcych 29 aglutynowało następujące szczepy leptospir: L. grippo-typ­
hosa, L. icterohaemorrhagiae i L. mitis. Przeważały aglutynacje ze szcze­
pem L. gippo-typhosa (19) z mianem 1:100 do 1:1600, następnie ze szcze­
pem L. icterohaemorrhagiae (9) z mianem od 1:50 do 1:800. Szczep L. mi­
tis aglutynował tylko w dwóch przypadkach z mianem 1:400 i 1:800.

Według Tierskich tryb życia zwierząt, między innymi wypasanie przez 
długie godziny na podmokłych terenach, może sprzyjać zakażeniu bydła 
leptospirami. Bezpośredni zaś kontakt tych zwierząt ułatwia przenosze­
nie się zakażenia na ludzi.

Uzupełnienie badanego materiału stanowiły surowice szczurze, które 
zamykają cykl badań wstępnych surowic zwierzęcych na częstość zakażeń 
leptospirowych.

Przebadano surowice pochodzące od 158 dzikich szczurów. Z tego 69 
szczurów wyłapano w fermie podwarszawskiej, pozostałe na terenie mia­
sta Warszawy (89). Jak wykazuje tabela II, metodą bezpośredniego pre-

TABELA II

Miejsce Plac Unii Mokotowska Mazowiecka Centrum Zamienie Ogółem
złapania 10 sztuk 7 sztuk 31 sztuk 41 sztuk 69 sztuk 159 sztuk

Preparat 
bezpośredni 

(dodatni wynik) . 2 0 2 * 2 4 . 10
Aglutynacja 

dodatnia. . . . 5 0 0 1 16 / 22
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paratu stwierdzono u 10 szczurów leptospiry w zawiesinie nerek przy 
użyciu ciemnego pola.

Odczyn zaś aglutynacyjny dał następujące wyniki: 19 surowic szczu­
rzych aglutynowało szczep L. icterohaemorrhagiae w mianach od 1:200 
do 1:800. W 3 przypadkach surowica aglutynowała szczep L. canicola od 
1:20 do 1:160. Ponadto stwierdzało się współaglutynację wyżej wymie­
nionych szczepów ze szczepami L. mitis i L. pomona.

Ogółem u 32 szczurów stwierdzono dodatni wynik badania bakteriolo­
gicznego i serologicznego, co by przemawiało za tym, że szczury były 
zakażone leptospirami w 22,5%. Podobne badania wykonane w roku 
ubiegłym (Dymowska, praca w druku) wykazały, że odsetek zakażenia 
szczurów na terenie miasta Warszawy był znacznie wyższy, wynosił bo­
wiem 35%. Badania jednak w poprzednim roku prowadzono w znacznej 
części w okresie zimowym, nie tak jak w obecnej pracy w okresie letnio- 
jesiennym. Okres badań jest ważnym czynnikiem biologicznym, który 
przy opracowaniu materiału nie może być pominięty (Skrodzki).

Metodą wiązania dopełniacza, jak wskazuje tabela III, zbadano 75 su­
rowic szczurzych.

T A B E L A  III

Rozcieńczenie
surowic 1/50 1/100 1/200 1/400 1/800 Ogółem

Antygen icterohaemorrhagiae 6 20 7 5 2 40
Antygen grippo-typhosa . . 4 6 2 0 0 12
Antygen (anicola  . . . . 1 5 3 0 0 9

Przeważały tu dodatnie wiązania dopełniacza z antygenem L. ictero­
haemorrhagiae w rozcieńczeniu surowic od 1:50 do 1:800. Podobne sto­
sunki stwierdzaliśmy już w roku ubiegłym, badając tymi samymi meto­
dami szczury na terenie miasta Warszawy.

Reasumując wyniki naszej pracy musimy stwierdzić, że surowice zwie­
rząt, zarówno domowych jak zadomowionych oraz dzikich, wykazują 
aglutyniny i ciała wiążące dopełniacz z różnymi typami leptospir.

Wśród psów przeważały dodatnie odczyny aglutynacyjne i wiązania 
dopełniacza ze szczepem L. canicola (43,4%), wśród szczurów ze szczepem 
L. icterohaemorrhagiae — 22,5% do 35%). Surowice bydlęce i świńskie 
aglutynowały przeważnie L. grippo-typhosa. W znacznie mniejszej ilości 
surowic i do niższych mian zachodziła aglutynacja ze szczepem L. po­
mona, w jednym tylko przypadku do miana 1:400. W dwóch tylko przy­
padkach aglutynowała surowica bydlęca szczep L. mitis.

Dalsze i na szerszą skalę przeprowadzone badania w tym kierunku 
pozwolą nam ostatecznie ustalić na drodze serologicznej oraz na drodze 
wyizolowania szczepów, jakie szczepy leptospir występują w naszym 
kraju. Problem ten jest ważny zarówno dla epidemiologii, jak i dla go­
spodarki ogólnopaństwowej.
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3.  Д ы н о в с к а ,  Д.  К о з л о в с к а  и 3.  В л о д е к

РЕАКЦИЯ СВЯЗЫВАНИЯ КОМПЛЕМЕНТА И РЕАКЦИЯ АГГЛЮТИНАЦИИ 
С ЛЕПТОСПИРАМИ У ЖИВОТНЫХ .

С о д е р ж а н и е

В 1952 г. было подвергнуто исследованию в Варшаве 323 сыворотек животных 
с помощью метода агглютинации и связывания комплемента с лептоспирами.

В результате выполненной работы найдено:
1. Собаки в Варшаве зараженые лептоспирами в 55°/0. Из них 10% агглютини­

ровали со штаммом L. icterohaemorrhagiae а 43,4°/0 со штаммом L. canicola.
2. Сыворотки скота агглютинировали в 58°/0 случаев штаммы лептоспир (L, grip- 

po-typhosa, 1j. canicola).
3. Сыворотки свиней в 13,7% агглютинировали со штаммом L. icterohaemorrlm- 

giae, L. pomona. L. mitis.
4. Дикие крысы (из Варшавы и окрестности) в 22,5% случаев обнаружили поло 

жительные серологические реакции с L. icterohacmorrhagiae.

Z. D y m o w s k a ,  D.  K o z ł o w s k a  and Z. W ł o d e k  

*
AGGLUTINATION AND COMPLEMENT FIXATION TESTS WITH DIFFERENT  

SPECIES OF LEPTOSPIRA IN ANIM ALS

S u m m a r y

In 1952—325 anim al sera w ere exam ined in W arsaw for leptospira antibodies 
using the agglutination and com plem ent fixation  tests. It w as found that:

1. The dogs in W arsaw are infected w ith  leptospira in 55%. Out of this total 10°/o 
have agglutinated w ith L. icterohaem orrhagiae and 43,4% w ith L. canicola.

2. B ovine sera agglutinated in 58% the strains of leptospira L. grippo-typhosa  
and L. mitis.

3. Sw ine sera agglutinated in 13.7% the strains of L. icterohaem orrhagiae 
L. grippo-typhosa, L. pomona and L. mitis.

4. Wfld rats (W arsaw and neighbourhood) showed in 22,5% positive serological 
reactions w ith L. icterohaem orrhagiae.
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Elkin I. I. i Gandelsman P. E.
ĆWICZENIA Z EPIDEMIOLOGII 
52 г., s. 192, rye. 31 zł 8.—

Jest to podręcznik przeznaczony do użytku studentów  akademii m e­
dycznych a przede w szystkim  studentów  w ydziałów  sanitarno-epide­
m iologicznych 3 pediatrycznych. W pierwszej części omówiono zasady 
statystyki chorób zakaźnych, oraz sposoby zapobiegania im, nąetody 
dochodzenia epidem iologicznego i aparaturę do jego w ykonyw ania itd. 
Część druga rozpatruje te same zagadnienia w  powiązaniu z poszcze­
gólnym i chorobami zakaźnymi.

’ . 'Z ' t \  ' V( ' \
G rom aszew sk ij L. W. i Wajndrach G. M.
EPIDEMIOLOGIA SZCZEGÓŁOWA
52 r., s. 735, ryc. 195, tabl. 88 , brosz, zł 65.— opr. ppł. zł 68 .—

Praca om aw ia w szechstronnie i w yczerpująco epidem iologię w szyst­
kich chorób zakaźnych. Przeznaczona dla ogółu lekarzy, odda szcze­
gólne usługi kierow nikom  służby sanitarno-epidem iologicznej, lekarzom  
w ydziałów  zdrowia rad narodowych oraz studentom  w ydziałów  sanitar­
no-epidem iologicznych akademii medycznych.

Kassur Bertold
CHOROBA PAPUZIA
52 r., s. 83, ryc 11 +  rentgenogr., zł 7.50

O chorobie papuziej przeciętny lekarz w ie stosunkowo niew iele. Choroba 
ta może w ystępow ać nie tylko w  postaci epidem ii, lecz również spora­
dycznie. Autor zw ięźle i wyczerpująco przedstawił zagadnienie choroby 
papuziej z punktu w idzenia epidem iologicznego i klinicznego.
Opracowana na podstawie obszernego piśm iennictw a i w łasnych spo­
strzeżeń autora m onografia n iew ątpliw ie zainteresuje każdego lekarza.



Bolesław Wilkoń

NAGMINNE ZAPALENIE ŚLINIANEK PRZYUSZNYCH 
W LATACH 1951—1952

Z K liniki Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  K rakowie  
prof. dr J. K os tr ze w sk i

Spostrzeżenia dotyczą 68 chorych z r. 1951 oraz 144 z r. 1952.
Nagminne występowanie choroby stwierdzono w dwu środowiskach, 

gdzie z powodu wspólnego zamieszkiwania i wspólnego wykonywania 
wszelkich zajęć styczność była szczególnie ułatwiona. Z jednego z tych 
środowisk pochodziło 169 chorych, tj. 80% ogólnej liczby przypadków; 
z drugiego — znacznie mniejszego środowiska — 15 chorych, czyli 7% 
i resztę, czyli 13%, stanowiły zachorowania odosobnione.

Na ogólną liczbę 212 chorych było 191 mężczyzn (90%), a tylko 21 ko­
biet (10%), z tego w r. 1951 zanotowano tylko jedno zachorowanie kobiety. 
Wiek większości chorych wynosił 16 — 22 lat. Poniżej 16 lat było 7 cho­
rych (sami chłopcy, najmłodszy 5 lat), powyżej zaś 22 lat — 13 chorych 
(w tym 4 kobiety).

Przebieg choroby w przypadkach niepowikłanych był bez wyjątku 
lekki, przy ciepłocie niezbyt podwyższonej, nie przekraczającej 38° C, 
trwającej 1 — 5 dni. Nawet w okresie gorączki, ze znacznie powiększo­
nymi śliniankami, chorzy nie tracili dobrego samopoczucia, łaknienie 
mieli prawidłowe, nie chcieli pozostawać w łóżku.

Wyniki badań dodatkowych, jak obraz krwi, szybkość opadania krwi­
nek, badanie moczu, nie wykazywały odchyleń od stanu prawidłowego. 
Wyjątek stanowiły tylko przypadki powikłane, najczęściej zapaleniem 
ucha środkowego i zapaleniem migdałków, rzadziej — zapaleniem oskrzeli, 
w jednym przypadku — zapaleniem nerek. Powikłania te zależnie od ro­
dzaju zacierały czysty obraz zasadniczej choroby. W przebiegu przypad­
ków, zarówno powikłanych jak i niepowikłanych oraz wykazujących ob­
jawy niezwykłe — stwierdzano przeważnie obustronne powiększenie 
ślinianek przyusznych, choć najczęściej w niejednakowym stopniu. Nie 
zauważono, żeby prawa lub lewa przyusznica miała być częściej lub rza­
dziej objawem ogniskowym choroby. Czas utrzymywania się obrzęku 
przy usznie wynosił 3 — 16 dni, choć zdarzyło się 6 przypadków, w któ­
rych obrzęk utrzymywał się ponad 20 dni, co zmuszało do przetrzymy­
wania chorego w Klinice (chorych z zapaleniem przyusznic wypisywano 
po upływie 21 dni od pierwszego dnia wystąpienia objawów ognisko­
wych). W pewnej liczbie przypadków (ściśle-26, tj. 12% ogólnej liczby) 
spostrzegano również obrzęk ślinianek podszczękowych, a tylko w yjąt-

4 — P rzeg ląd  E p id em io log iczn y
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Zejściem wszystkich przypadków nagminnego zapalenia ślinianek przy- 
usznych, zarówno o niezwykłym przebiegu jak i powikłanych — było 
zupełne wyzdrowienie. Z osobliwości przebiegu nagminnego zapalenia 
przyusznic należy wymienić nawroty choroby, jakie widziano u 6 cho-

nagm innego zapalenia przyusznic

Czas wystąpie­
nia obrzęku 

innych ślinia­
nek licząc od

Czas
trwania
obrzęku
innych
ślinia­
nek

Objawy niezwykłe w przypad­
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rych. Wrócili oni do Kliniki z powodu powtórnego obrzęku przy usznie, 
jaki wystąpił w czasie od 27 do 37 dnia licząc od pierwszego dnia pierwot­
nego zachorowania. Należy podkreślić, że przy opuszczeniu Kliniki nie 
stwierdzano u tych 6 osób najmniejszych objawów podmiotowych ani 
przedmiotowych. Przy powrocie stwierdzono u nich objawy takie, jak 
przy świeżym zachorowaniu: obrzęk przy usznie i podwyższoną ciepłotę. 
Zajęte były przeważnie te same ślinianki i w podobnym stopniu, co przy 
pierwotnym zachorowaniu. Również i czas utrzymywania się obrzęku 
przyusznic był prawie jednakowy, z jednym wyjątkiem, w którym na­
wrót trwał 31 dni. Na 6 przypadków, które przebiegały z nawrotem, tylko 
w jednym wystąpiły w pierwotnym przebiegu objawy podrażnienia opon 
mózgowo-rdzeniowych, natomiast w przebiegu żadnego nawrotu nie 
stwierdzono objawów niezwykłych.

Dla ścisłości należy wspomnieć, jakkolwiek z zastrzeżeniem co do wia- 
rogodności, iż dwie kobiety z zapaleniem nagminnym przyusznic twierdziły 
z całą pewnością, jakoby przechodziły już tę chorobę: jedna przed 4 laty, 
druga w wieku dziecięcym (tab. II).

1. ZAPALENIE NAGMINNE ŚLINIANEK PRZYUSZNYCH
O NIEZWYKŁYM. PRZEBIEGU

Podrażnienie i zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w przebiegu na­
gminnego zapalenia przyusznic stwierdzono łącznie u 17 chorych, z tego 
w r. 1951 u 4 (czyli 5,8% ogólnej liczby chorych z tego roku), zaś 
w r. 1952 — u 13 (czyli 8,9%).

Stosunek podrażnień do zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych z dwóch 
lat łącznie wynosił 10 : 7.

Objawy oponowe spostrzegane w przebiegu nagminnego zapalenia 
przyusznic pojawiały się przeważnie między 1 — 6 dniem (licząc od pierw­
szego dnia obrzęku przyusznic), co stwierdzono w 12 przypadkach, rza­
dziej od 7 — 9 dnia (5 przypadków).

Podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych (tj. obecność objawów opo­
nowych fizykalnych przy prawidłowej jeszcze ilości komórek w płynie 
mózgowo-rdzeniowym) przebiegało z nieznacznie tylko podwyższoną cie­
płotą, bez zaburzeń świadomości i po upływie 1 — 6 dni ustępowało nawet 
w wypadku, gdy nie zastosowano nakłucia lędźwiowego.

Natomiast przebieg zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych był burzliwy 
z zaburzeniem przytomności w cięższych przypadkach, gorączką docho­
dzącą do 40°, z różnie silnie wyrażonymi objawami oponowymi. Stan ten 
jednak stosunkowo szybko ustępował, zwłaszcza po dokonaniu nakłucia 
lędźwiowego i odpuszczeniu pewnej ilości płynu mózgowo-rdzeniowego. 
Najkrótszy czas trwania zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych wynosił 
4 dni, najdłuższy — 11 dni.

Liczba komórek w płynie mózgowo-rdzeniowym sięgała najwyżej 3200/3., 
przy czym bez wyjątku stwierdzano znaczną przewagę limfocytów. Od­
czyn Pandy'ego był dodatni dopiero, gdy liczba komórek w płynie mózgo­
wo-rdzeniowym przekraczała 1000/3. Ciśnienie płynu mózgowo-rdzenio­
wego w przypadkach ze znacznym odczynem zapalnym było miernie 
wzmożone, przeważnie w granicach od 20 — 30 mm Hg (liczby te doty­
czą tylko ciśnienia początkowego). Wysokość ciśnienia płynu mózgowo- 
rdzeniowego w niektórych przypadkach zachowywała się opacznie; mi a-
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nowicie w jednym przypadku zapalenia opon z liczbą komórek w płynie 
mózgowo-rdzeniowym =  3200/3 — stwierdzono ciśnienie płynu mózgowo- 
rdzeniowego 21 mm Hg, podczas gdy w innym przypadku podrażnienia 
opon (z prawidłową liczbą komórek) wynosiło ono 41 mm Hg.

Ilość chlorków w płynie mózgowo-rdzeniowym (badano w 8 przypad­
kach) wynosiła 650 —754 mg %, ilość cukru 50 — 55 mg %. Posiewy 
płynu mózgowo-rdzeniowego na pożywkach zawsze były jałowe. Siateczka 
w płynie mózgowo-rdzeniowym nie tworzyła się nigdy.

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego na odczyn Wassermanna zawsze 
było ujemne.

W przypadkach podrażnienia oraz zapalenia opon mózgowo-rdzenio­
wych w czasie gorączki liczba krwinek białych, obraz krwi oraz szybkość 
opadania krwinek po 1 i 2 godzinach przedstawiają się następująco. Przy 
podrażnieniach opon mózgowo-rdzeniowych stwierdzono zmniejszoną 
liczbę krwinek białych w 1 przypadku, prawidłową w 4 przypadkach, 
zwiększoną w 4 przypadkach (z tego w 2 przypadkach do 11200). W obra?ie 
krwi stwierdzono w 2 przypadkach wzmożenie liczby limfocytów (42 
i 47%) przy prawidłowej liczbie ogólnej krwinek białych. Opadanie 
krwinek w 1 tylko przypadku było prawidłowe, w pozostałych nieznacznie 
lub średnio przyspieszone (największe 40/68 mm).

W przypadkach zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych zmniejszoną 
liczbę krwinek białych stwierdzono w 2 przypadkach, prawidłową — 
w 1 przypadku, zwiększoną w 4 przypadkach (największa 9600). W obrazie 
krwi zwiększona liczba limfocytów wystąpiła w 2 przypadkach (w pierw­
szym liczba krwinek białych 5.100, limfocytów 53%; w drugim — krwinek 
białych 9.600, limfocytów 45%). Opadanie krwinek w 1 przypadku prawi­
dłowe, w pozostałych nieznacznie przyspieszone (największe 28/40 mm).

Jak wspomniałem już, objawy oponowe ustępowały w ciągu kilku dni 
po jednorazowym nakłuciu lędźwiowym, a w przypadkach podrażnienia 
opon mózgowo-rdzeniowych nawet bez tego zabiegu. Od tej zasady były 
dwa wyjątki: w jednym przypadku, dotyczącym 5-letniego chłopca, przy 
pierwszym nakłuciu lędźwiowym stwierdzono w płynie mózgowo-rdze­
niowym liczbę komórek =  3200/3 i dopiero po drugim nakłuciu dokona­
nym w 7 dni później, gdy liczba komórek wynosiła 128/3, objawy oponowe 
ustąpiły zupełnie; w przypadku drugim, dotyczącym młodzieńca lat 18, 
w ciągu 8 dni wykonano 3-krotnie nakłucie lędźwiowe w odstępach co 
1 dzień i co 2 dni, przy czym liczba komórek w płynie mózgowo-rdzenio­
wym wynosiła 1584/3, 1568/3 i 1104/3; dopiero po trzecim nakłuciu objawy 
oponowe ustąpiły. We wszystkich bez wyjątku przypadkach, zarówno po­
drażnienia jak i zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, objawy oponowe 
ustąpiły bez jakichkolwiek pozostałości (tab. III).

II. ZAPALENIE JĄDER W PRZEBIEGU NAGMINNEGO  
ZAPALENIA PRZYUSZNIC

Zapalenie jąder stwierdzono łącznie w 29 przypadkach, z tego na 
r. 1951 przypadło 11 przypadków, tj. 16,2%; na r. 1952 — 18 przypadków, 
tj. 12,5%. Przypadki dotyczyły chorych w wieku od 16 do 29 lat. Czas 
wystąpienia tego objawu przypadał również przeważnie na pierwszy 
i drugi tydzień choroby. Tylko w trzech przypadkach zapalenie jąder wy­
stąpiło między 24 a 34 dniem od pierwszego dnia zachorowania. Chorzy
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ci wrócili do kliniki po wystąpieniu obrzęku jąder. Podkreślam znowu, że 
przy pierwszym wypisaniu nie stwierdzano u nich żadnych objawów 
chorobowych — ani przedmiotowych, ani podmiotowych. Te trzy przy­
padki należy zaliczyć do wyjątków, bo zapalenie jąder występuje zasad­
niczo w pierwszych dwuch tygodniach nagminnego zapalenia przyusznic.

Podczas zapalenia jąder w ciągu pierwszych 2—4 dni gorączka była 
dość wysoka (38—39 C), poczem szybko opadała do granic prawidłowych, 
chociaż obrzęk jąder jeszcze się utrzymywał. W czasie gorączki chorzy 
byli osowiali, tracili zwykle łaknienie, z powodu żywej bolesności unikali 
zbytecznych ruchów leżąc spokojnie w łóżku, chętnie poddawali się za­
biegom leczniczym przynoszącym im ulgę. Z ustąpieniem gorączki bole- 
sność jąder zmniejszała się wyraźnie, ustępując zupełnie dopiero po zni­
knięciu obrzęku. Czas trwania obrzęku wynosił w 27 przypadkach 3—12 
dni, w 2 przypadkach — 16 i 18 dni. W tym ostatnim przypadku od pierw­
szego dnia zapalenia jądra stwierdzano przez 8 dni nieznaczny wysięk 
w worku mosznowym. Obustronne zapalenie jąder stwierdzono w 9 przy­
padkach, jednostronne w 20 przypadkach (z tego prawostronne w 12 
przyp., lewostronne w 8 przyp.). Obrzęk jąder był wyraźny u 23 chorych, 
nieznaczny — u 6.

W przypadkach zapalenia jąder badano w czasie gorączki liczbę krwi­
nek białych, obraz krwi oraz szybkość opadania krwinek po 1 i 2 godzi­
nach.

U pięciu chorych, którzy przybyli do kliniki w późniejszym bezgorącz- 
kowym okresie zapalenia jąder, badań tych nie przeprowadzano. W 14 
przypadkach znaleziono zwiększoną liczbę krwinek białych, z tego 
w 7 przypadkach wynosiła ona 11000—15800. Tym razem znaczne zwięk­
szenie liczby krwinek białych odpowiadało silnemu odczynowi zapalnemu 
jąder. Na szczególne podkreślenie zasługują 4 przypadki, w których 
stwierdzono zmniejszenie liczby krwinek białych (3200—4900) wraz ze 
zwiększeniem liczby limfocytów (40—62%). W pozostałych przypadkach 
obraz krwi nie wykazywał wyraźnych przesunięć. Opadanie krwinek 
w jednym przypadku prawidłowe, w pozostałych nieznacznie lub średnio 
przyspieszone (największe 33/70 mm).

W sześciu przypadkach zapalenia jąder stwierdzono równocześnie za­
palenie względnie podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych albo też ob­
jawy oponowe poprzedzały o 2 dni obrzęk jąder.

Chorych z zapaleniem jąder wypytywano szczegółowo o ewentualnie 
przebyte choroby płciowe, jednakowoż potwierdzających odpowiedzi nie 
uzyskano. U trzech chorych z zapaleniem jąder wykonano gonoreakcję — 
wyniki były ujemne. Odczyn Wassermanna we krwi wykonano u wszyst­
kich chorych z nagminnym zapaleniem przyusznic — wszystkie wyniki 
były ujemne.

Zejściem zapalenia jąder w przebiegu nagminnego zapalenia przyusznic 
było zawsze całkowite ustąpienie tej zmiany chorobowej. W czasie pobytu 
w Klinice nie stwierdzono u żadnego z chorych zaniku jąder w następ­
stwie przebytego ich zapalenia (tab. IV).

W trzech przypadkach w przebiegu nagminnego zapalenia przyusznic 
stwierdzono objawy mogące odpowiadać zapaleniu trzustki, jednakowoż 
nie przeprowadzano niezbędnych badań, pozwalających stwierdzić z całą 
pewnością obecność zmian chorobowych tego narządu.
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Pozostaje jeszcze do omówienia powyżej przedstawiony wykres zacho­
rowań na nagminne zapalenie przyusznic w poszczególnych miesiącach 
lat 1951 i 1952. Z wykresu widoczńe jest, że zarówno w roku 1951 jak 
i w r. 1952 częstość zachorowań posiada po 2 szczyty. W r. 1951 pierwszy 
szczyt przypada na styczeń i luty z liczbą zachorowań 19 i 16, drugi 
w sierpniu — 12 zachorowań. W pozostałych miesiącach zachorowania 
od 1 do 5 uważać należy już jako odosobnione.

i/asc zochcrcwan

Ryc. 1. Zachorowania na nagm inne zapalenie przyusznic 
w poszczególnych m iesiącach lat 1951 i 1952

W r. 1952 wykres staje się bardziej wyrazisty. Krzywa wznosi się stro­
mo w górę poprzez styczeń z liczbą zachorowań 14, do pierwszego szczytu 
(w lutym) z liczbą zachorowań 28. Drugi szczyt z najwyższą liczbą zacho­
rowań przypada na miesiąc maj, w czerwcu spada do 17, poczerń już do 
końca roku występują tylko zachorowania sporadyczne, nie przekracza­
jące liczby 7 w miesiącu. Dane te dotyczą zachorowań u mężczyzn. Za­
chorowania u kobiet ze względu na ich małą ilość nie wykazują szczegól­
nych właściwości w wykresie. Jedno zachorowanie kobiety w r. 1951 
przypadło w czasie największego nasilenia zachorowań u mężczyzn. 
W r. 1952 zachorowania u kobiet osiągają swój szczyt w marcu, a więc
o miesiąc później niż u mężczyzn. Natomiast w maju, gdy zachorowania 
u mężczyzn osiągnęły najwyższy poziom w ciągu dwóch lat, liczba zacho­
rowań u kobiet spadła do zera i do końca roku nie wystąpiło już ani jedno 
zachorowanie kobiety.

Б, В и л ь к о н ь

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ В 1951 — 1952 ГОДАХ

С о д е р ж а н и е

Представлена клиническая характеристика больных эпидемическим паротитом, 
леченых в 1951 и 1952 г. в Клинике Заразных болезней в Кракове. Наблюдения 
относятся к 212 больным, в том 191 мужчин и 21 женщин. Приведена сводка всех 
случаев с осложнениями в виде воспаления спинно-мозговых оболочек или же 
воспаления яичек.



134 В. WILKOŃ Nr 2

В. W i l k o ń

EPIDEMIC PAROTITIS DURING THE Y EA R S-1951— 1952 

S u m m a r y
The clinical characteristics of 212 cases of epidem ic parotitis (in 191 men and 

21 women), who have been treated in the Contagious D iseases Clinic in Kraków, 
are presented.

The description is follw ed by a statem ent of cases aggravated by com plications 
(m eningitis or testitis).

l^redba Vaclav
WCZESNE ROZPOZNANIE CHOROBY HEINEGO-M EDINA  
Przekł. z jęz. czeskiego  
52 s. 63, ryc. 3, zł 3.50

Praca oparta na najnow szych zdobyczach naukow ych oraz na rozległym  
dośw iadczeniu autora i jego współpracow ników , om aw ia wyczerpująco
i w nik liw ie zagadnienie w czesnego rozpoznawania choroby ITeinego- 
Medina ze szczególnym  uw zględnieniem  rozpoznania różnicowego. 
Polski czytelnik znajdzie w  książce dużo szczegółów  m ających znacze­
nie praktyczne w  zapobieganiu i leczeniu tej choroby.

OSTRE CHOROBY ZAKAŹNE
Podręcznik dla lekarzy pod red. St. Wszelakiego
Tom II (ukaże się w  sierpniu)
Tom III Choroby o przeważnym  um iejscow ieniu w  układzie pokarm owym
52 r., s. 426, ryc. 14, zł 32.—

.* VTrzeci tom (ukazujący się jako pierwszy) 5-tom ow ego podręcznika dla
lekarzy obejm uje choroby o przeważnym  um iejscow ieniu w  układzie 
pokarm owym  (dur brzuszny i dury rzekome, cholerę, czerwonkę bak­
teryjną i pełzakow ą, żółtaczki zakaźne, zatrucia pokarm owe i n iesw oiste  
biegunki w ieku dziecięcego).
W szechstronne i now oczesne ujęcie om aw ianych chorób z punktu w i­
dzenia bakteriologii, epidem iologii i k liniki czyni ten podręcznik szcze­
gólnie cennym  dla każdego lekarza.

PODRĘCZNIK INSTRUKTORA SANITARNEGO
Opracował na podstawie М. M. Gurwicza  „Rukowodstwo dla sanitar­
nych instruktorów 1* B. Seyda  
Wyd. I, 52 r., s. 701, ryc. 253, zł 29.—
Wyd. II, 53 r., s. 551, ryc. 255, opr. pł. zł 28.—

Podręcznik zaw iera całokształt w iadom ości fachow ych niezbędnych dla 
instruktorów  sanitarnych i w ykw alifikow anych ratow ników  w  oddzia­
łach służby zdrowia, obozach m łodzieżow ych, junackich, w  dużych za­
kładach pracy itd. W poszczególnych rozdziałach zostały om ówione: 
anatom ia z fizjologią, higiena, kontrola lekarska w  w ychow aniu f i­
zycznym  i sporcie, nauka o lekach, pierw sza pomoc w  nagłych w ypad­
kach, obrona przeciwchem iczna, p ielęgnow anie chorych, w iadom ości
o chorobach, podstaw y dezynfekcji. K siążkę zam yka rozdział o orga­
nizacji pomocy m edycznej w  wojsku.



Anna Bo janowska, Hanna Krzywicka, Helena Radwańska
i Zofia Wójciak

UWAGI W SPRAWIE PRZYCZYN NIEPOWODZENIA 
AKCJI ODMUSZANIA

Z P aństw ow ego Zakładu Higieny

'E m ulsje wodne DDT do dezynsekcji pomieszczeń zastosowane były 
w Polsce po raz pierwszy w r. 1948. Były one przygotowywane z krysta­
licznego DDT, rozpuszczonego w solvent nafcie, z dodatkiem mydła jako 
emulgatora, i używane były w celu likwidacji komarów w ogniskach ma- 
larycznych w 4 województwach. W r. 1949 prócz akcji przeciwmalarycz- 
nych zaczęto wprowadzać na niektórych terenach zwalczanie much za 
pomocą emulsji zawierających DDT.

Powszechna akcja odmuszania, przeprowadzona w r. 1950, dała bardzo 
dobre wyniki. Stosowane emulsje przygotowywano z koncentratu ,,Azo- 
tox M-25“ polskiego wyrobu. Obserwacje własne i-doniesienia ludności 
z terenów wiejskich i miejskich stwierdzały trwałość działania trującego, 
które utrzymywało się przez szereg miesięcy, a nawet do roku. Natomiast 
w r. 1951 przy używaniu ,,Azotoxu M-25“ i preparatu importowanego 
z N. R. D. ,,Duolit-emulsja 25%“ otrzymywano doniesienia z terenu
o małej skuteczności akcji odmuszania w niektórych okolicąch. Stwier­
dzono, że w pomieszczeniach muchy ginęły masowo w ciągu pierwszych 
dni do 2 tygodni, lecz już po upływie tego czasu powierzchnie spryskane 
emulsjami zatracały w znacznym stopniu swe właściwości owadobójcze.

Należy zaznaczyć, że zarówno stężenie DDT w emulsjach, jak i tech­
nika spryskiwania były jednakowe w obydwu wymienionych akcjach.

Liczne publikacje z wielu krajów donoszą również o niepowodzeniach 
przeprowadzanych tam akcji zwalczania much za pomocą syntetycznych 
kontaktowych środków owadobójczych (1), (2), (3), (4), (5) — pomimo, że 
w poprzedzających dwu — trzech latach wyniki były w pełni zadowa­
lające.

Wymienia się rozmaite czynniki, które mogły stać się przyczyną takie­
go stanu, a mianowicie:

-I. Niską zawartość czynnej podstawowej substancji w użytkowanych 
koncentratach.

II. Niedostateczne ilościowo lub niedokładne spryskiwanie ścian.
III. Nietrwałość wytrąconej substancji toksycznej na opryskanych po­

wierzchniach.
IV. Zmienność wrażliwości owadów na trucizny pod wpływem środo­

wiska zewnętrznego i czynników biologicznych.
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Wobec powyższego wydało się koniecznym zbadanie i przeanalizowa­
nie przytoczonych czynników w naszych warunkach, różniących się pod 
względem klimatycznym od innych krajów.

Pozwoliłoby to wyjaśnić, czy środki, metody i technika obecnie stoso­
wane są racjonalne i czy nie należy do nich wprowadzić pewnych mody­
fikacji, które umożliwiłyby zwiększenie ich skuteczności; względnie czy 
nie trzeba dążyć do zaniechania dawnych zawodzących środków i sposo­
bów zwalczania much i przejścia na nowe.

I. Preparaty używane do zwalczania much w r. 1951 nadsyłane były 
do P. Z. H. do badania zarówno w stanie stężonym, jak i rozcieńczone 
wodą.

W wyniku analiz kilkudziesięciu prób można było stwierdzić, że emul­
sje wyjściowe ,,Duolit“ posiadały conajmniej zadeklarowaną 25% zawar­
tość DDT dochodzącą w poszczególnych przypadkach do 27,5 %, z czego 
na czynny izomer p,p’ przypadało od 18,5 % do 20,5%. Pozostałe 6—7% 
(przeciętnie liczone) obejmuje zawartość innych izomerów dwuchlorodwu- 
fenylotrójchloroetanu w przeliczeniu na występujący pośród nich w prze­
ważającej ilości izomer o,p\

Izomer o,p’ DDT wykazuje również własności owadobójcze, lecz w sto­
pniu około 20 razy słabszym niż izomer p,p’ DDT (6, 7).

Koncentrat „Azotox M-25“, używany w r. 1951 w znacznie mniejszym 
zakresie, nie ustępował emulsji „Duolit“, a nawet w paru oznaczeniach 
przewyższał ją pod względem zawartości DDT.

Ponieważ preparaty ,,Duolit“ mogły być u nas magazynowane w ciągu 
kilku miesięcy do chwili ich stosowania w terenie uznano za celowe 
sprawdzić trwałość nadsyłanych prób po przechowaniu w laboratorium 
w czasie V2 — 1 roku. Wyniki są podane w części doświadczalnej.

II. Preparaty ,,Azotox M-25“ i ,,Duolit“ w momencie stosowania są 
rozcieńczone w stosunku objętościowym: jedna część preparatu na cztery 
części wody i wstrząsane w celu otrzymania nie dzielącej się na dwie 
fazy emulsji, która zawiera około 5% DDT. Rozpryskuje się je za pomocą 
aparatów pod ciśnieniem w ilości co najmniej 4 litrów na 100 m2 po­
wierzchni ścian i sufitów. Równomierność pokrycia zależy od starannego 
spryskiwania.

Na wysokość stężenia DDT na powierzchniach oprócz ilości użytej 
emulsji wpływa również rodzaj i cechy fizyczne tynków na ścianach. 
W tynki porowate emulsja wsiąka głęboko, wobec czego tylko część DDT 
wytrąca się na ich powierzchni, reszta pozostaje w głębi podłoża (8, 9).

Stężenie DDT na powierzchniach wg radzieckich i włoskich publikacji 
powinno wynosić świeżo po spryskaniu około 2 g/m2 (10, 11). Wcześniejsze 
prace amerykańskie określają je na 1 do 1,5 g DDT na m2 spryskanych 
powierzchni, jednak już w r. 1949 zalecają rozpryskiwanie takich ilości 
DDT, aby pokrycie wynosiło 0,2 g/stopę2, co odpowiada w przybliżeniu
2 g na m etr2 (3).

Należy podkreślić, że w badaniach nad DDT nie przywiązuje się dużej 
wagi do mniejszego lub większego rozcieńczenia tego związku w emul­
sjach stosowanych, lecz wszystkie prace kładą nacisk na ilość DDT roz­
prowadzoną na powierzchni, co zapewnia trwałość efektu toksycznego.

Poczynając od r. 1950 zarówno ilość wytrącającego się DDT na po­
wierzchniach, jak i do pewnego stopnia równomierność pokrycia są u nas 
kontrolowane przez badanie zeskrobin tynków na zawartość DDT.
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Próby zeskrobin są pobierane za pomocą specjalnie do tego celu skon­
struowanego przyrządu — skrobaczki z powierzchni 25 cm2 (kwadrat o bo­
ku 5 cm). Tynki zeskrobuje się w trzech miejscach na przekątnej dowolnie 
wybranego kwadratu, powierzchni mniej więcej 1 m 2.

Próby powinny być pobierane dokładnie i dostatecznie głęboko, aby 
cała ilość DDT. naniesiona na ścianę przy rozpylaniu emulsji, była w nich 
zawarta. Właściwe pobranie prób warunkuje należytą ocenę pokrycia 
ściany preparatem. Określanie stężenia DDT w zeskrobinach tynków 
przeprowadza się metodą Alessandrini podaną w polskim piśmiennictwie 
przez Krauzego i Rzymowską.

Odnośnie akcji kontrolnej należy zaznaczyć, że na ogół poza niezbyt 
licząymi wyjątkami wszędzie tam, gdzie próby były pobierane w dosta­
tecznie krótkim odstępie czasu po przeprowadzonej dezynsekcji, zawartość 
DDT w zeskrobinach tynków odpowiadała podanym wyżej wymaganiom. 
Natomiast gdy próby pobierano po upływie dwóch i więcej tygodni od 
czasu odmuszania, znajdowana w nich ilość DDT była znacznie niższa od 
normy 2g/m2.

Nie zauważono większych różnic między stężeniami DDT w zeskrobi­
nach nadsyłanych do P. Z. H. po akcjach zwalczania much w 1950 i 1951.

III. Przechodząc do trwałości pokrycia DDT na powierzchniach można 
uważać, że zagadnienie to dotychczas nie zostało wyczerpująco rozwiązane 
w żadnym kraju, jeśli będziemy je rozpatrywać w zależności od wszyst­
kich współdziałających czynników.

Skuteczna toksyczność spryskanych emulsjami obiektów, pomijając czas 
ekspozycji owadów potrzebny na przeniknięcie do ich ustroju śmiertelnej 
dawki, jest funkcją stężenia i postaci fizycznej, w jakiej DDT wytrąca 
się na powierzchniach (6, 12).

Ta ostatnia zależy od właściwości zastosowanej emulsji, a mianowicie: 
stopnia dyspersji fazy rozproszonej (roztwór DDT w ograniczonym roz­
puszczalniku) w fazie wodnej, rodzaju emulgatora wpływającego na po­
wyższe oraz od dodatków opóźniających krystalizację DDT na powierzch­
niach (13). Ustalono doświadczalnie, że forma bezpostaciowa DDT jest 
kilkakrotnie aktywniejsza niż postać krystaliczna, której aktywność 
z kolei uzależniona jest od wielkości wytrącających się kryształów. Drob­
niejsze kryształy są bardzo czynne pod względem owadobójczym (12).

Procesy powodujące zanikanie działania trującego powierzchni spryska­
nych emulsjami w miarę upływu czasu od chwili zastosowania środka są 
następujące:

1. Parowanie, uzależnione od temperatury, które zachodzi wskutek roz­
winięcia dużych powierzchni pomimo, iż prężność pary DDT jest bardzo 
niska (6).

2. Rozkład chemiczny DDT z przejściem w nieczynną pochodną etyle­
nową, który przyśpieszają nawet ślady związków żelaza oraz alkalicznie 
oddziaływające podłoże (tynk); natomiast obecność pewnych zanieczy­
szczeń w technicznym podstawowym produkcie przeciwdziała procesom 
katalicznego rozkładu (14, 15).

3. Fotochemiczny rozkład na świetle słonecznym z przekształceniem 
na szereg niedostatecznie jeszcze poznanych związków nie wykazujących 
własności owadobójczych (16, 17).

4. Opadanie wskutek mechanicznych czynników np. ruchu powietrza 
itp.; na ścianach chropowatych DDT utrzymuje się znacznie dłużej niż 
na gładkich (olejno malowanych lub lakierowanych).



138 A. BOJANOWSKA I INNI Nr 2

5. Pokrywanie się izolującą warstwą kurzu.
Określano dośw iadczalnie trw ałość działania pow łoki DDT w  zależności od tem pe­

ratury i w ilgotności. W tym  celu galw anizow any i polakierowany na czarno ekran po­
cięto na kaw ałki o w ym iarach 7,5x7,5 cm, które zanurzono w  5°/o naftow ym  roz­
tw orze DDT, następnie w ysuszono i przechow yw ano w  rozm aitych warunkach.

Po upływ ie 39-m iesięcznego okresu stwierdzono, że ekraniki utrzym yw ane w  23°, 
przy w zględnej w ilgotności 60 — 75°/o, zachow ały aktyw ność przeciwko muchom, 
natom iast przechow yw ane w  37° w ykazyw ały w yraźne jej zm niejszenie. N ajefek tyw ­
niej działały jednak ekraniki przechow yw ane w  23° przy w zględnej w ilgotności 
25—40°/o. W ysoka tem peratura otoczenia i duża w ilgotność redukują dość szybko 
skuteczność pow łoki DDT w zględem  much (18).

t гIV. Na skuteczność owadobójczego działania DDT wywiera wpływ 
wiele zmiennych fizycznych czynników zależnych przede wszystkim od 
geograficznego położenia jak: przeciętne nasilenie opadów atmosferycz­
nych w danej miejscowości, wiatry, temperatura, wilgotność powietrza 
i naświetlenie promieniami słonecznymi.

Ponadto pewną rolę odgrywają również właściwości biologiczne sa­
mych much. Jeżeli nawet będziemy rozpatrywać jeden tylko ich gatunek
— Musca domestica — skuteczność zależna jest od wieku, płci oraz warun­
ków, w jakich muchy rozwijają się i żyją. Z tych ostatnich wchodzi tu 
w grę przede wszystkim rodzaj podłoża, w którym odbywa się wylęg, oraz 
jakość pożywienia owadów dojrzałych. U much w wieku od 2—10 dni 
oporność naturalna na chemiczne środki kontaktowe wzrasta. Samice są 
znacznie mniej wrażliwe niż samce. Gdy poddano działaniu DDT kolonię 
much o równej ilości przedstawicieli obu płci, w wieku od 1—8 dni, to 
stosunek pozostałych przy życiu samców do samiczek wynosił 1 : 9 (19).

W ZSRR stwierdzono, że wrażliwość much na DDT jest bezpośrednio 
związana z zawartością w ich ustroju tłuszczów. Ponadto stwierdzono, że 
oporność tych owadów ulega dobowym i sezonowym wahaniom. Najwyż­
sza oporność występuje na wiosnę i latem, a jesienią przed snem zimo­
wym znacznie się obniża (20).

Sprawę występowania w naszym kraju zjawiska oporności much na 
DDT przekazywanej w szeregu kolejnych pokoleń oraz ustalenie, jak 
dalece może ona wpływać na niepowodzenia przeprowadzanych akcji 
odmuszania, jako wymagającą długotrwałych badań i szczegółowego 
opracowania, omówimy w następnej publikacji. Należy tutaj jednak za­
znaczyć, że zjawisko to występujące zwykle po 2—4 latach stosowania syn­
tetycznych, kontaktowych związków owadobójczych zawierających chlor 
przypuszczalnie z czasem przybiera na sile tak, jak to już jest dzisiaj 
w krajach zachodnich, w których DDT było wcześniej zastosowane do 
zwalczania much niż w Polsce (21).

Występowaniu zjawiska oporności sprzyja stosowanie zbyt niskich (sub- 
letalnych) dawek trucizny (1).

CZĘŚĆ DOŚW IADCZALNA

I. B a d a n i e  t r w a ł o ś c i  p r e p a r a t u  „D u o 1 i t “
Do oznaczeń całkowitej zawartości wszystkich izomerów i zawartości 

czynnego izomeru p,p’ posługiwaliśmy się metodą firmy Geigy, szcze­
gółowo opisaną przez Krauzego i Rzymowską, polegającą na zmydlaniu
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DDT alkoholowym roztworem KOH na wrzącej łaźni wodnej i w termo­
stacie w temp. 22° — 23° C.

Ponieważ nie dysponowałyśmy czystymi preparatami p,p’ — DDT 
i o,p’ — DDT, nie byłyśmy w stanie sprawdzić dokładności metody. Mo­
głyśmy ustalić jedynie, że w szeregu prowadzonych równolegle prób nie 
otrzymywałyśmy odchyleń większych niż 1—2 % pomiędzy poszczególny­
mi oznaczeniami tej samej badanej substancji, zarówno technicznego pro­
duktu jak i środków owadobójczych (proszków, emulsji i roztworów za­
wierających DDT). Ponadto w wyniku większej liczby analiz stwierdzi­
łyśmy, że zawartość określanego izomeru p,p’ w odniesieniu do znajdowa­
nej całości DDT utrzymuje się w granicach od 70"/o do 78% i wykazuje 
odchylenia najwyżej 1—2 % w kilku równoległych oznaczeniach tego sa­
mego preparatu. Metoda powyższa jest szybka, łatwa w wykonaniu, nie 
wymaga kosztownych odczynników i wydaje się wystarczająca dla oceny 
środków owadobójczych zawierających DDT.

Po pierwszym zbadaniu zawartości DDT emulsje przechowywano w za­
korkowanych butelkach w temperaturze pokojowej.

Po upływie czasu podanego w rubryce 1 tabeli I emulsje badano po­
nownie.

TABELA I

L. p. 

próby

Liczba dni 
między 

badaniam i

B a d a n i e I B a d a ' n i e  11

zawartość w °/0°/0 zawartość wr °/0 %
DDT izomeru p, p ’ DDT izomeru p, p ’

1 119 27,2 20,5 28,8 18,5
2 129 27,4 21,4 27,6 21,1
3 184 26,2 20,3 25,2 18,4
4 185 26,7 19,2 25.8 19,1
5 206 26,4 20,3 27,0 20,7
6 277 26,4 18,5 26,7 19,1
7 280 26,9 19,4 26,1 18,8
8 281 27,1 18,9 27,4 18,2
9 291 26,8 18,9 27,4 18,9

10 292 26,4 19,8 25,8 18,9
11 295 25,4 18,9 24,6 18,3
12 325 26,9 20,4 27,3 20,7
13 325 25,4 18,4 26,6 18,3

Biorąc pod uwagę dokładność metody, wyniki otrzymane pozwalają są­
dzić, że w okresie czasu od 4 do 11 miesięcy emulsje zachowały w gra­
nicach małych odchyleń, stałe stężenie zarówno całkowitej ilości izomerów 
DDT, jak i izomeru p,p’. Przy rozpatrywaniu średnich wyników z wszyst­
kich analiz na uwagę zasługiwać może spostrzeżenie, ze o ile całkowita 
zawartość DDT pozostała ta sama lub uległa nieznacznemu zwiększeniu,
o tyle zawartość izomeru p,p’ nieco się zmniejszyła. Wskutek tego sto­
sunek izomeru p,p’ do całkowitej zawartości DDT przesunął się z wyno­
szącego przeciętnie w pierwszych badaniach około 74% na około 72%, co 
może być wytłumaczone tym, że pewna, niezbyt wielka zresztą, ilość 
izomeru p,p’ przekształca się w czasie dłuższego przechowywania na inne 
związki, nieco trudniej odszczepiające chlorowodór pod wpływem KOH.
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II. B a d a n i e  t r w a ł o ś c i  D D T  n a  p o w i e r z c h n i a c h  
W celu zbadania wpływu czasu oraz tem peratury i wilgotności na 

trwałość DDT na powierzchniach spryskiwanych emulsjami przyjęto na­
stępującą metodykę badań:

Z dwu preparatów używ anych w  pow szechnej akcji dezynsekcyjnej w iosną 1952 r. 
przygotow ano na w odzie wodociągow ej (wstrząsając sto razy) em ulsję 2"/o i 5%. 
Jednym  z preparatów był :,D uolit“ produkcji n iem ieckiej, drugim koncentrat „Azo- 
tox M—25“ polskiego wyrobu. Zawartość D D T  w  preparacie „Duolit“ określona 
metodą zm ydlania w  tem peraturze 23° w ynosiła 26,46%, w  preparacie „Azotox 
M — 25“ (określona tą samą metodą) w ynosiła 25,65%. Em ulsjam i 2°/o i 5°/o nasyco­
no arkusze bibuły filtracyjnej, po czym suszono je w  tem peraturze pokojowej przez 
24 godziny.

B ibułę wybrano jako podłoże chem icznie obojętne, nie w yw ierające w pływ u na 
ew entualny rozkład DDT oraz dobrze w chłaniające em ulsje — dzięki czemu uzy­
skuje się równom ierne rozm ieszczenie D D T  na całej powierzchni.

Nasycone emulsjami i wysuszone bibuły umieszczono w różnych wa­
runkach: a) w laboratorium na ścianie w przeciętnej temperaturze 19° С
i względnej wilgotności 54 % (Pole Nr 1), b) w termostacie w temp. 30° С 
względnej wilgotności 85%» (Pole Nr 2), c) w termostacie w temp. 30° С
i względnej wilgotności 47% (Pole Nr 3), d) w kuchni zbiorowego żywie­
nia na ścianie nad płytą kuchenną w temp. od 19° С do 30" С i względnej 
wilgotności 60% — 74% (Pole Nr 4).

W tych warunkach bibuły pozostawiono przez dwa i pół miesiąca.

A. B a d a n i a  b i o l o g i c z n e
Toksyczność preparatów w bibułach określano co 2 lub 3 tygodnie umie­

szczając na poszczególnych polach muchy z hodowli laboratoryjnej pod 
płytkami Petriego. Muchy zamknięte w ten sposób w małej przestrzeni

— — po 3 tyg. ----- po 8 tug
— ■— ■~po10\gg

Ryc. 1. Efekt toksyczny na polu nasyconym  2% em ulsją „Duolit“

zmuszone były do ciągłego prawie kontaktu z trującą powierzchnią. 
Pierwsze badania wykonano bezpośrednio po zaimpregnowaniu i wysusze­
niu bibuł dla określenia początkowej skuteczności biologicznej.

Chcąc ująć liczbowo siłę działania toksycznego na m uchy, oznaczano na każdym  
polu czas w ystąpienia pierw szych objaw ów  porażenia u much, a następnie w  okre­
ślonych odstępach czasu liczbę much porażonych i m artwych w  czasie trw ałej eks­
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pozycji i obserw owania od 0 do 72 godzin. Stan ciężkiego porażenia (ze stałym  le ­
żeniem  na grzbiecie i zupełną niem ożnością latania) punktowano cyfrą 5 , zatrucie 
zaś śm iertelne cyfrą 10.

Toksyczne działanie pow ierzchni w  oznaczonym czasie wyraża się sumą otrzy­
maną przez dodanie iloczynów  uzyskanych z pomnożenia liczby punktów przez 
liczbę osobników zatrutych i porażonych na danym polu.

W yniki badań biologicznych podane są na w ykresach 1 — 4 (na osi rzędnych  
oznaczono sum ę punktów wyrażającą toksyczne działanie powierzchni, na osi od­
ciętych — czas w godzinach).

Ryc. 2. Efekt toksyczny na polu nasyconym  2°/o em ulsją „Azotox M—25“

__’ • —  . . badania początkowe ---------------- po 8 Ijjg,
--------------------,,— po 2 log. ----------- po 10 tyg.

Ryc. 3. Efekt toksyczny na polu nasyconym  5n/o em ulsją „Duolit“

Analiza wyników otrzymanych z kolejnych badań biologicznych pro­
wadzi do następujących wniosków.

Po upływie trzech tygodni zaznacza się wyraźne zmniejszenie toksy­
czności wszystkich pól impregnowanych emulsjami 2% zarówno ,,Duolitu“, 
jak i „Azotoxu M—25“. W następnych tygodniach toksyczność utrzy-

5 — P rzeg ląd  E p id em io log iczn y
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muje się na prawie jednakowym poziomie (ilustrują to wykresy: 1 i 2), 
krzywe zatrucia po 6, 8 i 19 tygodniach mają przebieg zbliżony do krzy­
wej po 3 tygodniach. Nieznaczne odchylenia w ich przebiegu zależą 
prawdopodobnie od indywidualnej wrażliwości poszczególnych owadów.

Spadek efektu toksycznego po 3 tygodniach wyraźniej jeszcze wystę­
puje przy porównaniu wyników otrzymanych z pierwszych dwu badań 
po 4, 18 i 24 godz. ekspozycji much, co przedstawiają tabele II i III.

N
—  . . —  . . badania początkow e P ° 8 4)8- 
________________,,___ po 2 tyg. —  • —  • —  P ° 10 tyg.

Ryc. 4. Efekt toksyczny na polu nasyconym  5°/o em ulsją „Azotox M—25“

Pomiędzy działaniem toksycznym pól przetrzymywanych w różnych 
warunkach nie wystąpiły zasadnicze różnice; po upływie 3 i więcej ty­
godni pierwsze objawy porażenia much występują na bibułach impregno­
wanych 2% emulsją „Duolit“ ze znacznym opóźnieniem. Czas wystąpienia 
objawów porażenia w pierwszych badaniach wynosi około 10—30 minut,

TABELA II
2% em ulsja ,A zotox  M—25“

Czas

ekspozycji

Pole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4

Bad. I Bad. II Bad I Bad. II Bad. I Bad. II Bad. I Bad. 11

4 godz. 55 5 54 25 54 20 58 45

18 godz. 86 60 86 56 86 61 86 72

24 godz. 100 80 100 80 100 80 100 85

TABELA III
2"/o em ulsja ,,Duolit“

Czas

ekspozycji

Pole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4

Bad. I Bad. II Bad. I Bad. 11 Bad. I Bad. II Bad. I Bad. II

4 godz. 54 15 56 40 55 35 55 35

18 godz. 84 64 87 . 50 87 60 86 73

24 goilz. 100 85 100 85 100 70 100 90
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w doświadczeniach końcowych zaś 1—5 godzin. Charakterystycznym, 
a trudnym do wytłumaczenia jest fakt, że w badaniach przeprowa­
dzonych po upływie trzech i więcej tygodni nie uzyskano w większości 
przypadków 100% zabicia much na polach impregnowanych 2% emulsją. 
Narzuca się wniosek, że zbyt mała ilość DDT, jaka pozostała na bibułach 
(przy niskiej zawartości początkowej), stanowiła dla much silniejszych 
dawkę subletalną.

Wyniki uzyskane z badań przeprowadzonych na bibułach impregnowa­
nych 5% emulsjami (wykresy 3 i 4), wykazują, że straty w ilości DDT, 
jakie mogły nastąpić w okresie badań, wobec dostatecznie jeszcze dużych 
ilości pozostałych nie wpłynęły na zmniejszenie toksyczności. Przy porów­
naniu wyników badania I i II  (po upływie 2 tygodni) stwierdza się tylko 
opóźnienie działania w pierwszych godzinach ekspozycji. Wyniki wyrów­
nują się w godzinach dalszych. Różnice te występują zwłaszcza na polach
2, 3 i 4, co podane jest w tabelach I V  i V.

W badaniach po 8 i 10 tygodniach przetrzymywania bibuł — 100% 
śmiertelności uzyskano po czasie dłuższym (46—72 godz.) niż w dwu 
pierwszych badaniach (24 godziny).

TABELA IV 

5% em ulsja „Azotox M -25“

C zas
ekspozycji

Fole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4
Bad. I Bad. 11 Bad. I Bad. 11 Bad. I Bad. II Bad. I Bad. II

4 godz. 50 50 50 46 55 30 55 15
18 godz. 84 84 84 74 86 77 86 73
24 godz. 100 100 100 88 100 100 100 100

TABELA V 

5% em ulsja „D uolit“

C zas
e k sp o zy cji

Pole Nr 1 P o le  Nr 2 P ole Nr 3 P ole Nr 4
Bad. I Bad. 11 Bad. I Bad. II Bad I Bad. II Bad. I Bad. II

4 godz. 50 75 55 15 50 20 *55 10
18 g o d /. 84 92 86 74 84 62 86 74
24 godz. 100 100 100 100 100 83 100 100

B. B a d a n i a  c h e m i c z n e
R ów nolegle z badaniam i biologicznym i starano się określać zaw artość DDT w  w y ­

cinkach z bibuł m etodą A lessandrini. Dla w iększej dokładności oznaczano in tensyw ­
ność otrzym anego zabarw ienia niebieskiego za pomocą fotom etru Pulfricha, używ a­
jąc filtru S-57. Poniew aż zabarw ienia niebieskie nie podlegają prawu Beera  
sporządzono krzyw ą w zorcową dla barw  odpow iadających zaw artości 0,1 mg — 2 mg 
technicznego DDT w  próbie — i na krzyw ej tej odczytyw ano w yniki.

Już przy sporządzaniu krzyw ej wzorcowej stwierdzono, że dokładność analityczna  
m etody A lessandrini, jakkolw iek bardzo przydatnej do kontroli w  akcjach tereno­
w ych, jest zbyt m ała dla ścisłego oznaczenia w  próbach różnic zaw artości DDT
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w  granicach ОД m g — 0,2 mg przy użyciu technicznego DDT, gdyż w yniki uzyski­
w ane w  szeregu prób rów noległych daw ały w  w ielu  w ypadkach w artości różniące 
się naw et pow yżej 0,3 mg.

Podane w  tabeli VI w yniki oznaczeń DDT w  bibułach m ają w ięc jedynie w ar­
tość orientacyjną. Są to średnie z trzech (najmniej rozbieżnych) oznaczeń rów no­
ległych w  w ycinkach z bibuły o w adze 0,015 g.; badanie I — zaw artość DDT począt­
kowa, badanie II — po dwu tygodniach, badanie V — po dziesięciu tygodniach.

TABELA VI

Zawartość DDT w  bibułach im pregnow anych 5%  em ulsjam i

Nr pola Bad. I Bad II Bad. V

* 1 1,1 mg 1,0 mg 0,5 mg
-i- ^ 2 0,8 mg 0,8 mg 0,75 mg

3 0,9 mg 0,7 mg 0,6 mg
< 4 1.0 mg 0,6 mg 0,6 mg

1 1,0 mg 0,7 mg 0,55 mg

o 2 0,95 mg 0,7 mg 0,6 mg
3 0,9 mg 0,75 mg 0,7 mg

q 4 0,9 mg 0,7 mg 0,65 mg

Zmian w  zaw artości DDT w  bibułach im pregnow anych 2% em ulsjam i nie udało 
się oznaczyć, gdyż ilość DDT w  próbach rów noległych w ahała się przez cały okres 
doświadczenia w  granicach od 0,6 mg do 0,3 mg.
* Otrzymane w ynik i dla bibuł im pregnow anych 5% em ulsją w skazują na n ie­

znaczne, lecz stałe zm niejszanie się ilości DDT, nie zaznaczył się jednak w pływ  
przetrzym ywania bibuł w  różnych w arunkach tem peratury i w ilgotności, co zresztą 
całkow icie tłum aczy się n iew ielką różnicą zastosow anych tem peratur (19°—30°). 
Tem peraturę 30° w ybrano jako graniczną, w ystępującą w  naszych w arunkach k li­
m atycznych w  okresie lata.

WNIOSKI

Na podstawie wyników otrzymanych w laboratorium na bibułach na­
syconych 2% i 5% emulsjami DDT oraz na podstawie szczegółowego roz­
patrzenia przeprowadzonych w PZH badań kontrolnych zeskrobin tynków 
po akcjach dezynsekcyjnych w terenie, w których stosowano emulsje 
5%, wydaje się, że są pozbawione słuszności tendencje stosowania do 
opryskiwania pomieszczeń emulsji o niższym stężeniu DDT niż 5%. 
Biorąc pod uwagę, że szybkość zmniejszania się ilości DDT na ścianach 
bielonych, tynkach, a nawet na powierzchniach drewnianych jest więk­
sza aniżeli na bibułach, zarówno wskutek wsiąkania w głąb podłoża jak
i rozkładu chemicznego, można przewidywać, że stosowanie emulsji o ni­
skiej zawartości DDT stworzyłoby sprzyjające warunki dla pojawienia się 
much opornych na DDT. Obniżyłoby to w znacznym stopniu skuteczność 
przeprowadzonych akcji odmuszania.
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А. Б о я н о в с к а ,  Г. К ж ы в и ц к а ,  Г. Р а д в а н ь с к а  и 3.  В у й ц я к

ЗАМЕЧАНИЯ ПО ПОВОДУ ПРИЧИН БЕЗУСПЕШНОСТИ АКЦИИ 
ИСТРЕБЛЕНИЯ МУХ

С о д е р ж а н и е

Рассмотрены проведенные в Польше в 1950 и 1951 г. акции истребления мух. 
В свете данных литературы разобраны предполагаемые причины неудач в акции 
борьбы с мухами контактными средствами. В экспериментальной части работы 
представлены результаты исследования стойкости препарата DDT: 1) в образцах  
эмульсии „Дуолит", консервированных в течении 4 до 11 месяцев в лаборатории, 
2) на поверхностях, покрытых эмульсиями ..Азотокс М—25“ и „Дуолит“,— в зависи 
мости от примененных концентраций и от условий консервирования.

А. В о j a n о w  s k а, Н. K r z y w i c k a ,  Н.  R a d w a ń s k a  
and Z. W ó j c i a k

SOME OBSERVATIONS REGARDING THE CAUSES OF THE FAILURE OF THE
A NTI-FLY  CAMPAIGN

/
S u mma r y

The an ti-flv  campaign conducted in Poland during the years 1950 and 1951 is 
described. In the light of the data from literature the authors discuss probable 
causes of the failure of the an ti-fly  cam paigns conducted by the w ay of contact 
means.

In the experim ental part of the work they present the results of the study of 
DDT resistance: 1) in sam ples of ,,Duolit“ em ulsions kept in the laboratory in the  
course of 4 to 11 months, and 2) on the surfaces covered w ith „Azotox M -25“ and 
,,Duolit“ em ulsions, in relation to the concentration applied and to the conditions 
of preservation.
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Aleksandrowicz J.
HEMATOLOGIA CHORÓB ZAKAŹNYCH
1951, str. 143, zł 29.30

M onografia jest przeznaczona dla lekarzy i studentów  m edycyny. 
Część I (o charakterze ogólnym ) zaw iera rozważania na tem at pato­
fizjologii odczynów  w łaściw ej tkanki szpikowej i czynnej m ezenchym y. 
Zagadnienia zw iązane z patologią czynnościową i cząsteczkową pozo­
staw ia autor jako sprawy otw arte w ym agające dalszych badań.
W części II m ieści się zarys dotychczasowego dorobku klinicznego na­
uki o obrazach krwi i narządach krw iotw órczych w  poszczególnych  
chorobach zakaźnych. Rozdział ten stanowi próbę syntezy doświadczeń  
w ielu szkół hem atologicznych w  ciągu ostatnich kilku lat.
Autor podkreśla istn ienie praw  rządzących hem atopoezą tkankową
i szpikową w  w arunkach zakażenia.

G rom aszew ski L. W.
EPIDEMIOLOGIA OGÓLNA  
Przekład z jęz. rosyjskiego
1951, str. 408, zł 48.30

Jest to podręcznik dla studentów  i lekarzy, w szczególności dla stu­
dentów  w ydziału sanitarno-epidem iologicznego akadem ii m edycznych
i lekarzy m iejskich i pow iatow ych. Obejmuje on naukę o epidem iach
i przebiegu procesów epidem icznych. Brak podobnego podręcznika da­
w ał się dotychczas odczuwać szczególnie dotkliw ie.

K ostr zew sk i  J. 
DUR BRZUSZNY  
str. 263, zł 21.—

M a tw eew  K. J.
PATOGENEZA BOTULIZMU
Przekł. z jęz. rosyjskiego, 1951 str. 232, zł 20.70

Jest to m onografia poświęcona rozwiązaniu zagadnienia, jakie przed­
staw ia zatrucie jadem kiełbasianym . Autor opiera się na w ynikach badań 
laboratoryjnych własnych.
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