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Przestato bié serce wodza ludzko$ci—
W Il ELIKIEGDO S TALINA



Od Komitetu Centralnego Komunistycznej Partii Zwigzku
Radzieckiego

Rady Ministrow Zwigzku Socjalistycznych Republik Radzieckich

i Prezydium Rady Najwyzszej ZSRR

Do wszystkich cztonkéw Partii,
do wszystkich ludzi pracy Zwigzku Radzieckiego

Drodzy Towarzysze i Przyjaciele!

Komitet Centralny Komunistycznej Partii Zwigzku Radzieckiego, Ra-
da Ministréow Zwiazku Socjalistycznych Republik Radzieckich i Prezy-
dium Rady Najwyzszej ZSRR z uczuciem giebokiego bélu powiadamiajg
Partie i wszystkich ludzi pracy Zwigzku Radzieckiego, ze 5 marca o go-
dzinie dziewigtej minut piecdziesigt wieczorem, po ciezkiej chorobie za-
konczyt zycie Przewodniczgcy Rady Ministrow Zwiagzku Socjalistycznych
Republik Radzieckich i Sekretarz Komitetu Centralnego Komunistycznej
Partii Zwigzku Radzieckiego, Jozef Wissarionowiez Stalin.

Przestato bi¢ serce wspotbojownika i genialnego kontynuatora dzieta
Lenina, madrego Wodza i Nauczyciela Partii Komunistycznej i narodu
radzieckiego — Jozefa Wissarionowicza Stalina.

limig Stalina jest bezgranicznie drogie naszej partii, narodowi radziec-
kiemu, masom pracujagcym na catym Swiecie. Wraz z Leninem towarzysz
Stalin stworzyt potezng partie komunistow, wychowat jg i zahartowat;
wraz z Leninem towarzysz Stalin byt zrodlem natchnienia i wodzem Wiel-
kiej Socjalistycznej Rewolucji Pazdziernikowej, zatozycielem pierwszego
na Swiecie panstwa socjalistycznego. Kontynuujgc nieSmiertelne dzieto
Lenina, towarzysz Stalin poprowadzit nardd radziecki do historycznego
w skali $Swiatowej zwyciestwa socjalizmu w naszym kraju. Towarzysz
Stalin poprowadzit nasz kraj do zwyciestwa nad faszyzmem w drugiej
wojnie Swiatowej, co w sposob zasadniczy zmienito calg sytuacje miedzy-
narodowg. Towarzysz Stalin uzbroit partie i caty nar6d w wielki i jasny
program budowy komunizmu w ZSRR.

Smieré towarzysza Stalina, ktory oddat cate swe zycie ofiarnej stuz-
bie dla wielkiej sprawy komunizmu, jest najciezszag stratg dla partii, dla
mas pracujacych Kraju Rad i catego Swiata.

Wies¢ o zgonie towarzysza Stalina wzbudzi gteboki bdl w sercach
robotnikéw, kotchoznikéw, inteligencji i wszystkich ludzi pracy naszej
Ojczyzny, w sercach zotnierzy naszej meznej Armii i Marynarki Wojen-
nej, w sercach milionéw ludzi pracy we wszystkich krajach $wiata. W tych
dniach petnych bolu wszystkie bratnie narody naszego kraju jeszcze bar-
dziej zespalajg sie w wielkiej zwartej rodzinie pod wyprobowanym Kkie-
rownictwem partii komunistycznej, stworzonej i wychowanej przez Le-
nina i Stalina.

Nar6d radziecki zywi bezgraniczne zaufanie i przepojony jest goraca
mitoscig do swej ukochanej partii komunistycznej, bo wie, ze stuzenie
interesom narodu jest najwyzszym prawem catej dziatalnosci partii.

Robotnicy, kotchoznicy, inteligencja radziecka, wszyscy ludzie pracy
naszego kraju nieugiecie realizujg polityke, opracowang przez naszg par-
tie, odpowiadajgcg zywotnym interesom mas pracujagcych, zmierzajaca
do dalszego wzrostu potegi naszej socjalistycznej ojczyzny. Stusznosc
tej polityki partii komunistycznej potwierdzona zostata przez dziesiecio-
lecia walki, doprowadzita ona masy pracujace Kraju Rad do historycz-



nych zwyciestw socjalizmu. Natchnione tg politykg narody Zwigzku Ra-
dzieckiego pod kierownictwem partii niezachwianie krocza naprzéd ku
nowym sukcesom budownictwa komunistycznego w naszym kraju. Masy
pracujace naszego kraju wiedzg, ze dalsza poprawa dobrobytu material-
nego wszystkich warstw ludnosci — robotnikéw, kotchoznikéw, inteli-
gencji, maksymalne zaspokajanie stale rosngcych potrzeb materialnych
i kulturalnych calego spoteczenstwa zawsze byto i jest przedmiotem
szczegOlnej troski Partii Komunistycznej i Rzadu Radzieckiego.

Nardd radziecki wie, ze wzrasta i krzepnie zdolno$¢ obronna i po-
tega panstwa radzieckiego, ze Partia ze wszech miar umacnia Armie Ra-
dzieckag, Marynarke Wojenng i organy wywiadu, aby stale wzmagac
naszg gotowo$¢ do udzielenia druzgocacej odprawy kazdemu agresorowi.

Polityka zagraniczna Partii Komunistycznej i Rzadu Zwigzku Ra-
dzieckiego byta i jest niewzruszong polityka utrzymania i utrwalenia
pokoju, polityka walki przeciwko przygotowywaniu i rozpetywaniu no-
wej wojny, polityka wspotpracy miedzynarodowej i rozwoju stcsunkdéw
handlowych ze wszystkimi krajami.

Narody Zwigzku Radzieckiego, wierne sztandarowi proletariackiego
internacjonalizmu, umacniajg i rozwijajg braterskg przyjazan z wielkim
narodem chifiskim, z masami pracujgcymi wszystkich krajow demokracji
ludowej, wiezy przyjazni z masami pracujagcymi krajow kapitalistycz-
nych i kolonialnych, walczacymi o sprawe pokoju, demokracji i so-
cjalizmu. 1 1M

Drodzy towarzysze i przyjaciele! Wielkg sitag przewodnig i kierow-
nicza narodu radzieckiego w walce o zbudowanie komunizmu jest nasza
Partia Komunistyczna. Zelazna jedno$¢ i niewzruszona zwarto$¢ szere-
gow partii — to gtéwny warunek jej sity i potegi. Zadaniem naszym jest
strzec jednos$ci partii jak zrenicy oka, wychowywa¢ komunistéw na ak-
tywnych bojownikéw politycznych o wcielenie w zycie polityki i uchwat
partii, wzmacnia¢ jeszcze bardziej wiez partii z wszystkimi ludzmi pracy,
z robotnikami, kotchoznikami, inteligencja, albowiem w tej nierozerwal-
nej wiezi z narodem tkwi sita i niezwyciezono$¢ naszej partii.

Partia widzi jedno ze swych najwazniejszych zadarn w tym, aby wy-
chowywaé komunistow i wszystkich ludzi pracy w duchu wysokiej czuj-
nosci politycznej, w duchu nieprzejednania i nieztomnosci w walce
z wrogami wewnetrznymi i zewnetrznymi.

Komitet Centralny Komunistycznej Partii Zwiazku Radzieckiego,
Rada Ministrow 1Zwigzku Socjalistycznych Republik Radzieckich i Prezy-
dium Rady Najwyzszej ZSRR, zwracajac sie w tych bolesnych dniach
do partii i narodu, wyrazajg nieztomne przekonanie, ze partia i wszyscy
ludzie pracy naszej ojczyzny zespola sie jeszcze bardziej wokot Komitetu
Centralnego i Rzadu Radzieckiego, zmobilizujg wszystkie swe sity i ener-
gie tworcza do realizacji wielkiego dzieta budowy komunizmu w na-
szym Kraju.

NieSmiertelne imie Stalina zy¢ bedzie zawsze w sercach narodu ra-
dzieckiego i catej postepowej ludzkosci.

Niech zyje wielka niezwyciezona nauka Marksa - Engelsa - Lenina-
Stalina! Niech zyje nasza potezna Ojczyzna socjalistyczna! Niech zyje
nasz bohaterski nar6d radziecki! Niech zyje wielka Komunistyczna Partia
Zwigzku Radzieckiego!

Komitet Centralny Prezydium Rady Najwyzszej Rada Ministrow
Komunistycznej Partii Zwigzku Socjalistycznych Zwiazku Socjalistycznych
Zwigzku Radzieckiego Republik Radzieckich Republik Radzieckich



Do Robotnikoéw, Chtopdéw i Inteligencji Pracujgcej!
Do Kobiet polskich i Mtodziezy!
Do Zotnierzy polskich! Do Narodu Polskiego!

Towarzysze i Obywatele!

Cata postepowa ludzko$¢ z najwyzszym boélem przyjeta tragiczng
wies¢ o zgonie najwiekszego Cztowieka naszych czaséw Jézefa Stalina.

Wraz z narodami Zwigzku Radzieckiego szczegOlnie gteboko i boles-
nie przezywa ten wielki cios nardd polski, ktory Towarzyszowi Jozefowi
Stalinowi zawdzigcza swe wyzwolenie z ponurej hitlerowskiej niewoli,
swe odrodzenie, odzyskanie prastarych Ziem Polskich, utrwalenie swej
niepodlegtosci.

Masy pracujgce Polski wiedza, ze ich historyczne przeobrazenia spo-
feczne, wyzwolenie z jarzma obszarnikéw i kapitalistow, zdobycie wtadzy
przez lud pracujacy i umocnienie panstwa ludowego, olbrzymie osiagnie-
cia w budowie nowego zycia — wigzg sie nierozerwalnie z braterskg po-
mocg naroddw radzieckich, z serdeczng troskg i ojcowska opiekg Wodza
i genialnego Nauczyciela mas pracujgcych catego Swiata, Wielkiego Przy-
jaciela naszego narodu — J6zefa Stalina.

W tej ciezkiej chwili z najwiekszg mocg odczuwamy serdeczng i nie-
rozerwalng wiez narodu polskiego z Wielkim Krajem Radzieckim.

W tej ciezkiej chwili gtebiej niz kiedykolwiek odczuwamy niezwycie-
zong site i zwarto$¢ catego Swiatowego obozu pokoju, ktérego natchnie-
niem byt jest i bedzie J6zef Stalin.

Mocniejsza niz kiedykolwiek jest nasza spojnia ideowa i braterstwo
w walce o pokoj, wolnos¢ narodéw i socjalizm, ktérej wzér daje nam
wielka bohaterska partia Lenina i Stalina.

Komitet Centralny Polskiej Zjednoczonej Partii Robotniczej, Rada
Ministrow i Rada Panstwa Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej wzywaja
masy pracujace i caty nardd polski do ztozenia hotdu nieSmiertelnemu Wo-
dzowi ludu pracujgcego catego Swiata.

Wecielajagc w zycie Jego nauki, wzmacniajmy nieustannie zwartos¢,
site i jedno$¢ naszego narodu w walce o pokdj i .socjalizm!

Codzienng twdrcza i ofiarng praca rozwijajmy naszg planowg gospo-
darke narodowg — podstawe wzrostu dobrobytu i kultury catego ludu
pracujacego.

Otaczajmy troska i mitosciag Wojsko Polskie — wierng straz naszych
granic i wolnosci naszej Ojczyzny.

Wzmacniajmy nieustannie czujno$¢ wobec wszelkich nikczemnych
zakusow imperialistycznych podzegaczy wojennych — wrogdéw Polski!

Pomnazajmy sity naszego panstwa ludowego — ostoi naszej niepod-
legtosci, a zarazem waznego i nieztomnego ogniwa $wiatowego obozu po-
koju, ktorego sztandarem jest Stalin!

Z imieniem Stalina, uzbrojeni w Jego nauke, tamigc opér wrogoéw
i zaciesSniajac wiez braterstwa z narodami ZSRR kroczmy zwyciesko na-
przdd pod przewodem klasy robotniczej i jej partii do ugruntowania naszej
niepodlegtosci, pokoju i socjalizmu.

Komitet Centralny Rada Panstwa Rada Ministrow
Polskiej Zjednoczonej Polskiej Rzeczypospolitej Polskiej Rzeczypospolitej
Partii Robotniczej Ludowej Ludowej
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Rok VII - 1953 Nr 1

OD REDAKCIJI

Po rocznej przerwie rozpoczynamy ponowne wydawanie kwartalnika
»,Przeglad Epidemiologiczny". Potrzeba organu, ktéry by odzwierciedlat
stan naszej wiedzy w dziedzinie choréb nagminnych i ich rozpowszechnie-
nia nie budzi watpliwosci.

Pomimo wielkich postepdw w dziedzinie epidemiologii wcigz mamy
wiele niewiadomych, potrzeba wiec badan laboratoryjnych i gromadze-
nia obserwacji terenowych dotyczgcych przede wszystkim naszego kraju
jest oczywista. f

Wprawdzie mozemy sobie z pewng dumg powiedzie¢, ze nie mamy
obecnie wiekszych epidemii i og6lny stan kraju pod tym wzgledem jest
niewatpliwie pomysiny, ale naiwnos$cig bylo by twierdzenie, ze choroby
zakazne zostalty wykorzenione praktycznie lub choéby nawet teoretycz-
nie. OsiaggneliSmy wiele, ale chcemy osiagna¢ jeszcze wiecej. Zreszta
mniejsza gwaktowno$é w szerzeniu sie¢ wielu choréb nagminnych, wy-
stepowanie tylko pojedynczych przypadkéw lub nawet dtugotrwate uspo-
kojenie w innych nie mowig wcale o wyniszczeniu zarazkéw lub zasadni-
czej zmianie ich natury, lecz tylko o réwnowadze miedzy Swiatem
drobnoustrojow chorobotworczych i spotecznoscig ludzka. Zadaniem epi-
demiologii jest wskazanie sposobéw i drog dla statego utrzymania tej
rownowagi. Natomiast stuzba przeciwepidemiczna musi wprowadzi¢ w zy-
cie sposoby wskazane przez nauke.

Naturalnie, w czasopismach poswieconych mikrobiologii, chorobom we-
wnetrznym. dzieciecym i innym gateziom medycyny pojawiajg sie stale
artykuty, ktore dotycza chorob nagminnych, ale to nie moze zaspokoié
ani epidemiologii, jako coraz bardziej wyodrebniajacej sie gatezi wiedzy,
ani tym bardziej potrzeb naszej Stuzby Zdrowia, ktora stoi na strazy
bezpieczeAstwa w dziedzinie walki z chorobami zakaznymi. Niezbedny
jest organ obejmujacy catoksztatt tych zagadnien. Ten stan rzeczy skia-
nia nas do podjecia ponownie wydawania czasopisma, ktére nie wycho-
dzito jaki$ czas ze wzgledow raczej natury technicznej.

Stawiamy sobie za cel jednocze$nie zadania teoretyczne i praktyczne.
ChcielibySmy aby w naszym kwartalniku znajdowaty miejsce artykuty,
dotyczace bezposrednio praw szerzenia sie¢ choréb nagminnych i metod
walki z nimi. ChcielibySmy aby na lamach ,,Przegladu Epidemiologicz-
nego“ pojawity sie prace naukowe z dziedziny nowych metod zapobiega-
nia chorobom zakaznym, opracowania nowych doskonalszych szczepionek
i sposobow szczepien, unowoczes$nienia dezynfekcji i dezynsekciji.

Jeszcze wiecej mamy do omawiania zagadnieA praktycznych — doty-
czacych opanowywania ognisk, zwalczania epidemii lub zapobiegania ich
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wybuchom. Wydaje sie, iz nalezy potozy¢ duzy nacisk na unowoczesnienie
w metodach walki z chorobami nagminnymi. Ciezar pierwszych metod
naukowych w walce z chorobami zakaznymi sprzed 50 laty, poparty
wowczas najwiekszymi autorytetami i tradycjg wiekowg nie zawsze wolng
od naleciatosci wcigz cigzy na administracji sanitarnej.

Nie mozemy sie jednak ograniczy¢ do naszych wiasnych badan i obser-
wacji na tym polu. Taka izolacja bytaby niepozadana i wrecz niemozliwa.
Nie ma kraju, w ktérym by nie bylo placowek naukowych zajmujgcych
sie epidemiologig, w ktérym by nie prowadzono prac nad jakim$ zagadnie-
niem, dotyczacym chorob nagminnych. Dlatego bedziemy umieszczali
artykuty pogladowe, referaty i streszczenia z jezykdw obcych, a szczegol-
nie z bogatej w tej dziedzinie literatury radzieckiej. Nauka radziecka
i trzydziestopiecioletnie doswiadczenia radzieckiej Stuzby Zdrowia dobrze
zorganizowanej i sprawnej, w dziedzinie epidemiologii majgcej wiele
wiasnych metod mogg nas wiele nauczyé. Z tych Zrodet za naszym po-
$rednictwem moga czerpa¢ zarbwno nasze pracownie naukowe jak i nasza
Stuzba Zdrowia.

Wobec do$¢ duzej grupy choréb odzwierzecych bedziemy poruszali tez
zagadnienia epizootiologli, ktére wigzg sie z powstawaniem chordb na-
gminnych u cztowieka. Ostatnie badania zdaja sie wciaz zwieksza¢ wage
tych zagadnien.

Wreszcie bedziemy siegali do nauk pokrewnych, a szczeg6lnie do tych,
z ktérych epidemiologia najwiecej czerpie, albo na ktorych sie opiera.
Mamy na mysli przede wszystkim mikrobiologie i klinike. Z obu tych
dziedzin bedziemy chetnie umieszczali artykuty bedgce na pograniczu epi-
demiologii.

Do wspétpracy pragnelibySmy wciggngé wszystkie warsztaty naukowe,
zajmujace sie chorobami zakaznymi, zaktady mikrobiologii, higieny i in-
stytuty specjalistyczne, a szczegOlnie Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne,
z ktorymi chcielibySmy nawigzac jak najblizszy kontakt. Liczymy zaréwno
na duzg liczbe wspotpracownikéw jak i czytelnikbw w catym kraju.

Czasopismo chcielibySmy utrzymaé na najwyzszym poziomie, a bedzie
ono tym, ,,czym je zdota uczyni¢ twércza mysl naukowa polskaZ

Do rozpoczynanego wydawnictwa wktadamy duzo dobrej woli i pracy
w gtebokim przekonaniu, ze labor omnia vincit improbus.

REDAKCJA
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Goraczka Q jest choroba, ktéra po raz pierwszy zostata wyodrebniona
jako nowa jednostka chorobowa w roku 1937 przez Derricka. Wystgpita
w Australit w roku 1935 wsrod obstugi wielkiej rzezni w Brisbane
(Queensland). Derrick nadat jej nazwe ,,Q-fever” nie od prowincji, w ktd-
rej wystapita, lecz by oznaczy¢ charakter nieznanej infekcji przez ,,que™*
— watpliwos¢. Do roku 1944 w Australii rozpoznano 217 przypadkéw.
Na goraczke Q chorowali przewaznie rzeznicy i wiesniacy. Zaznaczyt siie
wiec od razu zawodowy, pracowniczy charakter tej choroby zakaznej.
Dzi$ nalezy ona zdecydowanie do zoonoz zawodowych.

Goraczka Q zostata stwierdzona w formie epidemicznej w Ameryce,
a w ostatnich latach réwniez w wiekszosci krajow potudniowej i Srodko-
wej Europy.

W Stanach Zjednoczonych, po stwierdzeniu 3 przypadkéw: w roku 1938
(Dyer), w roku 1940 w Zachodniej Montanie i w roku 1941 na potudniu
Karoliny, goraczka Q ukazata sie w roku 1946 w Amarillo (Texas). Wsérod
136 zatrudnionych w zakladzie przetworéw miesnych, zachorowato 55
0séb, z tych 2 zmarto. Zakazenie nastgpito najprawdopodobniej droga
oddechowa. W sierpniu 1946 roku stwierdzono 33 przypadki gorgczki Q
w Chicago (w zaktadach migsnych). Chorowali robotnicy pracujacy w hali
bydta i owiec. W roku 1947 i w nastepnych w okolicy Los Angeles stwier-
dzono okoto 300 przypadkoéw tej choroby, z ktérych 3 byly Smiertelne.
Huebner wyizolowat z surowego mleka (z 4 mleczarn) Coxiella burneti.
W Kalifornii wg Jellisona (1949) 50% poddanych probie lekarzy wet.
wykazato we krwi obecno$¢ przeciwciat dla C. burneti. Strauss i Sulkin
(1949) przebadali 5740 os6b zamieszkalych w Massachusetts, Minnesota,
Oregon i Texas. Odczyny dodatnie wigzania dopeiniacza otrzymano
w wiekszosci wypadkéw u ludzi pracujgcych w przemysle mlecznym
i migsnym.

Wsrdd zakazen laboratoryjnych (obserwowanych juz w Australii) na
uwage zastugujg epidemie w Instytucie Higieny w Waszyngtonie w roku
1940 i 1945/46. Pierwsza z nich dala dodatkowe spostrzezenia Kliniczne;
— obserwowano powiklania ptucne, wystepujace w gorgczce Q, a nie-
notowane dotychczas; w drugiej epidemii objawy ogélne byly typu gry-
powego.

W Panamie goraczke Q opisali Cheney i Azanza w roku 1946; Cheney
i Geib w roku 1946.
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W Europie wystgpita ona po raz pierwszy w Grecji. Zimg 1941 roku
i wiosng 1942 roku obserwowano epidemie tzw. ,grypy batkanskiej“
wsérdd wojsk niemieckich. W roku 1943 wybuchta nowa epidemia. Cami-
nopetros zakazit Swinki morskie wstrzykujac im krew i plwocine chorych
zoinierzy. Wyosobniony szczep riketsji zostat zidentyfikowany z C. bur-
neti. W jesieni 1944 roku zaczynajg sie pierwsze przypadki choroby
wsrod wojsk angielskich, ktére to przypadki zostaty przez Anglikéw roz-
poznane jako atypowe zapalenie ptuc. Caminopetros stwierdzit,
Ze jest to gorgczka Q. Obserwuje sie tu jeszcze epidemie wsrod wojsk
alianckich zima i wiosng 1945/46 roku (70 przypadkéw), i 1946/47 roku
(83 przypadki). Wiekszos$¢ chorych byli to zotnierze skoszarowani na pery-
feriach Aten, w poblizu pastwisk k6éz i owiec. Caminopetros stwierdzit,
ze owce i kozy sg podatne na zakazenie, ze zakazenie naturalne przebiega
tak jak u cztowieka, w postaci zapalenia oskrzeli. Stwierdzit tez obecnosé
riketsji w mleku zwierzat, oraz, ze wydzielanie ich trwa przez caty okres
mlecznosci. Choroba nie jest zalezna od pory roku.

We Wioszech stwierdzono gorgczke Q w roku 1944. Wybuchy epidemii
byty notowane wsrdéd wojsk amerykanskich i angielskich. Po wyjezdzie
tych wojsk, nastgpita mata przerwa i sadzono, ze byt to tylko epizod.
W roku 1949 Magrassi, Scalli i de Ritis opisali jeden przypadek pochodze-
nia autochtonicznego. Prawie jednoczesnie zaobserwowano 2 ogniska
w Ravarrino i Galea,ta. Stwierdzono, ze zakazenie zostato przeniesione
przez zwierzeta; rzadko przez bydto, a prawie zawsze przez owce i kozy.
W Szwajcarii gorgczke Q zbadat Gsell (1947). Wystgpita w Kantonie
Sw. Galla, w Zurychu i Genewie.

W Rumunii Combiesco wyizolowat (1947) 5 szczepéw C. burneti. W ro-
ku 1949 miat miejsce wybuch goraczki Q wsréd personelu instytutu ba-
dawczego w Bukareszcie. Zachorowato 9 osob, ktore 2—3 tygodnie -przed
tym przygotowywaty owce do doswiadczen.

W Butgarii po wypadkach gorgczki Q wsrod wojsk niemieckich, poja-
wita sie ona w roku 1949, Mitov stwierdza 2 wypadki w uniwersyteckiej
klinice w Plovdiv.

W ZSRR gorgczka Q nie byta dotychczas stwierdzona.

W Niemczech wystgpita gorgczka Q w czasie powojennym. W potudnio-
wych i potudniowo-zachodnich Niemczech stwierdzono epidemie, wsrod
ludnosci wiejskiej i pracownikow rzezni.

We Francji obserwowano jeden przypadek w Paryzu (1949), oraz na
Korsyce— 85 przypadkow (1944).

W Anglii na 24 przebadane surowice z przypadkéw atypowego zapale-
nia ptuc — 3 daty wynik dodatni. Dwie z tych oséb nie przebywaty nigdy
poza granicami kraju. . T

Stwierdzono takze istnienie gorgczki Q w Portugalii, Hiszpanii, Belgii
i Serbii.

W Marocco nie byto zakazenia ws$réd ludzi, jednak Blanc, Martin
i Maurice (1946) wyosobnili C. burneti z 3 typow kleszczy rodzaju
Hyalomma, oraz ze zwierzat dzikich. W Algerze rozpoznano 2 przypadki
go\r/sczki Q. ) )

Indiach zaobserwowat Parsicha (1944) 400 przypadkéw goraczki Q
W Dehra Dun.

W Ankarze stwierdzono 30 przypadkéw, a w Smyrnie 6 przypadkéw.
W lIraku 1 przypadek u lekarza angielskiego.

Zarazek goragczki Q wyosobnit i zbadat w roku 1938 Burnet. Derrick na-
dat mu nazwe Rickettsia burneti.
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W tym samym roku w USA wyosobnili podobny drobnoustréj Davis
i Cox, Parker | Davis z kleszczy Dermacentor andersoni zebranych w Go-
rach Skalistych i nazwali Rickettsia diaporica. Immunologiczne i serolo-
giczne badania wykazaty, ze jest to zarazek identyczny z R. burneti.

Rickettsia burneti r6zni sie od innych riketsji tym, ze fatwo przechodzi
przez saczki Berkefelda N (nieprzepuszczalne dla bakterii), oraz przez
sgczki W (zatrzymujace riketsje duru plamistego i gorgczki Gor Skali-
stych); nie wywotuje powstawania aglutynin dla B. proteus OXis, OXz,
OXs, ani przeciwciat dla innych riketsji i zostata zaliczona do nowego
rodzaju Coxiella z nazwg Coxiella burneti.

C. burneti jest to drobnoustr6j o réznych ksztattach i wymiarach.
Znajduje sie w cytoplazmie komorek, gdzie tworzy zbite lub rozrzucone
mikrokolonie; moze by¢ takze obecna poza komorkami, jako dwoinka,
mata pateczka, czasem jako cienkie pasmo segmentowane; czesto tworzy
tancuszki o 2—3 elementach. Wielkos¢ pateczek: 0,25 pna 0,4—0,5 ; form
bipolarnych: 0, 25—1,0 [* Jest to drobnoustréj nieruchomy, gramoujem-
ny, metodg Giemsy barwi sie na kolor czerwono-purpurowy, metoda
Macchiavello na czerwony, ktéry kontrastuje z niebieskim kolorem
podtoza. Mozna hodowa¢ C. burneti w kulturach zywych tkanek, na za-
rodku kurczecia zawieszonego w ptynie puchlinowym ludzkim, a najlepiej
w woreczku zéttkowym jaja.

C. burneti wykazuje duzg opornos¢ na czynniki fizyko-chemiczne: na
formaline 0,3% jest oporna przynajmniej w ciggu 3 dni, na formaline
0,5% — 9 dni, na alkohol 50% — 5 dni. C. burneti jest oporna przynaj-
mniej w ciggu 1 godziny na naswietlanie lampg kwarcowg o mocy 30W
umieszczonej w odlegtosci 75 cm. Nie opiera sie jednak tak diugo sile
lamp potaczonych (3 lampy o mocy 15W) w odlegtosci 50 cm. C. burneti
wytrzymuje ogrzewanie w temp. 30—50° C, ale ginie przy 60° C. Niska
temperatura +4° do —20° C nie ma dziatania wyjatawiajgcego.

C. burneti jest oporna na dziatanie czynnikéw zewnetrznych. Wedtug
Philipa (1949) w kale kleszcza D. andersoni, w temperaturze pokojowej,
riketsje zachowujg zdolno$¢ zakazania do 586 dni. Po 6 latach utracity
wirulencje, ale nie utracity wiasnosci antygenowych. Krew zakazonych
Swinek morskich, wysuszona i przechowywana w temperaturze pokojo-
wej byta zjadliwa do 182 dni. Mocz Swinki do 49 dni. Wysuszone
kleszcze Rhipicephalus sanguineus zawierajg zywe riketsje do 45 dni.
C. burneti zyje takze dtugo w przetworach mlecznych: w masle do 41 dni;
w konserwowanym w loddéwce mleku utrzymuje zjadliwo$¢ co najmniegj
3 miesigce. Ser przygotowany z zakazonego mleka zawiera jeszcze riketsje
zywe do 46 dni.

Tak duzg opornoscig na ciepto, wysuszenie i czynniki chemiczne ttu-
machzy sie zarazliwo$¢ zarazka w warunkach naturalnych i laboratoryj-
nych.

Ze,zwierzat laboratoryjnych najbardziej podatne na zakazenie sg $winki
morskie. Zakazny materiat (zawiesina kleszczy, krew, wydzieliny i.wyda-
liny chorych), wstrzykuje sie $wince podskornie lub dootrzewnowo. Mozng
takze zakaza¢ przez drogi oddechowe (Caminopetros 1948), droga skorna,
dospojowkowa i ustng (Philip 1949). Parker i Steinhaus (1943) zdotali za-
kazi¢ swinke morskg droga pochwowg i cewkowa.

Ok-s wylegania wynosi u $winki 7 do 15 dni; goraczka utrzymuje sie
4 ° dni, nastepnie Swinki wracaja szybko do zdrowia. Smiertelno$¢ jest
zwykle niska. Swinka, ktéra pada w 4—5 dniu choroby ma powiekszong
Sledzione, obrzek naczyh chionnych i weztdw pachwinowych. W ptucach
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obserwowano objawy niezytu oskrzeli. Narzady zakazonej $winki sg
dtugi czas zakazne: w watrobie utrzymuja sie riketsje do 60 dnia po
spadku gorgczki, w jadrach do 50 dni, w pecherzu moczowym do 100 dni,
w nerkach i $ledzionie do 120 dni.

Ws$rod zwierzat doswiadczalnych wrazliwe na zakazenie sg biate myszy,
kroliki, szczury, matpy, papugi i kury. Wsérdd zwierzagt domowych: bydto,
owce, kozy, konie, psy, wielbtagdy. Kot zdaje sie by¢ oporny.

Epidemiologia goraczki Q mimo licznych badan nie jest jeszcze do-
statecznie wyjasniona. Zrodta zakazenia i sposob przenoszenia zarazika
w roznych krajach sg rdzne.

W Australii zbiornikiem C. burneti sg prawdopodobnie mate torbacze
Isoodon torosus; przenosicielem — kleszcz Haemaphysalis humerosa. Pa-
sozytuje on na torbaczach i na szczurach, czasem na bydle, ale nigdy na
cztowieku. Wspolnym pasozytem torbaczy., bydta i cztowieka jest kleszcz
Ixodes holocyclus. W Australii wyizolowano takze C. burneti z kleszczy:
Boophilus annulatus, Haemaphysalis bispinosa, Rhipicephalus sanguineus.
Doswiadczalnie zakazono Ornithodorus gurneyi.

W Ameryce stwierdzono C. burneti w kleszczach: Dermacentor ander-
soni, Dermacentor occidentalis, Amblyomma americanum, Haemaphysalis
leporis-palustris, Otobius megnini. Doswiadczalnie okazaty sie wrazliwe:
Ornithodorus hermsi, O. moubata, O. turicata i Rhipicephalus sanguineus.

U wiekszosci kleszczy przenosi sie C. burneti na nastepne pokolenie
poprzez jajka, larwe, nimfe na dojrzatego kleszcza. W zakazonych klesz-
czach znajduje sie liczne riketsje w komédrkach nabtonkowych przewodu
pokarmowego i w S$wietle jelita. Riketsje utozone sg réwniez i poza-
komédrkowo.

Mimo, ze u tak wielu gatunkéw kleszczy stwierdzono obecno$¢ C. bur-
neti, jednak rola ich w przenoszeniu zakazenia na cztowieka jest prawdo-
podobnie niewielka.

Jedng z waznych drég zakazenia cztowieka i zwierzat jest droga od-
dechowa. Za przyjeciem tej hipotezy przemawiajg epidemie laboratoryjne,
epidemie w rzeZzniach i doswiadczenia Caminopetrosa (1948), ktory zdotat
w ten spos6b zakazi¢ $winki morskie, owce i kozy. Doswiadczenia prze-
prowadzane na $winkach morskich (Philip 1949) wykazaly, ze przenika-
nie zarazka moze sie odbywac przez uszkodzong i nieuszkodzong skére.

Mozliwe jest takze zakazenie przez drogi pokarmowe. Materiatem za-
kazajgcym jest surowe mleko, a wg Baldelli‘ego (1950) réwniez jarzyny,
zakazone wydalinami zwierzecymi.

Badacze wioscy (Rosati, Baldelli, Caporale) zwrécili uwage na wysokg
zakaznos¢ tozyska. Jest to bardzo wazne ze wzgledu na niebezpieczenstwo
zakazenia sie od zwierzat w chwili ich porodu lub poronienia, co zostato
stwierdzone w Instytucie Zooprofilaktycznym w Peronse.

Beeman (1950) opisuje wypadek zakazenia sie cztowieka od cztowieka.
Wedtug niego przeniést nieswiadomie C. burneti pracownik laboratorium
na teren wiasnego mieszkania; sprzatajagca u niego kobieta, nie majgca
zadnego kontaktu z jakimkolwiek Zrodiem gorgczki Q zachorowata, a od
niej zarazit sie jej maz.

Okres inkubacji w goraczce Q trwa od 14 do 32 dni. Wystgpienie cho-
roby jest nagte. Niekiedy poprzedza jg zle samopoczucie oraz anoreksja
trwajaca 24—48 godzin. Chory odczuwa silny b6l glowy, przede wszyst-
kim w okolicy czotowej; wystepujg dreszcze z goraczky, zjawia sie
wzgledna bradykardia, tetno zwolnione w stosunku do gorgczki. Moga
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by¢ rowniez i inne objawy: wrazenie chtodu, Swiattowstret, bdéle miesni,
bole piersi, kaszel, krwioplucie, nudnosci i wymioty, pocenie sie i bez-
sennos$¢. Od 3 lub 5 dnia, w olkolo 90% przypadkéw wystepuja zmiany
wystuchowe w klatce piersiowej. Mozna takze wykazac¢ radiologiczne
zmiany w plucach, ktére sg podobne do zmian w poczatkach atypowej
pneumonil Obejmuja zwykle cze$¢ ptatu ptucnego i maja posta¢ ognisk
szklistych, jednolitych. Zmiany, ktére wykazujg promienie X trwaja
jeszcze po zakonczeniu okresu gorgczkowego.

Gorgczka trwa od 5 do 15 dni; w przypadkach ciezszych temperatura
moze osiggna¢ 40,5° C do 41° C. llos¢ erytrocytow i leukocytow waha sie
w granicach normalnych. Opad krwinek jest w czasie ciezkiego okresu
choroby przyspieszony. Wiekszo$¢ chorych przychodzi do zdrowia wraz
z opadnieciem goraczki; w wypadkach ciezszych ostabienie trwa 2 do
3 tygodni. We wczesnych okresach rozwojowych trudno jest rozpoznac
chorobe. Chorobe o tagodniejszym przebiegu okresla sie czesto jako grype,
ciezsze przypadki sa nierzadko okre$lane jako poczatki atypowego zapa-
lenia ptuc. Na 300 przypadkow goraczki Q w Kalifornii (1947) przy pierw-
szym badaniu rozpoznano wedtug Becka: poczatki atypowego zapalenia
ptuc — 70; goragczka Q — 69; odoskrzelowe lub platowe zapalenie ptuc
— 37; grypa — 21; goraczka nieznanego pochodzenia — 14; bruceloza
— 8; zapalenie opon mézgowych — 4; poliomyelitis — 4; malaria — 3;
dur brzuszny — 3; dur wysypkowy — 3; infekcje wirusowe — 2; za-
kazna mononukleoza — 2; sepsa gronkowcowa — 1; gruzlica — 1; rak
oskrzeli — 1; bez rozpoznania — 56.

Powiktania w goraczce Q sg na ogoét rzadkie; mogg jednak wystgpic
w postaci ostrego zapalenia zyt, zapalenia optucnej, zapalenia jader lub
najadrzy, zapalenie opon mdzgowych lub trzustki. Smiertelno$¢ niska —
mniej niz 1%. Z tego tez powodu zmiany anatomo-patologiczne u czio-
wieka nie sg dobrze znane. Szczeg6towe badania posmiertne zmartego
pracownika laboratoryjnego wykazaty przekrwienie i obrzek lewego
ptuca, przekrwienie dolnego ptata prawego ptuca oraz szare ogniska w gor-
nym jego pfacie. Sledziona byta powiekszona, miekka, tkanka krucha.
W innych narzgdach brak byto wiekszych zmian. Histologiczne badanie
wycinkéw ptuc wykazato gesty naciek widknikowo-komérlkowy, wy-
petniajacy pecherzyki, oskrzeliki i wiekszg cze$¢ oskrzeli. W nacieku
stwierdzono: limfocyty, komorki plazmatyczne oraz duze monocyty;
gdzieniegdzie liczne erytrocyty. Nabtonek oskrzeli byt zwylkle uszkodzony.
Przegrody wewnatrz pecherzykéw byty zgrubiate wskutek nagromadze-
nia limfocytéw, komorek plazmatycznych, monocytéw i zmiennej ilosci
fibroblastow.

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

Historia choroby i obraz kliniczny kierujg podejrzenia lekarza na go-
ragczke Q. W czasie pierwszych dni choroby, zanim rozwing sie zmiany
w phucach, gorgczka Q podobna jest do wczesnych okreséw chordb ostrych
jak: grypa, zapalenie moézgu, dur brzuszny, dur rzekomy, bruceloza, le-
ptospirozy, malaria i inne rilketsjozy. Z chwilg gdy rozwing sie zmiany
w ptucach, rozpoznanie choroby utrudnia podobieAstwo jej do zapalenia
ptuc na tle bakteryjnym, atypowego zapalenia ptuc, choroby papuziej.

Pomocg przy rozpoznaniu goraczki Q sg odczyny biologiczne. Mozna
wykazac riketsje w krwi, plwocinie, ptynie médzgowo-rdzeniowym cho-
rego, w okresie gorgczkowania (w 5 dniu trwania gorgczki), przez wstrzy-
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kniecie badanego materiatu Swinkom morskim, myszom, matpom lub do
woreczka zéttkowego zarodkéw kurzych.

Swince wprowadza sie materiat dootrzewnowo. Zidentyfikowaé mozna
czynnik zakazny, albo znajdujac riiketsje w tkankach, albo po wykaza-
niu w surowicy swoistych przeciwciat wigzgcych dopetniacz.

Rozpoznanie gorgczki Q przy pomocy odczynéw serologicznych okazato
sie najpewniejsze.

Do roku 1941 stosowano aglutynacje jako prébe rozpoznawcza, potem
odczyn wigzania dopetniacza zyskat wigksze znaczenie. Aglutyniny rzadko
zjawiajg sie przed 9 dniem choroby; przy koncu 4 tygodnia juz u 90%
pacjentdw mozna wykaza¢ ich obecnos$¢. Przeciwciata wigzace dopetniacz
ukazujg sie miedzy 7 a 30 dniem choroby i miano ich ro$nie; maksymalne
stezenie przypada na 21 dzien. (Beeman podaje przypadek, gdzie suro-
wica krwi pobrana w 3-cim dniu choroby data wynik dodatni).

Przeciwciata zachowujg sie przez szereg miesiecy (17), a nawet utrzy-
muja sie w matych, ale wyraznych ilosciach wiele Ilat.

Pierwsze sprawozdanie z masowych badan przeprowadzonych w Texas
w roku 1947—48 odnosi sie do 5470 ludzi pracujgcych w mleczarniach,
rzezniach i laboratoriach serologicznych. Probki krwi byty w drugim dniu
po zebraniu poddane badaniu przy pomocy odczynu wigzania dopeinia-
cza w/g metody Bengtson z antygenem szczepu amerykanskiego Dyer.

Cox badat, jakie czynniki moga wptywaé na nieswoistos¢ odczynu
wigzania dopetniacza przy goraczce Q.

Badano wplyw temperatury na unieczynnienie surowic (56° C przez
10 min. i 65° C przez 15 min.) — nie zauwazono jednak znacznych rdznic.
Parokrotnie robiono odczyn wigzania dopetniacza z surowicami reaguja-
cymi dodatnio i zauwazono, ze miana ich spadaty, a surowice nabywaty
wiasciwosci hamujacych. Stosowano zamrazanie i odmrazanie surowic —
nie zmienito to wynikow.

W dalszym ciggu tych badan zaobserwowano w Dallas, ze 15,9% bada-
nych ludzi, majacych dodatni lub watpliwy odczyn Wassermanna reago-
wato dodatnio na odczyn wigzania dopetniacza z antygenem C. burneti.
Badani o ujemnym odczynie na kite, tylko w 6;6(/o0 wykazywali obecnos¢
przeciwciat przeciwko C. burneti.

Powstato zagadnienie wyboru szczepu C. burneti najodpowiedniejszego
do produkcji antygendw. Robbins i Topping wykazali, ze zdolno$¢ wytwa-
rzania antygendw z rdznych szczepdw riketsji gorgczki Q jest r6zna. Oka-
zalo sig, ze chorzy zakazeni goraczka Q we Wioszech wykazywali przeciw-
ciata wigzace dopetniacz z antygenem otrzymanym ze szczepu wioskiego,
a nie amerykanskiego.

Istnieje szereg szczepdw C. burneti: szczep Henzerling (wloski), Dyer
(amerykanski), Grypy Batkanskiej, Panamski, Australijski, szczep wy-
izolowany z Fort Bragg.

W celu sprawdzenia czutosci antygenéw otrzymanych z réznych szcze-
pow C. burneti, prowadzono badania poréwnawcze. Antygeny uzyski-
wano jedng i tg samag metodg, hodujac riketsje na zarodkach kurzych.
Zawiesine otrzymang w ten sposéb traktowano eterem i wirowano, aby
usunaé czastki tkanek zarodika kurzego, lipoidy i biatka. Z tak otrzyma-
nymi antygenami robiono odczyn wigzania dopetniacza, uzywajgc surowic
$winek morskich, uodpornionych réznymi szczepami C. burneti. W bada-
niach ujawnit sie podziat szczepéw C. burneti na 2 grupy — 1) szczep
Panamski i Amerykanski, ktére powodujg dtuzszy okres goraczkowy
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u Swinek morskich, 1) — Wioski, grypy Batkanskiej i Fort Bragg. Miedzy
tymi grupami zaznaczy%y sie réznice w odczynie wigzania dopetniacza.
W Niemczech (1951) przeprowadzono podobne badania nad antygenami
otrzymanymi ze szczepéw Zurich i Henzerling. Okazato sie, ze do produ-
kowania antygenu nadajg sie oba szczepy; sg one réwnowartosciowe pod
wzgledem antygenowym.

Aglutynacje przeprowadza si¢ na szkietkach podstawowych z wyszlifo-
wanym wgtebieniem $rednicy 22 mm, Do odczynu sporzadza sie kolejne
rozcienczenia badanej surowicy. Po 1 kropli z kazdego rozcieAczenia
miesza sie starannie z 1 kroplg antygenu i pozostawia w termostacie przy
37° C na przecigg 2 godzin. Wynik odczytuje sie w ciemnym polu widze-
nia. Pozostawia sie szkietko z probg aglutynacyjng przez noc w tempera-
turze pokojowej i odczytuje po raz drugi. Moze wystapic¢ strefa zahamo-
wania aglutynacji. Miano aglutynacyjne 1:8 uwazane jest za wynik
dodatni.

W rozpoznaniu choroby u zwierzgt okazat sie pomocny odczyn aler-
giczy. Badania te przeprowadzat Mirri, wstrzykujagc w powieke dolng
owcom i kozom po 0,2 ccm, a krowom 3s ccm antygenu. Obserwowat
on odczyn, ktéry zjawiat sie 3—4 dnia i trwat przez pare dni, a charakte-
ryzowat sie nabrzmieniem, zwykle twardym, niebolesnym przy dotyku,
bez objawow og6lnych. Odczyny watpliwe wystepowaty rzadko. Prébie
tej poddat 277 koéz, 44 owce i 82 krowy. Odczyn wigzania dopetniacza
i odczyn alergiczny byt dodatni u 166 sztuk; 35 sztuk reagowato jedynie
na prébe alergiczna, a 11 tylko na odczyn wigzania dopetniacza. Reszta
zwierzat dawata wynik ujemny na obie proby. Jak twierdzi Mirri odczyn
alergiczny nadaje sie do uzycia w praktyce, w badaniach na gorgczke Q
u zwierzat.

W goragczce Q stosuje sie leczenie objawowe; podawanie sulfonamidéw
i penicyliny nie daje dodatnich wynikow. Najlepsze wyniki osiagnieto
stosujagc aureomycyne.

Badano jej dziatanie w czasie epidemii w Kalifornii w roku 1948. Do
leczenia wybrano chorych w wieku starszym (powyzej 25 lat); choroba
miata u nich przebieg przewlekly. Aureomycyne podawano domiesniowo”
a potem doustnie, lub tylko doustnie. Wéréd wyjatkowo ciezko chorych
zauwazono wkrotce po zaczeciu leczenia polepszenie, nastepowat spadek
temperatury; chorzy reagowali jednak roznie na leczenie. W 2 przy-
padkach nastgpit nawrot po ukonczeniu podawrania aureomycyny. W in-
nych wypadkach dziatanie aureomycyny byto stabe. By¢ moze, ze wieksze
dawki aureomycyny dadzg lepsze wyniki. Aureomycyny zastosowana w le-
czeniu zwierzat okazata sie bezskuteczna.

Wysoki stopied zachorowan pomiedzy pracownikami laboratoryjnymi,
badajacymi gorgczke Q stwarza koniecznos$¢ ochrony ludzi narazonych
na zakazenie przez zastosowanie szczepionki uodparniajacej. Doswiadcze-
nia przeprowadzano na ludziach i zwierzetach laboratoryjnych. Stwier-
dzono, ze $winki morskie, ktérym podano szczepionke wyprodukowang
ze szczepu Henzerling lub jakiegokolwiek innego szczepu, rozwijalty naj-
wczesniej przeciwciata przeciw szczepowi Henzerling. Przeciwciata prze-
ciwko szczepowi Dyer zjawiaty sie w pare tygodni pdzniej (nie wczesnigj
niz 30-ego dnia); 60 dnia poziomy obu rodzajow przeciwciat wyréwny-
waty sie.

Probowano szczepi¢ ludzi. Na szczepionke otrzymang ze szczepu Hen-
zerling reagowali oni zaczerwienieniem w miejscu zastrzyku, za$ na szcze-
pionke Dyer silniejszym odczynem miejscowym. W surowicach ludzi
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pojawiaja sie przeciwciata, ktore reagujg z antygenem Henzerling, a u nie-
wielu tylko o-s6b mozna wykaza¢ przeciwciata przeciwko szczepowi
Dyer. Nie stwierdzono na razie w jakim stopniu osoby szczepione sg od-
porne na zakazenie C. burneti.

Profilaktyka goraczki Q nie ogranicza sie do szczepien ochronnych;
zwraca sie uwage na zdrowotno$¢ importowanych zwierzat. Nalezy przed
wwiezieniem ich na terytorium panstwa, podda¢ badaniu w kierunku
gorgczki Q (proéby serologiczne i alergiczne). Uwaga ta dotyczy naszych
portowych i granicznych wiadz weterynaryjnych.

Kontrola zdrowotnosci kréw, koz i owiec dojnych, kontrola udoju, pod-
niesienie na wyzszy poziom higieny udoju mleka, a takze kontrola zdro-
wotnosci (nosicielstwa C. burneti) personelu oborowego, dojarek, robotni-
kéw mleczarn i przetwdrni — ma zasadnicze znaczenie dla profilaktyki
gorgczki Q. To samo dotyczy kontroli zdrowotnos$ci zwierzat znajdujgcych
sie w obrocie handlowym, w rzezniach, oraz kontroli zdrowia (nosiciel-
stwo) robotnikoéw rzezni, fabryk konserw-itp.

Gorgczka Q weszta do wykazu zoonoz zawodowych na wsi i w prze-
mysle zootechnicznym, i zoonoz wystepujagcych w miescie na skutek
konsumpcji miesa i mleka zakazonego.

BADANIA WLASNE

Geneza naszych badan jest nastepujgca: wspoOtpracujace z Instytutem
kliniki i szpitale akcentujg przypadki zapalenia ptuc o przebiegu atypo-
wym. Sg to zazwyczaj wirusowe zapalenia pluc; nie mozna wykluczy¢
tego, ze cze$¢ tych przypadkéw ma za tlo goragczke Q. Kontakty han-
dlowe floty, import réznych produktow pochodzenia zwierzecego mogg
sprzyja¢ inwazji gorgczki Q do naszego kraju. PostanowiliSmy przebadac
materiat z klinik i szpitali, jak réwniez robotnikéw rzezni. Niniejsze ma-
teriaty s3 wstepem do dalszych badan na terenie catego kraju. Na-
destanie nam przez prof. dr M. Kaplana antygenu szczepu Henzerling
umozliwito nam te badania — za co w tym miejscu sktadamy Mu naj-
serdeczniejsze podziekowania.

Badania nad wystepowaniem goraczki Q w Polsce przeprowadzalismy
prizy pomocy odczynu wigzania dopetniacza.

Sa rézne metody jakimi mozna wykrywaé przypadki nosicielstwa
i choroby goraczki Q:

Metoda | — badanie surowic ludzi pracujgcych w rzezniach i prze-
twdrniach miesnych proba wigzania dopetniacza.
Metoda Il — badanie mleka krow, owiec i kéz metoda biologiczna.

Probki mleka miesza sie i wstrzykuje 2—5 ccm podskérnie lub do-
otrzewnowo 3—5 dorostym Swinkom morskim. Po 30—35 dniach wyko-
nuje sie odczyn wiazania dopetniacza z surowicg tych Swinek.

Metoda Ill — badanie serologiczne surowic zwierzat podejrzanych
0 goraczke Q.

Badania nasze wykonaliSmy na razie (w pierwszym etapie), metoda
1z surowicami nadsytanymi z klinik Akademii Medycznych w wypadkach
podejrzanych o goragczke Q, z surowicami pracownikow rzezni i prze-
tworni miesnych oraz z surowicami robotnikow PafAstwowych Gospo-
darstw Rolnych. Metodg Ill postugiwaliSmy sie badajgc surowice bydlece.

W wykonaniu odczynu postugiwalismy sie technikg Kolmera.
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TABELA 1
Miareczkowanie hemolizyny

Nr probouski 1 2 3 4- 5 6 7 8 9 10

Rr%zr%.ﬁ?ffziﬁﬂie 11000 1:2000 1:30C0  1:4000 1:5000 1:6001 1:8)00  1:10000 1:12000  1:16000
Hemo"zyna .................. 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
Dopetniacz (rozc. 1:30) . 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25
Plyn fizjolog........c.......... 075 075 075 075 075 075 075 075 075 0,75
27azamiesina kminek o o0 o055 025 025 025 025 025 025 0,25

Inkubowaé¢ 1 godz. w temp. 370 c na tazni wodnej, a nastepnie odczytac.

Jako jednostke braliSmy najwyzsze rozcieficzenie hemolizyny, dajace
catkowita hemolize przy koncu przepisanego okresu inkubacji. Do dal-
szej pracy uzywaliSmy 2 jednostek hemolizyny.

TABELA 11
Miareczkowanie dopetniacza

Nr prébéuki 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Dopetniacz (roze. 1:30) . 0,100 0,125 0,150 0,175 0,200 0,225 0,250 0,275 0,300 0,325

Antygen (2 jedn.) - . 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25
Plyn fizjolog....ens 0650 0,625 0,600 0,575 0,550 0,525 0,500 0,475 0,450 0,425
Inkubowaé  godz. w temp. 370c na tazni wodnej, a nastepnie dodac:
Hemollzyna 12 jedn.) . . 0,25 0,25 0,25 025 0,25 0.25 0,23 0,25 0,25 0,25

baranich......... 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25

Inkubowa¢ 1 godz. w temp. 37°C na tazni wodnej, a, nastepnie odczytac.

Ta najmniejsza ilos¢ dopetniacza w rozcieficzeniu 1:30, ktéra daje
jeszcze catkowita hemolize przy koncu inkubacji przyjeta jest za 1 jed-
nostke. Do odczynu uzywalismy 2 doktadnych jednostek dopetniacza
zawartych w 0,5 ccm.

TABELA 111
Préba wigzania dopetniacza w goraczce Q

Nt probéinki 1 2 3 4 5 6 70i] 8 |r9 | 10 1 12
Rozcieficzenia sur.  1:16 1:32 1:64 1:128 1:16 1:32 S® pe
Suroirice:
A -kontr. dodatnia

B— ujemna

sur. badane: 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 0.25 0 0 0 0 0 0
C—sur. nr 1

D- , . 2
E— , , 3itd.

Antygen 2 jedn.

irozc. 1:16) . . 0,25 0,25 0,25 025 O 0 0,25 0,25 0,25 025 0 0
Dopetniacz (jedn. 050 0,50
/0,50 ccm) . . 0,50 050 050 0,550 050 050 0,50 0375 025 0125 * '
Ptyn fizjolog. . . 0 0 0 0 025 025 0,250 0,375 0,500 0,625 050 0,75

Przez noc w lodéwce w temp. +4° — + 8°C i doda¢:
Hemolizuna

|
jedn) . . 025 025 0,25 0,25 0,25 025 025 025 0,25 0,25 0,25 O

2% zamiesina
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 ¢ na tazni wodnej i odczytac.
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TABELA IV

Metoda wykrywania przeciwciat w nieznanych surowicach w rozc. 1:16
Surowice:
A. Taka sama jak w tabeli Il (dodatnia surowica kontrolna)
B- » » »  » » . (znana ujemna surowica homologiczna)
C. Nieznana surowica nr 1
D- > A w2 uzywamy tylko rozciefnczen 1:16
E- » n 3 (probowki z rzedéw 1 i 5 z tab. IlI)

.itd.

WykrywaliSmy przeciwciata w badanych surowicach wg tabeli IV.
Tabela Il podaje w jaki sposob postepowac z surowica, ktora data wynik
dodatni w rozciericzeniu 1 : 16.

Antygen i surowice kontrolng dodatnig o mianie 1:64 otrzymalismy
od prof. Kaptana. Antygen byt skoncentrowany i do odczynu rozciencza-
liSmy go w stpsunku 1 : 16, aby otrzymaé w 0,25 ccm 2 jego jednostki.
(Do odczyndw z surowicami zwierzecymi rozciericza sie go 1:32). Suro-
wica kontrolna dodatnia byta zliofilizowana; po dodaniu 1,2 ml wody
destylowanej zostata rozlana w amputki. Surowice rozcienczaliSmy bez-
posrednio przed proba w stosunku 1:16, a nastepnie maktywowaliSmy
]Ja w temperaturze 60° C przez 30 min.

Surowica cztowieka, $winki morskiej i bydta moze byé kontrolng tylko
dla surowic homologicznych.

Surowice badane rozcienczalismy solg fizjologiczng w stosunku 1:16
(po ich inaktywacji w temperaturze 57°—58° C).

Streszczenie protoko6tu nr 1 Po ustaleniu metodyki wykonano pierw-
szo badania robotnikéw Zaktadéw Miesnych w Lublinie. Pobrano krew od 121 ro-
botnikéw zatrudnionych w hali uboju bydta, cielagt, $win, w rozdzielni miesa,
w szlamiarni i masarni. Badano surowice przy pomocy odczynu wigzania dopetniacza
taczac je po 3 lub 4 razem. We wszystkich wypadkach otrzymano wyniki ujemne.
Jedynie mieszanina surowic nr 1707, 1708, 1713, 1714 wykazata zahamowanie odczynu
wigzania dopetniacza. To samo stwierdzono w mieszaninie surowic nr 1777, 1778,
1779, 1780, jak réwniez w mieszaninie surowic nr 1858, 1859, 1860, 1861. Wobec tego
przebadano kazdg wymieniong surowice oddzielnie. We wszystkich przypadkach
uzyskano wynik ujemny.

Streszczenie protoko6tu nr 2. Pobrano krew od 79 robotnikéw Zaktadéw
Miesnych w Warszawie, dobierajac robotnikéw réznych dziatéw uboju zwierzat
i produkcji miesa. We wszystkich przypadkach otrzymano wynik ujemny.

Streszczenie protokdtu nre3 Pobrano krew od 158 robotnikéw Zakia-
déw Miesnych w Katowicach, dobierajagc robotnikéw roéznych dziatéw produkcji.
We wszystkich przypadkach otrzymano wynik ujemny.

Streszczenie protokd6tu nr 4. Pobrano krew od 22 robotnikéw Panstwo-
wych Gospodai’stw Rolnych (,C* i ,,T), dobierajgc personel oborowy i dojowy.
Odczyn wigzania dopetniacza we wszystkich przypadkach wypadt ujemnie.

Streszczenie protokdtu nr 5 Pobrano krew od 53 sztuk bydia Pan-
stwowych Gospodarstw Rolnych (,C:* i ,, T). Wyniki ujemne.

Streszczenie protokotu nr 6. Przebadano 12 surowic od ludzi cho-
rych na bruceloze. Wyniki ujemne.

Streszczenie protokétu nr 7. Przebadano 14 surowic wzietych z Woje-
wodzkiej Stacji San.-Epid. wykazujgcych dodatni odczyn Wassermanna. Surowice te
badane przy pomocy odczynu wigzania dopeiniacza w kierunku gorgczki Q daly
wyniki nastepujace: surowice nr 5631, 5723, 5749, 5924, 6005 i 6034 daty wynik do-
datni. Surowice pozostate daly wynik ujemny.
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Streszczenie protoko6tu nr 8. Skierowano pismo do klinik Akademii
Medycznych z prosbg o nadsytanie surowic od ludzi wykazujacych objawy zapale-
nia oskrzeli i ptuc (atypowe zapalenie ptuc). W rezultacie otrzymano 11 surowic
od chorych, Kktérzy najczesciej wykazywali gorgczke, zmiany wystuchowe oraz
radiologiczne. W jednym tylko przypadku uzyskano wynik dodatni w rozc. 1:16.
Gdy badanie powtérzono wynik okazat sie ujemny.

Streszczenie protoko6tu nr 9. PrzeprowadzaliSmy doswiadczenia z od-
czynem hemaglutynacji w kierunku gorgczki Q. Odczyn ten zostat wprowadzony
przez Dubos'a i Midlebrooka do serologicznej diagnostyki gruzlicy. Przenie$liSmy
ten odczyn z wynikiem dodatnim do diagnostyki brucelozy i nosacizny. Zastoso-
wany do tularemii okazat sie on na razie w naszych badaniach bez warto$ci. Wy-
konaliSmy tez odczyn przy uzyciu antygenu C. burneti. Préoby wypadty ujemnie.
Foniewaz w odczynie hemaglutynacji Dubos'a, Midlebrook'a czynne sag frakcje
wielocukrowe, ktére mozna uzyska¢ przez rozbicie komorki, poddaliSmy antygen
zawierajgcy C. burneti dziataniu ultradzwiekéw. Mimo to odczyn hemaglutynacji
wypadt ujemnie. , ;o\

WNIOSKI
4-- . yof L v

1. Nasze badania nad gorgczkg Q w Polsce nie wykazaty mimo przeba-
dania 121 robotnikéw Zaktadéw Miesnych w Lublinie, 79 robotnikow Za-
ktadow Miesnych w Warszawie i 158 robotnikéw Zaktadéw Miesnych
w Katowicach — w zadnym wypadku obecnosci przeciwcial wigzacych
dopetniacz w obecnos$ci antygenu goraczki Q.

2. Przebadano 22 robotnikéw Panstwowych Gospodarstw Rolnych. Od-
czyn wiazania dopetniacza z antygenem Q wypadt ujemnie.

3. Przebadano 53 sztuki bydta z Panstwowych Gospodarstw Rolnych.
Otrzymano wynik ujemny.

4. Przebadano 12 surowic ludzi z dodatnim odczynem aglutynacyjnym
dla brucelli. Odczyn wigzania dopetniacza z antygenem Q wypad} ujemnie.

5. Przebadano 14 surowic pochodzacych od ludzi dajgcych wybitnie
dodatnig reakcje w odczynie Wassermanna. W 6 przypadkach otrzyma-
liSmy wynik dodatni z antygenem Q na sikutek nieswoistego hamowania.

6. Przebadano 11 surowic nadestanych przez kliniki Akademii Medycz-
nych, a pochodzacych od ludzi chorych, wykazujagcych atypowe objawy
pneumonii, wzglednie bronchopneumonii. W jednym tylko przypadku
surowica nr 1812 pochodzaca od chorego (lat 70, z zawodu kus$nierza)
z objawami podobnymi do goraczki Q spowodowata zahamowanie hemo-’
lizy w rozcieAczeniu 1:16. Odczyn ten powt6rzono z surowicg zupetnie
Swiezg otrzymujac wynik zdecydowanie ujemny.

Z informacji ustnych danych nam przez akademika Majewskiego na
Kongresie Mikrobiologbw w Budapeszcie wynika, ze jego badania nie
wykryly przypadkéw goracziki Q w ZSRR. Majewski zwraca uwage na
nietrwato$¢ przeciwciat Q w surowicy Kkrwi; transport krwi w ciggu
2 i wiecej dni moze je niszczyé. Zaleca liofilizacje surowicy tuz po po-
braniu i przestanie w tym stanie do laboratorium.

7. Wykonano odczyn hemaglutynacji wg metody Dubos'a i Midle-
brook'a z wzorcowg surowicg dodatnig i ujemng goraczki Q. Odczyn wy-
padt ujemnie.

8. Badania nasze sg w dalszym ciggu kontynuowane rdéwniez na pozo-
statych obszarach kraju.
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0. MapHac, T WMxblkoBcka ”n [ KoBanbcka
NNMXOPAOKA ,,Q“ B MOJIbWE
CopepxaHune

Ha nepBom aTanme uccnefoBaHuii 3aboneBaHuil nuxopasikoih ,,Q“ B lMonblie nogBep-
rHYyTO MeAWLMHCKOMY OCMOTPY Bcero 358 paboumx CKOTO6OMHbLIX 3aBOA0B, B TOM u4ucne
B Jlio6nuHe 121, Bapwase 79 u B KatoBuuax 158. 3aTemM OCMOTPeHO euie 22 paboumx
rocyapCTBEHHbIX Ce/IbCKUX XO35ACTB.

Kpome TOoro o6cnegoBaHo 53 LWTYKM KPYMHOrO0 poratoro cKoTa, MpUHajg/exaliero
K Bbllle YMNOMSHYTbIM Ce/bCKMM X03iCTBaM, a TaKXe CbIBOPOTKY, MOJIy4YeHHYI OT
11 nwopgeii 3aboneBWNX aTUNMYHbIMKW (QOpMamMm BOCManeHUs Jerknx u GPOHXUTOM.

MccnegoBaHnsa MNpou3BOAMAUCE C MOMOLWbIO peakumu CBA3bIBAHUA  KOMMJIEMEHTa
no metogy Konbmepa. Hu B 0gHOM c/iydae He 6blsl MOSyYeH MOSIOXKWUTENbHbINW pe3ynbTarT.

J. Parnas, T. lrzykowska, H Kowalska
INVESTIGATIONS ON Q FEVER IN POLAND
Summary

In the first stage of the investigation on Q fever in Poland there were examined
358 workers of the Meat Products establishments, and namely: 121 from Lublin,
79 from Warsaw and 158 from Katowice. This was followed by the examination
of 22 workers from the State Agricultural Farms, as well as of 53 heads of cattle
from those farms.

Further investigations concerned 11 sera from sick persons showing the sym-
ptoms of bronchitis and pneumonia (atypical pneumonia). The method of comple-
ment fixation (by Kolmer's technique) was used. The result was negative in all
the cases.
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Jan Kostrzewski

DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY

I. EPIDEMIOLOGIA DURU WYSYPKOWEGO W OKRESIE
MIEDZ YEPIDEMICZNYM

Z Panstwowego Zaktadu Higieny i z Zaktadu Epidemiologii
Akademii Medycznej w Warszawie
N . \ (' " B’

W roku 1931 w Krakowie zwrécity na siebie uwage zachorowania na
dur wysypkowy, stanowigce zagadke z punktu widzenia epidemiologicz-
nego. Wsrod 9 chorych tylko jeden byt zawszony a pozostali ani w chwili
przyjmowania ich do szpitala nie posiadali wszy na sobie ani w olkresie
kilku tygodni poprzedzajgcych zachorowanie nie .zetkneli sie z wszami.
Chorzy pochodzili z réznych dzielnic miasta i przed zachorowaniem nie
mieli zadnej tacznosci ze sobg ani z chorymi podejrzanymi o dur wysyp-
kowy. Z liczby dziewieciu chorych, cztery osoby zachorowaly w czerwcu
lub w lipcu. J. K Kostrzewski podajac opis przedstawionych zachorowan
stwierdza, ze epidemiologia ich jest zagadkowa i oczekuje wyjasnienia
(39). Spostrzezenia powyzsze byty bodzcem do pracy nad wyjasnieniem
epidemiologii sporadycznych zachorowan na dur wysypkowy w okresie
miedzyepidemicznym.

Po drugiej wojnie Swiatowej, kiedy na ziemiach Polski opanowano
epidemie duru wysypkowego, zaczety pojawia¢ sie przypadki zachorowan
Scisle odpowiadajace zachorowaniom z Krakowa w r. 1931. Badania nad
wysSwietleniem etiologii i epidemiologii tych zachorowan poszty w trzech
kierunkach: klinicznym, laboratoryjnym i epidemiologicznym.

Badania kliniczne zmierzaty do uchwycenia symptomatologii w celu
ustalenia podstaw dla rozpoznawania klinicznego (37). Badania laborato-
ryjne podjete gtownie przez Wojciechowskiego miaty za zadanie udosko-
nalenie diagnostyki serologicznej oraz wyosobnienie od chorujgcych szcze-
pow zarazka i okre$lenie ich wiasciwosci (96) (97) (98) (38). Celem badan
epidemiologicznych byto przesledzenie drog szerzenia sie¢ zarazka i znale-
zienie jego zbiornika (95) (105).

Spostrzezenia kliniczne wykazaty, ze spotykane u nas sporadyczne za-
chorowania na dur wysypkowy odpowiadajg zarbwno opisom sporadycz-
nych zachorowan na dur wysypkowy przedstawionym wyczerpujaco
w pismiennictwie radzieckim (1) (8) (9) (27) (35) (42) (50) (53) (55) (56)
(57) (67) (68) (69) (75) (78) jak i opisom choroby Brilla przedstawionym
w pisSmiennictwie amerykanskim i zachodnio-europejskim (26) (28) (43)
(44) (54) (62) (63) (64) (72) (74) (84) (85) (79) (99) (100) (104).

Zestawienie 20 przypadkéw sporadycznych zachorowari na dur wysyp-
kowy, leczonych na Oddziale Zakaznym Szpitala Klin. A. M. w Krakowie
w latach 1948—50 wykazaty, ze potowa tych przypadkéw pojawita sie
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w miesigcach letjnich od lipca do wrzes$nia. Wiec sezonowo zachowywaty
sie one wrecz odwrotnie niz dur wysypkowy klasyczny w okresie epide-
micznym. Jak”~podaje Gromaszewski (24) dur wysypkowy w naszym Kkli-
macie wykazuje najwieksze nasilenia w lutym, marcu i kwietniu a naj-
mniejszg ilos¢ przypadkéw w lipcu, sierpniu i wrze$niu.

Badania laboratoryjne dowiodly koniecznosci wprowadzenia rozszerzo-
nych badan serologicznych, gdyz odczyn Weil-Felixa w sporadycznych
zachorowaniach na dur wysypkowy wg. Wojciechowskiego i innych auto-
réw czesto zawodzi dajac ponad 30% ujemnych wynikow (96) (98) (38).

Ustalenie rozpoznania se-

Sb rologicznego jest mozliwe
w tych wypadkach tylko

na podstawie odczynu wig-

I zania dopetniacza z anty-
genami Ri. prowazeki lub

odczynu zlepnego z zawie-

sing Ri. prowazeki. Przy

popocy badan laborato-

ryjnych udato sie réwniez

stwierdzi¢, ze szczepy za-

razkow wyhodowane ze

sporadycznych  przypad-

kéw duru wysypkowego

w Polsce biologicznie i

immunologicznie niczym

L nie roznig sie od szczepobw

Ri. prowazeki, wyosobnio-

1.20.-21. 22-23-24.25-26.27-28-29- 30- 31- 32 33. 34. 35.3. 3738 nych 7 przypadkéw kla-

Rye. 1 Dur wysypkowy, zapadalno$¢ w Polsce sycznego dUI’U. Wys_ypkq-
w latach 1919—1938 na 100 tysiecy. wego w okresie epidemi-
cznym (37) 97).

W Polsce rozpoczeto badania epidemiologiczne nad durem wysypkowym
na szeroka skale w ostatnich latach przed drugg wojng Swiatiowa. Celem
tych badan byto znalezienie przyczyn wzrostu zapadalnosci na dur wy-
sypkowy po roku 1930. Rye. 1 przedstawia zapadalno$¢ na dur wysypko-
wy w Polsce od roku 1919 do 1938.

Z wykresu wynika, ze po roku 1919, w ktérym zapadalno$¢ na dur wy-
sypkowy byta najwieksza ze wszystkich lat wielkiej epidemii osiggajgc
815,5 na 100,000 mieszkancéw nastgpito szybkie zmniejszenie sie epidemii
i w latach p6Zniejszych roczne liczby zarejestrowanych przypadkow du-
ru wysypkowego byty coraz to mniejsze. Ciagly spadek zapadalno$ci na
dur wysypkowy trwat nieprzerwanie do roku 1930; w ktérym zapadalno$¢
opadta do 6 na 100,000 mieszkancéw. W roku 1931 zaznaczyto sie niezna-
czne zwiekszenie liczby zachorowan w stosunku do 1930 r. i w trzech
nastepnych latach zapadalno$¢ na dur wysypkowy stopniowo zaczela sie
zwieksza¢ osiggajac w r. 1934 16,0 na 100,000 mieszkancéw. W ciggu dal-
szych lat zapadalno$¢ zaczeta ponownie opada¢, ale w r. 1938 byta jeszcze
prawie dwa razy wyzsza niz w 1930 (11,2 na 100,000).

W okresie przedwojennym polskie prace badawcze w dziedzinie epide-
miologii duru wysypkowego poszty w kierunku poszukiwan zbiornika
zarazka w $wiecie zwierzat i stawonogdéw w otoczeniu cztowieka oraz
w kierunku badan nad zdolnos$cig przetrwania Ri. prowazeki poza zywym
organizmem cztowieka i wszy.



DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY Nr 1

17

Poszukiwania Mosinga i Radto zmierzajgce do wykrycia zbiornika za-
razka klasycznego duru wysypkowego wsréd gryzoni (myszy i dzikie
szczury) | kleszczy nie daty dodatnich wynikéw (60). Natomiast Zwierz
wyhodowat od dzikich szczuréw na terenach, gdzie dur wysypkowy pa-
nowat endemicznie cztery szczepy, ktére przez Weigla zostaty uznane za
Ri. rnooscri (105). Poniewaz szczepy wyhodowane ze sporadycznych przy-
padkéw zachorowan u ludzi na terenie Polski okazaly sie szczepami kla-
sycznego duru wysypkowego Ri. prowazeki a nie Ri. mooseri (37) (97),
a w ogniskach epidemicznych spotykanych niekiedy w okresie miedzy-
epidemicznym stwierdza sie rowniez Ri. prowazeki, nalezatoby przyja¢,
ze na terenach Polski istniejg dwie odmiany zarazka duru wysypkowego
a mianowicie, Ri. prowazeki wywotujgca z*aehorowania u ludzi i Ri. mo-
oseri wystepujaca u szczurow. Jezeli szczury miatyby by¢ zbiornikiem
zarazka duru wysypkowego klasycznego w okresie miedzyepidemicznym,
trzebaby przyja¢ — jak to przypuszcza Weigt (95) —, ze w ogniskach
endemicznych istnieje mozliwo$C przemiany Ri mooseri (szczepy stwier-
dzone u szczuréw przez Zwierza (w Ri.. prowazeki) szczepy wystepujace
u ludzi na terenie Polski).

Hipoteza przemiany Ri. mooseri w Ri. prowazeki na krotkiej drodze
W ognisku endemicznym nie znalazta jak dotgd uzasadnienia (101).

Zachorowania wsérdd ludzi wywotywane przez Ri. mooseri sg opisywa-
ne przez niektérych autoréw pod nazwg endemicznego duru wysypkowego.
Nalezy tu wyjasnié, ze pojecie duru endemicznego moze byC uzywane
w dwojakim znaczeniu albo dla duru szczurzego wywolywanego przez
Ri. mooseri albo dla zadomowionych zachorowan na dur wysypkowy kla-
syczny wywotywanych przez Ri. prowazeki. Dla uniknigcia nieporozumien
uzywam nazwy dur sporadyczny dla okre$lenia odosobnionych zachoro-
wan klasycznego duru wysypkowego, zachorowania te sg identyczne
z chorobg Brilla opisywang przez autorow amerykanskich i zachodnio-
europejskich.

Badania nad rolg szczuréw jako zbiornika zarazka duru wysypkowego
w Europie w okresie miedzyepidemicznym byly przedmiotem licznych
prac radzieckich: Barykin (2), Bielugin (4), Boczarowa (7), Ruczkowski
(76) (77), Silwers (83) i Soliterman (86), ktorzy stwierdzili, ze w Moskwie,
Kijowie, Baku, Rostowie n. Donem i Batumie spotyka sie szczury zakazone
durem szczurzym. Soliterman (86) stwierdzit w Batumie szczurzy dur wy-
sypkowy u ludzi.

Rowniez w innych krajach Europy rozni badacze wykryli Ri. mooseri
wsrdd ludzi lub wsrod szczurdw. Wiekszo$¢ ognisk duru szczurzego stwier-
dzono na okretach oraz na lgdzie w portach i na wybrzezu Morza Srdd-
ziemnego Lepine (92) (96), Marcandier (97) (98). Ponadto Brumpt (10)
oraz Netter (65) stwierdzili Ri. mooseri u szczurow w Paryzu (100), Bruy-
naghe (14) u szczuréw w porcie Antwerpii, Querangale (70) w Brescie.

Prace Tokarewicza (92) i Mosinga (59) (60) oparte na dtugoletnich ba-
daniach epidemiologicznych terenowych i laboratoryjnych przeczg mo-
zliwosci istnienia rezerwuaru zarazka klasycznego duru wysypkowego
u dzikich myszy i szczuréw.

W ostatnich latach wysuwane sg zastrzezenia co do metodycznej strony
prac, ktére dowodzg obecnosci Ri. mooseri wsréd szczuréw w giebi kon-
tynentu Europy. Sprawa wiec roli szczuréw jako zbiornika zarazka duru
wysypkowego jest jeszcze ciggle otwarta i wymaga dalszych badan.

~W rozwazaniach nad rezerwuarem zarazka duru wysypkowego w okre-
sie miedzyepidemicznym nie mozna pomingé badan nad ewentualng rolg

2 — Przeglad Epidemiologiczny
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kleszczy; a mianowicie nalezy mie¢ na uwadze wyniki uzyskane w Kkle-
szczowym durze wysypkowym stwierdzonym w Syberii i na Dalekim
Wschodzie. Badania Korszunowej (30) (31) (32) (33) wykazaty wspolnote
niektorych wiasciwosci odpornosciowych szczepow kleszczowego duru wy-
sypkowego syberyjskiego i duru klasycznego. Na podstawie tych badan
nie moznaby jednak taczy¢ we wspoélne zagadnienie epidemiologiczne
kleszczowego duru wysypkowego syberyjskiego i sporadycznych zacho-
rowan na dur wysypkowy klasyczny. Zwiaszcza, ze prace innych bada-
czy (Krontowska i Szmatikow (40), Boczarowa (6) i inni) oraz opisy kli-
niczne kleszczowego duru wysypkowego wykazujg daleko idgce roznice
pomiedzy tg chorobg i klasycznym durem wysypkowym.

Przedstawiony powyzej krétki przeglad pismiennictwa omawiajacego
badania epidemiologiczne nad sporadycznym durem wysypkowym, zmie-
rzajgce do znalezienia zbiornika zarazka oraz drég szerzenia sie choroby
w okresie miedzyepidemicznym dotyczyt tylko jednego Kkierunku badan,
a mianowicie tych, ktore obraty za cel znalezienie rezerwuaru zarazka
poza organizmem cztowieka w $wiecie zwierzat lub stawonogéw.

Poza wymienionymi juz pracami Mosing, Radio i Starzyk podjeli ba-
dania, ktorych celem miato by¢ stwierdzenie zywotnosci Ri. prowazeki
poza organizmem cztowieka i zywej wszy oraz prze$ledzenie sposobu sze-
rzenia sie duru wysypkowego w ogniskach endemicznych (58) (61) (88).
W wyniku tych badan autorzy stwierdzili, ze Ri. prowazeki w wysuszonym
kale wszy w ciemnym i chtodnym miejscu dtugi czas zachowuje zywotnos¢
i zdolnosci chorobotwércze. Starzyk (88) wykazat, ze kat wszy wytrza$nie-
ty z kozuchoéw ludzi chorych na dur wysypkowy, wtarty w skaryfikowang
skdre swinki morskiej moze spowodowac zakazenie jej durem wysypko-
wym. Wedtug tego autora wszy zakazone doswiadczalnie Ri. prowazeki
martwe i wysuszone oraz wysuszony kal zakazonych wszy umieszczone
w skrawkach materiatu z koszuli lub kozucha i ztozone na strychu,
w ciemnym, przewiewnym i chtodnym miejscu moga zachowac zarazek
w stanie zywym i zjadliwym w ciggu 12 miesiecy i 23 dni. Mosing i Radto
(61) twierdzag — na podstawie spostrzezer epidemiologicznych — ze w wa-
runkach naturalnych zarazek duru wysypkowego moze przetrwaé do
dwéch lat poza zywym ustrojem, zachowujac zdolno$¢ do wywotania za-
kazenia. Dowody jakie przytaczaja na poparcie swego twierdzenia sg
jednak mato przekonywujace. Badania Chao-Shu-Hsian (15) nad zdolnoscig
przetrwania Ri. prowazeki wykazaly, ze w temp. 10 do 20° C przy wilgo-
tnosci wzglednej 36—60% zarazek pozostaje przy zyciu okoto 5 miesiecy
(147 dni) w temp. 25—28° C i wilg. wzglednej. 30—35% zyje 55 dni, przy
temp. 25—28° C i wilg. wzgl. 60—70% zyje — 20 dni. Badania terenowe
przeprowadzone w r. 1939 w Zwigzku Radzieckim w ogniskach duru wy-
sypkowego przez Gromaszewskiego i Bruna (21) oraz Sznitmana i Bruna
(90) miaty na celu wykrycie zarazka duru wysypkowego we wszach zbie-
ranych na ludziach zdrowych przebywajgcych w ognisku choroby po
przeprowadzeniu hospitalizacji chorych. W pierwszej pracy zaszczepiono
rozcierem z jelit wszy 11 Swinek i ani jedna nie zachorowata, a w drugiej
pracy zaszczepiono 17 $winek morskich, z ktérych jedna ulegta zakazeniu
durem wysypkowym.

Dla wyttlumaczenia sposobu w jaki dur wysypkowy utrzymuje sie w nie-
ktorych okolicach w okresie miedzyepidemicznym Mosing przyjmuje, ze
— poza mozliwoscig dlugotrwatego zachowania zdolnosci chorobotwér-
czych przez zarazki znajdujace sie w wysuszonych wszach lub ich kale —
okres wylegania duru wysypkowego u iudzi moze przedtuza¢ sie niekiedy
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do czterech a nawet szesciu tygodni. Poniewaz za$ wesz zakazona krwig
chorego na lekka posta¢ duru wysypkowego rowniez potrzebuje diuzsze-
go okresu czasu aby w jej jelicie zarazek rozmnozyt sie w stppniu dosta-
tecznym dla wywotania zakazenia u ludzi, wiec okres przerwy pomiedzy
jednym zachorowaniem a drugim — zdaniem Mosinga — wynosi niekiedy
2 do 3 miesiecy, moze wiec by¢ dwa lub trzy razy diuzszy niz to bywa
w okresie epidemicznym (58).

Na podstawie przedstawionego piSmiennictwa zarysowujg sie dwie hi-
potezy sposobu szerzenia sie duru wysypkowego w okresie miedzyepide-
micznym. Jedna przyjmuje istnienie zbiornika zarazka duru wysypkowego
poza cziowiekiem 1 wszg odziezowg np. wsrdd gryzoni i stawonogow
a sporadyczne przypadki zachorowan ttumaczy zakazeniem z tych zrodeh*
po czym choroba szerzy sie juz od cztowieka do cztowieka za posrednic-
twem wszy odziezowej. Druga hipoteza nie dopuszcza zadnych dodatko-
wych Zrédet zakazenia poza znanymi w okresie epidemicznym a tylko
zaktada, ze w okresie miedzyepidemicznym wydtuza sie okres przerwy
pomiedzy jednym zachorowaniem a drugim a ponadto cze$¢ przypadkow
uchodzi uwagi stuzby przeciwepidemicznej dzieki tagodnemu przebiegowi
choroby. Nietypowo przebiegajgce zachorowania wsrdod dzieci miatyby
w tych wypadkach odgrywaé powazna role. Najwieksze znaczenie w tej
hipotezie przypisuje sie trwatosci zarazka w wysuszonych wszach lub ich
kale (do kilkunastu miesiecy). Ponadto niektérzy autorzy podnosili mo-
zliwos¢ nosicielstwa Ri. prowazeki w krwi ludzi zdrowych. Przyjmowali
oni w mysl pogladéw Nicolle‘d istnienie bezobjawowych zakazeh zaraz-
kiem duru wysypkowego, w czasie ktérych zarazek kragzy w krwi cztowie-
ka nie wywotujac widocznych objawow klinicznych. Zwolennikiem tych
pogladéw byt miedzy innymi Ramsin (71), Barykin, Minerwin i Kompa-
neez (3), Grinfeld ze wspotpracownikami (16), za$ Stratonowicz (89) oraz
Majofis i Nikolenko (wg Bruna) (11) twierdzili, ze ozdrowieAcy nawet
w kilkanascie dni po zakonczeniu choroby mogg by¢ nosicielami zarazka
duru wysypkowego w krwi. Szczeg6towe badania przeprowadzone przez
Mosinga (58), Gromaszewskiego (17) i Bruna (11) (12) podwazyly wyniki
badan wymienionych autoréw.

W Polsce byta mozliwos¢ przeprowadzenia badan w tym Kkierunku
u karmicieli wszy zatrudnionych w Zaktadach wyrobu szczepionki Weigla.
Badania te wykazaly, ze u ludzi, ktdrzy przez dtugie lata karmili na sobie
codziennie po kilka tysiecy wszy zakazonych Ri. prowazeki nigdy nie
udato sie wykaza¢ w ich krwi obecnosci tego zarazka. Spostrzezenia te
potwierdzajg wyniki badan Mosinga oraz Gromaszewskiego i jego wspoét-
pracownikow.

Gromaszewski opierajgc sie na badaniach terenowych twierdzi, ze
istnieje tylko jeden sposob szerzenia si¢ duru wysypkowego zaréwno
w okresie epidemicznym jak i miedzyepidemicznym. Zrodiem zarazka
moze by¢ tylko cztowiek chory na dur wysypkowy a przenoszenie zarazka
jest mozliwe w warunkach naturalnych tylko za posrednictwem wszy
i jej katu (18) (19) (20) (22) (23).

Zadna z przedstawionych powyzej hipotez nie wyjasnia przyczyny
utrzymywania sie duru wysypkowego w pewnych okolicach naszego kra-
ju ani nie wyjasnia zagadkowych zachorowan na dur wysypkowy w mia-
stach wsrdd ludzi niezawszonych, ktérzy w okresie kilku tygodni poprze-
dzajagcych zachorowanie nigdzie z miasta nie wyjezdzali ani nie stykali
sie z ludZzmi zawszonymi podejrzanymi o dur wysypkowy.

/
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W okresie miedzyepidemicznym czestym zjawiskiem sg powtdrne za-
chorowania na dur wysypkowy. Zwrécito to uwage badaczy radzieckich,
ktorzy w okresie miedzywojennym poswiecili wiele prac klinice i epide-
miologii tych zachorowan. G#dwnym przedmiotem rozwazan byta sprawa
etiologii powtérnych zachorowan. Zadaniem za$ badan epidemiologicz-
nych bylo rozstrzygniecie czy powtérne zachorowania sg nawrotami daw-
niej przebytego schorzenia — przy czym zarazek w okresie przerwy mie-
dzy jednym zachorowaniem a drugim tkwi w ustroju — czy tez do po-
wtdrnych zachorowan dochodzi w wyniku powtornych zakazen ze Zrddet
znajdujacych sie poza organizmem chorego.

Do roku 1952 w piSmiennictwie radzieckim powszechnie utrzymywato
sie przekonanie, ze powtprne zachorowania sg nastepstwem zakazen zew-
natrzpochodnych. Nie umiano jednak wytlumaczy¢ dlaczego wiasnie
wowczas stwierdza sie wysoki odsetek powtérnych zachorowan kiedy dur
wysypkowy wystepuje w postaci zachorowan odosobnionych i dlaczego
w przypadkach powtdrnych zachorowan znalezienie zrédta zakazenia na-
potyka na trudnos$ci. Dopiero Mosing (59) (60) i Tokarewicz (92) w spos6b
zdecydowany postawili sprawe etiologii powtérnych zachorowan na dur

wysypkowy, uzasadniajac twierdzenie, ze sg to nawroty dawniej przeby-
tej choroby.

Mosing (59) (60) twierdzenie swoje opiera na wynikach dwudziestoletr
nich badan epidemiologicznych przeprowadzonych na terenie Polski
i ZSRR, w toku ktérych poréwnat on 21 szczepéw ze sporadycznych przy-
padkéw duru wysypkowego oraz 12 z ognisk epidemicznych. Mosing
stwierdzit tozsamo$¢ szczepéw ze sporadycznych zachorowan i ognisk
epidemicznych duru wysypkowego oraz wykazat, ze jedne i drugie byly
szczepami klasycznego duru wysypkowego Ri. prowazeki. Analiza epide-
miologiczna sporadycznych przypadkéw wykazuje, ze zachorowania te
zarowno w miescie jak i na wsi wystepuja przewaznie u ludzi w wieku
powyzej 30 r. zycia. Pojawiajg sie one w kazdej porze roku i nie mozna
stwierdzi¢ sezonowego nasilenia,' charakterystycznego dla duru wysypko-
wego w okresie epidemicznym.

W ostatnich latach ogoélna ilo$¢ zachorowan na dur wysypkowy w ZSRR
zmniejszyta sie do minimum a odsetek niewykrytych zrédet zakazenia
nie tylko nie zmniejszyt sie ale ciggle wzrasta, osiggajac w niektorych
okolicach 30—40%. Czesto zdarzajg sie zachorowania przy zupetnym bra-
ku wszawicy u ludzi zyjagcych w dobrych warunkach sanitarnych. W mia-
stach, jezeli zdarzy sie zachorowanie na dur wysypkowy — to z reguly
dotyczy tylko jednego cztowieka i nigdy nie spotyka sie dwoch lub wiecej
przypadkdéw. Zas w rejonach wiejskich zachorowania po kilka os6b w ogni-
sku nalezg do wyjatkowych zjawisk. Absurdem bytoby przypuszczenie
aby w Zwiagzku Radzieckim mogty istnie¢ ogniska ludzi gorgczkujacych,
ktoreby uchodzity uwagi witadz sanitarnych. W ten sposéb Mosing cha-
rakteryzuje zachorowania na dur wysypkowy w ostatnich latach.

Tokarewicz (92) uwaza sprawe nawrotow duru wysypkowego za prze-
sgdzong i tjwierdzi, ze istniejg dwie postacie duru wysypkowego a miano-
wicie dur epidemiczny przenoszony przez wesz oraz dur endemiczny —
nawrotowy. W zwigzku z zastrzezeniami réznych autoréw co do wiaro-
godnosci rozpoznania pierwszego zachorowania, ktére ustala sie na pod-
stawie wywiadéw zbieranych od chorych, autor przeprowadzit badania
serologiczne u 0s6b zdrowych, ktérzy podawali, ze w przesztosci chorowali
na dur wysypkowy. Wykonat odczyn zlepny i odczyn wigzania dopetnia-
cza z antygenami Ri. prowazeki u 136 oséb, 71% surowic dato wynik
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dodatni, przytem u tych, ktérzy chorowali niedawno (w czasie ostatniej
wojny) byto 91% wynikéw dodatnich. Badania na odczyn skorny z anty-
genem riketsiowym wg Majewskiego przeprowadzit u 132 ludzi, ktdrzy
podali w wywiadach o przebyciu duru wysypkowego i uzyskat 85% do-
datnich wynikéw. Wyniki tych badan dowodzg wiarogodnosci wywiadow
zbieranych u chorych,

W celu wyswietlania istoty powtdrnych zachorowan na dur wysypkowy
i roli jakg odgrywaja one w epidemiologii okresu miedzyepidemicznego
zestawitem prace znalezione w piSmiennictwie radzieckim, ktére omawia-
ty powtdérne zachorowania na dur wysypkowy. Tabela I. przedstawia
materiat liczbowy z 24 prac od roku 1900 do 1950. W tabeli uwydatniono
bezwzgledne liczby chorych na powtérny dur wysypkowy oraz* odsetek
jaki przypadki powtdrnych zachorowan stanowity w stosunku do wszyst-
kich chorych na dur wysypkowy obserwowanych przez danego autora.

TABELA |
Powtérne zachorowania na dur wysypkowy w ZSRR w latach 1900- -1950

. Powtérne zachorowania
biedy opracowano

Miejscowos¢ materiat L. absol l, zecr\]/\ésr;}éshtkiha

Gaul (wg. Bogdanowa) (8) Obiserwacly 5 12t 1900~

. . Obserira<je z lat
Marcinkowski 18) 1 tuojiiy Siuiat. 8
Morozhin (55) Jo29 r. 12 2
tacinik (50) . 1930 r. 22 7
Michajlowa (53) 1933 r. 50 17
Segal i Budowshaja (81) 1934 r. 48 4.8
1'odobanshi tb7) Riaza 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 doH dnych da- 10

niich o okresie Z-cho-

Podalha N roiDbfi ae irs jjsikie 28 12,4
Agriholanski . przed rokiem 193 30 11,4
Bozenicz " . 39 3,45
Fam ” 42 3,7
Kupersztoch (42) Biaiorus 1938 r. 23 2,25
Pszenii znéw i Wejer-

berg (b9) Sujierdioiusk 1939 r. 15 39
Pophowa (68) Dniepropetrouisk 1939 r. 32
Segal (80) Mosl<u>a 1936 — 1939 T. 119 34,2
Bogdanow (9) Smolerisk 1935 — 1910 r. 120 15,1
Spiwah (87) 1940 r. 31,5
Jlennalimski (27) Kijou) 1940 r. 92 351
Szubert (91) 1943 r. 12 6,5
livienshaj'i (102) Chabaromsk 1938 — 1948 r. 17 4,4
Abubahoua (1) Kirgizja 1950 r. 12

Z zestawienia wynika, to co wyraZznie podkre$la Segal (80), ze w miare
im diuzszy czas uptywat od wieikiej epidemii z czasow pierwszej wojny
Swiatowej, tym wiekszy odsetek powtérnych zachorowan mozna bylo
stwierdzi¢ wsérdd chorych na dur wysypkowy. Segal (80) (82) zauwazyt na
materiale klinicznym miasta Moskwy, ze w latach 1932—33 byto 4,8%
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powtdrnie chorujagcych na dur wysypkowy, w r. 1936 bylo 32,1%
a w 1939 r. bylo 34,2%. Rowniez Bogdanow (9) spostrzegt to samo zjawi-
sko na materiale smoleriskim a mianowicie w latach 1929—1933 byto
4,6% powtdrnie chorujagcych na dur wysypkowy, w latach 1934—1940
8,95% a po obliczeniu materiatu tylko za latia 1939—1940 byto 15,1%
powtérnych zachorowan. Ponadto okazuje sie, ze w duzych miastach;
w ktérych niewatpliwie najlepiej dziata stuzba przeciwepidemiczna i naj-
wyzej stoi rozpoznawanie duru wysypkowego odsetek powtdrnych zacho-
rowan jest znacznie wyzszy niz w pozostatych cze$ciach kraju. Bogdanow
(9- pisze, ze w ostatnich latach dur wysypkowy usadowit sie w miastach
i to zwiaszcza wsrdd dorostych.

Najwyzszy odsetek powtdrnych zachorowan na dur wysypkowy stwier-
dza sie wg powyzszego zestawienia w latach 1939—1940; p6zniejsze lata,
ktére znowu sg latami wojny, wykazuja mniej powtdrnych zachorowan
na dur wysypkowy — w stosunku do wszystkich chorych na te chorobe —
w poréwnaniu z latami 1934—40. W latach wojny inwazja hitlerowska
spowodowata powstanie nowych ognisk epidemicznych duru wysypkowe-
go na ziemiach okupowanych, a wiec ponownie zapanowaly warunki
sprzyjajace epidemicznemu szerzeniu sie choroby.

W polskim piSmiennictwie o powtérnych zachorowaniach na dur wy-
sypkowy pisat Krukowski (41), Korzonéwna (34), Peter (66) i Zielinoki
(103). Opisy podane przez wymienionych autoréw dotyczg bgdz przypad-
kéw powtornego zakazenia w warunkach laboratoryjnych, badz po-
wtornych zachorowan w ciggu bardzo krotkiego czasu po pierwszym za-
chorowaniu (kilka tygodni lub kilka miesiecy).

Tabela 11 przedstawia powtdrne zachorowania na dur wysypkowy
ogtoszone w pismiennictwie zachodnio-europejskim. Zachorowania te opi-
jane przewaznie pod nazwg choroby Brilla byly spotykane jak wynika
z zestawienia w Anglii, Francji, Niemczech, Szwajcarii, Jugostawii, Por-
tugalii, a ponadto poza Europg w Stanach Zjednoczonych, w Palestynie,
w Australii, w Meksyku i innych krajach (5). Opisy z krajow Europy za-
chodniej dotyczg przewaznie pojedynczych zachorowan.

TABELA 11

Powtérne zachorowania na dur wysypkowy w niektdrych krajach europejskich
V/ latach 1934—1951

Autor Kraj zacﬁglr(ow. zalzlf::cflrjc?w. p;g;::%uyzijeéjﬁ'a;p
Lemieire i & (44) Francja 1934 1
Leclamche i & (43) 1946 2 14
Mooser i & (54) Szwajcaria 1946 1 0
Giroucl i & (14a) Francja 1948 3 2
llawhsley (26) Anglia 1948 1 0
Worms (99) Francja 1948 — 1949 3 6
Soores (85) Portugalia 1950 3 4
Kaether i & (28) Niemcy Zach. 1950 1 1 (zak. lab.)
Binde i & (4a) » " 1951 1
Worms i & (100) Francja 1951 1
Mutra$ i & (63) Jugostawia 1951 26

y
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Powtoérne zachorowania na dur wysypkowy spotykane w krajach, gdzie
choroba tia, jest niezwykiym zjawiskiem jak np. Szwajcaria, Anglia lub
Niemcy dowodzg stusznosci hipotezy nawrotéw choroby. Trudno bowiem
w inny sposéb wyjasni¢ dlaczego w kraju, w ktorym w ciggu catego roku
poza przypadkami, o ktérych mowa nie zarejestrowano ani jednego cho-
rego na dur wysypkowy, chorujg tylko ci ludzie, ktdrzy w przesztosci
przebyli dur wysypkowy. Zaznaczy¢ nalezy, ze we wszystkich przypad-
kach powtornych zachorowah na dur wysypkowy — zestawionych w ta-
beli ii — chorzy niekiedy przez kilka lat przed zachorowaniem nie wy-
jezdzali z kraju, ani nikt nie przyjezdzat do nich z okolic, w ktoérych pla-
nuje dur wysypkowy. Dochodzenia epidemiologiczne w kierunku wykry-
cia zrédta zakazenia, mimo bardzo starannych poszukiwan, zawsze pozo-
stawaty bez wynikow.

Tabela Ill przedstawia zestawienie powtdrnych zachorowan na dur wy-
sypkowy zebranych z piSmiennict/wa radzieckiego i zachodnio-europej-
skiego wg wieku chorych.

TABELA 111
Powtdrne zachorowania na dur wysypkowy wg wieku chorych

Grupy wieku

Autor
0-9: 10-19:  20-29: 30-39: 40—49: 50-59 60

Michajlowa (53) 1 1 23 10 5
Segal i & (81) 1 9 12 16 1 2
Podobanski (67) 4 4 20 10 9 2 4
Reutnzon (75) 3 33 35 12 3 1
Kuperszloch (42) 3 15 3 2
Pszenicmow i & (69) 4 6 3
tacinik (50) n 9 2
Morozhin (55) od 30 lat 12 do 50 lat N
Jeruzalimshi (27) 1 od 23 lat 91 do 55 lat
Segat (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) 2 1
Murray, Psorn i & (63) 1 3 8 6 6 2
Kaether i & (28)
Binde i & (4a) 1
Ogo6tem (poza klamrami) 1 14 97 117 70 22 9
Ogotem poza klamrami 330
Ogo6tem w klamrach 204

Razem 534

Po zliczeniu chorych w tych grupach wieku, w ktérych mozna byto ich
zliczy¢ poza klamrami, uzyskujemy liczebnosci przedstawione w tabeli 1V.
Poréwnanie czestosci wzglednych w poszczegdlnych grupach wieku dla
powtdrnych zachorowan na dur wysypkowy z czestosciami wzglednymi
obliczonymi w tych samych grupach wieku dla duru wysypkowego
w okresie epidemii (36) wykazuje, ze ponad 65% powt6érnych zachoro-
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wan stanowig chorzy w wieku ponad 30 lat. 95,5% stanowia chorzy
w wieku powyzej 20 ir. zycia, a chorych w wieku ponizej 20 roku zycia
spotykamy zaledwie 4,5%. Gdyby uwzgledni¢ wszystkich chorych na
powtdrny dur wysypkowy umieszczonych w zestawieniu (réwniez liczby
chorych ujete w klamry) wowczas w grupie ponizej 20 r. zycia byloby
2,8%, a wszystkich pozostatych chorych (w wieku powyzej 20 lat) 97,2%.
Tymczasem w okresie epidemii duru wysypkowego chorzy w wieku do
20 roku zycia stanowig 29,5% a do 30 roku zycia 50,2%.

TABELA 1V

Dur.wysypkowy epidemiczny i powtérne zachorowania
Rozktad chorych wg Wieku

Grupy wieku

Razem

0—9  10-19 | 20—29 30-3 4044  50—59 0
Dur epide- 1 przyp. 1336 4510 4654 4595 3247 17?3 886 20971
miczny * 64 21,6 222 219 155 82 42 100
zachorow. % 0,3 42 294 355 212 6,7 2,7 100

TABELA V

Dtugo$¢ okresu pomiedzy zachorowaniem pierwszym i powtérnym
na dur wysypkowy

108§ ¢ 1lat przerwy

Autor

1> . 2 3 4 5 6—10 11—15 16—20 21—30 31

Moroihin (55) od 7—I1? do 10
orl do
tccinih (50) 4 lat 22 18 lat
Michajtowa (53) T4 1 1
Segal i & (81) 1 1 1 41
Podobariski (67) 1 1 36 n 1
a . -

Rewinzon (75) 2 lat 12 do12163 0d16lat 12 i powryzej
Kupersztoch (42) 23
Pszenicznow i & (69) 15 T
Bogdunow (9) 2 3 15 18 62 18 powyzej
Segat (80) ponizej 14 1 26 od 14 1.84 do 21 lat
Zelensha (102) ponizej 20 lat 6 od 20 .—Illdo28lat
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
Ogoétem poza klamrami 377
Ogoétem w klamrach 206

Razem 583
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Wiekszos¢ sporadycznych zachorowan na dur wysypkowy stanowia cho-
rzy w srednim wieku lub starszym, a do wyjatkdw nalezg dzieci lub mio-
dziez. W Swietle analizy wieku chorych na powtérny dur wysypkowy oraz
wieku chorych w przypadkach sporadycznego duru wysypkowego wydaje
sie stusznym twierdzenie, ze wiekszo$¢ odosobnionych zachorowan, w kto-
rych nie mozna wykry¢ Zrodla zakazenia sg to nawroty choroby dawniej
przebytej.

Tabela V przedstawia zestawienie chorych na powtérny dur wysypko-
wy wg okresu przerwry pomiedzy pierwszym i drugim zachorowaniem.
Zestawienie to bylo podstawg do opracowania statystycznego wykonanego
przez Gruzewskiego (25), ktore stanowi drugg czes¢ niniejszej pracy.

Na podstawie analizy
statystycznej uzyskano
empiryczny i teoretyczny
rozktad dtugosci okresu
miedzychorobowego  dla
polarnych  zachorowan
na dur wysypkowy. Jak
wynika z uzyskanego roz-
ktadu w wiekszosci przy-
padkéw do powtdérnego za-
chorowania dochodzi w
czasie od 10 do 20 lat po
pierwszym zachorowaniu.
Najczesciej przerwa mie-
dzy zachorowaniami wy-
nosi 14,5 lat. 79,4% po-
wtérnych zachorowan na-
stgpito po przerwie 9,5 do
20,5 lat a 86,6% po przer-
wie 7,5 do 22,5 lat.

Po uzyskaniu opisa- Ryc.d 2. %ur \évysypkowy, rozll(dad d}ugtoécitokresu

s al miledzychorobowego; ------ rzywa eoretyczna;

N€go wyze| rozk’radu_ dtu- Y _Igrzywa empin)/czna. y
gosci przerwy pomiedzy
pierwszym i powtdrnym zachorowaniem nasuneto sie przypuszczenie, ze
w wypadku gdyby istotnie powtorne zachorowania byty nawrotami duru
wysypkowego, wowczas kazda wieksza epidemia powinna da¢ nawrot epi-
demiczny w postaci powtornych zachorowan, przytem ilos¢ przypadkow
i czas ich wystapienia sg uzaleznione od rozmiar6w pierwotnej epidemii
oraz od przedstawionego rozkiadu teoretycznego dtugosci okresu miedzy-
chorobowego. Kazdy rok duzej epidemii powinien — w mys$l tego rozumo-
wania — dac¢ kilkoletnig fale nawrotdw o ksztalcie krzywej teoretycznej
przedstawionej na rycinie 2. Kilkoletnig duza epidemia powinna dac¢ kilka
fal nawrotow; ktore naktadajgc sie na siebie dadzg fale epidemii nawro-
téw, trwajaca kilka lat. Zgodnie z wywodami teoretycznymi, ksztatt krzy-
wej epidemicznej nawrotow powinien by¢ zblizony do ksztattu krzywej
pierwotnej epidemii.

Przedmiotem dalszych opracowan statystycznych byto wykreslenie teo-
retycznej krzywej epidemii nawrotéw dla Polski w oparciu o liczby przy-
padkow duru wysypkowego rejestrowanych w latach wielkiej epidemii
od roku 1917 do 1924 (obliczenia patrz czes¢ druga). Uzyskana drogg obli-
czeh teoretyczna krzywa epidemiczna wznosi sie od roku 1930 do roku
1934 i 1935 po czym opada. Natozenie tej krzywej na krzywag epidemiczng
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duru wysypkowego w Polsce w latach 1917 do 1938 wykazuje uderzajgce

podobieAstwo ksztattu teoretycznej krzywej nawrotéw do krzywej fak-

tycznie zarejestrowanych w Polsce zachorowah na dur wysypkowy na
odcinku obrazujagcym laita
1930—36. Obydwie krzy-
we wznoszg sie rowno-
legle do Toku 1934; na te
same lata przypada naj-
wyzsze ich wzniesienie,
po czym réwnolegle zaczy-
naja opadac.

Wydaje sie mato praw-
dopodobnym, aby taka
zbiezno$¢ przebiegu krzy-
wych byla rzeczg przy-
padku. Nalezy traczej przy-
ja¢, ze jest to jeszrazS je-
den dowdd stusznosci hi-
potezy rozpracowanej w
ostatnim roku przez ba-
daczy radzieckich a wysu-
nietej przez Zinssera w
roku 1934 (104). Hipoteza
ta przyjmuje, ze wiek-
szosC sporadycznych za-
chorowan na dur wysyp-

V. kowy, w Iﬁ\;lor ch,pie n9-

Ryec. gDu kKowy w Polsc . rod#
e Flora/\l\)é‘r)]la .)—l———— nawroty eoretyczne zemy usiane roul zalna

obliczone dla C — 6,5%. zenig, sa to nawroty prze-
bytej choroby.
Powracajagc do przebie-
gu duru wysypkowego w
Polsce w latach 1930 do
1938 nalezy podkreslié, ze
przypadki duru wysypko-
wego zarejestrowane w
tym czasie tylko w nie-
wielkim odsetku byty na-
wrotami  choroby. Roz-
poznanie nawrotu duru
wysypkowego  napotyka
czesto na powazne trud-
Ryc. 4. Dur wysypkowy w Polsce w latach NoSCi.

1917—1%8, skala logarytmiczna:—- liczba tagodny i krdtkotrwa-
przypadkdéw rejestr.;----—--- nawroty (rozktad obli- j nrzebies chorobv sta-
czony teoretyczn|e¥ i

bo zaznaczona wysypka
oraz czesto ujemny wynik odczynu Weil-Felixa byt przyczyng dla ktorej
rozpoznanie duru wysypkowego w wypadku nawrotu byto przed Il wojna
Swiatowq rzecza bardzo trudng. Ponadto panowato wowczas przekonanie,
ze, przebycie duru wysypkowego pozostawia trwatg odporno$é. Na tej
podstawie lekarze z géry wykluczali dur wysypkowy u chorych gorgczku-
jacych, ktérzy w wywiadach podali, ze w przesztosci chorowali na dur
wysypkowy. Tak wiec krzywa epidemiczna zarejestrowanych przypad-
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kow duru wysypkowego prawie wylacznie obrazuje zachorowania epide-
miczne, dla ktorych zrédiem zakazenia byt cztowiek chory a przenosicie-
lem zarazka wesz odziezowa, jednak przyczyng narastania duru wysypko-
wego w latach 1930—1934 byly nawroty choroby, ktdre pojawiajac sie
coraz liczniej — chociaz same uchodzity uwagi organéw stuzby zdrowia —
stawaly sie zarzewiem coraz to nowych ognisk epidemicznych i stanowity
pierwsze ogniwa nowych tancuchéw epidemicznych.

Od roku 1930 stwierdzono narastanie duru wysypkowego w wielu kra-
jach Europy i poza Europa (88) (91). Wywotato to w latach 1934 — 1936
duze zdziwienie epidemiologow, zwiaszcza, ze przebieg krzywych epide-
micznych w roznych krajach byt zupetnie rownolegty. W artykule redak-
cyjnym w Rapport Epidemiologique (73) z r. 1934 czytamy miedzy inny-
mi: ,,Stwierdza sie prawie powszechny wzrost czestosci zachorowan na
dur wysypkowy w latach 1933—1934 w tych krajach, w ktérych choroba
ta wystepowata w postaci sporadycznej lub endemicznej. Réwnolegtosé
wznoszenia si¢ krzywych epidemicznych w réznych krajach jest prawie
tak samo zadziwiajgca jak bylo ich opadanie po roku 1920“. Nie umiano
wowczas znalez¢ wyttumaczenia tego zjawiska i jako g’rownq przyczyne
uznano kryzys gospodarczy. Nie mozna oczywiscie zaprzeczaC znaczenia
wplywu zaburzen gospodarczych na szerzenie sie duru wysypkowego, ale
rébwniez nie mozna wytgcznie kryzysem gospodarczym wytlumaczy¢ row-
noczesnego nasilenia duru wysypkowego w roznych krajach Europy, Afry-
ki i Azji. Kryzys gospodarczy bezwatpienia przyczynit sie do zwiekszenia
rozmiarow epidemii, ale nie mégt by¢ przyczyng powstania pierwszych
zachorowan w poszczeg6lnych krajach.

Whnioski, jakie wyptywajg z przedstawionych rozwazan, posiadajg duze
znaczenie praktyczne zaréwno dla lekarzy klinicystéw jak i dla organow
stuzby przeciwepidemicznej, przygotowujagcej plan akcji zwalczania duru
wysypkowego.

Mozliwos¢ istnienia nawrotow duru wysypkowego zmusza lekarzy szpi-
tali i oddziatdw zakaznych do zmiany postepowania przy t6zku chorego
goraczkujgcego, ktpry podaje w wywiadach, ze chorowat na dur wysyp-
kowy. Stwierdzenie na drodze wywiad6éw, ze chory przebyt dur wysypko-
wy w przesztosci nie tylko nie upowaznia lekarza do wykluczenia duru
wysypkowego w toczacej sie obecnie sprawie gorgczkowej ale przeciwnie,
zmusza go do przeprowadzenia wszelkich dostepnych badan wiasnie w kie-
runku duru wysypkowego. Z naciskiem nalezy podkresli¢, ze kazda
krétkotrwata choroba gorgczkowa u cztowieka,
ktéry przed laty chorowat na dur wysypkowy
jest przede, wszystkim podejrzang o dur wy-
sypkowy. Jak to wynika z prac przytaczanych powyzej, w takich
wypadkach nalezy wykona¢ kilkakrotne badanie serologiczne i to nie tyl-
ko odczyn Weil-Felixa, ale przede wszystkim odczyn wigzania dopetniacza
z antygenami Ri. prowazeki, wzglednie odczyn zlepny z Ri. prowazeki.

Drugi praktyczny wniosek dotyczy pracy epidemiologéw. Dotychczas
walka z durem wysypkowym koncentrowata sie jedynie na tych tere-
nach, gdzie w ostatnich latach lub miesigcach rejestrowano zachorowania
na dur wysypkowy a opracowanie epidemiologiczne ogniska opierato sie
na zatozeniu, ze zrédtem zakazenia moze by¢ tylko cztowiek chory, a prze-
nosicielem wesz odziezowa; wobec tego caty nacisk byt potozony na pod-
daniu zabiegom sanitarnym najblizszego otoczenia chorego i 0s6b, ktore
stykaty sie z chorym. Wobec mozliwosci istnienia nawrotéw, potencjat-
nym ogniskiem epidemicznym jest kazda miejscowos¢, w ktorej przeby-
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wajg ludzie, ktérzy w przesztosci chorowali na dur wysypkowy. Okolice,
ktore przed kilkunastu laty nawiedzita duza epidemia duru wysypkowego
muszg by¢ ze specjalng czujnoscig nadzorowane, gdyz tam nalezy spo-
dziewac¢ sie wiekszej niz gdzieindziej liczby zachorowan.

Trzeci wniosek dotyczy sposobu walki z durem wysypkowym na te-
renie catego kraju. Poza bardzo starannym wykrywaniem chorych na dur
wysypkowy i opracowywaniem ognisk epidemicznych musimy rozpoczaé
statg akcje zwalczania wszawicy przy uzyciu wszystkich stuzacych do tego
celu Srodkéw. W $rodowisku ludzkim, w ktérym zwalczono wszawice na-
wrét duru wysypkowego nie grozi epidemia.

Whniosek czwarty. Na podstawie doswiadczenia nabytego w okresie
miedzy pierwszg i druga wojng Swiatowa oraz wytlumaczenia przyczyny
narastania duru wysypkowego w latach 1930—1935 mozna spodziewac
sie, ze epidemia z okresu ostatniej wojny, ktéra panowata na ziemiach
Polski w latach 1940—1945, da podobng fale nawrotow choroby jak to
obliczono dla wielkiej epidemii z czaséw pierwszej wojny $wiatowe]. Wo-
bec czego juz obecnie i w najblizszych latach mozna oczekiwaé narastania
duru wysypkowego w postaci nawrotéw choroby.

A. KocTXeBCKM

CMOPAJVNYECKWA CbIMHOW T®

. 3nuaemuonorns cbiMHOro Tuda B NEPUOLE MEXAY 3NUieMuUaMUn

CopepxaHue

B cTpaHax, KOTOpble MepeHecnyn KPynHble 3MNUAEeMUN CbIMHOTo Tuda, BCTpeyalTcs
4yacTo MOBTOPHble 3a6oneBaHUA 3TOW 60Me3HbIO, KOTOpble MosBAAlOTCS 10 — 20 net
cnyas nocne anugemuun. ABTop conocTaBun 954 cnydas NOBTOPHbIX 3a60/M1eBaHW Cbin-
HbIM TU(OM Ha OCHOBaHMW 24 paboT COBETCKUX aBTOPOB M 11 paboT 3anagHoeBponeit-
CKMX aBTOpOB. VI3 comocTaBn.-HWS COBETCKMX aBTOPOB CfefyeT, YTO Halibonblwmnii npo-
LeHT NUBTOPHbIX 3aboneBaHuWii, goxoaswmin no 35%, okasanca B 60NbWIKWX Fopogax
B 1933—1940 ropgax. [logpasgeneHve MOBTOpPHO 3aboneBwMX N0 BO3pacTy nokasano,
4To NMUWb 2,8\Vo 60MbHLIX 6bIIM B BO3pacTe HuXKe 20 neT, Torfa Kak B TeyeHWe 3nu-
LeMUN CbINKOro Tuta — 60MbHble HMXe 20 neT coctaBnsawT 29,5°/0. CpenaHo Takxke
pacnpegesnieHne 60/1bHbIX MOBTOPHO CbIMHLIM TUHPOM COr1ACHO MPOAO/DKUTENIbHOCTM
NpoMexXyTKa MexAay [MepBbiIM W MOBTOPHbIM 3ab60/1eBaHWEM, MNpUYEeM O0KasanoCb, YTO
ONUTENBbHOCTb 3TOr0 MPOMEXyTKa paBHsAeTCA 4ewie Bceto 14,5 neT. BonbWKMHCTBO 3a60-
nesano BTOpuYHO nocne 9 5—20.5-netHero nepepbiBa (79,4°/0).

Ecnn npuvHATH runoTes, BbIABUHYTbIA B MOC/AeAHee BPeMs COBETCKMMW wuccnegoBaTe
NSMKU, 4YTO MNOBIOPHblE 3a60neBaHWUsA ABAAIOTCA peynanBaMmnm CbiNHOK Tuda, To crneayet
oXufgatb, 4TO BCAKaA KpynHaa oanuaeMus [O0/KHa fAaTb M0 UCTEYEHUM [ecATKa —
APYroro neT BO3BPATHYK BOMIHY MOBTOPHbIX 3a6oseBaHUii cbinHOro Tuga. OCHOBbLIBAsAChH
Ha MNPOAO/HKUTENBHOCTU MPOMEXYTKOB MeXAy MepBbiM U BTOpbIM 3aboseBaHuMeM, aBTop
BbIBE/l TEOPETUYECKYIO KPMBYKO BO3BPaToB CbIMHOro Tuda Ansa lonbwun, npuHMMas 3a
OCHOBY BbIYMUCNEHUI UUGpbl 3aboneBaHUA CbIMHbIM TU(HOM BO BpeMsi 60MbLUOA 3nNu-
nemun B 1917 — 1923 ropgax.

Xoa 93TOl TeopeTW4YecKoW KpPMBOM, MONYYEHHOW Ha OCHOBE 3TUX BbIYUCNEHUI
noyTM napanneneH Kpueok 3ab6oneBaHWUli CbINHbIM TU(OM, (haKTUYEeCKN 3aperncTpupo-
BaHHbIX B [Monbwe 3a 1933—1937 rog. CooTBeTCTBUE X0fa 06eMX KpPUBbIX NOBUAUMOMY
roBOpuT 3a TO, 4YTO peuufmBbl CbIMHOrO0 Tuda 6bIIM MNPUUYMHOK HapaoaHUs Ccry4vaes
3aToh 6onesmm B Monbwe B nepuoge 1930 — 1935 roga.
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N3 aToro BbITeKawT MNpakKTUyeckue BbIBOAbI ANS NPOPUNAKTUKM N 60pb6bI C CbIMHbLIM
TU(HOM B HacTosllee Bpems. BbilleyKaszaHHble BbIYMCAEHUA MO3BOMSAIT TakXe NpeaBu-
[eTb. KoOrja BbICTYNUT BO3BpaTHas BOJIHA CbIMHOTU(O3HbIX 3ab60neBaHUl Kak crnefcTBUe
anugemun 1940 — 1945 roga

J. Kostrzewski

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

Summary

In the countries which had great epidemics of typhus, the second attacks of this
disease several years after the epidemic itself constitute a frequent phenomenon.
The author compiled 954 cases of second attacks of typhus from 24 publications of
the Soviet authors and 11 of the Western-European authors.

It follows from the Soviet literature that the greatest percentage of cases of
second attacks of typhus reaching 35 was ascertained in large towns in the years
1939—40. After the classification of patients according to age it was seen that only
128°/o of patients were in the age below 20, while during the period of epidemic the
patients below 20 years of age constitute 29,5%. There followed the classification
of typhus with second attacks according to the length of the interval between the
first and the second attack of the disease, which shows that the interval between
the first and the second attack most frequently amounts to 14,5 years. The majority
of those patients fell ill for the second time after the lapse from 9,5 to 20,5 years
(79,4%)."

If we accept the hypothesis worked out lately by the Soviet scientists that the
second attacks of the disease are the recurrences of typhus, it must be expected
that every big epidemic of typhus shall be followed after a few or several years
by a wave of second attacks. On the basis of the length of the intervals between
those cases a theoretical curve of the second attacks of typhus in Poland has been
constructed on the basis of the number of cases notified during the great epidemic
in the years 1917—1923. The theoretical curve is almost parallel to the curve of
typhus cases registered actually in Poland in the years 1930—1937. The course of
both those curves seems to speak in favour of the theory that second attacks
of typhus were the cause of the growth of this disease in Poland in the years
1930—1935.

Practical conclusions should be drawn from the above concerning prophylaxis
and campaign against the typhus at the present time. The above calculations enable
us also to forecast the time of the wave of second attacks of typhus as a consequence
of the epidemic of the years 1940— 194-5.
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I OPRACOWANIE STATYSTYCZNE POWTORNYCH ZACHOROWAN NA DUR
WYSYPKOWY

Z Panstwowego Zaktladu Higieny w Warszawie

Tematem tej czesci pracy jest teoretyczne odtworzenie przebiegu
epidemii wtdrnej duru wysypkowego przy zatozeniu stusznosci hipotezy
Zinssera (104) o ktorej byta mowa w czesci pierwszej.

1. USTALENIE ROZKLADU EMPIRYCZNEGO DLUGOSCI OKRESU
MIEDZY CHOROBOWEGO

Jezeli pominiemy wplyw $rodowiska na $rednig diugosé okresu miedzy
pierwotnym zachorowaniem a nawrotem duru wysypkowego, to istnieje
uzasadniona mozliwo$¢ uzyskania rozkitadu empirycznego jego diugosci
na podstawie dotychczas dokonanych obserwacji.

Tabela V (patrz Kostrzewski, cze$¢ pierwsza) przedstawia obserwacje
18-tu autoréw (w tym 11-tu radzieckich). Gorny wiersz podaje diugosc
okresu miedzychorobowego w nieréwnych przedziatach: 5 po 1 roku, 3 po
4 lata, 1 — 10-letni i 1 przedziat otwarty: powyzej 31 lat. Tak niedogodny
podziat powstat jako koniecznos¢ zrnieszczania danych pochodzacych
z réznych Zzrédet, ktore sitg rzeczy zawarte byly w bardzo réznorodnych
klasach zaréwno co do wielko$ci jak i granic. Niektorzy autorzy (Nr 1,
2, 6,9 10 i 11) podali klasy tak rozciagte, ze jedna liczebno$¢ przypada
na kilka i to czesciowo zachodzacych na siebie klas tablicy 1. W tych
wypadkach klamra pozioma nad liczebnosScig wskazuje granice zbiorczej
klasy o odpowiedniej liczebnosci. Liczebnosci obserwacji u poszczeg6lnych
autorow wahajg sie od 1 do 118-tu, za$ liczebno$¢ ogo6lna wynosi 583.

Rozklad takiej masy daje pewne nadzieje wystarczajgcego przyblize-
nia. Zaznaczy¢ nalezy, ze analiza danych poszczegdlnych autorow wyklu-
cza mozliwos¢ aby ten sam wypadek wystepowatl wiecej niz jeden raz
w tabeli V. W tym sensie uwazaé mozemy dane poszczeg6lnych autoréw
za niezalezne. Trudnos$¢ uzyskania sumarycznego rozkiladu polega: 1) na
wyzej wspomnianej réznorodnosci klas i 2) na tym, Ze ostatnia klasa
lest ot|Warta. Usuniecie tych okolicznosci niezbedne w opracowaniu sta-
tystycznym polega na przyjeciu pewnych hipotez, ktére nalezy wyraznie
sformutowaé. Oczywiscie, ze wybor tych przypuszczen poza dogodnoScia
techniczno-rachunkowg jaka wynika z ich przyjecia, powinien byé uza-
sadniony z punktu widzenia przyrodniczo-epidemiologicznego. Do dalsze-
go opracowania przyjeto dwie hipotezy:

3 — Pr/pglirjd Epldemfologfczny
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) Jezeli liczebnos$¢ odpowiada klasie zawie-
rajgcej n — lat, to liczebnos$¢ dla kazdego roku
danej klasy przyjmujemy za réwng — licze-

bnosci o0gdlnej.

2 Liczebno$¢ odpowiadajgcag klasie otwartej
z g6ry przypisujemy klasie o .g6rnej granicy
réwnej 40 lat.

Pierwsza hipoteza jest przypuszczeniem, ze wewnatrz kazdej klasy
rozktad jest jednostajny. Z g6ry wiemy, ze tak nie jest, ale przyjecie
jakiejkolwiek innej hipotezy zawieratoby czynnik nieuzasadniony ten-
dencyjnosci, od ktorej niniejsze przypuszczenie jest wolne. Druga hipo-
teza polega na ,ucieciu” szeregu statystycznego w miejscu poza ktérym
liczebnosci mogly by¢ znikomo mate. Istotnie jezeli x oznacza wiek
osobnika, ktéry zachorowat pierwszy raz, to istnie¢ bedzie bardzo mato
ludzi, ktérzy zachorujg p6zniej niz w wieku x -f- 40 lat. Przypisanie roz-
ktadu jednostajnego w tej ostatniej ucietej klasie ma tylko nieznaczny
wplyw na warto$¢ Sredniej.

Po zastosowaniu obliczen opartych na powyzszych zatozeniach dane
tabeli V (w cz. 1) przeksztatcone zostaly na dane tabeli VI. (cz. Il). Po
zsumowaniu kolumn pionowych, w ktérych figuruja wyrdwnane liczeb-
' nosci dla kazdego roku, otrzymujemy w ostatnim wierszu tabeli VI roz-
ktad liczebnosci sumy og6lnej wypadkéw wedtug trwania okresu miedzy-
chorobowego, dla ktdrego mozemy obliczy¢ warto$¢ S$rednig okresu.
Warto$¢ Srednia okresu miedzychorobowego obliczona na podstawie da-
nych 18-stu autorow wyzej opisang metodg wynosi 14.5 lat. Rycina 2
(patrz czes¢ pierwsza) przedstawia graficznie ten rozkiad.

2. WYROWNANIE KRZYWEJ EMPIRYCZNEJ ROZKLADU DEUGOSCI
OKRESU MIEDZYCHOROEOWEGO PRZEZ KRZYWA NORMALNA
i

Okolicznos$¢, ze krzywa empiryczna ma ksztatt silnie zblizony do krzy-
wej normalnej jest przyczyng, ze do wyrdéwnania tego rozktadu uzyjemy
rozktadu normalnego. Jest to rdwnowazne przyjeciu hipotezy.

3) Dtugo$¢ okresu miedzy pierwotnym a wtdr-
nym zapadnieciem na dur osutkowy posiada
okreslony rozktad normalny.

Wiarogodno$¢ tej hipotezy jest dos¢ znaczna, poniewaz wiekszosé
wielkosci biologicznych posiada ten rozktad i nie ma widocznego powodu
do sadzenia aby magt by¢ inny.

Najprostsze sposoby wyréwnywania polegajg na tym, ze parametrom
teoretycznego rozkitadu lub ich niezaleznym funkcjom przypisuje sie od-
powiednie wartosci uzyskane z rozktadu empirycznego, otrzymujac w ten
sposéb zupetnie okreslone réwnanie wiazace kazda mozliwg wartos¢ (x)
badanej wielkosci z teoretyczng liczebnoscig y lub teoretyczng czestoscia
wzgledng z jaka ona wystepuje. W wypadku wyréwnania za pomocg
krzywej normalnej:

(x—a)2 \% i U-a)*
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mamy do czynienia z dwoma parametrami a — $rednig i 0 — odchyle-
niem standardowym. N — oznacza liczebno$¢ masy statystycznej (proby).
Obrany przez nas sposdb wyréwnania polega na:
1. Przypisaniu teoretycznej wartosci $redniej a wartosci tej wielkosSci
uzyskanej empirycznie tzn.:
a = 145

2. Przypisaniu teoretycznej liczebnosci odpowiadajacej Sredniej wartosci
tej samej wartosci uzyskanej empirycznie tzn.:

Y(@) = N e ot = -w
yar. o 12t o
Poniewaz w naszym wypadku JV=583, przeto z warunku tego otrzy-

mujemy roéwnanie:

B

y2n - o0
z ktérego wyznaczamy odchylenie standardowe.

" e ____"ig_g___ 3’7
63 + y/2'

Ostatecznie wiec krzywa, ktérg wyréwnywaé bedziemy nasz rozkiad
empiryczny bedzie krzywa o réwnaniu:

583 — -~ 14522
o) Y— - - (3.7)2

Wykres tej funkcji przedstawia krzywa normalna na rycinie 2. (cze$¢
pierwsza).

3. TEORETYCZNY ROZKLAD W CZASIE DLA WTORNYCH ZACHOROWAN
POWSTALYCH W NASTEPSTWIE JEDNOCZESNEGO ZACHOROWANIA
PEWNEJ GRUPY 0OSOB

Zgodnie z omdwiona powyzej hipotezg epidemiologiczng powtérne za-
chorowania na dur wysypkowy u pewnych o0séb powstajg na skutek
zachowania sie w organizmie zarazka, ktory zdolny jest wywotaé nawrdt
po uptywie pewnej ilosci lat wahajgcej sie w okreslonych granicach.

Gdybys$my zatozyli, ze wszystkie osoby w liczbie 583 o ktérych byta
mowa zachorowaty po raz pierwszy jednocze$nie, to ich nawroty datyby
teoretyczny obraz wtérnej epidemii w postaci krzywej (2) o najwiekszym
nasileniu 14,5 lat po jednoczesnym pierwotnym zachorowaniu wszystkich
tych osdb.

Roéwnanie (a wigc i ksztatt krzywej) (2) pozwala nie tylko przewidzie¢
rok najwiekszego nasilenia wtdérnej epidemii, ale i odsetkowg ilos¢
\Ilvtornych zachorowan przypadajacych na sasiadujace z tym maximum
ata.

Réwnanie teoretycznej czestosci wzglednej (1) dla a=14,5 io =3,7 ma
postac:
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Wobec tego czestos¢ dla okresu od 14,5 do 155 wynosi:

P 0(°) = 108$

3,7 ¢ V- 0
14,5

gdzie u = XRYE 288 0 (u) — funkcja Gaussa—Laplace'a.

W podobny sposob obliczamy czestosci wzgledne przypadajgce na po-
szczegblne okresy roczne.

Np. czesto$¢ dla okresu od 15,5 do 16,5 rdwna wobec symetrii rozktadu
normalnego czestosci dla okresu od 13,5 do 14,5, wynosi:

Obliczenia dla innych okresow podane sg w tabeli VII. (cz. II).

4, ODTWORZENIE TEORETYCZNE PRZEBIEGU WTORNEJ EPIDEMII NA
PODSTAWIE PRZEBIEGU EPIDEMII PIERWOTNEJ

W poprzednim punkcie zostat uzyskany rozktad odsetkowy w czasie
dla nawrot,6w powstatych z jednoczesnych zachorowan pierwotnych
(w ciggu jednego roku). Zaktadamy, ze nie wszystkie osoby, ktdre cho-
ruja po raz pierwszy beda w przysztosci przechodzi¢ nawrdt, ale tylko,
pewna ich cze$¢ i to przypuszczalnie dos¢ mata. Oznaczamy przez C
,udziat“ os6b, ktore ulegng w przysztosci nawrotowi w stosunku do
wszystkich tych, ktére jednocze$nie z nimi chorowaty po raz pierwszy
(c < 1). Zaktadamy, ze udziat ten jest staty i warto$¢ liczbowa jego jest
nieznana.

Przypus¢my, ze znany jest nam przebieg pierwotnej epidemii, a wiec
na przestrzeni kiJku kolejnych lat, na okreslonym terytorium dans sg
absolutne liczby zapadnie¢ na dur wysypkowy:

Wobec tego' z pierwszego roku epidemii zachoruje powtornie w przy-
sztosci C.Ni o0s6b, z drugiego C.N: itd.

Te pierwsze C.N:1 0s6b nie zachorujg powtdrnie jednocze$nie lecz na
przestrzeni palu lat zgodnie z rozktadem czestosci powtdérnych zachoro-
wan uzyskanych w p. 3.

To samo mozna powiedzie¢ o drugiej grupie C.N2 z tym, Ze ich irozkiad
przesuniety bedzie w czasie w stosunku do pierwszej grupy o jeden rok.
Grupa trzecia C.Ns bedzie przesunieta o rok w stosunku do grupy dru-
giej, a o dwa w stosunku do pierwszej itd.

Po dokonaniu w czasie wszystkich rozktadéw i po zsumowaniu ilosci
teoretycznej powtdrnych zachorowan przypadajagcych na okreSlony rok
z r6znych grup mozemy otrzymac teoretyczny przebieg wtérnej epidemii.

Np. po 14,5 latach od pierwszego roku pierwotnej epidemii powtérnych
zachorowan bedzie:

— (106 Nt+ 99 N2+ 87 N, + ) itd.
po 15,5 latach:

99 N, + 106 N2-f 99 N3+ ) itd.
100



39 DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY Nr 1

Oczywiscie, ze podobne rozumowanie daje tylko pewien model rzeczy-
wistosci, ktdry mogt byC¢ spetniony tylko przy prawdziwosci pewnych
hipotez, z ktérych przede wszystkim nalezy wymieni¢ dwie:

4 Ludzie chorujacy po raz wtdry nie za-
razajg nikogo.

5 Nikt spos$r6d ludzi, ktérzy chorowali po-
raz pierwszy nie umrze przed terminem
ewentualnego teoretycznego nawrotu choroby.

TABELA VII
Obliczenie teoretycznej czesto$ci wzglednej

ui @ (ui) ® (ui+i) — @ (ui) c\gloos’/?:i Dla okresu wyrazonego w latach
0.00 0.000 0.106 — 0.000 = 0.106 10.6 145 — 155 lub 145 — 155
0.27 0.106 0.205 — 0.106 = 0.099 9.9 155 — 165 , 135 — 145
0.54 0.205 0.291 — 0.205 = 0.087 8.7 165 — 175 , 125 — 135
0.81 0.291 0.360 — 0.291 = 0.069 6.9 175 — 185 , 115 — 125
1.08 0.360 0.412 — 0.360 = 0.052 5.2 185 — 195 ,, 105 — 115
1.35 0.412 0.448 — 0.412 = 0.037 3.7 195 — 205 ,, 95 — 105
1.63 0.448 0.471 — 0.448 = 0.022 2.2 205 — 215 85 — 95
1.89 0.471 0.485 — 0.471 = 0.014 14 215 — 225 75 — 85
2.17 0.485

Na okres od 7.5 do 225 lat przypada :
106 + 2 99+ 87+ 69 52+ 37+ 22+ 14) = 86.6°/0 catosci

Zadna z tych hipotez nie speini sie w rzeczywistoSci. Stopien jednak
w jakim wptynagé moze ich nieprawdziwo$¢ na rzeczywisty przebieg
wtornej epidemii — cho¢ nieokreslony — nie bedzie tak wielki, .aby
catkowicie mdgt znieksztatci¢ przewidywany przebieg. Np. dwie wyzej
wymienione hipotezy sg tego rodzaju, ze niespeinienie pierwszej z nich
zmniejsza przewidywang epidemie, a niespetnienie drugiej powieksza.

Zastosujmy powyzszg metode celem otrzymania teoretycznego przebie-
gu epidemii nawrotéw wywotanych przez epidemie z lat 1917—1924.

Liczba chorych na dur wysypkowy w tysigcach.

Rok 1917 1918 1919 1920 1921 1922 1923 1924
Giezba 40 100 220 170 50 40 40 30

*1 N i N, N3 Nt w A6 n7 Ns

Z 40.000 oso6b, ktére chorowalty w 1917 roku, nawrot bedzie przechodzié
40.000. C os6b z tego 10,6% a wiec 4,240 C od 14,5 do 155 lat po roku
1917, srednio w 15 lat po 1917 czyli w roku 1932. Na lata 1931 i 1933 przy-
padnie po 9,9% liczby 40.000 C a wiec po 3.600. C itp. Ostatecznie prze-
widywana ilos¢ nawrotdw pochodzacych z pierwszych zachorowan jakie
miaty miejsce, roztozona wedtug lat w ktérych one nastapig, bedzie wy-
nosic w tysigcach:
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TABELA VI
O K R E S M | ED z v.
CHOROUBOWY W L ATATCH
13 14 15 16 17 18 19
(20 21 2 2B 24 25 26 27 2 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40
t
12
148 148 148 148 1.48 148 __
22
9.40 9.40 9.40 — -
0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.i0j 0.10 0.20 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 010 0.10 010 50
820 820 820 — — — — .
0.10 0.10 o.10 0.10 0.10 010 0.10 0.10 o.i0j 0.10 45
7.20 7.20 7.20 220 2.20 2.20 220 )
2.20 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 010 0.10 0.10 o0.io! 0.10 50
15.75 15.75 15.75 0.48 0.48 0.48 048
048 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48' 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48 0.48; 0.48 0.48 048 0.48 87
4.60 4.60 - —
23
— 3.00 3.00 3.00 3.00 3.00
15
3.60 3.60 3.60 12.40 12.40 12.40 12.40 .V
12.40 0.90 0.90 0.90| 0.90 0.90' 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.90 0.901 0.90 118
2.00 12.00 12.00 12.00 12.00 12.00 1200
12.00 110
0.32 032 0.32 032 032 032 032
0.37 0.37 1,37 1.37 1.37 1.37 1.37 137 17
040 040 040 — — — — 22
020 020 020 — — — __ 1
— _— 020 020 020 02 02 9
- - - - - = 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 020 020 0.20 0.20 0.20 0.30 0.30 0 30j 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 6
i
! 010 0.10 0.10 0.10 010 010 010 010 010 010 1
- 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 010 010 0.10 — 1
- 1

2845 3.35 3.35 3.35' 335 3.35 3.35 3.35 1.98 1.98 188 1.88 198 183 188 1 1.88 1.88 1.88 1.88 1.88 583
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Wobec tego czestos¢ dla okresu od 14,5 do 155 wynosi:

1:37

3,7 « V2*
145

gdzie u = X zas 0(u) —'funkcja Gaussa—Laplace‘a.

W podobny sposéb obliczamy czesto$ci wzgledne przypadajgce na po-
szczegoOlne okresly roczne.

Np. czesto$¢ dla okresu od 15,5 do 16,5 rowna wobec symetrii rozktadu
normalnego czestosci dla okresu od 13,5 do 14,5, wynosi:

= 0.205 — 0.106 = 0.099 = 9,9%

Obliczenia dla innych okreséw podane sg w tabeli VII. (cz. Il).

4. ODTWORZENIE TEORETYCZNE PRZEBIEGU WTORNEJ EPIDEMII NA
PODSTAWIE PRZEBIEGU EPIDEMII PIERWOTNEJ]

W poprzednim punkcie zostat uzyskany rozkitad odsetkowy w czasie
dla nawrot/6w powstatych z jednoczesnych zachorowan pierwotnych
(w ciggu jednego roku). Zaktadamy, ze nie wszystkie osoby, ktoére cho-
ruja po raz pierwszy beda w przysztosci przechodzi¢ nawrét, ale tylko,
pewna ich cze$¢ i to przypuszczalnie do$¢ mata. Oznaczamy przez C
L,udziat® osob, ktére ulegng w przysztosci nawrotowi w stosunku do
wszystkich tych, ktére jednoczes$nie z nimi chorowaly po raz pierwszy
(c < 1). Zaktadamy, ze udziat ten jest staty i warto$¢ liczbhowa jego jest
nieznana.

Przypusémy, ze znany jest nam przebieg pierwotnej epidemii, a wiec
na przestrzeni kilku kolejnych lat na okreslonym terytorium dans sg
absolutne liczby zapadnie¢ na dur wysypkowy:

Wobec tego' z pierwszego roku epidemii zachoruje powtdérnie w przy-
sztosci C.Ni osob, z drugiego C.N-: itd.

Te pierwsze C.N1 0séb nie zachorujg powtdrnie jednoczesnie lecz na
przestrzeni palu lat zgodnie z rozktadem czestosci powtdrnych zachoro-
wan uzyskanych w p. 3.

To samo mozna powiedzie¢ o drugiej grupie C.IVz z tym, ze ich irozktad
przesuniety bedzie w czasie w stosunku do pierwszej grupy o jeden rok.
Grupa trzecia C.N3 bedzie przesunieta o rok w stosunku do grupy dru-
giej, a o dwa w stosunku do pierwszej itd.

Po dokonaniu w czasie wszystkich rozktadéw i po zsumowaniu ilosci
teoretycznej powtdrnych zachorowan przypadajacych na okreslony rok
z réznych grup mozemy otrzymaé teoretyczny przebieg wtérnej epidemii.

Np. po 14,5 latach od pierwszego roku pierwotnej epidemii powtérnych
zachorowan bedzie:

) itd.
po 155 latach:

C
— 99 -f 10,6 Ni -f 9,9 N3-f ) itd.
100
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Oczywiscie, ze podobne rozumowanie daje tylko pewien model rzeczy-
wistosci, ktory mogt by¢ spetniony tylko przy prawdziwosci pewnych
hipotez, z ktérych przede wszystkim nalezy wymienié¢ dwie:

4 Ludzie chorujagcy po raz wtoéry nie za-
razajag nikogo. N

5 Nikt spos$rod ludzi, ktdérzy chorowali po-
raz pierwszy nie umrze przed terminem
ewentualnego teoretycznego nawrotu choroby.

TABELA VII
Obliczenie teoretycznej czestosci wzglednej

W °/o

ui ® (ui) @ (ui+ i) — D (ui) catosci Dla okresu wyrazonego w latach
000 0000 o0.106 — 0000 = o0.106 106 145 — 155 lub 145 — 155
027 0106  0.205 — 0.106 = 0.099 9.9 155 — 165 , 135 — 145
054 0205 0291 — 0205 = 0.087 8.7 165 — 175 , 125 — 135
0.81  0.291 0.360 — 0.291 = 0.069 6.9 175 — 185 , 115 — 125
108 0360 0412 — 0.360 = 0.052 5.2 185 — 195 , 105 — 115
135 0412 0.448 — 0.412 = 0.037 3.7 195 — 205 95 — 105
1.63  0.448 0.471 — 0.448 = 0.022 22 205 — 215 85 — 95
1.89 0471 0.485 — 0471 = 0.014 1.4 215 — 225 , 75 — 85

2.17 0.485

Na okres od 7.5 do 225 lal przypada :
106+ 2 99+ 87+ 69+ 52+ 37+ 22+ 14) = 86.6%, catosci

Zadna z tych hipotez nie speini sie w rzeczywistosci. Stopien jednak
w jakim wptyng¢ moze ich nieprawdziwo$¢ na rzeczywisty przebieg
wtornej epidemii — choé¢ nieokreslony — nie bedzie tak wielki, .aby
catkowicie mogt znieksztatci¢ przewidywany przebieg. Np. dwie wyzej
wymienione hipotezy sg tego rodzaju, ze niespetnienie pierwszej z nich
zmniejsza przewidywang epidemig, a niespetnienie drugiej powieksza.

Zastosujmy powyzszg metode celem otrzymania teoretycznego przebie-
gu epidemii nawrotdw wywotanych przez epidemie z lat 1917—1924.

Liczba chorych na dur wysypkowy w tysigcach.

Rok 1917 1918 1919 1920 1921 1922 1923 1924
Lema 40 10 20 170 50 40 40 30

Ni N, N3 Nb N6 Nr iv8

Z 40.000 osob, ktére chorowatly w 1917 roku, nawro6t bedzie przechodzié
40.000. C os6b z tego 10,6% a wiec 4.240 C od 14,5 do 155 lat po roku
1917, $rednio w 15 lat po 1917 czyli w roku 1932. Na lata 1931 i 1933 przy-
padnie po 9,9% liczby 40.000 C a wiec po 3.600. C itp. Ostatecznie prze-
widywana ilos¢ nawrotow pochodzacych z pierwszych zachorowan jakie
miaty miejsce, roztozona wedtug lat w ktorych one nastgpig, bedzie wy-
nosi¢ w tysigcach:



Kok
epidemii
pienuotnej

1917

1918

1919

1920

1921

1922

1923

1924

1925

0,56

0,56

1926 19?77

0,88 1,48

1.40 2,20

1928

1929

2,76

5,20

Feoret yczue

1930

3,48

6,90

11,44

6,29

1931 1932

3,60 4,24

8,70 9,90

15,18 19.14

8.84 11,73

185 2,60

0,88 1,48

0,56 0.88

— 0.42

1 !
2,28 6,76 13,00 20,54 29,77. 39,61 50,39

(Kazdg z liczb wystepujacych w sumie

TABELA VIII

Llawroty na

1953 1934 1193 11936 1937 1938 1939

3.60

10,60

21,78

14,79

3,45

2.08

1,48

0.66

58,44

nalezy pomnozy¢ przez nieoznaczony liczbowo czynnik C.).

3,48 2,76

9,90 8.70

23,32 21,78

16,83 18,02

4,35 4,95

2,76 348

2,08 2.76

1.10 156

63,82 64,01

2.08 148

6,90 5,20

19,14 15,18

16,83 14,79

530 4,95

3,96 4,24

?,48 3,96

2,07 261

0,88

3,70

11.44

11,73

4,35

3,96

2,97

59,76 52,41 43,27

0,56

2,20

8,14

8,84

3,45

3,48

3,96

33.81

rok

1940 1941

1.40

4.84

2,76

3,48

2,97

4,342

2,76

2,61

16,12

1942 1943 1944 1945 1946

2,38

1,10 0.70

1.48

0.88

0,56

0,88

1,10

2,54

0,56

0,66 0.42

1,22 0,42

IMSMIZNYD -
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W podobny sposéb z grupy 100.000 osdb, ktére zachorowaty w 1918
roku nawrot przechodzi¢ bedzie 100.000. C, z tego w 1933 r. 10,6%
tj. 10.600 C, a latach 1932 i 1934 po 9,900 C itd., dajac nastepujacy obraz:

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

!
220 C 370 C 520C 690C 870 C 9,9 C 06 C 99 C 870 C 690 C 520 C 370 C |220 C

Poniewaz czynnik C powtarza sie w kazdym skiladniku mozemy dla
wygody pisania opusci¢ go, pamietajagc, ze rezultat dodawania nalezy
réwniez pomnozy¢ przez C.

Tabela VIII daje sumowane rozktady teoretyczne powtdrnych zachoro-
wan wedtug lat i pochodzace z rdoznych lat epidemii pierwotnej, a tym
samym teoretyczny przebieg wtérnej epidemii.

Z tablicy tej widac, ze teoretyczny przebieg epidemii wtérnej w latach
1931—1938 jest nastepujacy:

TABELA IX

1931 1932 1933 1934 1935 1936 1937 1938
39,8 IOC 50.390C 58.446C 65.829C 64,010C 59.760C 43.27C 33,81C

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 sg roéwniez w tysigcach rzeczywiste liczby
zachorowan w tych latach celem pordwnania przebiegéw teoretycznego
i rzeczywistego. Zgodnos$¢ tych przebiegéw jest wystarczajgco duza aby
stanowi¢ argument $wiadczacy o stuszno$ci hipotezy epidemiologiczne]
przedstawionej w pierwszej czesci niniejszej pracy. Hipoteza ta przypi-
suje wiec nawrotom duru wysypkowego zasadniczg role w narastaniu
epidemii tej choroby w Polsce w latach 1930—35.

Uwaga: Dla C = 6,5% otrzymujemy najsilniejszg zbiezno$¢ miedzy
przebiegiem teoretycznym i rzeczywistym, co dawaloby pewne sugestie
co do rzeczywistej wartosci wspotczynnika C. Trzeci wiersz powyzej tabli-
cy IX podaje wartosci pierwszego wiersza dla C = 6,5%. Graficzne po-
rownanie przebiegu tych wielkoSci przedstawia ryc. 3 (cze$¢ I).

R. F'pyXeBCcKM

CMOPAANYECKUIA CbINHOWN TU®

M CraTuctmyeckas o6paboTka MNOBTOPHbIX 3a60/eBaHUli CbiMHbIM TU(OM
CopepxXaHue

VMcxoast M3 3aMNUPUYECKUX [aHHbIX, KacalLUXCA MPOAO/IKUTENbHOCTM MPOMEXYyTKa
MeXay MepBUYHbIM U MOBTOPHbIM 3ab6oneBaHMeM CbIMHbIM TU(HOM, CO6pPaHHbIX Ha OCHO-
BaHWM paboT 18 aBTOpPOB, MOJYYEHO B HacTosAlWeihd paboTe aMNMpMYeckoe pacnpegene
HMe 3TO BEe/MYMHbI, BblpaBHEHHOE 3aTeM HOpMaslbHOl KPMBOW CO CpeAHei BeNUYMHOW
14,5 net n cTaHAapTHbIM OTKNOHeHWeM 3,7. lpuHMMasas B OCHOBY crpaBef/IMBOCTb TUMNO-
Tesa, MpuU3HaloLWero cyuueaBoBaHWe BO3BPAaTOB CbIMHOrO Tuda, HYXHO AymaTb, 4TO
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KaXAblii ron. anujemuy fJaeT BOSHY MNOBTOPHbIX 3aboneBaHWit, NPoONOPLUOHANbHYIO
KO/INYeCcTBY C/lyyaeB, OTMeYeHHbIX B 3TOM rofy U pacnpefesieHHY M0 BPEMEHW COrnacHo
HOpManbHOW KpuBON co cpefHeid 14,5 n cTaHfapTHbIM OTKAOHeHWeM 3,7. MoneeneHue
WUTOFOB 3TWMX TEOpPeTMYeCKUX pacnpefeneHnii MNOBTOPHbIX 3aboneBaHwWii gna oTAenb-
HbIX TO4OB MNEPBUYHON 3nujeMun [aeT TeOpPeTUUYECKYH KapTWHYy BTOPWUYHbIX 3aboneBa-
HWIA, BbI3BaHHbIX 3TOW anugemueir. [puHUMAs 3a WCXOAHbIA MYHKT 4ucria MepBUYHONA
anugeMun cbinHoro Tuga B Monbwe B 1917 — 1924 r. nonyyaeM MO BbllleyKa3aHHOMY
MeTo4y TeopeTM4Yeckoe TeyeHWe BTOPUYHOWM, BOMHbI 3aboneBaHWi, nNpuxofsileiics Ha
1931 —1928 rog. [eiicTBUTENbHO B 3TOM Mepuoje OTMedvanocb] yBenumuveHue 3aboneBae-
MOCTW CbIMHOM TudoMm. Xof 3nNuAaemMnyecKol KpPWUBOW CAy4vaeB CbIMHOr0 Tuda B felCTBU-
TeNIbHOCTU 3aperucTpupoBaHHbiX B Monbwe B 1931—38 rogax, O4YeHb CXOA4EH C KPUBOW
peunanBOB, BbIBeAEHHOW TeopeTMyeCcKUM nyTem. YCXOACTBO ; TeYeHUA 06enMx KpuBbIX
roBopuT 3a MNPaBUbLHOCTBIO FMNoTe3a O BO3BPATHbIX (POPMax CbIMHOro Tuda.

A. GruzewsKki

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

Summary

Proceeding from empirical data concerning the length of the interval between
;he first and second attacks of typhus collected from the publications of.18 authors,
the present paper deals with the empirical distribution of this quantity which is
then smoothed by the normal curve with 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 presume that every year of the epidemic gives
a wave of second attacks in proportion to the number of cases registered that year,
and distributed in regard to time according to the normal curve with the average
number of 145 and the standard deviation of 3,7.

The summation of these theoretical distritions of second attacks by separate
years of the original epidemic gives a theoretical picture of second attacks caused
by this epidemic.

Taking into account the original epidemic of typhus in Poland in 1917—1924 we
obtain by the method described above the theoretical course of the second wave
of the disease for the years 1931—1938. In point of fact during that period an
increase in the incidence of typhus was noted. The epidemic curve of cases of
typhus which have heen actually registered in Poland in 1931—1938 is very much
similar to the theoretical curve of second attacks. The similarity of the course of
both curves speaks for the correctness of the hypothesis regarding second attacks
in typhus.

PISMIENNICTWO

1. Kostrzewski J.: Przegl. Epid 1953. — 2. Zinsser H.: Arch. Inst. Pasteurs Tunis
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ZBIOROWE ZATRUCIE PALECZKA SALMONELLA ENTERIT1DIS
W ZAKLADZIE ZAMKNIETYM DLA DZIECI W ROKU 1950

Z Wojewodzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Krakowie

W pierwszych dniach sierpnia roku 1950 Oddziat Epidemiologiczny
Panstwowego Zaktadu Higieny w Krakowie zostat zawiadomiony o wy-
stagpieniu masowego zatrucia pokarmowego dzieci w pewnym zakladzie
zamknietym na terenie wojewddztwa krakowskiego.

Przeprowadzony wywiad epidemiologiczny wykazat, Zze zatrucie to
charakteryzowato sie bdélami glowy, wymiotami i biegunkami, rozlang
bolesno$cig w jamie brzusznej oraz dreszczami, po ktérych temperatura
ciata wznosita sie od 37,5° C wzwyz.

U ciezko chorych dzieci przeprowadzono badanie morfologiczne Kkrwi
na miejscu, ktdre wykazywato nieznaczng leukocytoze do 9500 w jed-
nym mma3 z odchyleniem obrazu krwi w lewro, przy zmniejszonej limfo-
cytozie i nieobecnosci eozynofilow. W trzech przypadkach stwierdzono
u chorych dzieci wykwity skdrne, w jednym za$ Wybroczyny na twarzy
przy dos¢ ciezkim og6lnym stanie zatrucia.

Z przedstawionych jadtospiséw dla dzieci z okresu zatrucia wynikato,
ze w Kkrytycznych dniach podawano dzieciom nastepujgce produkty:
mleko, masto, ser, mieso wieprzowe, kotlety siekane, ziemniaki, szynke
konserwowy itd., a wiec produkty, ktére mogly zawiera¢ drobnoustroje
wywotujgce zatrucia pokarmowe.

W pierwszym dniu spostrzegano pojedyncze przypadki zachorowania
wsrod dzieci zaktadu, za$ wieczorem tego samego dnia liczba ich wzrosta
do 62, z czego u 20 dzieci stwierdzono bardzo ciezki stan. Na ogdlng liczbe
198 dzieci zatruciu ulegto 150 dzieci, co stanowi 75%. Jedynie dzieci po-
zostajgce na diecie uniknety zatrucia. Nalezy zwréci¢ uwage na fakt, ze
pracownicy tego samego zaktadu w liczbie i15, ktorzy korzystali w tym
samym czasie z positkow, objetych odmiennym jadtospisem niz dla dzieci,
nie zachorowali. Zatruciu pokarmowemu z tymi samymi objawami ulegli
jedynie ci pracownicy, ktérzy spozyli w mniejszej lub wiekszej iloSci
pozostate po sporzadzeniu positkéw dla dzieci — produkty. Dotkneto to
szczegblnie 7 os6b z personelu kuchennego, z ktérego 3 osoby z ciezszymi
objawami zatrucia umieszczono w szpitalu.

Dalsze dochodzenia epidemiologiczne wykazaty, ze kuchnia i magazyny
zywnosciowe tego zaktadu, mieszczace sie w jasnych i suchych piwnicach
budynku zaktadowego, prowadzone sg dobrze, a czysto$¢ utrzymana jest
na odpowiednim poziomie. Jednakowoz i taki sten nie wykluczat mozli-
wosci pojawienia sie tam gryzoni jak: myszy i szczurow.

Z produktow spozywczych, ktére bez watpienia wywotaly zatrucie
masowe, wymieni¢ nalezy przede wszystkim szynke konserwowg, oraz
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galaretke z tej szynki. Na miejscu ustalono, ze puszki z konserwowg
szynkag otworzono na 24 godziny przed podaniem ich do spozycia dzie-
ciom i w takim stanie niezabezpieczone pozostalty w magazynie. Mogto
wiec powsta¢ podejrzenie, ze produkt ten ulegt zakazeniu przez gryzonie
(myszy lub szczury). Niestety nie znaleziono na miejscu ani skrawka z tej
szynki, gdyz rozdzielono jg i spozyto. Galareta z tej szynki postuzyta jako
sos, ktérym okraszono ziemniaki. Znaleziono jedynie puszki pokonserwo-
we z resztkami wyschnietej galarety, ktére zabrano do Panstwowego
Zaktadu Higieny, celem przeprowadzenia badan bakteriologicznych. Z wy-
miocin jednego z dzieci, ktdre spozyto ziemniaki okraszone galaretg z tej
szynki, wyhodowano Salmonella enteritidis Gaertner. Poniewaz w ma-
gazynie byto kilka puszek szynki konserwowej, zabrano dwie takie kon-
serwy, ktdrych opakowanie budzito podejrzenie i poddano je badaniu
bakteriologicznemu. Wynik tego badania wskazuje, ze jedna z zakwestio-
nowanych puszek konserwowych byta niejatowa, znajdowala sie w stanie
zapoczatkowanego rozktadu i nie nadawata sie do spozycia. Dwie myszki
skarmione tg szynka padly. W zwiagzku z powyzszymi faktami prowa-
dzono dochodzenia dla ustalenia miejsca produkcji tych szynek konserwo-
wych. Przeprowadzono réwniez lustracje w miejscowej rzezni, wytworni
wedlin, w magazynie tej wytwadrni oraz mleczarni. Wyniki tej inspekcji
wykluczaty jakikolwiek zwigzek ze Zrédiem zakazenia.

Dziatajgca na miejscu komisja lekarzy-rzeczoznawcow orzekta na
podst,awie okolicznosci towarzyszacych zachorowaniu oraz na podstawie
klinicznego badania dzieci, ulegtych zakazeniu, ze dzieci te zachorowaly
na ostra, goraczkowa infekcje przewodu pokarmowego, ktdrej przebieg
nie budzit niepokoju pod wzgledem rokowania w odniesieniu do bezpie-
czenstwa zycia. Zastosowanie zawczasu odpowiednich zabiegéw leczni-
czych, wydanie odpowiednich zarzadzen przeciwepidemicznych oraz ze-
branie na miejscu powaznego materiatu u dzieci dotknietych zatruciem
pokarmowym, jak: wymiociny, stolce, krew, a ponadto produkty spozyw-
cze z magazynu zaktadu pozwolity na szybkie ustalenie zrédta zakazenia
i zarazka chorobowego, a tym samym na zlikwidowanie epidemii w wy-
mienionym zakladzie.

Podajemy pokrétce wyniki badan bakteriologicznych materiatu nade-
stanego do Filii Panstwowego Zaktadu Higieny w Krakowie.

Filia Panstwowego Zakladu Higieny w Krakowie otrzymata do prze-
badania 53 probki katu oraz 1 prébke wymiocin. Stolce chorzy oddali
w 24 do 72 godzin od chwili wystgpienia objaw6w zatrucia. Nadestano
47 stolcéw dzieci oraz 6 stolcéw dorostych opiekunéw dzieci.

Badania przeprowadzono w Kkierunku obecnosci pateczek z grupy
Salmonella i Shigella. Stolce wysiewano bezposrednio na plytki z podio-
zem Wilsona-Blair'a oraz na podioze wybiércze SF. Na poditozu Wilsona-
Blair'a otrzymano po uptywie 24 godzin 31 posiewow dodatnich ze stol-
cOéw oraz 1 z wymiocin, podczas gdy posiewy wykonane poczatkowo na
podtozu wybiérczym SF, potem przeszczepione na ptytki Wilsona-Blair'a
daty 21 wynikéw dodatnich.

Podkres$li¢ nalezy, ze w liczbie 21 ostatnich otrzymaliSmy 10 wynikéw
dodatnich, ktore z posiewu bezposrednio na podtozu Wilsona-Blair'a daty
wynik ujemny. tgcznie wiec na 53 przebadanych stolcéw i 1 prébki wy-
miocin otrzymalismy 41 wynikéw dodatnich ze stolcow i jeden dodatni
wynik z wymiocin. Badanie stolcow dato nam wiec 77% posiewéw do-
datnich. Uwagi godnym jest fakt, ze otrzymaliSmy wiecej wynikéw do-
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datnich z bezpo$redniego posiewu na ptytki Wilsona-Blair‘a, niz z pod-
toza wybidrczego SF, natomiast posiewy z tegoz podtoza daty nam 10
wynikéw dodatnich ze stolcéw, ktoérych posiewy na poprzednim podiozu
wypadty ujemnie. Mozna wyrazi¢ przypuszczenie, ze pewne szczepy byly
osobniczo bardziej dostosowane do danego podtoza, lub tez, ze kolonie
na plytkach Wilsona-Blair'a przybieraty niecharakterystyczny wyglad
W nastepstwie czego uszty naszej uwadze.

Kolonie szczepéw wyhodowanych z podtoza Wilsona-Blair'a z posiewow
zarowno bezposrednich jak tez i po wzbogaceniu miaty wyglad niejedno-
krotnie bardzo niecharakterystyczny. Srednica kolonii wahata sie od
25 mm — 4 mm.

Jedne kolonie mniejsze o zabarwieniu czarnym, biyszczace byty tylko
nieznacznie wzniesione ponad powierzchnie podtoza, inne byty bardziej
wypukte o wiekszej Srednicy, matowe o bardzo niecharakterystycznym
zabarwieniu, a mianowicie od jednolicie szarych poprzez zabarwienie
szare w czesciach Srodkowych lub obwodowych z pozostatymi partiami
0 zabarwieniu czarnym. W wielu wypadkach wyglad kolonii byt tak nie-
typowy, ze mozna byto tylko przypuszcza¢ o przynaleznosci ich do grupy
Salmonella.

Wyosobnione pateczki wykazywaty nastepujgce cechy: nie rozpuszczaty
zelatyny, fermentowatly mannit, maltoze i glukoze z wytworzeniem gazu,
nie fermentowaty sacharozy, laktozy i inozytu.

Odczyn zlepny wykonany z surowicami absorbowanymi, produkcji filii
PZH w Gdyni, wykazat przynalezno$¢ wszystkich szczepow do grupy D
przy czym odczyn z surowica Vi wlpadt ujemnie. Badajac przynaleznos¢
pateczek do typdéw w zakresie grupy D stwierdzono ich przynaleznosc
w zakresie antygenu O do typu I, IX i XII, w zakresie antygenu H. w fazie
swoistej otrzymano odczyn zlepny z surowicg gm, natomiast.nie stwier-
dzono obecnos$ci fazy nieswoistej (enx i 1, 3, 5). *

Wyosobnione pateczki oznaczyliSmy wiec jako Salmonella enteritidis
prob. Gaertneri.

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

Badanie produktéw spozywczych przestanych w stanie surowym daty
wynik ujemny. Szynki, ktdra prawdopodobnie wywotata zatrucie — nie
dostarczono, poniewaz zostata w catosci zuzyta. Badanie potraw gotowych
do spozycia wykazato obecno$é pateczek S. enteritidis w ziemniakach,
kt,6re polano sosem z szynkKi.

Badanie nosicielstwa po uptywie 14 dni od chwili wystgpienia objawow
zatrucia wykazato obecno$¢ pateczek Salmonella enteritidis u 10% o0so-
bnikéw, po 28 dniach u 2%, za$ po 30 dniach otrzymano 100% wynikéw
ujemnych.

Krew nadestana do badania byta pobierana u chorych miedzy 4 a 10
dniem choroby. Pobrano i przestano krew 47 osobnikéw. Odczyn zlepny
z zywg pateczkg Gaertnera wypadt dodatnio z 37 surowicami chorych.
Miano odczynu zlepnego wahato sie od 1/100 do 1/1G00 przy réwnocze-
snej wspoétaglutynacji z zywa pateczka S. typhi ,,0““oraz zawiesing for-
malinizowang S. typhi ,,H“. W jednym przypadku stwierdzono ponadto
wspotaglutynacje z pateczkg S. paratyphi B Schéttmulleri.

Odczyn zlepny dodatni otrzymaliSmy u dwdch osobnikdéw, u ktprych
posiewy z katu byly ujemne; zas w jednym przypadku dodatniego posie-
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wu z katu otrzymano ujemny odczyn zlepny z pateczkg Gaertner'a.
Wszystkie posiewy z krwi daty wiec wynik ujemny. Z posiewow katu
wyhodowano w 77% pateczke S. enteritidis, za$§ 74% surowic dato od-
czyn zlepny z pateczkg Gaertnera. tacznie otrzymalismy 88% odpowiedzi
dodatnich, czy to z odczynu zlepnego krwi, czy tez z posiewdw stolcow.

Do zatrucia zbiorowego doszto prawdopodobnie po spozyciu przez dzieci
szynki z puszek.

By¢ moze, ze szynki te staly przez pewien czas odkryte niezabezpie-
czone tak, ze gryzonie, a wiec w pierwszym rzedzie myszy i szczury, mo-
gly zakazi¢ je swoimi wydalinami.

Przypuszczenia te mozemy opiera¢ na danych z pisSmiennictwa pol-
skiego zaréwno Cwiakaty jak i Zwierza, ktérzy stwierdzili u tych gryzoni
dtugotrwato$¢ nosicielstwa S. enteritidis.

Nie mozna réwniez odrzuci¢ mozliwosci zakazenia samego miesa, gdyz
jak podaje Adamski Swinie mogag byé zaréwno nosicielami, jak rowniez
ulegaé zakazeniu pateczkag S. enteritidis. Zatrucie to zywo przypomina
zbiorowe zakazenie opisane w 1888 roku przez Gaertner‘, skad wyszia
pierwsza nazwa drobnoustroju i zaszeregowanie go do grupy zatruwaczy.

Opis zatrucia podajemy do wiadomosci z tego wzgledu, ze w pismien-
nictwie polskim spotkalismy sie z opisami zakazeri kontaktowych przez
S. enteritidis (Kanski, Mankowski i Skurska) lecz nie napotkaliSmy opisu
zatrucia réwnoczesnego, zhiorowego, ktére pojawito sie bezposrednio po
spozyciu produktu pokarmowego.

M Oceukun n 4 Muknawescka

MAWEBAA TOKCUKO-MHPEKLNA MAJIOYKON SALMONELLA ENTERITIDIS
B 3AKPbITOM YUYPEXAEHUWN ONA OETEA B 1950 roay

CopepxaHune

B aBrycte 1950 r. Mmeno MeCTO B 3aKpPbITOM [AETCKOM YYpex[eHWW MaccoBoe nuLle
Boe oTpaBneHue. [loABeprnnucb 3TOMY OTPaB/IEHUO [eTW, KOTOpble HaKaHyHe enu
KOHCepBOBaHHYI0 BeTuuMHy. W3 obworo uucna 196 pgetein 3ab6oneno 150, uTo cocTaBnseT
75"/0. NcnpaxHeHWss W KpPoBb 60/bHbIX, U MNpo6bl BCEX MNULLEBbIX MPOAYKTOB, MofjaH-
HbIX Ha CTON 3TOT fAeHb OblAM nocnaHbl Ana uccnegosaHua B KpakoBckoe OTaeneHue
[ocyu. urueH. UMHcTuTtyTa.

BakTepuonornyeckune, mccnefosaHnss ob6Hapyxunu npucytcteue 6aumnn  Salmonella
enteritidis B 77% npucnaHHbIX UCNpaXHeHWUi, T.e, 41 MNONOXMUTeNbHbIX MNOCEBOB W3 53
npo6 noABeprHyTbIX MccnefoBaHWUto. MONOXKMTENbHbIVA pe3ynbTaT noceBa MOMyYeH Takxe
M3 0f4HON npobbl pPBOrHbIX Macc. [loceBbl M3 KPOBM OKasanuCb BCe OTpuuaTesibHble.
Mpn wnccnegoBaHUM CbIBOPOTOK Ha arrnioTUHaUuto ¢ MepTHepOBCKOM Nanoykoi nony-
YeHO 37 MONOXUTENbHbIX Pe3ynbTaToB W3 47 MOABEPrHYTbLIX WUCCMefoBaHU, T. e. 74%.
B obwem nony4yeHo MOMIOXUTE/NbHbIX pPe3ynbTaToB M3 MOCEBOB Kana U peakuuu
arrnlTMHaLMM CbIBOPOTKM C nanoykoii MepTHepa. BakTepnonornyeckoro uccregoBaHus
BETUMHbI HeNb3s 6bINO NpoBecTU BBWMAY NOTPebneHWs BCero KonuyectBa, a nNofpob-
HOe WuccnefoBaHvWe [pyrux nuLieBbIX MPOAYKTOB [afo OTpuuaTeNbHbI  pe3ynbTar.
3apaxeHune BeTUMHbI [epTHEPOBCKOM Mano4vykKoli HaCTynmMao NO BCe BepPOSATHOCTH,
BC/IEjICTBME 3arpsA3HEHUA KpbICAMU BETUYMHbLI B OTKPbITbIX XXECTAHKaXx.
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M. Osiecki, J Miklaszewska

MASS FOISONING WITH SALMONELLA ENTERITIDIS IN A RESIDENTIAL
ESTABLISHMENT FOR CHILDREN IN 1950

Summary

In August 1950 a mass food poisoning in a residential establishment for children
was reported. 150 children out of a total number of 196 (75%) became infected.

The feaces, the blood of the patients, and the samples of food which has been
eaten on the previous day were sent for examination to the Cracow branch of the
State Institute of Hygiene. Bacteriological examination detected Salmonelle enteri-
tidis in 77°/o of thei samples of the feaces. Out of the total of 53 samples submitted
for examination 41 were positive. One sample of vomited matter was sent in, and
was positive. All blood culture were negative. In the agglutination test with
Gaertner's bacillus out of the total of 47 sera examined. 37 gave positive results
(74rfo). In all 88% of positive results were obtained from the examination of feaces
and sera of patients. The whole amount of ham has been eaten, so no sample could
be submitted for examination. The examination of other food products gave negative
results. The outbreak was probably due to the fact that ham has been kept in
open tins and could be infected with B. G. by rats.
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Aleksandrowicz J.

HEMATOLOGIA CHOROB ZAKAZNYCH

1951, str. 143, zt 29.30
Monografia jest przeznaczona dla lekarzy i studentow
medycyny. Czes¢ | (o charakterze ogolnym) zawiera roz-
wazania na temat patofizjologii odczynéw wiasciwej
tkanki szpikowej i czynnej mezenchymy. Zagadnienia
zwigzane z patologig czynnosciowg i czasteczkowg pozo-
stawia autor jako sprawy otwarte, wymagajgce dalszych

badan.

W czesci Il mieSci sie zarys dotychczasowego dorobku
klinicznego nauki o obrazach krwi i narzadach krwio-
twdrczych.

OSTRE CHOROBY ZAKAZNE
pod red. St. Wszelakiego
T. I, str. 426, zt 32.—

PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
Tom VI pod red. J. Morzyckiego
1951, str. 300, zt 71.50

do nabycia _
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Zofia Dymowska

NOSICIELSTWO LEPTOSPIR U SZCZUROW
Z TERENU WARSZAWY | GDANSKA

z Panstwowego Zakitadu Higieny w Warszawie

Scista wiez jaka zachodzi miedzy wystepowaniem leptospir w terenie,
a pojawieniem sie schorzen leptospirowych, skiania nas do dokiadnego
przebadania rezerwuaru zarazka w przyrodzie. Zagadnienie to jest pod-
stawowym dla rozwigzania problemu rozmieszczenia leptospir, a z nim
leptospiroz w Kkraju.

Anigstein i Adamski, przeprowadzajac badania gryzoni na terenie War-
szawy, Katowic i Poznania, zwrécili uwage na infekcje leptospirows,
wahajacg sie u tych zwierzat w granicach od 7—10%. Z p6zniejszych prac
Zwierza, Chrzanowskiego, Kos$midera wynika, ze procent zakazonych
szczuréw w innych miastach Polski jest znacznie wyzszy. Katowice i Wro-
ctaw wykazujg 30—45% zakazonych szczuréw. Literatura zagraniczna
(Uhlenhuth, Schiiffner) uwaza, ze przecietnie 50% gryzoni jest nosicielami
leptospir. Z posréd gryzoni na terenie Europy i naszego kraju zastuguja
na uwage szczury i myszy, jako rezerwuary zarazka.

W pracy naszej zwrociliSmy uwage przede wszystkim na szczury, z kté-
rych na terenie kraju notow®ne sg dwa gatunki: Epimys norvegigus i Epi-
mys rattus (Przyborowski). Udziat ich w przenoszeniu leptpspir na czio-
wieka i zwierzeta zostat juz wielokrotnie stwierdzony (Nikolajew, Schiif-
fner). Duza ptodno$¢ tych zwierzat, prowadzaca do przerostu populacji
i z nig zwigzanych wedréwek jest waznym czynnikiem epidemiologicz-
nym. Z masowymi pojawieniami tych gryzoni wiekszo$¢ badaczy taczy
wystepowanie epidemii leptospirowych (Kathe, Chrominski).

W Warszawie nie notowano dotychczas wiekszej ilosci zachorowan lep-
tospirowych. Wszelkie jednak czynniki ekologiczno-klimatyczne, jak row-
niez charakter samego miasta przemawiajg za mozliwo$cig wystepowania
leptospir i z nimi zwigzanych leptospiroz. Brak jednak systematycznych
badan w tym kierunku nie pozwala na $ciste opracowanie danych i stwier-
dzenie przyczyny matej ilosci przypadkéw chorobowych.

Biorac pod uwage to zagadnienie postanowiliSmy przebadaé szczury
z “renu m- Warszawy, dostarczone do P. Z. H. przez specjalnych praco-
wnikéw. Oprocz szczurow zywych wykorzystaliSmy czeSciowo materiat
doswiadczalny Oddziatu Deratyzacji P. Z. H. Wspdipraca tego Oddziatu
w duzej mierze przyczynita sie do wykonania powyzszej pracy.

Materiat Materiat do pracy stanowity szczury ztapane na terenie
Warszawy, oraz cze$¢ szczuréw przystanych z Gdarska (26). W Warszawie
zostata przebadana poludniowa dzielnica miasta, oraz centrum (61)
z uwzglednieniem targowiska na Koszykach (46 szczuréw). Ze Stuzewa,
]la o najbardziej na potudnie wysunietej dzielnicy przebadalismy 29

4 — Pizeglad Epidemiologiczny



Nr 1 Z. dymowska 50

szczurow. Ogotem przebadano 162 szczury, z ktérych wszystkie nalezaty
do gatunku Epimys norvegicus.

Przewaznie by\;r\)/_ to szczury stare, ktore gtdwnie sg rezerwuarem za-
razka (Topley i Wilson).

Metoda badania. Ztapane do specjalnych klatek szczury usy-
piano bromkiem etylu, a nastepnie pobierano im krew z serca. Nerke,
watrobe i Sledzione zawieszano w ptynie fizjologicznym (5 cm). Z surowica
krwi nastawiano aglutynacje i wigzanie dopetniacza z 5 szczepami lepto-
spir. Leptospira icterohaemorrhagiae, Lepi. canicola, Lept. pomona, Lept.
bataviae i Lept. grippo-typhosa. Z zawiesiny nerki przygotowano prepa-
raty, ktore ogladano w ciemnym polu. W razie stwierdzenia leptospir
w preparacie bezposrednim szczepiono wyzej wymieniong zawiesing $win-
ki morskie dootrzewnowo. Od zwierzat; zaszczepionych, ktére w okresie
14—30 dni nie padty, pobierano krew z serca i nastawiano ponownie
aglutynacje kontrolng. Od zwierzat padtych posiewano na podtozu Kathe
jatlowo przygotowanag zawiesine z nerki i watroby.

Wyniki. Zapomocg powyzszej metody badan stwierdzono, ze na
162 przebadane szczury 58 jest zainfekowanych szczepami leptospir, co
stanowi 35% przebadanego materiatu.

Najwiecej, bo 41 wynikéw pozytywnych data metoda aglutynacji ze
Swiezo pobrang surowicg. Za wyjsciowe rozciericzenie surowicy przyjeto
1 : 10. Znacznie gorsze rezultaty, osiggneliSmy droga bezposredniego po-
szukiwania leptospir w zawiesinie z nerki | watroby (14 przypadkdéw).
{\lgjtlrudlniej byto wyizolowa¢ z danego materiatu szczepy, co uwidacznia
abela 1.

Najczesciej przebiegata aglutynacja ze szczepem Lept. icterohaemor-
rhagiae Lebe (29 przypadké™w) w rozcienczeniu surowicy od 1 : 100 do
1:1600. Nr 44 aglutynowat do miana 1 : 3600 ze szczepem Lept. grippo-
typhosa Lublin przy wspoétaglutynacji ze szczepem Lept. icterohaemorrha-
giae do miana 1 : 200. Szczep Lept. icterohaemorrhagiae wspdétaglutyno-
wat ponadto ze szczepem canicola i bataviae.

Szczep Lept. canicola aglutynowat w 15 przypadkach od miana 1 : 10
do 1: 740. W 4 przypadkach stwierdzilismy aglutynacje ze szczepem ba-
taviae od 1 :20 do 1 : 160.

Aglutynacja kontrolna suro- JABELA I
wicy zwierzat szczepionych za- c® 3
wiesing z nerek i watroby  wetoda badania g8 9 B& $e 8
w ptynie fizjologicznym w 3 gy oy By o
przypadkach data pozytywne i
wyniki ze szczepem Lept. cani- * Rt
cola do miana 1 : 200, 1 : 400 ciemnym polu 10 3 1 1 15
i 1:12800. W 4 przypadkach , agutynacia
ze szczepem Lept. icterohae- bezposrednia 35 4 1 1 4
morrhagiae do miana 1 : 800. s Aglutynaca 2

W przypadkach aglutynacji ze ~ °° "™ 3 v
szczepem Lept. canicola Swinki * {reperst =z
nie wykazaty objawéw choro- s/c7epieniu 1 3 1 5
bowych, a w materiale uzyska- s izolaaa 30 XI. 51 ). V. 51
nym do szczepienia stwierdzo- szczepou) w2 w.
na byta obecno$é leptospir. Z materiatu jednak nie udato sie wyizolowaé
SzCzepow.

INa 25 szczepionych swinek materiatem pobranym od szczuréw padty
3 $winki. Jedna w 10 dni po szczepieniu z typowymi objawami zéHaczki
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zakaznej. Sekcja wykazata z6te zabarwienie skéry i tkanki podskornej,
liczne wybroczyny krwawe w plucach i otrzewnej.

Zawiesine z nerki tej Swinki posiano na podtoze Kathe i po 3 dniach
uzyskano szczep, ktéry okreslono jako Wi (Warszawa 1). Szczep ten aglu-
tynowat do miana 1 :25 000 ze szczepem Lept. icierohaemc>rrha.giae Lebei,
do miana 1:800 — ze szczepem Lept. canicola.

Surowica odpornosciowa uzyskana przez uodpornienie kroélika agluty-
nowata do miana 1:12800 ze szczepem Lept. icterohaemorrhagicie, Lept.
canicola 1 : 600, co zostato potwierdzone przez osrodek leptospirozy przy
P. Z. H. we Wroctawiu. Szczur od ktérego wyizolowano szczep zostat zia-
pany na Stuzewie.

Drugi szczep wyizolowano bezposrednio posiewajgc na podioze zawie-
sine z nerki i watroby od szczura ztapanego w piwnicy w $rodmiesciu.
Szczep ten okreslono jako szczep Wo.

Metodg wigzania dopetniacza przebadano 40 surowic szczurzych, przyj-
mujac za wyjsciowe rozcienczenie surowicy 1 : 25. Wigzanie dopetniacza
nastawiano z 2 lub 3 antygenami. Antygen Lept. icterohaemorrhagiae,
Lept. canicola i Lept. grippo-typhosa. Jako antygenu uzywano petnej ho-
Epvr\]/li leptospir zabitej fenolem, podobnie jak przy badaniu surowic ludz-

ich.

Najwieksza ilos¢ surowic szczurzych dawata pozytywne wigzanie do-
petniacza z antygenami Lept. icterob. do miana 1 : 800. Mniej dodatnich
wynikéw osiggnieto z antygenem Lept. grippo-typhosa (6). Z antygenem
Lept. canicola tylko 5 surowic dato pozytywne wyniki wigzania dopetnia-
cza do miana 1 : 400, co uwidacznia tabela II.

TABELA I
Rozciericzenia surouicy badanej
Antygen

1:25 1:50 100 1200 1:400  1;800
Icterohaemorrhagiae 37 37 5 5 12 15
Urippo-typhosa 17 17 ] 1 9 6
Canicola 13 13 5 3 5 _

Wnioski. Stwierdzenie aglutynin w surowicy szczurzej przemawia

za przebyta, lub trwalg infekcjg leptospirows.

Aglutynacje 1 : 300 z surowicg ludzka og6lnie uwaza sie za pozytywna.
W surowicach szczurzych za pozytywna nalezatoby przyja¢ juz aglutyna-
cje 1:50, biorgc pod uwage, ze normalnie przeciwciata, wytwarzane przez
te zwierzeta, dajg znacznie nizsze miano niz surowica ludzi zdrowych, bo
miano 1 : 20 (Meisel H., Rybicka I. i Albrycht H.). Do wytwarzania tych
normalnych przeciwciat zmusza te zwierzeta staty kontakt z materiatem
zainfekowanym, jakim sg $cieki i zanieczyszczone pozywienie. Przypusz-
czalnie wysokie miano aglutynacyjne, jakie otrzymaliSmy z surowicami
dzikich szczuréw sg dowodem $wiezo przebytej, lub jeszcze trwajacej in-
fekcji, niskie za$, ponizej 1:50, nalezy przyja¢ za normalne przeciwciata.

Ze szczepem Lept. icteroh. wspotaglutynowat szczep Lept. canicola
i grippi-typhosa, to samo daje sie zauwazy¢ przy wiazaniu dopetniacza.

Wysokie miano aglutynacyjne surowic dzikich szczuréw ze szczepami
Lept. canicola i pokrywajace sie z nim w wiekszosci przypadkéw wyniki
wigzania dopetniacza, zwraca uwage na mozliwos¢ przenoszenia Lept.
canicola na psy przez dzikie szczury. Szczury krazace po S$mietnikach
w poszukiwaniu zeru zanieczyszczajg teren odwiedzany czesto przez wa-
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tesajace sie bezpanskie psy obwachujace i zjadajace odpadki zanieczysz-
czone przez szczury. Przypuszczenie to nasuwa wynik szczepienia swinek
morskich zawiesing z nerki i watroby szczuréw, w ktérych w ciemnym
polu stwierdzono leptospiry. Swinki przebyly zakazenie bezobjawowo,
a surowica ich aglutynowata ze szczepem Lept. canicola do wysokiego
miana 1 : 12800, nie dajac aglutynacji z innymi szczepami.

Zbyt mata ilos¢ pozytywnych wynikéw ze szczepem Lept. bataviae
i niskie jej miano aglutynacyjne nie pozwala na wyciggniecie wnioskow,
zwraca jednak uwage na mozliwos¢ wystepowania tego szczepu na tere-
nie Warszawy. Sprawa ta wymaga dalszego opracowania.

Reasumujac wyniki pracy mozemy powiedzie¢, ze Warszawa nalezy
do miast, w ktdrych infekcja dzikich szczuréw szczepami leptospir jest
pokazna i wynosi 35%. Szczury te sg nosicielami Lept. icterohaemorrina-
giae oraz Lept. canicola. Szczep canicola nie jest zjadliwy dla Swinek
morskich, ktére przenoszg infekcje bezobjawowo.

Wyizolowany ze szczuréw szczep Wi i Wz sg identyczne ze szczepem
Lept. icteroh. Lebe. Surowica odpornosciowa Wi aglutynuje szczep Lept.
icteroh. Lebe do miana 1 : 12800, a szczep canicola do 1 : 600. Szczep ten
jest zjadliwy dla morskich $winek, ktére po uptywie 10—14 dni padaty
z objawami zoaczki.

Tak potudniowa dzielnica Warszawy, jak i centrum miasta posiadajg
na swoim terenie szczury zakazone szczepami leptospir mogacymi wy-
wota¢ epidemie zottaczki zakaznej.

Wyniki badan w kierunku zakazenia leptospirami dajg jeszcze jeden
powod do prowadzenia statej, planowej akcji tepienia szczurow.

\

3. AbiMOBCKa

HOCUTENIN NENTOCMNP B BAPLWWABE U IJAHCKE

CopfepxaHue

v

C mapta 1959 r. no pgekabpb 1951 r. npowu3BefeHO wuccnegoBaHue 162 Kpbic.
Bce oHM npuHagnexanu K nopoge Epimys norvegicus. 136 WTyK npoucxogunm u3
BapwaBbl, 26—mn3 [paHcka. B pesynbTaTe uccnegoBaHWii o6HapyXeHo, YTo B BapluaBse
KpbICbl SIBNAOTCA B 3570 HocuTenamu nentocnup. B 2 cnydasx 6binn BblfeneHbl KyJsib-
Typbl nentocnup. CbIBOPOTKM 3TUX KPbIC arril0TUHUPOBaANM ¢ KynbTypoli Leptospiraicte-
rohaemorrhagiae go TuTpa 1 :12800, a ¢ KynbTypoli Leptospira canicola — 1 : 800.
3TM faHHble 3acTaBnAlT Hac 06paTUTb BHUMaHMe Ha BO3MOXHOCTb 3aboneBaHwuii
nentocnuposoMm B Bapliase.

Z Dymowska

THE RATS IN WARSAW AND GDANSK AS CARRIERS OF LEPTOSPIRAE
Summary

162 rats were examined during the period from March 1950 to December 1951.
All belonged to the species Epimys norvegicus. 136 of them were seized in Warsaw
and 26 in Gdansk. The rats in Warsaw were in 35% carriers of Leptospirae. In 2
cases strains of Leptospirae were isolated. Sera of those rats agglutinated Lep. ictero-
haemorrhagiae up to the dilution 1 : 12800 and Lept. canicola up to 1 : 800.

The possibility of leptospiral infection of human beings carried by rats is
discussed.
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Eugeniusz Skrodzki

ENDEMICZNY DUR WYSYPKOWY SZCZURZY o

Stan wiedzy o epidemiologii duru wysypkowego, podstawg ktorej jest

stare twierdzenie, ze zbiornikiem zarazka jest cztowiek a przenosicielem

— wesz, powinien zosta¢ obecnie zrewidowany. Istniejg poglady, ze od-

miany duru wysypkowego, klinicznie nie roznigce sie od post,aci klasycz-

nej, moga by¢ przenoszone nie tylko za posrednictwem wszy, lecz takze
przez pchty, kleszcze i inne stawonogi.

Pojecie zbiornika zarazka w naturze przy tych zachorowaniach roz-
szerza sie na szereg gryzoni, jak: szczury, myszy, wiewidrki i inne. Nie
jest wykluczone przebywanie zarazka duru wysypkowego w ustroju nie-
ktorych zwierzat domowych, jak: psy, koty i ptaki; w piSmiennictwie
spotyka sie bowiem dane o do$wiadczalnym zakazeniu tych zwierzat. Zro-
zumiate jest, ze przy takich mozliwosciach przebywanie zarazka duru
wysypkowego w naturze, walka z nim nie moze ogranicza¢ sie tylko do
cztowieka i wszy, lecz musi byé skierowana takze na inne Zrédla zakaze-
nia. (dzikie gryzonie i — by¢ moze — zwierzeta domowe).

Wsrod tej grupy zwierzat nalezy przypisaé najwieksze znaczenie epi-
demiologiczne dzikim szczurom, poniewaz chorujg one na pewng odmiane
duru wysypkowego, zwang durem wysypkowym szczurzym (durem pla-
mistym endemicznym), zyja w bezposredniej bliskosci cztowieka i moga
przez swoje ektopasozyty zakaza¢ ludzi. Niektorzy autorzy (Weigl, Zwierz)
uwazajg, Ze szczury sg zbiornikiem zarazku duru wysypkowego i przypi-
sujg im zasadniczg role w utrzymywaniu si¢ lokalnych i endemicznych
ognisk duru wysypkowego, gdzie zarazka mimo doktadnie przeprowadzo-
nych zabiegéw przeciwepidemicznych nie udaje sie zniszczyé, a zachoro-
wania wsrdd ludnosci stale sie powtarzajg. Poza tiym zarazek duru
wysypkowego moze by¢ zaw’leczony wraz ze szczurami na tereny dotad
wolne od tej choroby 1 przyczyni¢ sie do powstania ognisk endemicznych,
a takze wybuchéw epidemii.

Zagadnieniu duru wysypkowego szczurzego poswiecone jest liczne pi-
Smiennictwo S$wiatowe, ktdre na podstawie dostepnych mi zrédet moze
by¢ przedstawione w nastepujacym skrocie:

Dur wysypkowy szczurzy (synonimy: endemiczny dur plamisty, dur
plamisty mysi, dur plamisty meksykanski, dur plamisty mandzurski, dur
malajski typu miejskiego, goraczka zeglarska) jest chorobg riketsjowa,
rozpowszechniong przewaznie w klimacie tropikalnym i umiarkowanym.
Zarejestrowano liczne zachorowania ludzi w Stanach Zjednoczonych Am.
Poin., w Meksyku,' Tunisie, Egipcie, Turcji, Chinach, Mandzurii, we Wto-
szech i panstwach P&lwTyspu Batkanskiego. Sporadyczne zachorowania
ludzi i wystepowanie zarazka u gryzoni stwierdzono w péinocne] czesci
Stanéw Zjednoczonych A. P., w Australii i Europie. Oprécz wyzej wymie-
nionych, wyosobniono zarazek w Paryzu, Lionie, w okolicach Pinska,
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w Kijowie, Leningradzie, Moskwie i na Kaukazie. Jestem pewny, ze
w rzeczywisto$ci rozpowszechnienie zarazka na kuli ziemskiej nie ogra-
nicza sie do wymienionych miejscowosci i ze przy dokitadnym badaniu
mozna go bedzie wykryC i w innych miejscach.

Zarazek duru wysypkowego szczurzego — Rickettsia prowazeki varietas
mooseri — przedstawia osobny gatunek, wzglednie rase riketsii, bardzo
zblizong do Rickettsia prowazeki, zarazka duru wysypkowego klasyczne-
go i bez watpienia ma wspo6lne z nim pochodzenie. Prawdopodobnie dur
wysypkowy szczurzy jest chorobg starszg od duru wysypkowego przeno-
szonego przez wszy; ten ostaf,ni wyodrebnit sie dzieki odmiennym warun-
kom bytowania zarazka. Cykl bytowania zarazka duru wysypkowego kla-
sycznego jest przedstawiany jako pasaz zarazka: cztowiek — wesz — czto-
wiek, za$ zarazka duru wysypkowego szczurzego: szczury — pchly —
szczury.

Morfologicznie jest zarazek duru wysypkowego szczurzego zupeinie
identyczny z R. prowazeki; pasozytuje wewnatrzkomdrkowo w zarodzi.
Barwi sie dobrze barwnikiem Giemzy. U zakazonych $winek morskich
i szczurow lokalizujg sie riketsje przewaznie w mezotelialnych komér-
kach ostonki jagdrowej (tunica vaginalis). Komérki te wypetnione rozmno-
zonymi riketsjami nazywajg sie komorkami Moosera i sg bardzo charakte-
rystyczne dla duru wysypkowego szczurzego. Obfite rozmnazanie sie
R. mooseri nastgpuje rowniez w komorkach nabtonkowych jelit) wszy.
Komorki te wypetniajg sig¢ po zakazeniu rozmnazajagcymi sie riketsjami
i pekajg, lub odrywajg sige od podstawy, przy czym wszy zwykle gina.
Rozmnazanie sie R. mooseri w jelitach wszy jest bardziej intensywne niz
R. prowazeki; zgodnie z obliczeniami Sparrow zakazone jelito wszy moze
zawiera¢ wiecej niz 1 miliard riketsji duru szczurzego.

Faktem zastugujagcym na uwage jest rozmnazanie sie R. mooseri w ko-
mérkach zotadka pchty. Rozmnazanie sie jest bardzo intensywne, lecz za-
kazone komdarki dzieki pokrywajacej je powloce chitynowej nie pekaja
i pchty zakazone nie ging. In vitro mozna hodowa¢ R. mooseri w tkankach
zywych sposobami: Carrela, Maitlandéw, Zinssera. lub Coxa. Rickettsia
prowazeki i mooseri wykazujg wspolny antygen cieptostaty, ktdry traci
swojg swoistos¢ dopiero po ogrzaniu do 120°C, oraz antygen swoisty dla
kazdego gatunku, cieptochwiejny, wytrzymujacy ogrzewanie tylko do 60°C.
Jednak te wilasciwosci antygenowe sa dotychczas niedostatecznie wyko-
rzystane przy serologicznym odréznianiu tych dwoch riketsioz. Obie od-
miany omawianych riketsji wykazuja antygen wspolny z odmiericem
O X I19.

Rickettsia mooseri wywotuje zachorowania u cztowieka i gryzoni. Prze-
bieg duru wysypkowego szczurzego u cziowieka jest podobny do duru
wysypkowego Kklasycznego. Babatowa na podstawie wiasnych spostrze-
zen podaje: ,,Kliniczne zachorowanie przebiega do$¢ dobrotliwie. Chory
zwykle w pierwszych dniach nie kfadzie sie do t6zka. Choroba trwa
w 60% od 13 do 14 dni. Wiek chorego nie wpltywa na przebieg choroby.
Objawy zajecia centralnego uktadu nerwowego spostrzega sie w 15%.
Wysypka pojawia sie na 6—7 dzien, ma charakter plamisto-grudkowy;
u 3% chorych nie wystepuje. Oddzielne elementy wysypki dochodzg do
3 cm Srednicy i czesto majg wydtuzong forme z nierbwnym brzegiem.
W wiekszej ilosci wypadkéw pojawia sie ona na twarzy, dtoniach i na
stopach. Utrzymuje sie zwykle do 10 — 11 dnia i po zniknieciu nie zosta-
wia pigmentacji. Temperatura w czasie choroby nie jest zbyt wysoka,
rzadko dosiega 40°C i opada skréconym sposobem litycznym. Dodatni od-
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czyn Weil-Felixa w wysokich mianach pojawia sie czest,o dopiero w 15
dniu choroby”.

Jak podajg Nicolle i Sparrow, zjadliwo$¢ szczepébw R. mooseri wyosob-
nionych w Europie jest mniejsza niz amerykanskich. Potwierdzeniem tego
moga byé nastepujace statystyczne dane: w Meksyku w pierwszych 4 mie-
sigcach 1918 roku na 12.068 chorych zmarto 3.600 (30%). Wedtug Baba-
lowej $miertelno$¢ waha sie obecnie od 0,6 do 0%. Na bardzo lekki prze-
bieg zachorowan w Grecji wskazuje Lepine.

Szczury chorujg na dur wysypkowy szczurzy zarbwno po sztucznym
jak i po naturalnym zakazeniu, przy czym wrazliwo$¢ ich na zakazenie
jest bardzo wysoka. W naturalnych warunkach zachorowanie szczuréw
nastepuje prawdopodobnie po wniknieciu bezposrednim zarazka przez
btony $luzowe przewodu pokarmowego, gdy dostanie sie on tam wraz
z pokarmem, a takze po' uktuciu przez pchty szczurze lub wszy szczurze
zakazone. U szczuréw zakazonych nastepuje po okresie inkubacji podwyz-
szenie temperatury do 40°C, u samcOw jednocze$Snie z gorgczka rozwija
sie zapalenie ostonki jadrowej (tunica vaginalis). Zakazenie duzymi daw-
kami zarazka moze wywota¢ Smier¢ szczuréw. Po donosowym zakazeniu
wywigzuje sie u szczurdw, myszy i krolikow ciezkie riketsjowe zapalenie
ptuc. U zakazonych szczuréw wykrywa sie zarazek w krwi i moczu. W du-
zym stezeniu znajduje sie on w mdzgu i moze by¢ tatwo z niego wyoso-
bniony, nawet w 1 rok po przebyciu choroby. Przebieg zachorowania
u szczurdbw bywa czesto bezobjawowy. Doswiadczalnie mozna zakazié
réwniez biate szczury.

Mysz choruje zaréwno po samoistnym jak i doswiadczalnym zakazeniu.
W zaleznosci od sposobu zakazenia rozwija sie u nich swoiste zapalenie
otrzewnej, zapalenie ptuc, lub ogdlne zakazenie i czesto nastepuje Smierc¢
zwierzecia. W mozgu myszy zywy zarazek utrzymuje sie do 140 dnia po
zakazeniu. Najlepszym objektem doswiadczalnym dla duru wysypkowego
szczurzego jest Swinka morska. Swinka zakaza sie tatwo durem szczurzym
po zastosowaniu wszystkich sposobéw pozajelitowego wprowadzania za-

razka. Choroba rozwija sie po okre-

TABELA | sie inkubacji wynoszacym 4 — 8 dni

i nastepnie zjawia sie goragczka do 40—
41° C, ktéra utrzymuje sie 4—6 dni.
B prous ~ Zwykle jednoczesSnie z podnoszeniem
zeki R mooseri  gsje ‘temperatury rozwija sie u samcow
Objaw mosznowy, ktéry zanika wraz ze

Poréwnanie wtasciwosci

Objaw mosznoiry

mosznol + + -b spadkiem temperatury. Zachorowanie
Obecnosc komorek B . swinek prawie nigdy nie powoduje ich
s .. Smierci.
Przenosiciel:  ita Rozpoznanie zachorowania na dur
Nacieki dookota na- -t wysypkowy szczurzy nie jest tatwe.
czyn mozgu + + Kliniczny przebieg choroby i wyniki
Odezynu zlepne z odczynéw zlepnych ze szczepami od-
ox19 W of + mienca OXi9, OX:z i OXK, a takze od-
0X2 + + czyn Weigla z riiketsjami okreélajg bez
OXK - - omytki grupowy charakter zachorowa-
R. prowazeki + b + nia, natomiast okreslenie typu zacho-
R. mooseri + + 4 rowania (typ szczuirzy czy klasyczny)
Wéa'eorr;rr%éc,krzyzoiua jest sprawg bardziej skomplikowang
POrmos * * i mozliwg tylko po wszechstronnym
Wrazliwo$¢ szczura +

zbadaniu wyosobnionego zarazka.
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Wyosobnienie szczepu riket,sii jest mozliwe przez zaszczepienie $wince
morskiej dootrzewnowo 3—5 ccm krwi pobranej od chorego w pierwszych
dniach zachorowania. Przy badaniu szczuréw podejrzanych o dur wysyp-
kowy szczepimy ich mozgi Swinkom morskim dootrzewnowo; mdézgi te
zawieszamy w roztworze fizjologicznym soli w stosunku 1 : 20 i wstrzy-
kujemy $winkom 3—5 ccm zawiesiny. Podwyzszenie temperatury, odczyn
mosznowy i dodatni odczyn Weigla wskazujg, ze $winka zachorowata na
dur wysypkowy szczurzy. U takich $winek zarazek wystepuje gtdéwnie
w mozgu i przy wystapieniu odczynu mosznowego w komarkach.tunica
vaginalis. Te tkanki jako zawierajgce zarazek wykorzystuje sie do wszel-
kich badan.

Jak wskazuje sama nazwa, dur wysypkowy szczurzy jest zachorowaniem
zwigzanym ze szczurami i ich ektopasozytami. Wiadomym jest, ze szczu-
ry przez dlugi okres czasu (do 1 roku) moga by¢ nosicielami zarazka.
Wiemy t.akze, ze przenosicielami zarazka moga by¢ pchty, wszy i prawdo-
podobnie kleszcze. Jak wykazujg badania Solitermana, Papagalosa i in-
nych, przenosicielami sg pchty rodzajéw: Lemeopsylla, Xenopsylla, Cera-
tophillus i Ctenocephalus. Badania laboratoryjne stwierdzaja, ze pchia
szczurza (Xenopsylla cheopis) daje najwiekszy procent zakazen; dlatego
powinnidmy ja uwaza¢ za zasadniczego przenosiciela. Przenoszenie zaraz-
ka przez pchly stwarza pewien epidemiczny obraz, inny niz przy durze
wysypkowym klasycznym. Zachorowania wystepuja w rejonach, domach
i mieszkaniach obficie zaszczurzonych. Epidemiologicznie zachorowania
nie sg zwigzane ze sobg. Moga by¢ w tym samym domu, ale rozmieszczone
w réznych mieszkaniach, szczegdlnie na parterze. Chorujg ludzie, u kté-
rych nie stwierdza sie wszy. Sezonem zachorowan jest koniec lata do
poczatku zimy, z najwiekszym natezeniem w grudniu. Francuscy badacze
spostrzegali zachorowania wsréd zatdg okretow wojennych i stwierdzili, ze
zachorowania te zwigzane byty z chorymi szczurami i pchitami. W Paryzu
zauwazono zachorowania ws$réd wiezniéw oraz u szczuréw wytapanych
w piekarniach.

Badania wiasne dotyczyly szczurow wykapanych na terenie miasta
Gdanska i portu gdanskiego, w kierunku wykrycia zarazka duru wysyp-
kowego szczurzego. Dla stwierdzenia mozliwosci przywiezienia chorych
szczur6w do naszego portu badane byly takze szczury wylapane ze sta-
tkow obstugujacych linie Bliskiego Wschodu.

Zbadano og6tem 238 szczuréw i 25 myszy. Wylapane szczury nalezaty
do gatunkéw: Epimys norvegicus — 210 sztuk, Epimys alexandrinus —
20 sztuk, Epimys rattus — 8 sztuk. Szczury te byly przewaznie doroste,
dtugos¢ lutowiag wahata sie od 27 do 23 cm, a waga od 125 do 390 g. Myszy
nalezaty od gatunku: Mus musculus.

Badania wykonywano bez wiekszych przerw od wrze$nia 1949 do konca
1950 roku. W badaniu przyjeto nastepujacg metodyke: Z surowicg krwi
pobranej z serca szczurow wykonywano odczyny zlepne ze szczepami
OXi9 i odczyn Weigla z zawiesing riketsii. Na 216 przebadanych w ten spo-
sob surowic, 2 surowice zareagowaly z odmienicem oxis W mianie 1 : 20,
a 15 surowic w mianie 1 : 10. Odczyn aglutynacyjny z R. prowazeki (od-
czyn Weigla) wypadt dodatnio z 1 surowicg w mianie 1 : 10 i z 5 surowi-
cami w mianie 1 : 5.

Oproécz odczynéw serologicznych wykonywane bytly proby biologiczne.
W tym celu jalowo wyjete mézgi 5 szczuréw rozcierano w mozdzierzu,
zalewano 5-krotng objetoscia roztworu fizjologicznego soli i szczepiono
w ilosci 3—4 ccm do jamy otrzewnowej dwom $winkom morskim, wagi od
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350 do 600 g. Przed zaszczepieniem mierzono $winkom temperature
w ciggu 5—7 dni i pobierano krew celem kontroli serologicznej. Zaszcze-
pione $winki obserwowano przez jeden miesigc; mierzono im temperature
codziennie, okreslano wage i pod koniec obserwacji pobierano krew, z su-
rowicg ktprej wykonywano odczyn Weigla.

W wyniku tego badania tylko u dwoch swinek zakazonych tym mate-
riatem zauwazono podniesienie sie temperatury do 40°C i wystgpienie
objawu mosznowego. Szczeg6towe badanie nie potwierdzito jednak w tym
wypadku duru wysypkowego szczurzego. Zarazek, ktéry wywotat goracz-
ke u $winek jest obecnie w toku badania, wyniki ktérego beda ogtoszone
oddzielnie. Pozostate zakazone Swinki nie zareagowaty na zakazenie cha-
rakterystyczng gorgczka i objawem mosznowym. Wszystkie $winki w mie-
sigc po szczepieniu wykazaty zwiekszenie wagi.

Odczyn Weigla wykonany po szczepieniu tylko w jednym przypadku
wykazat na 17-ty dzien miano 1 : 10. Poniewaz $winka ta byta zaszcze-
piona mozgiem szczur6w wytapanych na statku, zwrécono na nig szcze-
golng uwage, jako na mozliwe Zzrodto |mportowanej infekcji i zawiesing
jej modzgu przeszczepiono na inne Swinki. Pasazowane swinki jednak nie
zagorgczkowaty i nie daty objawu mosznowego. Odczyn Weigla po drugim
pasazu byt dodatni w mianie 1 : 40 a po trzecim pasazu ujemny. Na pod-
stawie braku zasadniczych objawdéw charakterystycznych dla duru pla-
mistego szczurzego uwazatem powyzsze wyniki za ujemne i dalsze pasaze
zostaly przerwane.

Oprocz tego zbadano pchly zdjete ze szczurdw na obecno$¢ zarazka du-
ru szczurzego. Materiat stanowito 26 pchet wytapanych z 5 szczuréw.
Pchty przemyto alkoholem etylowym, nastepnie jatowym roztworem
fizjologicznym soli, roztarto doktadnie i zaszczepiono dootrzewnowo $win-
kom morskim. Swinki te nie wykazaly objawéw zakazenia. Z 26 badanych
pchet, 25 nalezato do gatunku Ceratophillus fasciatus, a jedna do Cteno-
phtalmus anisus.

Podsumowujac wyniki tych badan dochodze do wniosku, ze zarazek
duru wysypkowego szczurzego nie zostat wykryty u szczuréw wytapa-
nych na terenie miasta Gdanska, ktére od dituzszego czasu jest wolne od
zachorowan na dur wysypkowy. Nie wyosobniono tez tego zarazka od
szczur6w wytapanych w porcie i ze statkow. Uwzgledniajac jednak swo-
iste warunki epidemiologiczne wybrzeza, gdzie zakazone szczury lub pchly
moga by¢ przywiezione przez statki, uwazam za konieczne w celach za-
pobiegawczych prowadzenia statej kontroli szczuréw i ich ektopasozytow
dla stwierdzenia czy nie sg one zakazone zarazkiem duru wysypkowego
szczurzego.

E Ckpopasku
SHAEMUNYECKNA KPbICUHbIA CbIMHOW TUD

CopepXaHne

Ha ocHoBaHWM [0AayMHOW MeAULMUHCKOW NuTepaTypbl MNpeAcTaB/ieHbl BO33pPEHUs Ha
poNb KpbIC Kak pe3epByapa CbIMHOTM(O3HOW 3apasbl U KaK WCTOYHUKA WHGEKLNi
B 3HAEMMYECKMX ouarax.

MpuBefeHbl pe3ynbTaTbl COBCTBEHHbLIX WCCNeAOBaHWI Haj MNOsSIBeHMEM 3apas3Horo
Hayana KpbICMHOFO CbIMHOFO TWda Y Kpbic B rop. FaHCcKe v B raBaHu [faHcka Ha 238 uccne
BOBAHHbIX KpbIC HW Yy OAHOIN He 6bln 06HAapYyXeH MWKPOOPraHW3M KPbICUHOTO CbIMHOFO
Tuga. PaBHbIM 06pa3oM He Gbl0 BbIfe/EHO 3apa3Hoe Hayano U3 KPbICUHbIX 6/10X.
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E. Skrodzki
ENDEMIC MURINE TYPHUS
Summary

There are presented the opinions from the available literature on the importance
of rats as a reservoir of the murine typhus rickettsiae and as a source of infections
in the endemic centers.

The course of the disease and the results of the author's own observations on
the appearance of the murine typhus rickettsiae in the city and in the harbour of
Gdansk are then discussed. Out of 238 examined rats in none the murine typhus
rickettsiae were found; also no rickettsiae from the rat flea were isolated.
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BABUDIERI B., MOSCOVICI C.: Doswiadczalne i naturalne zakazenie pta-
kéw przez Coxiella burneti. Nature 1952, 169, 195.

Glownym zbiornikiem zarazka w goraczce Q sa krowy, owce i kozy; a rzadziej
konie i psy. Co do ptakéw, to udato sie jedynie dosSwiadczalnie zakazi¢ kurczeta.
Autorzy jednak podejrzewajac, ze ptaki graja pewng role epidemiologiczng w tej
chorobie, przeprowadzili szereg badan w tym Kkierunku.

Zakazili oni dootrzewnowo ge$, indyka, kaczki, kurczeta i golebie. Ptaki te nie
wykazaty zadnych objawéw chorobowych, lecz po 1 miesigcu od zakazenia stwier-
dzono u gesi i u 5 gotebi dodatni odczyn wigzania dopetniacza w mianie wyzszym
niz 1:16; antygen sporzadzony byt ze szczepu wioskiego Grottazzolina. W dalszym
ciagu autorzy zakazili 12 gotebi, 4 wrdble (Passer iialicus) i 5 zieb (Chrysomitris
spinus) podajac im per os po kilka kropli zawiesiny C. burneti. Odczyn wigzania
dopetniacza nie przekroczyt po 15 dniach miana 1:16; po 26 dniach 2 gotebie daty
dodatni odczyn powyzej 1:16. Po dalszych 40 dniach ptaki zabito, sporzadzono za-
wiesing z ich nerek i wstrzyknieto dootrzewnowo $winkom morskim. U 5 Swinek
wystapit po 1 miesigcu dodatni odczyn wigzania dopetniacza; byty to Swinki za-
kazone nerka gotebi. Nerkami 3 wrdébli réwniez udato sie zakazi¢ $winki morskie.

Przebadano réwniez serologicznie 28 gotebi, 6 kur, 2 gesi, 2 kaczki i 1 indyka
w miejscowosci, w ktorej wystgpity u ludzi zachorowania na goraczke Q; odczyny
wigzania dopetniacza wypadty ujemnie. Natomiast w miejscowosci, gdzie wystapity
Swiezo zachorowania stwierdzono u 4 gotebi na 32 zbadane i u 1 gesi dodatni od-
czyn w mianie 1:64. Gotebie z dodatnim odczynem badane powtérnie po 130 dniach
wykazaty odczyn ujemny, lecz $Swinki morskie zakazone zawiesing ich nerek za-
kazity sie typowo.

Wyniki tych badan sugeruja, ze niektére ptaki mozna zakazi¢ per os i ze takie
zakazenia zachodzg prawdopodobnie w naturze. Epidemiologicznie waznym jest, ze
zarazek moze w nerkach ptakéw przetrwa¢ stosunkowo diugi okres czasu (wiecej
niz 40 dni}; odczyn wigzania dopeiniacza u zakazonych ptakéw moze by¢ ujemny,
nie stanowi wiec dowodu zakazenia. Nalezy zwréci¢ uwage przede wszystkim na
gotebie i wroble, ktore zyjg blisko cztowieka i moga swymi wydalinami zakazac
otoczenie.

E. Wojciechowski

RANSOM S. E., HUEBNER R. J.: Badania nad opornoscig Coxiella burneti
na czynniki fizyczne i chemiczne. Amer. Journ. of Hygiene 1951, 53, 110.,1

Celem wykazania zywych C. burneti wybrano metode hodowania w pecherzykach
z6ttkowych zarodkéw kurzych i metode zakazania $winek morskich. Stwierdzono,
ze obie te metody sg wysoko czute, pozwalajg bowiem wykrywaé mate ilosci zy-
wych zarazkéw. Metody te zastosowano do badania dziatania czynnikéw fizycznych
i chemicznych na C. burneti.
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C. burneti przezyly w temperaturze 1450 F (62,8« C) w mleku przez 30—40 minut.
Inne gatunki riketsii (R. mooseri, R. rickettsi, R. akari) w tych warunkach zostaly
zabite; na og6t nie przezywaty dziatania temperatury 50» C przez 15 minut.

Formalina 0,5% nie inaktywowata 1% zawiesiny pecherzyka zo6ttkowego zakazo-
nego C. burneti mimo dziatania przez 96 god”n w temperaturze 4<C; formalina
1% nie inaktywowata takiej zawiesiny po 24 godzinach dziatania, lecz zabijata za-
razek dopiero po 12 godzinach. Inne gatunki riketsii ginety w 0,1% formalinie po
24 godzinach. Fenol 1% nie zabijat C. burneti do 24 godzin; inne gatunki riketoii
ginety w takim okresie czasu juz w 0,5% fenolu. Eter, penicylina, sulfadiazyna i pro-
mienie pozafiotkowe wykazywaty jednakowo silne dziatanie na wszystkie gatunki
badanych riketsii. 4

E. Wojciechowski

WEYER F.: Problem choroby Brilla w Swietle nowycti spostrzezen i wynikéw
badan. Ztschr. f. Tropenmed. u. Parasit. 1952, 3, 417,

Autor przedstawit krotko historie badan nad choroba Brilla ze zwrdceniem szcze-
go6lnej uwagi na identyfikacje zarazka tej choroby. Juz pierwsze doswiadczenia
(rok 1912—14) na zwierzetach laboratoryjnych daly podstawy do przypuszczenia,
ze zarazek ten jest blisko spokrewniony albo nawet identyczny z zarazkiem duru
wys3pkowego klasycznego — R. prowazeki. Nowsze badania nad wyosobnionymi
szczepami zarazka droga karmienia wszy na chorych potwierdzajg zupetnie to przy-
puszczenie. Nalezy tu wspomnie¢ zwtaszcza o badaniach Murraya i Snydera nad
7 szczepami wyosobnionymi w latach 1947—49 z typowych przypadkéw choroby
Brilla. Szczepy te poddane bardzo starannym badaniom biologicznym i serologicz-
nym okazaly sie identyczne z szczepem zarazka duru wysypkowego Kklasycznego
— R. prowazeki, a odmienne od zarazkéw duru wysypkowego szczurzego —
R. mooseri.

Wyjasnienie choroby Brilla jako pézny nawrét, lub pézne pojawienie sie kla-
sycznego duru wysypkowego (po bardzo diugim okresie wylegania) nie stoi
w sprzecznosci z obserwacjami klinicznymi, danymi doswiadczalnymi serologicznymi
i na zwierzetach, oraz spostrzezeniami epidemiologicznymi. Epidemiologicznie cha-
rakteryzuje sie ta choroba sporadycznym wystepowaniem pojedynczych przypadkéw
w okolicach wolnych od duru wysypkowego, gdzie nie mozna mimo szczeg6towych
dochodzen znalez¢ Zrdédia zarazka i stwierdzi¢ jego przenoszenia przez stawonogi.
Poza tym choruja zawsze osoby, ktore albo przebyly dawniej klasyczny dur wy-
sypkowy, lub przebywaly diugo w krajach, gdzie dur wysypkowy wystepuje .stale.

Choroba przewaznie przebiega lekko, cho¢ nie zawsze. Znane sg przebiegi ciezkie
i nawet S$miertelne. Obraz choroby odpowiada catkowicie durowi wysypkowemu
klasycznemu. Wysypka bywa stwierdzana czesto, moze byé czasem nietypowa
i wtedy nie nasuwa podejrzen w kierunku duru wysypkowego. Odczyn Weil—Felixa
daje czesto wyniki o niskich mianach, lub zupeinie ujemne. Rozpoznanie mozna
ustali¢ tylko na podstawie wyniku odczynu zlepnego z riketsjami lub odczynu wig-
zania dopeiniacza z antygenami riketsjowymi. Pomocnym w rozpoznaniu moze by¢
oprécz obrazu klinicznego, wywiad co do przebycia duru wysypkowego klasycznego,
lub dawnego przebywania w strefie epidemicznej.

R6zne kliniczne i doswiadczalne spostizezenia przy durze wysypkowym i innych
riketsiozach, dotyczace problemu przedtuzania si¢ okresu wylegania choroby i uta-
jonych, bezobjawowych zakazenh, zdajg sie potwierdza¢ ujecie choroby Brilla jako
p6ézny nawroét, lub opdznione wystgpienie duru wysypkowego klasycznego. Istnieja
tylko trudnosci z oOjasnieniem diugiego przetrwania zarazka w ustroju i utrzymy-
wania sie odpornosci, ktérg jak wydaje sie jest zwigzana z obecnoscig zywych
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riketsii w ustroju. Wyosobnienie riketsii drogg karmienia wszy na chorych wyka-
zuje, ze kazdy przypadek choroby Brills moze bj'¢ punktem wyjscia epidemii. Tym
samym stwierdzamy, ze cztowiek moze byé¢ zbiornikiem zarazka duru wysypkowego
w okresach miedzyepidemicznych.

Watpliwym jest, czy uda sie dostarczy¢ bezposredniego dowodu na 'takie ujecie
epidemiologii tej choroby, drogg wyosobnienia riketsii chorobotwdérczych z ustroju
zdrowych nosicieli. Autor podaje w zwigzku z tym problemem witasne doswiadcze-
nia, w ktorych wyosobnit drogg karmienia wszy, riketsie duru wysypkowego od
osoby, ktéra kilka miesiecy przedtem przebyta laboratoryjne zakazenie, oraz od
0s6b personelu laboratoryjnego z bardzo niktymi objawami klinicznymi zakazenia.

E. Wojciechowski

WIESMANN E.: Badanie goraczki Q w Szwajcarii w latach 1947—1951. Ztschr.
f. Tropenmed. u. Parasit. 1952, 3, 297.
e - -~ LT AT AT

Pierwszy stwierdzit wystepowanie goraczki Q w Szwajcarii Gsell w r. 1947 w kan-
tonie St. Gallen. Niedtugo potem donidst on o epidemii wioskowej w Will, gdzie
w zwiazku ze spedem bydta na targ miejscowy wystgpito u ludzi 50 zachorowan,
pierwotnie rozpoznanych jako zapalenie ptuc; nieco pdézniej u duzej czesci tych
chorych stwierdzono dodatnie odczyny serologiczne dla gorgczki Q. Zanotowano na-
stepnie epidemie internatowa w poblizu Genewy (30 przypadkoéw) i duzg epidemie
w klinice psychiatrycznej w Bel-Air, gdzie zachorowalo 60 o0s6b; przypuszczalnym
zrédtem zakazenia byta pracownia analityczna kliniki, skad zarazek wraz z pytem
magt sie przedosta¢ do przylegajacego skrzydta budynku kliniki.

Ciekawa pod wzgledem epidemiologicznym byta mata epidemia w Chur, gdzie
zachorowato 19 pracownikéw S$lusarskich, ktérzy rozpakowywali maszyny sprowa-
dzone z USA; maszyny te byly zapakowane w sucha stome i pyt z tej stomy magt
zawiera¢ zywy zarazek. W Bremgarten wystgpita wiosng 1948 r. epidemia (59 za-
chorowan) wséréd robotnikéw fabryki mebli; przypadki te zostaty potwierdzone sero-
logicznie. Zrédio zarazka pozostato nierozpoznane; robotnicy tej fabryki wigzali
zachorowania z plagag myszy, jaka wtedy tam panowata. W r. 1949 opisano epidemie
gorgczki Q wsérod rekrutow w szkole wojskowej na Monte Ceneri obejmujaca
56 przypadkéw. W toku dochodzen epidemiologicznych stwierdzono podobne za-
chorowania w sasiednich gminach, jednak rozpoznawane mylnie jako grypa.

W kantonie Engadin zanotowano w 1949 r. zachorowania u kéz, cechujagce sie
wystepowaniem czestych poronien. W tkance tozyskowej poronionych ptodéw wy-
kazano drogg zakazenia Swinek morskich'i mikroskopowo riketsje. Surowice ko6z
chorych dawaly dodatni odczyn wigzania dopetniacza z antygenem C. burneti w mia-
nach od 1:40 do 1:640. Na wiosne i w lecie r. 1949 stwierdzono w dolinach kan-
tonu Glarus liczne zachorowania na goraczke Q u pracownikéw tkalni. W r. 1950
wybuchta mata epidemia (14 zachorowan) w warsztatach kolejowych w Ziirich-
Alstetten. Warsztaty te sasiaduja z rzeznig; niektérzy pracownicy tej rzezni wy-
kazali dodatni odczyn wigzania dopetniacza z antygenem goragczki Q.

Epidemie te zwrdcity uwage na zwierzeta, zwtaszcza bydto, owce i kozy. Badanie
serologiczne 118 sztuk tych zwierzat wykazato u 36,4% dodatnie wigzanie dopetnia-
cza w mianach powyzej 1:20, a u 37,2% w mianach od 1:10 do 1:20. Z mleka
jednej krowy i z moczu oraz krwi innej wyosobniono szczepy C. burneti. Prze-
badano takze roézne stawonogi pasozytujace na zwierzetach, jednak nie znaleziono
u nich riketsii.

Z koncem r. 1950 doniesiono jeszcze o jednej epidemii wsrod wojska w Zuoz
(53 zachorowania); w okolicy tej wystepowaty przedtem poronienia u owiec, a ba-
dania serologiczne wykazaly u tych zwierzat przeciwciata dla goraczki Q.
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Autor podaje, ze og6tem do listopada 1951 r. zbadano serologicznie 1080 chorych
pochodzacych ze wszystkich zakatkow kraju, zatem gorgczka Q jest w Szwajcarii
choroba endemiczng. Nasilenia i spadki liczby zachorowanh stwierdza sie zawsze
réownocze$nie w calej Szwajcarii; wahania te nie sa zwigzane z porg roku.

E. Wojciechowski

TOKAREWICZ K. N.: Gtdwne wyniki naszych badahn nad durem wysypkowym.
Zurnat Mikr. Epidem. Immun. 1952, 3, 28—34.

Wyniki wieloletnich badan autora sg zgodne z wywodami przedstawionymi w ostat-
niej pracy Mosinga. Jeszcze w poprzednich pracach stwierdzit autor, ze od chorych
na powtérny dur wysypkowy wyhodowuje sie szczepy R. prowazeki, po6zniejsze
prace potwierdzity te spostrzezenia. Wszy na tych chorych zarazajg si¢ dwa razy
rzadziej niz normalnie.

W czasie ostatnich 15 lat autor przebadat okoto 2000 gryzoni. Ani razu nie stwier-
dzit zakazenia szczuréw R. mooseri. Badanie 150 surowic oséb ¢horych na dur wy-
sypkowy na odczyn zlepny i wigzania dopetniacza z R. prowazeki i R. mooseri, wy-
kazato we wszystkich wypadkach miano wyzsze z R. prowazeki. Kontrola szczepow
wyosobnionych od chorych na powtérny dur wysypkowy wykazata, ze sg to szczepy
R. prowazeki. W przypadkach powtérnych zachorowan poza wywiadami nalezy
zwréci¢ uwage na obraz kliniczny, badania laboratoryjne i dochodzenia epidemio-
logiczne.

Nalezy zwréci¢ uwage na lekki i czesto nietypowy przebieg choroby przy réwno-
czesnych danych o przebyciu duru wysypkowego w przeszto$ci, na podobiefAstwo
obrazu klinicznego do duru u o0s6b szczepionych oraz niskg $miertelnos$¢, na wyniki
odczynu Weil-Felixa (czesto ujemne lub o niskich mianach), na rozkiad chorych
wg wieku.

Przed ostatnia wiojng na powtérny dur wysypkowy chorowali ludzie starsi, ktd-
rzy przezyli epidemie z lat 1918—1922, natomiast w ostatnich latach na powtérny
dur wysypkowy choruja ludzie mtodsi, przewaznie ci, ktérzy przebyli dur wysypkowy
w czasie drugiej wojny S$wiatowej na terenach okupowanych. Autor badat serolo-
gicznie ludzi zdrowych, ktérzy w wywiadach podali, ze przebyli dur wysypkowy
w przesztosci. Wykonano u nich odczyn zlepny i wigzania dopetniacza z R. prowazeki.
Na 136 badanych os6b uzyskat 71% dodatnich wynikéw, przy tym u tych, ktorzy
chorowali niedawno (w czasie ostatniej wojny) byto 91% dodatnich wynikéw. Ba-
danie tych os6b na odczyn skérny z antygenem riketsjowym wEdtug Majewskiego
(132 ludzi) dato wynik dodatni w 85%. Jak z tego wynika badaniami serologicznymi
mozna w wiekszosci przypadkow potwierdzi¢ wiarygodnos$¢ wywiadow.

Ogélnie utrzymuje sie poglad, ze powtdrne zachorowania na dur wysypkowy to
sg powtdrne zakazenia z zewnatrz, do ktoérych dochodzi na skutek ostabienia od-
pornosci organizmu lub zarazenia innym szczepem. Poglad ten pozostaje w sprzecz-
nos$ci ze stwierdzonym faktem istnienia odpornosci na powtérne zakazenie po
przebyciu duru wysypkowego. Nalezatoby sadzi¢, ze wiecej tych powtdrnych zakazen
bedzie w okresie epidemii, tymczasem dosSwiadczenie wykazuje co$ wrecz odmien-
nego. Liczba powtérnych zachorowan nie zalezy od bezwzglednej liczby chorych.

Badania epidemiologiczne wykazaly, ze w ostatnich latach powtérne zachorowa-
nia na dur wysypkowy zdarzajg si¢ 6—8 razy czeSciej niz pierwotne zachorowania.
Sa dwie postacie duru wysypkowego: epidemiczna — przenoszona od chorego przez
wesz, i endemiczna — nawroty dawniej przebytej choroby. R6znig sie¢ one od siebie
mechanizmem zakazenia. Narastanie liczby powtérnych zachorowan na dur wysyp-
kowy w poréwnaniu z wszystkimi zachorowaniami na te chorobe jest korzystnym
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zjawiskiem epidemiologicznym, $wiadczacym o zanikaniu ognisk epidemicznych,
ktérych przyczyng jest wszawica.

Aby zapobiec szerzeniu sie duru wysypkowego w zwigzku z nawrotami tej cho-
roby potrzeba nowych sposobéw walki przeciwepidemicznej. Podstawa jej jest
wczesne rozpoznawanie sporadycznych zachorowan. Nalezy stwierdzi¢, ze ani szcze-
pienie przeciwko durowi wysypkowemu, ani dane o przebytym durze w przesztosci,
ani ujemny odczyn Weil-Felixa nie dajg podstaw do wykluczenia tej choroby. Prze-
ciwnie stwierdzenie gorgczki u os6b, ktére chorowaty na dur wysypkowy, powinno
sktania¢ lekarza przede wszystkiem do wykluczenia tej choroby. Nalezy szeroko
rozpowszechni¢ odczyny serologiczne z R. prowazeki, gdyz one pozwalajg wykry¢
dur wysypkowy u os6b chorujgcych nietypowo.

J. Kostrzewski

ZUKOW-WEREZNIKOW N. N., TIMAKOW W. D, WYGODCZYKOW M. M.,
ZDANOW W. M., MAJEWSKI M. M., MAJSKI I. N.: W sprawie likwidacji
duru wysypkowego. Zurnat Mikr. Epidem. Immun. 1951, 10, 3—7.

Przez likwidacje duru wysypkowego nalezy rozumie¢ nie tylko zlikwidowanie wy-
buchéw epidemicznych tej choroby, ale rdéwniez likwidacje pojedynczych przy-
padkéw a w koncu catkowite usuniecie zarazka z terenu kraju. Jest to zadanie
wykonalne. Jako podstawe postepowania nalezy przyja¢ fakt, ze cztowiek chory jest
Zzrédtem zarazka a wesz przenosicielem. Inne Zrédta zakazenia i inne sposoby szerze-
nia sie duru wysypkowego nalezg do wyjatkéw i nie posiadaja znaczenia epidemio-
logicznego. Zwalczanie duru wysypkowego nalezy oprze¢ na wczesnym wykrywaniu
chorych przez dobrze zorganizowany aparat sygnalizacyjny przy pomocy catego
personelu sanitarnego, Czerwonego Krzyza i ludnoSci.

Szeroko zakrojong akcje nalezy rozpoczaé w okresie letnim, kiedy jest najmniej
chorych na dur wysypkowy i najmniej wszystkich innych choréb goraczkowych.
Akcja musi by¢ prowadzona w jednymi czasie na terenie catego kraju i ma polegac
na obchodzie wszystkich dpméw w poszukiwaniu chorych. Obchdd ten powinien by¢
przeprowadzony trzykrotnie; po raz pierwszy od 1 do 15 lipca, po raz drugi od 1 do
15 wrzes$nia a trzeci raz od 1 do 15 listopada. Wszyscy goraczkujacy chorzy chocby
troche podejrzani o dur wysypkowy muszga by¢ umieszczeni w szpitalu.

W élad za umieszczeniem w szpitalu nalezy bardzo szczeg6towo przeprowadzié¢
zabiegi sanitarne w ognisku, z ktérego pochodzg chorzy. W razie potwierdzenia
rozpoznania nalezy powtérzy¢ wspomniane zabiegi po 7 do 10 dniach od pierwszej
dezynfekcji. Obserwacje ogniska epidemicznego nalezy prowadzi¢ przez 71 dni w celu
wykrycia chorych goraczkujgcych. Chorzy gorgczkujagcy muszg mie¢ zapewnione
miejsca w szpitalach i dla tego celu nalezy uruchomié¢ fundusz t6zkowy. Dla prze-
prowadzenia tej akcji nalezy zorganizowa¢ miejscowe sztaby oraz poprzedzi¢ ja
dobra propaganda sanitarno-o$wiatowa.

J. Kostrzewski

BIRKOWSKI J. J, CHORUZENKO P. F.: W zwigzku z artykutem ,w sprawie
likwidacji duru wysypkowego*“. Zurnat Mikr. Epidem. Immum., 1952, 4, 73—77.

Autor uznaje za stuszny plan akcji zwalczania duru wysypkowego, przedfozony
w wymienionym artykule Zukowa, Timakowa i wspdtpracownikéw, ale réwno-
czed$nie szeroko omawia teze Mosinga i Tokarewicza i stwierdza, ze niedostatecznie
zastosowano w praktyce epidemiologicznej wnioski, jakie wyptywajg z tych prac.

5 - Przeglad Epidemiologiczny
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Jeszcze ciagje za mato znana jest ogdétowi lekarzy diagnostyka duru wysypkowego
w okresie miedzyepidemicznym. Za malo réwniez rozpowszechniono nowe metody
diagnostyki laboratoryjnej. Autor opowiada sie za stusznoscig hipotezy nawrotéow
duru wysypkowego.

J: . J. Kostrzewski
v

SEREBRIJSKI 1. J., APOSTOLOW B. G.: Wskaznik fagocytarny jako metoda
wczesnego rozpoznawania duru wysypkowego. Zurnat Mikr. Epidem. Immun.,
1951, 10, 7—12.

Wykonano 227 badahn krwi chorych na dur wysypkowy oraz szczepionych przeciw
tej chorobie na wskaznik fagocytarny z antygenem odmierica OX19. U oséb szczepio-
nych wskaznik podnosi sie z 9,22% przed szczepieniem do okoto 60% po szczepieniu.
U chorujacych na dur wysypkowy stwierdza sie wysoki wskaznik fagocytarny u 100%
chorych, zaréwno w okresie goraczki jak i w okresie zdrowienia przy temperaturze
prawidtowej. Odczyn Weil-Felixa byt w tych wypadkach tylko w 37,6% dodatni.

J. Kostrzewski

-',-4 @a>s-k\ Y. m o> r t - m<

TOKAREWICZ K. N., KRASNIK F. I, GOLDBERG S. l.: Serologiczne roz-

poznawanie duru wysypkowego przy pomocy antygendow z riketsji. Zurnat.

Mikr. Epid. Immun. 1951, 10, 12—18.

ur .

Przy zastosowaniu odczynu zlcpnego z Rickettsia prowazeki i odczynu wigzania do-
petniacza z antygenami tego zarazka mozna potwierdzi¢ rozpoznanie wszystkich
przypadkéw duru wysypkowego niezaleznie od ciezkoéci przebiegu i obrazu klinicz-
nego choroby. Odczyny te sg bardziej swoiste i czule niz odczyn Weil-Felixa, ktory
w przypadkach sporadycznych zachorowan na dur wysypkowy czesto bywa ujemny
lub pojawia sie z opdéznieniem. \

Autorzy wykonywali odczyn zlepny i o. wigzania dopetniacza z Ri. prowazeki od
rozcienczenia 1:50 poczynajac od 4—5 dnia choroby. Jako najnizsze miano diagno-
styczne dla odczynu zlepnego z Ri. prowazeki nalezy przyjaé¢ 1:100 a dla o. wigzania
dopetniacza 1:200. Po przechorowaniu duru wysypkowego najcze$ciej zanika odczyn
Weil-Felixa, potem o. zlepny z Ri. prowrazeki a najp6zniej o. wigzania dopetniacza.
Odczyn wigzania dopetniacza o mianie 1:200 do 1:400 moze utrzymywac sie
w ciggu 2 lat.od wyzdrowienia (p6zniej autorzy nie badali). W laboratoryjnej dia-
gnostyce pojedynczych zachorowan na dur wysypkowy nalezy koniecznie wykonaé
odczyn wigzania dopetniacza lub odczyn zlepny z R. prowazeki, oprocz o. Weil-Felixa.

/ J. Kostrzemﬁkl ../

ZDRODOWSKI P. F.: W sprawie epidemiologii duru wysypkowego (w zwiazku
z artykutem H. S. Mosinga). Zurnat Mikr. Epid. Immun. 1952, 3, 21—27.

W zwigzku z artykutem Mosinga w sprawie epidemiologii duru wysypkowego autor
omawia zagadnienie premunicji i przetrwania zarazka w okresie miedzyepidemicz-
nym w roéznych riketsjozach. Polemizuje z pracami autoréw zachodnio europejskich
x dochodzi do wniosku, ze doswiadczalnie na zwierzetach stwierdzono mozliwo$¢
niesterylnej odpornosci w roznych riketsjozach u réznych zwierzat. t
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Odporno$¢ niesterylna jest wiec mozliwa teoretycznie réwniez u ludzi w durze
wysypkowym, ale jak dotychczas nie zostato to udowodnione i opiera sie wytgcznie
na spekulatywnym rozumowaniu i na przeprowadzaniu analogii. W rozwazaniu roz-
nych mozliwosci przetrwania Ri. prowazeki w okresie miedzyepidemicznym autor
stwierdza, ze hipoteza o przejSciu Ri mooseri w Ri. prowazeki jest mato prawdopo-
dobna, gdyz w pracowni nie udato sie dokonaé¢ tego przeobrazenia.

Koncepcja Starzyka o przetrwaniu zarazka w kale wszy przez kilka miesiecy
zostata wprawdzie potwierdzona przez innych badaczy, ale nie wyjasnia sposobu
szerzenia sie duru wysypkowego w okresie miedzyepidemicznym. Obecnie przyjeta
w ZSRR koncepcja szerzenia sie duru od czlowieka do cztowieka po przez Wresz
odziezowg réwniez nie moze wytlumaczy¢ niejasnych zagadnien w epidemiologii tej
choroby. Hipoteza Zinssera o nawrotach duru wysypkowego podjeta ostatnio przez
Mosinga i Tokarewicza teoretycznie jest mozliwa, ale wymaga obiektywnych i Kkry-
tycznych badan. Przyjecie tej hipotezy jest réwnoznaczne z przestawieniem prac
nad likwidacjg duru wysypkowego na nieokre$lenie diugi czas. Jest to demobilizu-
jaca strona hipotezy Zinssera i dlatego koncepcja ta wymaga wyczerpujacych
obiektywnych podstaw i nie mozna zadowoli¢ sie jedynie przypuszczeniami i do-
mystami.

J. Kostrzewski

MOSING H. S.: Epidemiologia duru wysypkowego. Rezultaty 20-letnich badan.
Mikr. Zurnat, 1952, 16, 1, 65—71.

Mimo postepéw w dziedzinie epidemiologii duru wysypkowego pozostaje jeszcze
wiele zagadnien niejasnych, ktére wymagaja rozwigzania.

Autor w badaniach przed 20 laty wykazat, ze ogniska epidemiczne duru wysyp-
kowego utrzymujace sie na wsiach zaczynaly sie w tych miejscowosciach, w ktérych
przed laty panowata epidemia duru wysypkowego i jako pierwsi chorowali nietypowo
ludzie, ktérzy nie mieli zadnego kontaktu ze $wiezym ogniskiem duru wysypkowego.
Poszukiwania innego zbiornika zarazka (gryzonie, koty, psy, owce, krowy, konie
oraz inne zwierzeta polne i lesne a ponadto kleszcze, komary, pchty, pluskwy, pajaki)
poza cztowiekiem i wszg odziezowg daty wynik ujemny. W ostatnich latach autor
spostrzegat przypadki duru wysypkowego o nietypowym tagodnym przebiegu.

Przypadki te wystepowaty jako sporadyczne zachorowania. O. Weil-Felixa poja-
wiat sie u tych chorych na 9 lub 10 dzien choroby, miano byto niskie, 10% ujemnych
odczynéw Weil-Felixa. O. zlepny z Ri. prowazeki pojawiat sie na 5—7 dzieh choroby
réwniez w niskich rozcienczeniach. Wszy mozna byto zakazi¢ na chorych tylko
w pierwszych dniach choroby i to w niewielkim odsetku. W tych przypadkach
tagodnych zachorowan z reguly nie udawato sie znalezé Zrddia zakazenia. W Dnie-
propetrowsku przebadano 2000 szczuréw i myszy. Mdzgami tych zwierzat zakazali
Swinki morskie i wszy. Nie udato sie wyhodowac ani jednego szczepu. O. Weil-Felixa
wypadat niekiedy dodatni u szczuréw ale byto to wyrazem banalnych zakazen nie
pozostajacych w zwigzku z durem wysypkowym.

Ze sporadycznych przypadkéw duru wysypkowego u ludzi wyhodowano 21 szcze-
pow i poréwnano je z 12 szczepami Ri. prowazeki z ognisk epidemicznych. Na drodze
krzyzjowej odpornosci, préb antytoksycznych, badania tych szczepéw na wszach,
krélikach, swinkach morskich, szczurach i biatych myszach stwierdzono identycznos$¢
szczepow z przypadkéw sporadycznych i z ognisk epidemicznych. Analiza sporadycz-
nych zachorowan na dur wysypkowy wykazata, ze 58% chorych dawniej przechoro-
wato dur wysypkowy, 19% przebyto jaki$ dur (chorzy nie mogli go blizej okresli¢>, *
11% nie podato w wywiadach, zeby mieli chorowa¢ na dur wysypkowy w prze-
sztosci, ale znajdowali sie w takich okolicznosciach, ze mogli chorowaé¢ na te chorobe,
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12% chorych to ludzie, u ktdrych mozna byto wykluczy¢ fakt przebycia duru wy-
sjpkowego w przesztos$ci i ci chorowali ciezko.

Autor nie stwierdzit zaleznosci powtdérnych zachorowan od cigezko$ci przebiegu
pierwszego zachorowania. Analiza epidemiologiczna kaze przypuszczaé, ze nie sg to
powtdrne zakazenia ale spontaniczne nawroty dawniej przebytego duru wysypko-
wego. Przemawiajg za tym nastepujace dane: 1) niemozliwo$¢ znalezienia zrodta
zakazenia, 2) wiek chorych (70—91% chorych w wieku ponad 30 lat), 3) czesto sg
to chorzy zyjacy w bardzo dobrych warunkach sanitarno-higienicznych, 4) sezono-
wos$¢ zachorowah; stwierdza sie je w ciggu catego roku.

W ogniskach, gdzie stwierdza sie wigkszg liczbe chorych bez widocznego Zrédia
zakazenia, na poczatku zawsze mozna stwierdzi¢ nietypowe zachorowanie, nawro-
towe czesto nierozpoznane. Powtérne zachorowania sg czesto nastepstwem roéznych
bodzcow: przeziebienie, przegrzanie, wstrzasy nerwowe itp.

W -, 'm *j . te

J. Kostrzewski

BOYER J, CORRE-HURST L., TISSIER M,, SAPIN-JALOUSTRE H.: Studia
epidemiologiczne nad leptospira icterohaemorrhagiae. La Presse Medicale 1952,
60, 21.

Od 9 lat prowadzone sa prace epidemiologiczne nad zéttaczka zakazng w dep. Se-
kwany. Kazdy przypadek jest zgtaszany i po ustaleniu diagnozy dochodzi sie Zrédta
zakazenia i zarzadza odpowiednig profilaktyke. Obserwowano 164 przypadki. Autorzy
zastrzegaja sie, ze prawdopodobnie wiele przypadkéw przebiegajgcych nietypowo po-
zostaje nie rozpoznanych i nie zgtoszonych.

Zakazenie jest najczestsze u ludzi, majgcych kontakt z woda (kapiacy sie, rybacy)
— 54,9%, nastepne miejsce zajmujg zakazenia zawodowe — 30,5%, wreszcie
14,6% z innych powoddéw. Najwieksza ilo$¢ zakazen jest wérdd kapigcych sie —
46,9%, ale mozliwe, ze na prowincji, gdzie ludno$¢ zajmuje sie rybotéwstwem, sto-
sunki odsetkowe przedstawiajg sie inaczej.

Najwiekszg ilos¢ przypadkéw zanotowano w sezonie letnim. Zapadalno$¢ kobiet
jest 13 razy mniejsza niz mezczyzn, przy czym autorzy podkreslaja réznice w za-
padalnosci w zaleznosci od pici w réznych chorobach zakaznych. Dzieci i miodziez
przechodza czesto postaé nietypowa, bez zétaczki.

W konhcu autorzy podajg swoje uwagi odnosnie profilaktyki. Jesli zalezno$¢ za-
padalnos$ci na dur brzuszny i poliomyelitis od styczno$ci z wodg jest problematyczna,
to w wypadku leptospirozy zwigzek ten jest niewatpliwy. Stad konieczno$é organiza-
cji kapielisk, a w razie epidemii zakaz kapania sie i towienia ryb. Celowg jest dera-
tyzacja, ktora jednak jest trudna do przeprowadzenia w S$rodowisku miejskim.

J. Plachcinska

E. GRASSET: Endoanatoksyna duréworzekomodurowa w zapobieganiu zaka-
zeniom durowym. Revue dTmmunologie 1951, 15, 1—2, 1—20.
Szczepionke otrzymuje sie przez poddawanie pateczek durowych i rzekomodurowych
gwattownym zmianom temperatury. Daje ona wysoka odpornos$¢ przeciw O i Vi, co
stwierdzono na myszkach, wstrzykujac im dootrzewnowo $miertelng dawke bakterii.
Reakcja poszczepienna u ludzi jest bardzo tagodna.

Autor omawia wyniki szczepien endoanatoksyng duroworzekomodurowg w 3 $ro-
dowiskach: w przemysle i ws$rod gornikéw, wsrod ludnosci cywilnej i w wojsku.
Wyniki wszedzie bylty bardzo dobre, zanotowano znaczny spadek zapadalnosci
i Smiertelnosci.
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W celu zmniejszenia ilo$ci szczepien zastosowano szczepionke skoncentrowana,
ktorej uzywa sie tylko jednokrotnie (precypitowana atunem).

Zapadalno$¢ wsrod robotnikow w kopalniach wynosita 5,7/1000, za$ umieralnos¢
1,1/1000, co skionito do zastosowania masowych szczepien podczas epidemii. Szcze-
piono szczepionka endotoksyczng dwukrotnie: 05 ml i po miesigcu 1 ml. Zapadal-
no$¢ spadia do 1,4/1000, umieralno$¢ do 0,23/1000, przy czym autor podkresla, ze nie
byly stosowane zadne inne S$rodki, mogace spowodowaé spadek nasilenia epidemii.
Doswiadczenie wykazato mozliwo$¢ szerokiego zastosowania omawianej szczepionki
do szczepien masowych. Szczepiono gtéwnie ludnos$¢, zyjaca w trudnych warunkach
higieniczno sanitarnych. Podczas ostatniej wojny stosowano szczepionke w wojsku,
przebywajacym w Afryce. Pomimo wedrdwek przez zakazone obszary i mimo fa-
talnych warunkéw sanitarno-higienicznych, liczba zachorowan byta bardzo mata.
Zapadalno$¢ w grupie pot.-afryk. wynosita 0,24/1000.

J. Ptachcinska

CARTER H. S, WEIR I. B. L.: Pies, jako prawdopodobne Z7rédto zakazenia
ludzi Salmon, paratyphi B. The Journal of Pathology and Bacteriology 1952,

64, 230—232.

Rodzina, sktadajgca sie z rodzicow i 2 dzieci posiadata psa, ktéry nagle zachorowat;
miat ostry atak wymiotéw i biegunke. Po 9--10 dniach zachorowaly dzieci; wsrod
objawdw na pierwszy plan wysuneta sie biegunka. Ojciec chorowatl lekko, matka
wcale nie chorowata. Z katu od wszystkich cztonkéw rodziny i od psa wyhodowano
pateczki duru rzekomego B.

Autor rozwaza, czy zrédiem zachorowan byt pies, czy tez ojciec, ktéry jako zoi-
nierz w 1946 r. w Indiach przebyt kilkudniowg ostrg biegunke nie rozpoznang ba-
kteriologicznie. Od czasu tej choroby mdgt by¢ nosicielem. Prawdopodobnie jednak
zrodtem epidemii byt pies, zrédta zakazenia zwierzecia nie ustalono.

J. Ptachcinska

ALTMAN B. M.: Etiologia tak zwanego dzalangarskiego zapalenia moézgu.
Gigiena i Sanitaria, 1952, 9, 30.

W 1942—43 r. zaobserwowano w jednym z powiatéw Uzbekistanu jednostke choro-
bowg, ktérg prof. Szargorodski i prof. Gordon zaliczyli do wirusowych neuroin-
fekcji i nazwali dzatangarskim zapaleniem mézgu. Etiologie i epidemiologie dzalan-
garskiego zapalenia mozgu opracowali: cztonek-korespondent Akademii Nauk Cho-
dukin i jego wspotpracownicy. Za przyczyne schorzenia autorzy uwazali wirus, ktory
wyhodowali z krwi chorych i narzadéw zmartych i ktéry zobojetniat sie surowica
chorych.

W koncu 1950 r. i na poczatku 1951 r. zndw zaobserwowano w 2 powiatach Uzbe-
kistanu schorzenie, epidemiologicznie i klinicznie przypominajgce dzalangarskie za-
palenie moézgu. Przebieg byt nastepujacy: chorzy z poczatku skarzyli sie na silny
b6l glowy i og6lng stabos¢. U niektéorych wystepowaty w-ymioty, $linotok, niezbor-
no$¢ i zahamowanie ruchéw, niepewny choéd, drgawki. W dalszym przebiegu poja-
wialy sie objawy porazenia o$rodkowego uktadu nerwowego. U wielu chorych juz
w pierwszych dniach choroby widoczne byto ubdstwo mimiki, twarz maskowata
i porazenie galazki centralnej nerwu twarzowego. Pojawiaty sie objawy oczne: nie-
réwnos¢ zrenic, oczoplas, zwezenie lub rozszerzenie zrenic, ich leniwa reakcja na
Swiatto. Odruchy brzuszne byly ostabione lub zniesione. Odruchy S$ciegniste wzmo-
zone. U wiekszosci chorych wystepowaty odruchy patologiczne dodatnie, jak Ba-
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binski, Openheim, Rossolimo. Niektérzy w pierwszych dniach choroby tracili przy-
tomno$¢ i miewali zaburzenia psychiczne. Chorzy wykazywali zaburzenia regulacji
cieplnej. Przy normalnej temperaturze ciata miewali silne dreszcze. Ze strony na-
rzadéw wewnetrznych oraz gruczotdbw wewnetrznego wydzielania zmian patolo-
gicznych nie stwierdzano. W moczu i we Kkrwi istotnych zmian nie znajdywano,
rzadko wystepowata lekka anemia niedobarwliwa.

Lekkie przypadki konczylty sie po kilku dniach wyzdrowieniem, a ciezkie po
kilku tygodniach, a nawet miesigcach. Bywaty okresy poprawy naprzemian z ostry-
mi zaostrzeniami choroby, kiedy znéw nastepowaty wymioty, drgawki, silne bdéle
gtowy i utrata przytomnosci. Okresy zaostrzenia trwaty od kilku godzin do kilku
dni, a stan chorych ciggle si¢ zmieniat. Zupeinie zdrowy cztowiek stawal sie ciezko
chorym i znéw w ciggu kroétkiego czasu byt zdrowy.

Udato sie stwierdzi¢, ze pogorszenie stanu u pewnej grupy o0s6b nastepowato po
zjedzeniu przez nich chleba z maki, pochodzacej z tych samych pé6l. Chorowatly cate
rodziny, a nie chorowaty dzieci, karmione piersiag. Wreszcie okazato sie, ze przyczyna
schorzenia byto zatrucie chwastem zbozowym — Trichodesma Incanum — ktéry
zawiera alkaloidy, dzialajgce toksycznie na system nerwowy.

Mozna przypuszczaé, ze wiele przypadkéw o nieznanej etiologii, uwazanych za
wirusowe zakazenie osrodkowego uktadu nerwowego — byly tylko podobnymi za-
truciami.

A. Adonajlo

SIGEL M. M., WEISS L. B.,, BLUMBERG N.. DOANE J. C.: Przeglad pozio-
mow przeciwciat dla duru wysypkowego epidemicznego we krwi oséb urodzo-
nych we wschodniej i centralnej Europie oraz w Stanach Zjednoczonych.
Amer. Journ. Med. Sci. 1952, 223, 429.

Szeieg najnowszych doniesien potwierdza, iz choroba Brilla jest zaostrzeniem daw-
niej przebytego zakazenia riketsja duru wysypkowego epidemicznego. Zatem riketsje
przezywajg diugi okres czasu w ustroju ozdrowiehcéw w postaci utajonej; doswiad-
czalnie jednak dotychczas tego nie potwierdzono. Zwykle jednak przezywanie rike-
tsji lub wiruséw w tkankach gospodarza jest zwigzane z utrzymywaniem sie u nie-
go przeciwciat na pewnym poziomie. Od tej strony chcieli wtasnie autorzy pracy
rzuci¢ pewne Swiatto na problem przezycia riketsji w ustroju ludzkim, zastrzegajac
sie, ze wykazanie przeciwciat nie jest ostatecznym dowodem obecnosci zywego za-
razka w ustroju.

Przebadano surowice 3 grup os6b: mieszkancéw Stanéw Zjednoczonych immi-
grantéw z Centralnej i Wschodniej Europy, obywateli Stanéw Zjednoczonych, kté-
rzy nigdy swego kraju nie opuszczali i lokatoréw pewnego zaktadu karnego oraz
kilku lekarzy szpitalnych. Do badania zastosowano odczyn wigzania dopetniacza,
uzywajac antygenéw rozpuszczalnego i z przemytych riketsji duru wysypkowego
epidemicznego i szczurzego.

Z grupy 80 os6b pochodzenia amerykanskiego, zadna nie wykazata dodatniego
odczynu z riketsjami duru wysypkowego epidemicznego. W grupie 69 os6b pocho-
dzacych ze Wschodniej Europy, 12 (17%) wykazato przeciwciata w mianach 1 : 2 do
1 : 16. Niektore z nich przebyty dur wysypkowy przed wielu laty w Europie. Pobyt
w Stanach Zjednoczonych oséb tej grupy wahat sie od 28 do 53 lat. W trzeciej gru-
pie przeciwciata wykazato 2 lekarzy na 9; byli oni uprzednio szczepieni przeciw
durowi wysypkowemu. Takze 2 osoby z zaktadu karnego (na 92 zbadanych) dato
dodatnie odczyny, prawdopodobnie byli réwniez szczepieni jako zoinierze armii ame-
rykanskiej w czasie ostatniej wojny.
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Autorzy dochodzg do wniosku, ze ozdrowiency po durze wysypkowym epidemicz-
nym wykazujg bardzo dtugi- okres czasu przeciwciata, co moze sie tgczy¢ z obecno-
§cig u nich zywego zarazka.

E. Wojciechowski

SAINT-MARTIN M., DESRANLEAN J. M.: Wyniki otrzymane przy uzyciu
glicerolowanego antygenu Vi do wykrywania chronicznych nosicieli duru
brzusznego. Am. J. Publ. H. 1951, 41, 6, 687.

Najpewniejszag metoda wykrywania nosicieli jest wyizolowanie S. typhi z katu, mo-
czu lub tresci dwunastnicy, co napotyka jednak na rézne trudnosci, chociazby na sku-
tek okresowego wydalania bakterii. W poszukiwaniu metod wykrywania nosiciel-
stwa zwrécono sie do serologii.

Autorzy opracowali szybkg metode szkietkowa przy uzyciu glicerolowanego anty-
genu Vi ze szczepu Bhatnagar Vi |. Metoda ta przebadano w latach 1946—1950 10.912
surowic, ktére podzielono na cztery grupy: surowice zwykte (os6b chorych na inne
choroby), surowice oséb szczepionych, chorych na dur brzuszny i nosicieli.

Z poérod 9.192 przebadanych surowic zwyktych 9.082 byto Vi ujemnych (98,8%),
a 110 dodatnich (1,2%). Posréd 1.164 szczepionych 1.143 byto ujemnych (98,2%),
a 21 dodatnich (1,8%). Posréd 530 surowic o0séb chorych na dur brzuszny 450 byto
ujemnych (85%), 80 dodatnich. Surowice nosicieli byly wszystkie dodatnie (26 su-
rowic).

Wyniki, uzyskane z przebadania tak duzej liczby surowic dowodza, ze reakcja
jest dos¢ czuta zeby ja uzywaé powszechnie.

J. Ptachcinska

JULIEN M.: Zagadnienia organizacji szczepien. Courrier 1952, 2, 3, 123.

Autor podaje najwitasciwszy wiek, technike, wskazania i przeciwskazania do réz-
nych szczepien.

1 Szczepienia przeciw ospie powinno sie prowadzi¢ pomiedzy 3 i 12 miesigcem
zycia, najlepiej miedzy czwartym i szostym. Powyzej 18 miesiecy zycia, a szczegol-
nie pomiedzy 5—18 rokiem nie powinno si¢ szczepi¢ z obawy przed zapaleniem
moézgu. Nastepnie autor omawia technike szczepienia i ewentualne powiktania po-
szczepienne.

2. Szczepienia przeciw kokluszowi najwazniejsze sa w pierwszych dwoch latach
zycia ze wzgledu na najwiekszg Smiertelno$¢ z powodu kokluszu w tym wieku. Po-
winno sie szczepi¢ od 5-go miesigca zycia. Podany jest schemat uodparniania i omo-
wione reakcje poszczepienne.

3. Szczepionke przeciwbtoniczg i przeciwtezcowag wprowadza sie podskoérnie trzy-
krotnie z 15-dniowymi przerwami. Po roku powinno sie wstrzyknaé¢ dawke przy-
pominajaca. Najlepszym wiekiem do szczepienia jest 18 miesiecy do 2-ch lat.

4. Szczepienia przeciwdurowo-rzekomodurowe mozna rozpoczyna¢ u dzieci 6-let-
nich. Podane jest dawkowanie i omawiane ewentualne }aczenie ze szczepieniami
przeciwbtoniczymi i przeciwtezcowymi.

5. Szczepienia BCG mozna stosowa¢ w kazdym wieku, najlepiej w 6-tym roku
zycia. Autor poleca dwie metody szczepien: albo przez skaryfikacje, albo wstrzy-
kniecie $rddskorne. Szczepienie doustne nie powinno by¢ stosowane. Warunkiem
szczepienia jest ujemna proba tuberkulinowa.
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Na zakonczenie autor podaje og6lne przeciwskazania do szczepien dzieci, uwzgle-
dniajac nastepujgce czynniki: 1) wiek, 2) zaburzenia w odzywianiu (u oseskéw),
3) zakazenia, 4) alergie, 5) choroby wewnetrzne.

J. Plachcinska

SABIN A. B.: Porazenia jako nastepstwo choroby Heinego-Medina w réznych
cze$ciach $wiata i w réznych grupach ludnosci. Am. Journ. Publ. HIlth. 1951,
41, 10, 1215.

Analiza epidemiologiczna dowodzi, ze porazenna posta¢ choroby Heinego-Medina
wystepuje z réznym nasileniem w réznych czesciach $wiata i w réznych grupach
ludnos$ci. Spostrzezenia dokonane na podstawie doSwiadczeh z innymi wirusowymi
neuroinfekcjami u zwierzat oraz epidemiologiczne spostrzezenia u ludzi pozwalaja
przypuszczaé, ze czynnik genetyczny posiada duze znaczenie i moze wptyngé na to
czy zakazenie wirusem porazenia dzieciecego spowoduje zakazenie bezobjawowe czy
tez lekka, poronng lub porazenna posta¢ choroby. Wyjatkowo wysoka zapadalno$é
na porazenng posta¢ choroby ws$rdd izolowanych grup ludnosci okolic podbieguno-
wych i w krajach podzwrotnikowych moze by¢ wynikiem wpitywu czynnika gene-
tycznego. Réznorodnos$¢ spostrzezen epidemiologicznych upowaznia do przypuszcze-
nia, ze epidemie wywotujg szczepy wirusa o zwiekszonej zjadliwosci, a w okresie
miedzyepidemicznym wystepujg szczepy immunologicznie identyczne, lub tez zbli-
zone do szczepdw epidemicznych ale wykazujace niskag zjadliwo$¢ jakkolwiek sa
one rowniez szeroko rozsiane wsrod ludnosci.

W latach miedzyepidemicznych zapadalno$¢ na porazenng posta¢ choroby jest
wzglednie niska nawet w tych okolicach, w ktérych porazenie dzieciece wykazuje
wzglednie duze nasilenie. Epidemia jest wyrazem rozsiania szczepu zarazka o wy-
sokiej zjadliwo$ci wsrod ludnosci, ktéra jest niedostatecznie uodporniona szczepem
o niskiej zjadliwosci.

Stwierdza sie niskg zapadalno$¢ na porazenng posta¢ choroby wsréd dzieci na
Dalekim Wschodzie, wr Afryce i wsrdod ludoéw zyjgcych w prymitywnych warunkach,
chociaz wiadomo, ze'w danym zbiorowisku ludzkim jest rozsiany zarazek o duzej
zjadliwos$ci, gdyz ws$rdéd obcokrajowcow obsei'wuje sie rownocze$nie wysoka zapa-
dalno$é. Nie mozna tego wytlumaczy¢ uodpornieniem na drodze t6zyskowej lub
przez mleko matki w okresie karmienia, albowiem badania serologiczne dowodzg,
iz 80—90% dzieci przy koncu 1 roku zycia i w drugim roku zycia sa pozbawione
przeciwciat. Badania serologiczne dowiodly, ze zapadalno$¢ na porazenng postaé
choroby jest odwrotnie proporcjonalna do stopnia rozsiania zarazka. Ogélnie biorac
im biedniejsza ludno$¢ i nizszy poziom zycia oraz warunkéw sanitarnych tym wie-
ksze rozsianie zarazka a zarazem tym nizsza zapadalno$¢ na porazenng posta¢ cho-
roby Heinego-Medina jezeli do zbiorowiska tego przeniknie zjadliwy szczep.

Doustne zakazanie matp matlymi dawkami zarazka powoduje powstanie odpor-
nosci nie stwarzajac niebezpieczeAstwa porazen. Kwasota soku zotgdkowego moze
wptynaé na zmniejszenie dawki zakaznej. Te grupy ludzi, ktére zyja w warunkach
sprzyjajacych statemu rozsianiu zarazka i spozywaja go czesto w matych dawkach,
majg warunki do nabycia odpornosci unikajac porazennej postaci choroby.

7. Kostrzewski

GALE A. H.: Porazenie dzieciece w zbiorowiskach ludzkich pdélzamknietych.
Lancet, 1951, 6657, 735.

Praca przedstawia epidemiologiczng charakterystyke porazenia dzieciecego w pot-
zamknietych zbiorowiskach dzieci. Autor zestawit przypadki zachorowan w obozach



73 PRZEGLAD PISMIENNICTWA Nr 1

letnich miodziezy szkolnej (4 epidemie), w domach dziecka (4 epidemie), zachoro-
wania w epidemii w Broadstairs w r. 1926, w ktérej zanotowano liczne przypadki
porazenia dzieciecego w szkotach oraz przypadki z 34 wybuchéw epidemicznych
w szkotach z bursami, ktére pojawity sie w latach 1917—1949. Dokonano proéby po-
réwnania tych epidemii i stwierdzono pomiedzy nimi duze rdéznice w sezonowosci
pojawienia sig, w czasie trwania oraz ciezkoSci przebiegu choroby.

W obozach stwierdza sie wysoka zapadalno$¢ a zarazek przypuszczalnie ulega
tam bardzo szybkiemu rozsianiu,

W domu dziecka uderza wysoka zapadalno$¢ ws$réd oséb z obstugi, co tym bar-
dziej zwraca uwage, ze dzieci ze wzgledu na wiek sg bardziej podatne niz osoby
obstugujace.

W szkotach znacznie cze$ciej choruja chtopcy niz dziewczeta. Wséréd chiopcow
zdarzajg sie wypadki, ze po krotkotrwatej chorobie o nieokreslonym charakterze
wracajg oni do szkoty i w kilka dni pdzniej dostajg porazen. Autor przypuszcza, ze
dziewczeta czesciej niz chiopcy z btahych powoddéw ktadag sie do tdzka i to moze
by¢ przyczyna, ze unikajg porazen. Jednakze do czasu usprawnienia rozpoznawania
lekkich przypadkéw porazenia dzieciecego nie da sie rozstrzygnaé¢ tego zagadnienia.

J. Kostrzewski

BRAHDY M. B.,, KATZ S. H.: Wptyw transportowania chorych na przebieg
porazenia dzieciecego. Journ. Amer. Med. Ass. 1951, 146. 772.

W Nowym Jorku przeprowadzono pordwnawcze badania ws$rdod 380 miejscowych
chorych oraz 113 przywiezionych z miejscowos$ci oddalonych od miasta. Bez doko-
nania specjalnego doboru chorych zwrécono uwage na okres trwania choroby, ciez-
ko$¢ przebiegu oraz odsetek zgonéw w obu grupach.

Stwierdzono, ze okres trwrania choroby byt ten sam u chorych miejscowych i za-
miejscowych. Z poéréd 380 miejscowych zmarto 20, a w grupie chorych zamiejsco-
wych na 113 zmarito 18.

Wsréd chorych na mézgowa i opuszkowg postaé choroby w grupie 78 miejsco-
wych zmarto 19, a w grupie 37 chorych zamiejscowych zmarto 17.

Z zestawienia autorzy wyciggaja wniosek, ze przew6z chorych na duze odlegtosci
w ostrym okresie porazenia dzieciecego moze byé¢ dla chorych niebezpieczny.

J. Kostrzewski



REGULAMIN OGLASZANIA PRAC

Redakcja zwraca sie z prosba do autoréw nadsytajacych prace przeznaczone do
Kwartalnika ,,Przeglad Epidemiologiczny*' aby dokfadnie zaznajomili sie z nizej po-
danymi przepisami.

1. Przeglad Epidemiologiczny zamieszcza prace oryginalne, pogladowe i stresz-
czenia prac obcych z dziedziny epidemiologii oraz kliniki choréb zakaznych, mikro-
biologii, parazytologii i epizootiologii, o ile nawigzujg do zagadnien epidemiolo-
gicznych.

2. Prace muszg by¢ zredagowane w sposéb zwiezty i jasny, bez zarzutu pod
wzgledem stylistycznym i ortograficznym (obowigzuje pisownia zgodna uchwata-
mi Polskiej Akademii Umiejetnosci z r. 1936).

Prace oryginalne i poglgdowe nie mogg przekracza¢ 20 stron maszynopisu wraz
z tabelami i rycinami. Streszczenia prac obcych nie moga przekraczaé jednej strony
maszynopisu to znaczy 31 wierszy. llo§¢ tabel i rycin (rysunkéw i wykreséw) nalezy
ograniczy¢ do minimum. Nadestane maszynopisy muszg mie¢ forme ostateczng i zad-
ne zmiany lub dodatki po ztozeniu maszynopisu u wydawcy nie moga by¢ uwzgle-
dniane. Redakcja zastrzega sobie prawo robienia poprawek ortograficznych, styli-
stycznych i w razie koniecznos$ci skrétow.

3. Prace nalezy nadsyta¢ do Redakcji w 2 egzemplarzach pisane na maszynie
(oryginat i pierwsza kopia), na dobrym papierze, jednostronnie. Nie nalezy przysy-
ta¢ prac pisanych na bibutce. Maszynopisy nalezy pisa¢ z odstepem dwuwierszowym
(31 wierszy na stronie), z pozostawieniem na lewym brzegu arkusza papieru mar-
ginesu szerokosci 4 cm. Redakcja prosi o bardzo staranng korekte maszynopisu, ta-
bel i piSmiennictwa.

4. Jezeli praca zawiera ryciny, autor powinien dotgczy¢ je od razu do maszyno-
pisu. Rysunki i wykresy muszg by¢é wykonane starannie i czysto czarnym tuszem
na biatej kalce technicznej. Moga byé nadsytane réwniez fotografie odbite na btysz-
czacym papierze. Wszelkie napisy na wykresach i rysunkach muszg by¢ wykonane
pismem technicznym i znormalizowanym. Wielko$¢ liter nalezy tak dobraé¢, aby po
dokonaniu przewidywanego zmniejszenia 2- lub 3-krotnego byty one dobrze czytel-
ne. Miejsca tabel i wykreséw muszg by¢ doktadnie oznaczone w tek$cie maszyno-
pisu. Na odwrocie wszystkich rycin i tabel zgtaszanych poza tekstem nalezy napisac
zwyktym otéwkiem nazwisko autora, tytut pracy i strone maszynopisu, do ktérej
dana rycina czy tabela ma sie odnosi¢. Nalezy poda¢ réwniez Nr ryciny i ewentualnie
napis, jaki ma by¢ pod nig umieszczony. Jezeli tabele lub ryciny majg by¢ umiesz-
czone na koncu pracy, nalezy to zaznaczy¢. Cytujac w tekscie tabele lub rycine na-
lezy poda¢ jej numer, aby bylo wiadomo, w ktérym miejscu mozna je umiesci¢
w tekseie.

5. W przygotowaniu maszynopisu prac oryginalnych i poglagdowych nalezy prze-
strzega¢ nastepujacych wytycznych.

Na pierwszej stronie, w pierwszym wierszu poda¢ petne imie i nazwisko autora.
W nastepnym wierszu tytut pracy pisany duzymi literami. Pod tytutem nalezy podac
petng nazwe zaktadu, z ktérego praca pochodzi (nie uzywaé skrétow). Na koncu
pracy poda¢ date wystania maszynopisu do Redakcji oraz tytut naukowy, nazwisko
i imie autora wraz z doktadnym adresem domowym.
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W maszynopisie nic nie podkre$lac. Nazwiska i nazwy pisaé pismem zwykitym
a nie rozstrzelonym. tacinskie nazwy choréb pisaé matg literg. tacinskie nazwy
bakterii, zwierzat i roélin pisaé: pierwszy wyraz duzg litera, drugi mata. Przyktady:
Rickettsia prowazeki, Ixodes ricinus, Mus rattus, Adonis vernalis.

Nie stawia¢ kropek po: nazwisku autora, tytule, podtytutach, podpisach pod ry-
cinami oraz po skrétach: m, ml, kg, g, itd., jak réwniez po: mgr, dr, wg, nr to jest
po skrotach zawierajagcych pierwszg i ostatnig litere wyrazu. Kropke nalezy posta-
wi¢ po skrétach: prof., doc., tab., tabl., itd.

6. Przy oddawaniu alfabetem tacinskim nazwisk rosyjskich nalezy stosowacé S$ci-
sta transliteracje, to znaczy oddawac¢ kazda litere rosyjskiego alfabetu odpowiadajaca
literg polska, bez wzgledu na odmienne brzmienie wyrazu w jezyku rosyjskim niz
w polskim.

Litery jezyka rosyjskiego nie majace odpowiednikéw w jezyku polskim, a mia-
nowicie samogtoski: 3. i, f, w0 oraz spotgtoski: x, w, 4y, w muszg byé od-
dawane wediug brzmienia rosyjskiego, a wiec: e, j, ja, ju, z, sz, cz, szcz. Miekki znak
nalezy wyraza¢ znakiem zmigkczenia.

W odmienianiu przytaczanych w tekscie nazwisk rosyjskich w innych przypad-
kach niz w pierwszym nalezy pozostawi¢ je bez zmiany, tak, jak nazwiska innych
autoréow obcych — dodajac tylko zakonczenie, odpowiadajgce potrzebnemu przypad-
kowi, czyli: a, y, ego, ej — w Il przypadku, y, emu, ej — w Ill przypadku, a, e,
ego — w IV przypadku itp.

Przyktady: dobrze Zle
Seczenow Sjeczenow
Marzeew Marzjejew
Etkin Jetkin
Krontowskaja Krontowska

7. W piSmiennictwie nalezy podawac tylko takie pozycje, z ktérych autor rzeczy-
wiscie korzystat. 1los§¢ pozycji pismiennictwa nalezy ograniczyé do minimum. Przy
uktadaniu piSmiennictwa przestrzega¢ nastepujgcych zasad:

Pozycje piSmiennictwa podawa¢ wg kolejnosci alfabetycznej nazwisk autoréw.
Kazdg pozycje pisSmiennictwa rozpoczynaé od nowego wiersza. Prace ogtoszone
w czasopismach nalezy podawaé¢ wg nastepujgcej kolejnosci: nazwisko autora
i pierwsza litera imienia, kropka, dwukropek, nazwa czasopisma (w ogdlnie przy-
jetym skrocie), przecinek, rok — przecinek, tom — przecinek, numer — przecinek,
strona — kropka. Przyktad Mosing H.: Mikrob. Zurn., 1952, 16, 1, 65. Nie podawa¢
tytuté\v prac ogtaszanych w czasopismach.

Zestawienia cyfrowo-literowe nazywaé i tytutowaé¢ — ,tabela”™ i uzywaé skrétu
tab., natomiast nazwe — ,tablica™ (w skrécie tabl.)) stosowa¢ dla oznaczenia rycin
zamieszczonych na wktadkach.

Pozycje ksigzkowe nalezy podawa¢ w nastepujacej kolejnosci: nazwisko autora,
pierwsza litera imienia, kropka, dwukropek, tytut pracy — przecinek, miejsce wy-
dania — przecinek, rok wydania — przecinek, tom (oznaczyé przez T. i rzymska
cyfre) — przecinek, strona (oznaczy¢ przez str. i arabska cyfre) — kropka. Przyktad:
Rutkowski J.: Chirurgia, Warszawa, 1938, T. I, str. 271

Redakcja zwraca sie z prosbg o bardzo staranne przygotowanie piSmiennictwa
w mysl wyzej podanych wytycznych.

8. Do pracy nalezy zataczy¢ na oddzielnych arkuszach trzy egzemplarze stresz-
czenia w jezyku polskim w celu dokonania przektadu na jezyki obce. W pierwszym
wierszu podaé¢ peine imie i nazwisko autora. W nastepnym wierszu tytut pracy
i w dalszych tekst streszczenia nie przekraczajacy 20 wierszy wraz z nagtdwkiem.
Streszczen w jezykach obcych nie nalezy nadsyfa¢. Streszczenia w jezyku polskim
nie beda zamieszczane.
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9. Nadsytane do przegladu piSmiennictwa streszczenia prac obcych nie powinny
przekracza¢ jednej strony maszynopisu. W pierwszym wierszu nalezy podaé nazwi-
sko i pierwszg litere imienia autora streszczonej pracy. W drugim wierszu tytut pra-
cy w jezyku polskim dostownie przettumaczony. W oddzielnym wierszu nazwe cza-
sopisma w og6lnie przyjetych skrétach, przecinek, rok — przecinek, tom — przeci-
nek, numer — przecinek, strona — kropka. Pod tekstem streszczenia poda¢ pierwsza
litere imienia i petne nazwisko autora streszczenia. Do streszczenia zalgczyé nazwisko
i imie oraz dokladny adres domowy autora streszczenia.

Redakcja przyjmuje streszczenia prac obcych tylko tych, ktére ukazaly sie w osta-
tnim i biezgcym roku, a z wczes$niejszych lat jedynie wowczas, gdy oryginat pracy
jest niedostepny w Kkraju.

10. Prace oryginalne, pogladowe i streszczenia prac obcych sg honorowane wg
stawek P.Z.W.L.

11. Autorzy prac oryginalnych i pogladowych mogg zamawia¢ po 25 odbitek swych
prac na koszt wtasny. Koszt odbitek wynosi od 1 do 3 ztotych za sztuke w zalezno$ci
od objetosci pracy. Zamodwienia na odbitki nalezy przesta¢ do Redakcji wraz z ma-
szynopisem pracy. W zamoéwieniu autor powinien podac, ze gotéw jest pokry¢ koszt
odbitek. Zaznaczamy, ze w razie nieotrzymania zamdwienia autora dotgczonego do
maszynopisu, odbitki nie bedg wykonane.

12. Prace oryginalne, wychodzace z zaktadéw i klinik oraz ze szpitali powinny
by¢ opatrzone parafg dyrektora lub kierownika zaktadu.
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Przeglad Epidemiologiczny

Rok VII 1953 Nr 2

Feliks Przesmycki
OSIAGNIECIA WIRUSOLOGII W ZWIAZKU RADZIECKIM

Wirusy odgrywajg w patologii ludzkiej coraz wiekszg role. Znamy dzi-
siaj caty szereg chordb, w ktérych czynnikiem etiologicznym jest niewat-
pliwie wirus. Powstawatoby pytanie, czy choroby te istniaty dawniej, a ich
etiologia wirusowa nie zostata rozpoznana wobec braku metodyki wiruso-
logicznej, czy tez wystgpity w formie wiekszych ognisk epidemicznych
w ostatnim trzydziestoleciu, wskutek ,wedréwki narodéw" wywotanej
dwiema ostatnimi wojnami. Niektore z tych choréb np. grypa znane byty
oddawna, jednakze jako czynnik etiologiczny przez dtuzszy czas uwazano
pateczke hemofilowa. Dopiero w 1933 roku okazato sie, ze etiologicznym
czynnikiem w grypie jest wirus. Do innych chor6b, ktére byty dawniej
znane, nalezy zaliczy¢ encefality, wadliwie jednak rozpoznawane. Nato-
miast niektdre choroby zostaty rozpoznane dopiero po Il wojnie Swiatowej
jako osobne jednostki kliniczne o etiologii wirusowej. Do nich przede
wszystkim nalezy zaliczy¢ tzw. hemoragiczne goraczki i zakazenia wy-
wotane niektérymi neurotropowymi wirusami.

Duze zastugi w rozpoznawaniu chordb wirusowych i ustaleniu ich etio-
logii potozyli badacze radzieccy. W niniejszym artykule chciatbym omoéwic
role nauki radzieckiej w badaniach nad chorobami wirusowymi.

Gtownym osrodkiem prac wirusologicznych jest Instytut Wirusologii
im. lwanowskiego w Moskwie. Na czele tego instytutu stoi wybitny ba-
dacz, cztonek Akademii Nauk Lekarskich prof. M. P. Czumakow. W insty-
tucie pracuje szereg wybitnych naukowcow, ktérych prace stanowiag po-
wazny wkiad do Swiatowej nauki i ktére przyczynity sie do rozpoznawa-
nia i zwalczania szeregu chordb nekajacych ludzkosc.

Poza Instytutem Wirusologii w Moskwie we wszystkich republikach
istniejg oddziaty wirusologiczne w ramach instytutow epidemiologii i mi-
krobiologii, ktére prowadzag prace naukowe wedtug ogélnego planu. Od-
dziaty te sg kierowane przez Instytut Wirusologii w Moskwie.

GRYPA \

Jednym z najwazniejszych zagadnien opracowywanych w Instytucie
Wirusologii, na ktore kiadzie sie specjalny nacisk, jest zagadnienie grypy.
Choroba ta ma ogromny wpilyw na gospodarke narodowa. Gromaszewski
tak analizuje to zagadnienie:
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,.Wedtug Chocianowa liczba przypadkdw grypy w ciggu roku na 100
robotnikéw pracujacych w réznych gateziach przemystu wynosi 28. Po
przeliczeniu na zwykle przyjete wskazniki rejestracji zapadalnosci choréb
zakaznych stanowi to okoto 2.800 na 10.000 rocznie. W latach silnych epi-
demii grypy wskaznik ten przewyzsza najnizszy poziom 2—3-krotnie.
Oczywiscie takich wskaznikéw nie moze da¢ zadna inna choroba zakaZna.
Jednoczes$nie przytoczone wskazniki $wiadczg o tym, ze w ciggu 3—4 lat
przechorowuje cata ludnos$¢ bez wyjatku.

Przecietny okres przejsciowej-utraty zdolnosci do pracy w zwigzku z za-
padnieciem na grype wynosi na podstawie tych samych danych okoto
7 dni. Stad nie trudno poja¢ znaczenie, jakie ma ta choroba dla gospodarki
narodowej. Wydatki organu ubezpieczenia spotecznego na oplaty z tytutu
czasowej niezdolnosci do pracy z powodu grypy wynoszg rocznie W Zw.
Radzieckim wiele setek milionéw rubli, a w latach epidemii grypy sie-
gaty niekiedy olbrzymich sum — 25 miliarda rubli lub wiecej w ciggu
jednego roku*.

Podatem powyzszy ustep, aby uwydatni¢ znaczenie walki z grypg z pun-
ktu widzenia panstwowego.

W czerwcu 1952 roku odbyta sie sesja naukowa poswiecona zagadnie-
niom grypy, ktéra byta przegladem pracy ubiegtych lat. Podczas cztero-
dniowych catodziennych obrad mogtem zapoznac¢ sie z duza iloScig prac
i oceni¢ wybitne wyniki radzieckich badaczy w zakresie diagnostyki, epi-
demiologii, profilaktyki i leczenia. Wydaje sie, ze na catym Swiecie nie
wykonano tak sharmonizowanych prac dla rozwigzania problemu grypy.

Rozpoznawanie. Badania poszty w trzech kierunkach:

1) w kierunku izolowania szczepdw wywotujacych dane epidemie;

2) w kierunku hemaglutynacji z wyptuczynami chorych na grype;

3) w kierunku zahamowania hemaglutynacji i wigzania dopetniacza.

Izolowanie szczepow moze byC przeprowadzane w duzych osrodkach
posiadajacych odpowiednie urzadzenia, i dlatego szukano tatwiejszych me-
tod rozpoznawania, metod., ktére mogtyby by¢ zastosowane w kazdym
szpitalu. Takg tatwg, zdawatoby sie, metodg opracowang w Zw. Radziec-
kim byla metoda hemaglutynacji z wyptuczynami chorych. Metoda ta
jednak po sprawdzeniu w kilku wiekszych osrodkach okazata sie w pracy
terenowej niewystarczajgca, gdyz czesto wystepowaty nieswoiste odczyny.
Wobec tego na sesji zdecydowano, ze nalezy zastosowac¢ inne metody roz-
poznawania laboratoryjnego. Na tym przyktadzie widzimy, jak nauka ra-
dziecka wspotpracuje z terenem i z tej wspoOipracy wycigga wnioski.

Zdecydowano zatem, aby rozpoznanie przeprowadza¢ opierajac sie na
zmianach morfologicznych za pomocg tzw. ,,0dbitek z nosa“. W przebiegu
grypy wystepuje tuszczenie sie nabtonka, natomiast przy zwyktym kata-
rze tuszczenie to nie wystepuje. Na zasadzie obrazu mikroskopowego
mozna ustali¢, z jakim typem choroby mamy do czynienia. Duze platy
nabtonkéw w preparacie mikroskopowym wskazujg na grype, brak lub
pojedyncze nabtonki wskazujg na katar. Druga metodg dla rozpoznawania
grypy zalecong przez sesje jest wigzanie dopetniacza (Smorodincew).

Rozpoznawanie przypadkéw grypy jest wazne, gdyz klinicznie nie je-
steSmy w stanie odr6zni¢ grypy od kataru i dlatego trudno uchwyci¢ po-
czatek epidemii.

Epidemiologia. Badania epidemiologiczne wymagaja okreslenia
typu wywotujacego dang epidemie. Na terenie Zwigzku Radzieckiego wy-
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hodowano bardzo duza liczbe szczepdw z poszczeg6lnych epidemii. Scista
analiza wyhodowanych szczepow pozwolita na przeSledzenie zmian, jako
wyrazu statej zmiennos$ci wirusa grypy, prawdopodobnie w zwigzku z od-
pornoscia. Jedne skitadniki antygenowe zanikaty, inne rozwijaty sie.
W zwigzku z tymi pracami zostata wysunieta koncepcja (Zdanow, Gor-
bunowci) ze prawdopodobnie bedzie mozna przewidzie¢ te zmiany (kiero-
wana zmiennos¢) w warunkach laboratoryjnych, moéwiac Scislej, przygo-
towac laboratoryjnie szczep, ktory bedzie wywotywal epidemie, i w ten
sposéb przygotowacé sie do zwalczania jej za pomocg odpowiednich szcze-
pionek.

Zapobieganie. Badania nad szczepionkami rozwinety sie bardzo
obszernie, gtéwnie pod kierunkiem Smorodincewa i jego wspotpracowni-
kow M. Sokotowa i Czalkinoj. Skuteczno$¢ szczepionek przygotowanych
wedtug réznych metod zbadano na zwierzetach laboratoryjnych, a nastep-
nie przystagpiono do badan ich skutecznosci w wiekszych zespotach ludz-
kich, jak fabryki, szkoly itd. Poczatkowo uzywano szczepionki zabitej,
a obecnie prowadzi sie na szerszg skale badania nad szczepionkami zawie-
rajgcymi zywy wirus. Te ostatnie szczepionki wprowadza sie do nosa za
pomocg rozpylacza. Szczepy uzyte do przygotowania tych szczepionek sg
specjalnie badane dla stwierdzenia powinowactwa do organizmu ludzkie-
go. Szczepionki zawierajgce zywy wirus wypuszcza sie¢ w stanie wysuszo-
nym. W razie zastosowania szczepionek zywych zachorowalnos$¢ spada
dwukrotnie.

Leczenie. Dla leczenia zostat zaproponowany przez Smorodincewa
specjalny preparat w formie proszku (wysuszona surowica odpornoscio-
wa) rozpylanego do nosa. Zastosowanie tego preparatu wywotuje u cho-
rego polepszenie samopoczucia i skraca okres choroby, a takze zapobiega
powiktaniom.

Zostaly rdéwniez przeprowadzone badania nad leczeniem za pomoca
antybiotyku zwierzecego pochodzenia — ekmolinu. W doswiadczeniach na
myszach biatych ekmolin wykazywat zaréwno zapobiegawcze, jak i lecz-
nicze dziatanie (Jermoljewa, Szubladze, Boledinskaja, Gajdamowicz i in.).
Przy zastosowaniu ekmolinu u chorych ludzi udato sie stwierdzi¢ obni-
zenie temperatury, skrocenie okresu choroby i w catym szeregu przypad-
kéw unikniecie powiktan.

Szeroko zostaty rozwiniete prace nad chemoterapig grypy. Zbadano
158 preparatow antybiotykéw otrzymanych przez prof. Krasilnikowa, jed-
nakze preparaty te nie daly wynikow zadowalajacych. Zbadano réwniez
caty szereg preparatéw akrydynowych i otrzymano stosunkowo bardzo
stabe dziatanie.

Ten krétki przeglad tematyki badan i osiggnie¢ daje nam obraz wiel-
kich kompleksowych prac, ktére starajg sie wszechstronnie rozwigzaé
wielkie zagadnienia.

NEUROINFEKCJE

Drugim zagadnieniem, w zakresie ktorego nauka radziecka ma duze
osiggniecia, to badania nad neuroinfekcjami. Wykryto caly szereg.niezna-
nych dotad wiruséw i doktadnie opisano przebieg chor6b stwarzajagc w ten
spos6b nowe jednostki kliniczne.

Zapalenie mdzgu kleszczowego pochodzenia, nazywamy ina-
czej encefalitem dalekowschodnim, wiosennoletnim rosyjskim. Badanie
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nad tym zagadnieniem zostato podjete przez szereg wybitnych radzieckich
uczonych — takich, jak Pawtowski, Smorodincew, Sotowjew, Zilber, Czu-
makow i inni. Wirus ten zostat przez wyzej wymienionych autoréw izolo-
wany w catym szeregu przypadkéw. Nalezy podkresli¢ ze choroba ta zosta-
fa wykryta i zbadana na dalekim wschodzie Zwigzku Radzieckiego; nastep-
nie dalsze badania wykazatly, ze jest ona spotykana i w innych okolicach
Zwigzku Radzieckiego, a mianowicie na Uralu, w okolicach Wolgi,
w Karelii, na Biatorusi, w Leningradzie itd. Ekspedycja Akademii Nauk
pod kierunkiem prof. Zilbera przebadata ogniska zapalenia mdzgu na
Biatorusi i uznala, ze choroba ta jest wywotana przez wirus rézniacy sie
od wirusa dalekowschodniego zapalenia moézgu. Izolowany przez Zilbera
i jego wspoétpracownikéw wirus zostat zidentyfikowany jako wirus choro-
by skokowej owiec, natomiast Czumakow i jego wspétpracownicy stali na
stanowisku, ze wirus wywotujacy zapalenie mézgu na Biatorusi i w innych
okolicach europejskiej czesci Zwiazku Radzieckiego jest identyczny z wi-
rusem dalekowschodnim. Dyskusja, ktéra rozwineta sie pomiedzy dwiema
grupami badaczy doprowadzita do stwierdzenia, ze zapalenie mozgu wy-
stepujagce w zachodnich rejonach Zwigzku Radzieckiego (Biatoru$) jest
wywotane przez wirus identyczny albo prawie identyczny z wirusem da-
lekowschodnim. Identyczno$¢ ta zostata stwierdzona na zasadzie badan
serologicznych. Ro6znice wiasciwie polegajga na mniejszej zjadliwosci wi-
rusa spotykanego na zachodnich terenach Zwigzku Radzieckiego i wiek-
szej zjadliwosci na terenie Dalekiego Wschodu. Odsetek porazen, ktory
wystepuje w czesci europejskiej Zwigzku Radzieckiego wynosi 30 do 40%,
a na Dalekim Wschodzie do 80%. Zjawisko to jest wyttlumaczone przez
Czumakowa w ten sposdb, ze wirus na Dalekim Wschodzie przechodzi bar-
dzo czeste pasaze przez dzikie zwierzeta i w ten sposdb zwieksza swoja
zjadliwos$¢. Natomiast na zachodzie ma mniejsze mozliwosci pasazy i wsku-
tek tego zjadliwos$¢ jest mniejsza.

Schorzenie to wystepuje gtdwnie w miesigcach wiosennych i letnich.
Zachorowujg ludzie w okolicach lesistych, ci ktdrzy majg moznos¢ zetknie-
cia sie z kleszczami.

Przenosicielami tego zarazka sg kleszcze 2 gatunkdéw, a mianowicie na
Dalekim Wschodzie kleszcz Ixodes persulcatus, natomiast w europejskiej
czesci Zwigzku Radzieckiego — kleszcz Ixodes ricinus.

Gtownym rezerwuarem zarazka sg prawdopodobnie kleszcze, ktore prze-
kazujg wirus nowym pokoleniom. Badania Czumakowa wykazaty, ze wi-
rus moze by¢ izolowany z nimf w drugim pokoleniu w 11 miesiecy po ich
zebraniu, w drugim pokoleniu imago — w 15—18 miesiecy i z larw i nimf
w trzecim pokoleniu w 22—26 miesiecy. A zatem przenoszenie przez ja-
jeczka w tych badaniach zostato stwierdzone do trzech pokolen.

Przynajmniej 25 gatunkdw zwierzat jest Zzrédtem pokarmu dla kleszczy.
Kleszcze gatunku Ixodes ricinus znajdowano na dzikich drapieznych zwie-
rzetach, psach, $winiach, krowach, kozach, owcach i koniach. Od tych
zwierzat izolowano wirus, wzglednie we krwi stwierdzano przeciwciata
zobojetniajace. Zacharowa przeprowadzita badania w epidemicznym ogni-
sku zapalenia mézgu na Biatorusi i stwierdzita przeciwciata zobojetniajace
u owiec w 16%, u krow w 38,4%, a u koni w 11,6%. Surowice tych sa-
mych gatunkéw zwierzat przebadane w okolicy Moskwy nie wykazaty
przeciwciat dla wirusa.

U ludzi mieszkajacych w ognisku, w ktdrym wystepuje zakazne zapale-
nie mozgu, stwierdza sie obecnos¢ przeciwciat zobojetniajagcych wirus co-
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najmniej w 10%. Nawet krdtki pobyt w ognisku epidemicznym powoduje
wystepowanie przeciwciat.

W ten sposob nalezy stwierdzié, ze na terenie Zwigzku Radzieckiego
wystepuje ostry zakazny encefalit wywotany jednolitym wirusem, ktérego
przenosicielem i rezerwuarem sg kleszcze rodzaju Ixodes. U zwierzat za-
kazonych przez kleszcze wiremia trwa bardzo krétko i dlatego zdaje sie
by¢ pewnym, ze kleszcze sq gtdwnym rezerwuarem zarazka.

Podobny kleszczowy encefalit zostat stwierdzony w Czechostowacji;
prawdopodobnie na terenie naszego kraju znajdujg sie ogniska encefalitu
tego rodzaju. Nie zostaly one jednakze dotad rozpoznane.

Ustalono powinowactwo wirusa kleszczowego z innymi wirusami. Wirus
dalekowschodni wykazuje bardzo bliskie powinowactwo z wirusem cho-
roby skokowej owiec. Badacze radzieccy wykazali, ze istnieje pewne anty-
genowe powinowactwo pomiedzy wirusem dalekowschodnim a wirusem
japonskim i Saint Louis. Lewkowicz wykazata, ze zwierzeta uodporniane
wirusem dalekowschodnim wykazujg odporno$¢ dla wirusa japonskiego
i Saint Louis, natomiast surowice odpornosciowe otrzymane za pomocg
wirusa japoriskiego wykazujg stabe zobojetniajgce dziatanie na wirus
rosyjski.

Na terenie Zwigzku Radzieckiego zostaty przygotowane szczepionki
przeciwko zapaleniu moézgu. Szczepionki te sktadajg sie z zawiesiny mézgu
myszy zakazonej wirusem z dodatkiem formolu. Wynik tych szczepien
jest zadawalajgcy. Przygotowane zostaty réwniez surowice lecznicze.

Wirus chorioencefalitu. W toku dalszej pracy nad neuro-
infekcjami zostat wykryty wirus nowej, dotagd nieznanej choroby, tzw.
chorioencefalitu albo inaczej psychosenzornej infekcji. Badania nad tg
chorobg wykonane zostaty zespotowo przez psychiatrow (Suchariewa, Gu-
rewicz, Simson itd.), neuropatologéw (Gtazunow, Szutowa), pediatréw
(Karganowa), psychologéw (Biejn, Uspenskaja), wirusologéw i epidemiolo-
gow (Czumakow, Woroszytowa, Mauerman).

Pierwsze przypadki zaobserwowano na wiosne 1948 roku. Chorowaty
gtéwnie dzieci w wieku szkolnym. Zdarzaty sie jednak przypadki zachoro-
wan wsrdd dzieci mtodszych lub dorostych oséb, przewaznie rodzicéw cho-
rych dzieci. Zachorowania notowano w ciggu calego roku, nieco czesciej
w okresie jesieni i zimy.

Przebieg choroby sktada sie¢ z dwdch okresow. W pierwszym ostrym,
goraczkowym okresie stwierdza sie podniesienie temperatury do 38—40°,
bole gtowy, katar, kaszel, w pojedynczych przypadkach zaburzenia snu,
majaczenie (delirium). Okres ten trwa 3—9 dni, czasem moze by¢ przedtu-
zony do 2 tygodni i moze by¢ rozpoznany jako grypa albo angina.

Drugi okres wystepuje po kilku dniach albo nawet po dtuzszym okresie
czasu (do miesigca) wzglednego zdrowia. Pierwszym objawem sg silne bole
glowy z zawrotami, nudno$ciami i wymiotami. W szczytowym okresie na-
wrotu wystepujg rowniez zaburzenia o charakterze psychosenzornym, jak
trudnosci w okre$laniu przestrzennych warunkéw, trudnos$ci w lokalizacji
i intensywnosci dZzwiekow, wielkosci, formy i koloru otaczajacych przed-
miotdw, trudnos$ci czytania i pisania itd. Przy badaniu stwierdza sie nie-'
réwnos¢ zrenic (anizokoria), lekkie opadanie powiek (ptoza), lekki niedo-
wiad nerwéw twarzowego i podjezykowego, wyrazne porazenia przedsion-
kowego aparatu réwnowagi. U niektérych chorych — patologiczne odru-
chy, objaw Romberga, prawie u wszystkich chorych — podniesienie
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cisnienia ptynu mébzgowo-rdzeniowego. Stwierdzano réwniez zaburzenia
uktadu krazenia o charakterze funkcjonalnym, obnizenie cisnienia, po-
wigkszenie i bolesnos¢ watroby, leukopenie. Przebieg choroby falisty,
nawroty wystepujg po okresach wzglednego dobrego samopoczucia. Przy-
padkéw $mierci nie zanotowano. Jednakze chorobe te nalezy uznaé za
ciezka, gdyz prowadzi ona do obnizenia wydajnosci pracy umystowej, za-
hamowania w rozwoju, a nawet w szeregu przypadkéw stwierdzono cze-
Sciowe inwalidztwo na cale zycie.

Etiologicznym czynnikiem wywotujagcym chorobe jest wirus, ktéry zo-
stat izolowany ze krwi i ptynu mézgowo-rdzeniowego chorych dzieci. Wi-
rus ten zostat wyodrebniony przez zakazenie do mézgu swinek morskich,
myszy i maltp. Czumakow i wspétpracownicy wyodrebnili 10 szczepdw.
Wyodrebniony wirus wykazuje powinowactwo antygenowe z wirusem
choriomeningitu i powinien by¢ zaliczony do tego rodzaju. Surowica krwi
ozdrowiencéw zobojetnia wyodrebniony wirus. Podobne szczepy izolowano
od paru domowych myszy, ktére ztapano w domach chorych na powyzej
opisana chorobe. W ten sposob zostata rozpoznana osobna jednostka kli-
niczna i okreslona jej etiologia.

Choriomeningitis lymphocytaria. Duze réwniez znacze-
nie majg badania nad choriomeningitis lymphocytaria. Badania te prze-
prowadzano w Moskwie w Instytucie Neurologii (Luniew, Woroszylowa,
Iceles), a takze w Charkowie (Zdanow i Lewi). Izolowano znaczna ilos¢
szczepOw, ktdre poréwnano ze szczepem amerykafdskim (Armstrong).
Okazato sie, ze szczepy te sg identyczne. Obecnie badania rozwijaja sie
w kierunku kliniki i epidemiologii i majg na celu opracowanie profilaktyki
i leczenia.

Hemoragiczne gorgczki. W okresie powojennym zostaty wy-
kryte jeszcze dwie nowe choroby, tzw. hemoragiczne gorgczki: krymska
i omska.

Badania nad krymska gorgczka rozpoczeto w 1944 roku w zwigzku
z wystepowaniem nowej, zupetnie nieznanej choroby na Krymie po wy-
cofaniu sie niemieckich wojsk. Catoksztatt badan nad tym zagadnieniem
wykonano w 1944—1946 roku. Przebieg tej choroby jest nastepujgcy: na-
gty poczatek, bdl gltowy i bole miesni, przekrwienie twarzy, przekrwienie
gardta, podniesiona temperatura w ciggu 4—9 dni. We krwi na poczatku
leukopenia i neutrofilia, a pdZzniej limfocytoza, trombocytopenia i protrom-
binopenia, krwotoki z nosa, dzigset i gardta a takze z macicy, zaburzenia
w ukladzie wegetatywnym, niekiedy objawy oponowe.

Pod wzgledem histopatologicznym stwierdza sie nabrzmiewanie i de-
strukcje naczyn wilosowatych — narzadow wewnetrznych, skory i Slu-
zO6wki; w osrodkowym uktadzie nerwowym stwierdza sie destrukcje po-
szczegblnych komdrek nerwowych i gleju, tworzenie sie okotonaczynio-
wych naciekdéw z limfocytéw, drobne wybroczyny. Zmiany chorobowe
wskazujg na powinowactwo wirusa do komérek nerwowych i naczynio-
wych.

Goraczka krymska jest wywotana przez wirus, ktéry znajduje sie zwy-
kle we krwi ludzi chorych w okresie gorgczkowym. Wirus krymskiej go-
rgczki bardzo trudno adaptuje sie do myszy, jednakze za jego pomocg
udato sie wywota¢ te chorobe u matp i doswiadczalnie u ludzi. Przenosi-
cielem jest kleszcz stepowy Hyaloma marginatum — Koch. Kleszcze prze-
kazujg wirus swojemu potomstwu przez jajeczka. We krwi ozdrowiencéw
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po tej chorobie stwierdza sie przeciwciata zobojetniajgce wyodrebniony
wirus. Z dobrym wynikiem leczono te chorobe za pomocag surowicy ozdro-
wiencow 30—40 ml domiesniowo 2—3 razy dziennie w ciggu 4 dni.

Gorgczka omska. W okolicy Omska w 1945 roku zostata stwierdzona no-
wa choroba, objawowo podobna do krymskiej hemoragicznej goraczki.
Ekspedycja Instytutu Neurologii w 1947—1948 roku doktadnie jg zbadata,
nazywajac ja omska hemoragiczng gorgczka. Chorobe te wywotuje wirus,
ktory znajduje sie zwykle we krwi chorych w okresie gorgczkowym. Wi-
rus tatwo adaptuje sie do biatych myszy. Wrazliwymi zwierzetami na za-
kazenie sa rowniez szare myszy polne, Swinki morskie, koty i matpy.
Przenosicielem tej choroby jest kleszcz Dermacentor pictus, przekazujacy
wirus swemu potomstwu przez jajeczka. W okresie rekonwalescencji wy-
stepujg przeciwciata zobojetniajgce (pdzno, ale utrzymujace sie do 2 lat)
i wigzace dopetniacz. Przygotowana zostata szczepionka w formie zawie-
siny méizgu myszy z dodatkiem formaliny. Uodporniono w ogniskach epi-
demicznych 7.000 ludzi i zachorowan wsrdd szczepionych nie stwierdzono.
Badacze nie majg jeszcze dostatecznego doswiadczenia w leczeniu surowica.

Ro6znice pomiedzy krymska i omskg goraczka przedstawiajg sie w spo-
s6b nastepujacy:

1 Przy omskiej goraczce wystepujg dos¢ czesto nawroty (do 25%), cze-
go nie obserwuje sie przy krymskiej gorgczce.

2. W przebiegu omskiej gorgczki stwierdza sie zapalenie ptuc w 13
przypadkdw, podczas gdy przy krymskiej nie obserwowano tego.

3. W omskiej gorgczce bardzo rzadko wystepujg $rédskornie wybroczy-
s wysypka hemoragiczna i jelitowe krwotoki, ktore sg charakterystycz-
nymi objawami przy krymskiej gorgczce.

Pod wzgledem biologicznym i antygenowym wirusy tych dwdch gora-
czek réznig sie miedzy soba. Réznig sie one rowniez od wirusa papatacci
i gorgczki Q, a takze od innych riketsjoz,

Oprocz opisanych wyzej hemoragicznych goraczek do tej grupy radziec-
cy badacze zaliczajg rowniez hemoragiczny nefryt, a takze inne choroby
0 przebiegu hemoragicznych gorgczek dotad jeszcze nie zbadanych do-
statecznie.

Ostry rozsiany encefalomyelit. Wirus wywolujagcy te
chorobe zostat izolowany na szczurach biatych i kogutach w roku 1945
przez Margulisa, Szubtadze, Sotowjowa i Gajdamowicz. Badacze ci przy-
gotowali szczepionki, ktére stosowali u 65 chorych z rozsianym przewle-
ktym encefalomyelitem i u 12 z ostrym encefalomyelitem. Wyniki tych
szczepien byty zadawalajgce. Drogi szerzenia sie sa nieznane.

ZOLTACZKA ZAKAZNA WIRUSOWA

Przeprowadzane sg obszerne prace nad izolowaniem wirusa zo6ttaczki
zakaZznej. Badaczom radzieckim (Szubtadze, Gajdamowicz, Terskich) udato
sie przenie$¢ ten wirus na zwierzeta doswiadczalne, biate szczury i Swinki
morskie. Drogg pasazy na tych zwierzetach otrzymano zmiany chorobowe
w watrobie. Przy S$lepych pasazach u $winek wystepujg objawy zéhaczki
10.5% zwierzat ginie. Poza tym badaczom radzieckim udato sie izolowaé
wirus na zarodku jajka kurzego.
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Rozpoznanie. Zdanow, Jofje i Szczupak zastosowali do diagno-
styki zoHaczki wigzanie dapetniacza, uzywajgc jako antygenu surowicy
krwi lub krwi zhemolizowanej chorych w pierwszym okresie choroby (do
14 dnia), a jako przeciwciala — surowicy ozdrowiencéw na 50—60 dzien.

OSIAGNIECIA W INNYCH CHOROBACH

Do powaznych osiggnie¢ nalezatoby zaliczy¢ przygotowanie szczepionki
przeciwko papatacci, zawierajagcej zywy wirus. Szczepionka ta okazala sie
bardzo skuteczng w zastosowaniu na terenach, dotknietych ta choroba.

Znacznie réwniez rozwinety sie badania nad biologig wiruséw, mecha-
nizmem dziatania ich na organizm, nad ich budowg, sposobem ich oczysz-
czania itd. (Ryzkow, Toicarnicki).

Powyzsze zestawienie daje nam obraz wspaniatego rozwoju nauki ra-
dzieckiej w zakresie wirusologii. Wyniki te zostaty osiggniete zawdziecza-
jac opiece rzadu, wspotdziataniu réznych specjalnosci i gtebokiej wnikli-
wej pracy poszczegllnych pracownikow.

®. MxecMmbiLKH
OOCTVMXXEHWNA BUPYCO/IOFMN B COBETCKOM COHO3E
CopepXxaHue
ABTOp npeAcTaBUn  AOCTUXEHUSA COBETCKOW Hayku B o6nactm Bupyconorunm. Pac-

CMOTpPEHbI: rpunn, BUPYCHbIe 60n€e3HU HepBHOVI CUCTEMBbI, KpbIMCKasa W OMCKasA remop-
parnyeckasa nunxopagkKa a TaKXxe VIH(beKLI,VIOHHaFI BUPpYyCHaA >Xentyxa.

F. Przesmycki
ADVANCES IN VIRUS RESEARCH IN U. S. S. R.
Summary

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



Jan Kostrzewski

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

z Panstwowego Zaktadu Higieny i Zaktadu Epidemiologii
Akademii Medycznej w Warszawie

Choroba Heinego-Medina wzbudzita w Polsce po raz pierwszy wieksze
zainteresowanie w roku 1926 i 1927 wskutek wybuchu wielkich epidemii
w Europie zwlaszcza na terenie Niemiec i Rumunii. W r. 1927 wydano
w Polsce specjalne zarzadzenie o obowiagzku zgtaszania zachorowan na cho-
robe Heinego-Medina. W roku tym zgloszono 21 zachorowan, a wsrdd
nich jeden zgon. Od tego czasu corocznie notowano przypadki porazenia
dzieciecego. Ponizej podana tabela | obrazuje sytuacje epidemiczng Pol-
ski w latach 1927—1937 (materiat dla przygotowania tabeli czerpano
z Kroniki Epidemiologicznej i z pracy Morzyckiego).

Tabela | dowodzi, ze
jakkolwiek choroba sta-
le utrzymywata sie w
kraju, to ani razu w
tym okresie nie przy-
brata rozmiarow wiek-
szej epidemii. W latach
1932, 1936 i 1937 stwier-
dza sie zwiekszenie licz-
by chorych w stosunku
do pozostatych lat, ale
i w tym okresie naj-
wyzsza zapadalnos$¢ dla
catego kraju nie prze-
kroczyta 0,8 na 100.000
mieszkancow. W woje-
wédztwach o najwiek-
szej liczbie zgtoszonych
chorych zapadalno$é nie
przekroczyta 16 na
100,000.

Poréwnanie zapadal-
nosci w 11 najwiekszych
miastach Polski licza-

R ok

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

TABELA

Choroba Heinego-Medina w Polsce

w latach 1927—1937

Polska

Liczba Zapadato.

przypad-
kow

21
20
46
44
40
148
69
83
69
252
158

na
100.000

01
01
0,2
0,2
01"
0,5
0,2
0,3
0,2
0,8
0,5
0,3

11 miast polskich
pow. 100 000 ludu.

Liczba
przypad-
kow

15
17
11
14
10
28
23
17

6
65
25

Zupadaln.
na
100.000

0.4
0,5
0,3
0,4
0.3
0,8
0,7
0,5
0,2
19
0,7

* Uwaga: Materiat zachorowan w r. 1951 statystycznie opracowat Mgr Z. Nal-

bach.
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cych ponad 100,000 ludn. z zapadalno$cig dla catego kraju wykazuje, ze
w duzych miastach zapadalno$¢ corocznie przewyzszata wartosci dla ca-
tego kraju (Tabela 1). Nie mozna jednak wycigga¢ z tego wniosku, ze
zapadalno$¢ w duzych miastach byla istotnie wyzsza niz na wsi i w ma-
tych miastach, gdyz rejestracja chordb zakaznych w ogole, a porazenia
dzieciecego w szczego6lnosci w latach przedwojennych byta bardzo nie-
doktadna i réznice, o ktérych mowa, sa prawdopodobnie wynikiem gor-
szej rejestracji na wsi niz w miescie.
Od roku 1938 do roku 1945 brak jakichkolwiek danych statystycznych
0 zachorowaniach na porazenie dzieciece. Mozna jednak przypuszczaé, ze
1 w tym okresie choroba Heinego-Medina nie szerzyta sie epidemicznie,
gdyz w szpitalach nie stwierdzano wiekszego naptywu chorych. W pierw-
szych latach powojennych nastapit wzirost liczby zachorowan w stosunku
do okresu przedwojennego. Tabela Il zawiera liczbe chorych zgtoszonych
w poszczegOlnych latach oraz roczng zapadalnos¢ na 100,000 ludn.
Niezaleznie od danych

TABELA I rejestracyjnych row-
Choroba Heinego-Medina w Polsce niez |eka|’2_e kliniczni
w latach 1946— 1950 na podstawie spostrze-

zen poczynionych w
szpitalach zwrécili  po

o Liczba Liczba Zapadalnos¢ o .

oK chorych zgonow na 100 000 ludn. \livs(;]ennl?e usviveagl?cgt?y Z\(/:Vr:g:
rych na porazenie dzie-

1946 167 7 0,70 ciece (8).

1947 282 iz 3;2 Jednak mimo, ze od
1948 222 12 016 roku 1946 zaznaczyt sie
1949 m : wzrost zapadalno$ci na
1950 349 16 L4l

chorobe Heinego-Medi-
na w naszym Kraju, to zapadalno$¢ byta w dalszym ciggu o wiele niz-
sza niz w krajach sgsiadujgcych z Polska. Od roku 1928 w Europie dawat
sie zauwazyC stopniowy, ale staly wzrost rocznej liczby zachorowan na
porazenie dzieciece, a w ostatnich Kkilku latach niektére kraje europejskie
przebyty ciezkie epidemie (3). Z posrdd sasiadujgcych z Polskg krajow:
Niemcy nawiedzita ciezka epidemia, ktora dotkneta zwiaszcza Berlin w ro-
ku 1947 i 1948; Czechostowacja w roku 1948 przezyta najciezsza z opisa-
nych tam epidemii (zgtoszono 2386 chorych, w tym 115 zgondéw). W Zwiaz-
ku Radzieckim po drugiej wojnie Swiatowej stwierdzono nasilenie choroby
Heinego-Medina na ziemiach zachodnich. Wieksze ogniska epidemiczne
pojawily sie zwilaszcza na LSRR w r. 1946 (1) i w ESRR (2). Polska byta
wiec otoczona kregiem panstw nawiedzonych w ostatnich latach przez
wieksze lub mniejsze epidemie, ale sama do roku 1951 nie ucierpiata od tej
choroby. Rok 1950 by}, jak sie pozniej okazato, zapowiedzig pierwszej epi-
demii choroby Heinego-Medina; zgtoszono w ciggu catego roku 349 przypad-
kéw, co dato zapadalno$é 1,41 na 100 tys., to znaczy najwyzsza z dotych-
czas notowanych w kraju. Morzycki w roku 1949 analizujac sytuacje epi-
demiczng w Europie i w Polsce stwierdzit, ze w najblizszych latach nalezy
oczekiwa¢ duzej epidemii, ktéra obejmie wieksze potacie kraju.

Od pierwszych miesiecy roku 1951 miesieczne liczby zgtaszanych cho-
rych na porazenie dzieciece przewyzszaty dane z odpowiednich miesiecy
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ubiegtego roku. Od lipca za$ nastapit gwattowny wzrost liczby chorych.
W ciggu catego roku 1951 zgtoszono 3181 przypadkéw, co dato zapadalnosé
dla catego kraju 12,6 na 100,000 ludnosci.

W pordwnaniu z wielkimi epidemiami w Stanach Zjednocz, w roku 1916
(zapadalno$¢ 30 na 100,000) i w roku 1948 (28,4 na 100,000), w Szwe-
cji w roku 1944 (44 na 100 tys.), w Norwegii w r. 1941 (58 na 100 tys.) —
epidemia w Polsce byfa stosunkowo niewielka, albowiem zapadalno$¢ nie-
wiele tylko przekraczata 10 na 100,000, co w krajach o czestych epidemiach
porazenia dzieciecego uwaza si¢ za granice pomiedzy epidemicznym
a endemicznym nasileniem choroby. Dla Polski oznaczato to jednak epi-
demie znacznych rozmiaréw, gdyz zapadalno$¢ dziewieciokrotnie przekro-
czyta najwyzszg z dotychczas notowanych w roku 1950 (1,41). Nalezy po-
nadto podkresli¢, ze w liczbie zgtoszonych przypadkéw w roku 1951 byli
prawie wylgcznie chorzy na porazenng posta¢ choroby.

ii
W V72679 35
mies/QCt fyqodmt

Rye. 1 Choroba Heinego-Medina w Polsce w r. 1951. Sezonowy rozkiad chorych

Rycina 1 obrazuje sezonowy przebieg epidemii. Jako podstawe do roz-
ktadu chorych przyjeto date zachorowania. Od stycznia do czerwca podano
liczby chorych miesigcami, a od lipca do konca roku tygodniami. Juz
w czerwcu liczba chorych zwiekszyta sie trzy do czterokrotnie w poréw-
naniu z poprzednimi miesigcami roku. W lipcu za$ nastgpit gwattowny
wzrost liczby zachorowan. Najwieksze nasilenie przypadto na przetom
sierpnia i wrzesnia w 36. i 37. tygodniu. Od pazdziernika liczba zachoro-
wan poczeta zmniejszaé sie i w grtidniu wynosita mniej wiecej tyle. co
W czerwcu.

Rozmieszczenie chorych na terenie kraju bylo nieregularne. Wpraw-
dzie najwiekszg zapadalno$¢ wykazywaly wojewddztwa zachodnie i po-
tudniowe, ale i w tych wojewo6dztwach niektére powiaty byty zupeinie
wolne od zachorowan, lub nawiedzone bardzo nieznacznie, a w pozosta-
tych wojewddztwach zdarzaty sie powiaty o bardzo wysokiej zapadalnosci
Najwiekszg zapadalno$¢ miato wojewodztwo wroctawskie (26,3 na 100.000).
a najmniejszg lubelskie (3,5 na 100.000). Wedtug powiatéw najwieksza
zapadalno$¢ stwierdzono w powiecie trzebnickim (woj. wroctawskie) —
112.8 na 100 tysiecy. Z duzych miast najwiekszg zapadalno$¢ miat Kra-
kow, 26.5.



TABELA 111

Choroba Heinego-Medina w Polsce

Rozktad chorych

Grupy wieku:

0— 6 mies.'

6—12
1— 2
2— 3
3-4
4— 5
5—10
10—15
15—20

20-25

25- 30

30—35

35-40

40—45

45—50

wiek nieznany
Razem

lat

w r. 1951
i zapadalno$¢ na
100,000 wg wieku

L. przy-
padkoéw

17
287
589
478
358
251
492
247
142
74
45
22
9

7

8
55

3181

Zbpadalnos¢
na 100,000

34,4
89,8
94,4
757
60,9
475
25,0
10,8
6.0
35
2.2
16
05
0,4
03

12,6

Rycina 2. Choroba Heinego-Medina
w Polsce w r. 1951. Rozktad chorych
wg grup wieku i zapadalno$¢ na

100.000

Nr 2

Zapadalno$¢ ogélna dla ludnosci
miejskiej wynosita 13,3 a dla lud-
nosci wiejskiej 12,2 na 100.000 mie-
szkancéw. Kobiet byto 1409 a mez-
czyzn 1772, co stanowito ogo6Ing za-
padalno$¢ dla kobiet 10,3 a dla mez-
czyzn 155 na 100.000. Zapadalnos¢
wsrod mezczyzn na wsi  wynosita
15,0, a w miescie 16,2 na 100.000.

Ro6znice zapadalnosci wsrod lud-
nosci miast i wsi sg stosunkowo nie-
wielkie na niekorzys$¢ ludnosci miej-
skiej. Natomiast wyrazne rdznice
stwierdza sie w zapadalno$ci mez-
czyzn i kobiet. Przy tym rdznice te
wystepujg zarébwno w miescie jak
i na wsi i wyrazajg sie stosunkiem
chorych mezczyzn do kobiet jak 1,5
do 1 Wedtug danych Miedzynarodo-
wego Komitetu z 1932 r. stosunek
mezczyzn do kobiet (obliczony na
materiale okoto 36.000 chorych) wy-
nosi 1,3 do 1 (7).

Tabela Il i rycina 2 przedstawia-
ja rozkiad chorych wg wieku na
1000 chorych i zapadalno$¢ na
100.000 w poszczegblnych grupach
wieku ludnosci. Z tabeli wynika, ze
wiekszos¢ stanowili chorzy do lat 5.
Udziat starszych chorych byt stop-
niowo coraz to mniejszy. Jak wyka-
zuje wykres czestosci skumulowa-
nych, okolo jedng czwartg chorych
(26,5%) stanowity dzieci do 2 lat zy-
cia, wiecej niz potowa wszystkich
chorych to dzieci w wieku od 0 do
5 lat (57,5%), a 87,7% stanowili cho-
rzy w wieku od 0 do 15 lat. Starszych
chorych, w wieku powyzej 20 lat zy-
eia, bylo zaledwie 7,2% (ryc. 3).
Obliczenie zapadalnosci na 100.000
ludnosci w poszczeg6lnych grupach
wieku dowodzi, ze powyzej przed-
stawiony rozktad chorych wigze sie
z wysokg zapadalnoscig w najmtod-
szych grupach wieku. Przy tym ze
wszystkich grup wieku najwiekszg
zapadalno$¢ stwierdza sie wsrod dzie-
ci w drugiej polowie pierwszego
roku zycia oraz w drugim roku zycia.
Zapadalno$¢ ta wynosi 89,8 i 94,4 na
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100.000, a wiec prawie osmiokrotnie przekracza $rednig zapadalnosé dla
catej ludnosci.

Poréwnanie rozktadu chorych oraz zapadalno$é w poszczeg6lnych gru-
pach wieku przy réwnoczesnym podziale w zaleznosci od pici (tabela 1V)
wykazuje wyrazne rdznice. Przy zapadalnosci w poszczegdlnych grupach

TABELA IV
Choroba Heinego-Medina w Polsce w r. 1951 zapadalno$¢ na 100.000 wg pici i wieku
Mezczyini Kobiety
Grupy wieku Liczba przyp. Zapad, Liczba przyp. Zapad,
na 100,000 na 100,000
0— 6 mies. 73 41,1 44 271
6—12 176 107,6 1 71,2
1— 2 lat 328 1041 261 85,3
2- 3 248 76,9 230 745
3—-4 194 64.7 164 56,9
4- 5 128 47,7 123 47,3
5—10 268 26,8 224 23,0
10—15 130 11,3 117 10,3
15—20 87 74 55 4,6
20—25 48 54 26 21
25-30 s} 2,7 20 18
30—35 20 31 2 03
35-40 7 0,9 2 01
40—45 3 0.3 4 04
45—50 3 04 5 04
wiek nieznany 34 — 21 —
Razem 1772 155 1409 10,3
Ryc. 3. Choroba Heinego-Medina
w Polsce w r. 1951. Chorzy wg Ryc. 4. Choroba' Heinego-Medina w
wieku. Wykres skumulowanych w Polsce w r. 1951. Zapadalno$¢ na

czestosci 100.000 wg pici i wieku
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wieku réznice te wystepuja dobitnie zwilaszcza w pierwszym i drugim
roku zycia: w grupach tych jest wyzsza zapadalno$¢ pici meskiej. W po-
zostatych grupach roznice sg mniej wyrazne. Rowniez mniej wyraznie
wystepuja te réznice przy poréwnywaniu rozktadu chorych wg wieku dla
kazdej pici oddzielnie (ryc. 4).

Poréwnanie rozktadu oraz zapadalnosci chorych pochodzacych ze wsi
i z miasta przy uwzglednieniu podziatu na grupy wieku réwniez wykazu-
je roznice. RoOznice te wystepuja w najmtodszym wieku. W drugiej po-
towie pierwszego roku zycia oraz w drugim i trzecim roku zycia zapadal-
nos¢ na wsi jest okoto 15% — 20% nizsza niz w miescie. W pozostatych
grupach wieku réznice te sg stabiej zaznaczone i na naszym materiale nie
mozna byto potwierdzi¢ spostrzezen poczynionych w Szwecji, ze na wsi
przewazajg zachorowania w starszych grupach wieku, a w miescie
w miodszych (6) (tabela V, ryc. 5).

TABELA 'V

Choroba Heinego-Medina w Polsce w r. 1951. Rozktad chorych i zapadalno$¢ na
100 000 wg wieku na wsi i w miastach

M i asto Wies§
Grupy wieku Liczba przyp, Zapad, Liczba przyp. Zapad,
» na 100,000 na 100,000
0— 6 mies. 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—5 100 521 151 44,9
5—-10 ,, 134 27,3 308 238
10—15 69 9,7 178 11,3
15-20 ,, 40 4.4 102 7,0
20-25 ,, 36 4,0 38 31
25-30 26 29 19 16
30-35 10 17 12 15
35-40 2 04 7 05
40 45 5 0,7 2 0,2
45—50 ,, 1 02 7 0.8
wiek nieznany ) 30
Kazem 1265 133 1916 122

Z liczby 3181 chorych zmarto 161, co stanowi 5,1%. U kobiet $mier-
telno$¢ wynosita 4,2%, a u mezczyzn 5,6%; na wsi wynosita 5,3%,
a w miescie 4,7%. Analiza Smiertelnosci w zaleznosci od wieku wykazuje,
ze zarébwno w miescie jak i na wsi oraz bez wzgledu na pte¢ stwierdza
sie wyrazne roznice odsetka zgondéw w roznych grupach wieku. Najwyz-
szg S$miertelnos¢ wykazujg niemowleta do 6 miesiecy (11,1%), a naj-
nizszg dzieci od trzech do pietnastu lat zycia (Srednia Smiertelno$¢ 3,5%).
Chorzy powyzej 15 lat dajg $rednig Smiertelno$¢ 10,4%. Rdznice Smiertel-
nosci w poszczegdlnych grupach wieku w zaleznosci od pici sg niewielkie,
ale powtarzajg sie regularnie w trzech wydzielonych grupach. Zawsze
wiekszg smiertelno$¢ wykazuja grupy pitci meskiej. Roznice Smiertelnosci
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na wsi i w miescie nie posiadajg wiekszego znaczenia z wyjatkiem grupy
wieku najmtodszych: niemowleta do 6 miesigcy na wsi umierajg dwa razy
czesciej niz w miescie. Smiertelno$¢ niemowlat z tej choroby na wsi wy-
nosi 14,3%, a w miescie 6,4%.
Naszym zdaniem trzeba to thu-
maczy¢ prawdopodobnie ujemnym
wplywem transportu chorych z dale-
kich okolic do szpitala. Jak wynika
Z piSmiennictwa, poréwnanie $mier-
telnosci chorych w szpitalu w zalez-
nosci od tego, czy pochodzg oni
z miasta, w ktérym znajduje sie dany
szpital czy tez zostali przywiezieni
z okolic odlegtych, wykazuje, ze
w grupie chorych przywiezionych
z okolic potozonych z dala od miasta
Smiertelno$¢ jest znacznie wyzsza.
Zalezno$¢ Smiertelnosci od pici
chorych dla catosci obserwacji (wszy-
stkie grupy wieku) jest potwierdzona
przez kryterium y2 poniewaz yJ =
27,44 dla 7 stopni swobody daje
prawdopodobieAstwo przypadkowego

wystgpienia tej wielkoSci rdwne za- Ryc. 5 Choroba Heinego-Medina w
ledwie 0,0003. Polsce w r. 1951. Zapadalno$¢ na

Réznica Smiertelnosci w zalezno$- 100000 wg grup wieku w miescie i na
ci od srodowiska (miejskiego lub
wiejskiego dla catosci obserwacji
(wszystkie grupy wieku) jest nieistotna, poniewaz w tym przypadku y2 =
125 dla 7 s, co daje juz nie mate prawdopodobiedstwo 0,1 przypadko-
wosci tej wartosci.

Whniosek z tego, ze jezeli mozna stwierdzi¢ zalezno$¢ $miertelnosci od
pici chorych, to réznice srodowiskowe nie majg na nig wptywu.

Organizacja walki z epidemig choroby Heinego-Medina opierata sie
przede wszystkim na zmobilizowaniu catego aparatu stuzby przeciwepi-
demicznej oraz otwartego i zamknietego lecznictwa w celu mozliwie
wczesnego wykrywania przypadkéw zachorowan i bezwlocznego odosob-
nienia ich w szpitalu. Dla zapewnienia wyspecjalizowanej pomocy lekar-
skiej wszystkim chorym zorganizowano w osrodkach wojewddzkich szpi-
tale, przeznaczone wylgcznie dla chorych na porazenie dzieciece. Zorga-
nizowano na szeroka skale szkolenie lekarzy klinicystéw, pielegniarek,
lekarzy epidemiologéw oraz pomocniczego personelu w kierunku wczes-
nego rozpoznawania, leczenia i pielegnowania chorych oraz do pracy
przeciwepidemicznej w terenie. Przyznanie przez Rzad specjalnych kre-
dytéw pozwolito w ciggu niespetna roku na zorganizowanie gtebokiego
zaplecza instytucji naukowych w postaci klinik, pracowni wirusologicz-
nych nastawionych na zagadnienie choroby Heinego-Medina, ktére staty
sie oparciem dla terenowych organéw stuzby przeciwepidemiczne;j.

Duzg pomocg w pierwszych miesigcach pracy organizacyjnej byty
cenne rady specjalistéw: ze Zwigzku Radzieckiego prof. Winokurowa oraz
doc. Karola Raski z Czechostowacji.
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EPIDEMIC POLIOMYELITIS IN POLAND DURING THE YEARS 1927— 1951

Summary

The author presents, the history of epidemic poliomyelitis in Poland from 1927
to 1950. The history is followed by a detailed statistical — epidemiological analysis
Of the epidemic of the disease in 1951.
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Za mato zwraca sie dotychczas uwagi na psy jako zrédito zakazen pateczkami
grupy Salmonella. Autorzy badajac psy na Florydzie w Stanach Zjednoczonych
stwierdzili na 8157 préobek katu psow w 2252 (27,6no) obecnos¢ salmonelli. Wyhodo-
wane szczepy nalezaty do 53 serologicznych typow (wiaczajac w to 3 nowe typy).
W 412 proébkach katu stwierdzono jednoczesne wystepowanie kilku typéw. Najcze-
$ciej wyhodowywano: S. derby, S. anatum, S. oranienburg, S. rnbislaw, S. typhimu-
rium, S. senftenberg, S. montevideo i S. newport. W otoczeniu zakazonych pséw
stwierdzono czeste zachorowania ludzi; najczesciej wyhodowywano od ludzi S. ty-
phimurium, S. montevideo. S. newport i S. anatum.

Edmund Wojciechowski

CASALS J.,, OLITSKY P. K, SABIN A. B. Rozwd6j, przetrwanie i znaczenie
przeciwcial wigzacych dopetniacz w poliomyelitis typu 2 u cztowieka. Journ.
Exper. Med. 1952, 96, Nr 1, 35— 53.

1 )

W celu opracowania serologicznej metody rozpoznawczej dla porazenia dziecig-
cego zastosowano odczyn wigzania dopetniacza. Antygen sporzadzono z moézgu nowo-
rodkéw mysich zakazonych szczepem MEFt wirusa poliomyelitis typu 2 (o wtasci-
wosciach podobnych do szczepu Lansing). Zbadano surowice 81 chorych na porazenng
i bezporazenng posta¢ choroby Heinego-Medina oraz surowice 159 oséb z podobnych
grup wieku, ktére nie chorowaty.

Stwierdzono, ze obecno$¢ lub brak przeciwciat zobojetniajacych typ 2 wirusa
w tych surowicach nie ma wptywu na wyniki odczynu wigzania dopeiniacza. Uzy-
skano dodatnie wyniki wigzania dopetniacza z surowicami 57% chorych na postaé
bezporazenng poliomyelitis i 70% chorych na pésta¢ porazenng. Odczyny nastawiano
z surowicami od rozcienczenia 1:16. Odczyn wypadat czesto dodatnio juz po 24 go-
‘dzinach od wybuchu choroby, a prawie we wszystkich przypadkach w ciggu pierw-
szych 7 dni choroby. U 25% ozdrowiencéw wystapit w ciggu 3 miesiecy po chorobie
czterokrotny lub wiekszy spadek miana odczynu, u reszty ozdrowiencéw miana
nie zmienity sie.

Dodatnie odczyny wigzania dopetniacza wystgpity tez z surowicami ludzi zdro-
wych w mianach 1:16 lub wyzszych. Odsetek dodatnich wynikéw wahat sie zaleznie
od pory roku: 3% wynikéw dodatnich stwierdzono w miesigcach zimowych, a 13%
w miesigcach letnich.

Od wielu z badanych chorych wyosobniono szczepy wirusa poliomyelitis typu
1 (podobne do szczepu Brunhilde). Z tego wynika, ze typ 1 wirusa poliomyelitis
moze wywotywaé powstawanie w ustroju przeciwcial wigzacych dopetniacz
z typem 2.

Odczyn ten wiec moze stuzy¢ do rozpoznawania choroby Heinego-Medina, jednak
nie nadaje sie do réznicowania miedzy typami wirusa.

r- d- na sir. ioo Edmund Wojciechowski
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WALKA Z WSCIEKLIZNA W POLSCE W LATACH 1948—1952
Z Panstwowego Zakladu Higieny

Mimo, ze w wielu krajach wscieklizna zostata prawie zlikwidowana,
w Polsce od dziesigtkéw lat pozostawata waznym problemem wymaga-
jacym rozstrzygniecia.

Od czaséw Pasteura (1885) dzieki wprowadzeniu szczepien 0séb poka-
sanych przez wsciekie zwierzeta uratowano tysigce ludzi od $mierci. We
wszystkich czesciach Swiata powstaty instytuty Pasteura, w ktérych prze-
prowadza sie szczepienia ludzi pokasanych.

Niezaleznie od préb nad uodpornieniem ludzi, Pasteur przeprowadzat'
doswiadczenia nad uodpornieniem pséw i doszedt do wniosku, ze przez
jedno- lub Kkilkakrotne szczepienie pséw wirusem wscieklizny ,ustato-
nym*®, mozna je uodporni¢ na zakazenie wirusem ,ulicznym* (2).

Rowniez Bouley (1884) i HoOgyes (1892) wykazali, ze drogg szczepien
mozna uodporni¢ przeciw wsciekliznie zwierzeta domowe. Metody przy-
gotowania tych szczepionek byty kosztowne i trudne w zastosowaniu, gdyz
szczepionka musiata by¢é przygotowana z dnia na dzieh, a szczepi¢ nale-
zato kilkakrotnie (8—10 razy). Obecnie stosuje sie szczepionke japonska
jednokrotnie wstrzykiwanag.

W wielu krajach Europy wprowadzenie i Sciste przestrzeganie prze-
pisbw o zwalczaniu wscieklizny doprowadzito do stopniowego jej wygas-
niecia, a rownoczes$nie potozenie geograficzne niektérych panstw zabez-
pieczyto je przed wystapieniem nowych ognisk. Do tej grupy krajow
naleza panstwa skandynawskie, gdzie nie ma wscieklizny od 100 lat (11)
oraz Anglia. W Anglii wedlug Carrieu-Serries w roku 1895 byly 672
przypadki wscieklizny u zwierzat; w roku 1901 zanotowano jeden przy-
padek (1). Sawatjejew donosi, ze w Anglii dopiero w roku 1918 ponownie
zanotowano przypadki wscieklizny wsréd zwierzat. W roku 1919 byto 150
przypadkdéw, a w roku 1920 — 33 zachorowania. Od roku 1921 do chwili
obecnej nie zanotowano zachorowan ani wsérdéd ludzi, ani wsrdd zwierzat.
W okresie przedwojennym na uwage zastuguje totwa gdzie na 1.800.000
mieszkancéw rejestrowano okoto 250.000 pséw (wedtug Adelheima) (1).
Wiekszos¢ z tych zwierzat pozostawata bez opieki i nadzoru, co bardzo
sprzyjato szerzeniu sie wscieklizny w tym kraju.

Z innych krajow Albania, Belgia, Luksemburg, Holandia i Szwajcaria
powoli uwolnity sie od wscieklizny w latach 1941—1945 (2).

Na Wegrzech w og6le nie notuje sie zachorowan na wscieklizne od ro-
ku 1944 (10).

2%
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W Polsce zarejestrowano w okresie od roku 1920 do 1936 — 500 przy-
padkéw wscieklizny u ludzi. Liczba oséb pokasanych, wedtug doniesien,
od roku 1919 do roku 1936 wynosita 57.101 (1). Wedtug oceny Kartow-
skiego sytuacje nalezato uwaza¢ za powazng, a 6wczesng walke z wscie-
klizng i jej wyniki za niezadowalajgce. Dane Ministerstwa Rolnictwa
i Reform Rolnych w roku 1933 wykazujg, ze pod wzgledem ilosci zapo-
wietrzonych zagréd staliSmy w stosunku do krajéw sasiadujacych na
pierwszym miejscu, majac zakazonych 383 zagrody. Za Polskg szta Ru-
munia — 131 zagrod, po tym Wegry — 37 zagréd, Jugostawia — 31,
Niemcy — 18; széste miejsce zajmowata Czechostowacja i sibdme Austria
— 3 zagrody (2).

Okélniki wydane w latach 1932—1933 przez Ministerstwo Rolnictwa
wskazujg, ze sytuacja stawata sie grozna, a liczba os6b pokasanych za-
trwazajgca (26. IV. 1933 r. w sprawie zwalczania wscieklizny Nr W XI
40/34). W tym samym okoélniku czytamy miedzy innymi: ,,potozenie wy-
maga- ze strony wiadz panstwowych zastosowania wszystkich rozporzg-
dzalnych $rodkow ochronnych, bezwzglednych i z catg energig".

W okresie od 1932 do 1936 roku liczba o0s6b pokasanych przez psy
wsciekte i podejrzane o wscieklizne wyniosta w roku 1932 — 2.534,
a podniosta sie przez nastepne cztery lata do 4.497. Liczba przypadkdéw
zachorowan u ludzi w roku 1932 wynosita 23, a w roku 1936 — 41 zacho-
rowan. Do roku 1937 najwieksze nasilenie wScieklizny w Polsce wyka-
zZujg woj. warszawskie i miasto Warszawa oraz wojew. krakowskie. Przez
pie¢ lat — 1931 do 1936 — woj. warszawskie razem z Warszawg miato
15 zachorowan na wscieklizne wsrod ludzi, a woj. krakowskie w tym sa-
mym okresie — 24 przypadki. Najwyzsza roczng zapadalno$¢ wykazato
woj. krakowskie: 0,26 na 100.000, a najnizsza — woj. S$laskie: 0,04 na
100.000.

Srednia roczna zapadalno$é dla catej Polski w latach 1925—1937 wy-
nosita 0,10/100.000.

Po drugiej wojnie Swiatowej stwierdzono dalszy wzrost wscieklizny
wsérdd ludzi i zwierzat. W okresie 1946—1950 najwiekszg liczbe zachoro-
wan na wécieklizne u ludzi wykazaty wojewodztwa: krakowskie — 43
przypadki, rzeszowskie — 22 przypadki, Warszawa i woj. warszawskie —
18 przypadkéw, lubelskie — 17 przypadkéw, pomorskie — 16 przypad-
kéw, poznanskie — 16 przypadkow, $laskie — 14 przypadkoéw, Kieleckie
— 14 przypadkow.

Jak widzimy z tabelki, na pierwszym miejscu stojg wojewodztwa po-
tudniowe i Srodkowe.

W roku 1949 zanotowano 66 zachorowan u ludzi i 3.608 przypadkow
u zwierzat (w tym 90% pséw).

W woj. krakowskim zanotowano w roku 1949 10 przypadkéw u ludzi,
a u zwierzat — 96. Uderza bardzo mata liczba zarejestrowanych zacho-
rowan u zwierzat w stosunku do zachorowan u ludzi. Widocznie mato
uswiadomiona ludnos¢ nie zglasza przypadkéw wscieklizny u zwierzat.
Faktem $wiadczacym rowniez o nieuswiadomieniu ludnosci i lekcewazeniu
pokasan przez psy wsciekle i podejrzane o wscieklizne jest liczba nie-
szczepionych ws$réd os6b zmartych z powodu wscieklizny w woj. wroc-
tawskim. Na 14 przypadkéw — 12 os6b nie byto szczepionych (3).
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TABELA |

Srednia roczna zapadalno$é na wscieklizne w Polsce na 100.000 mieszkancow
w latach 1946 — 1950

1946 1947 1948 1949 1950

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

W poszczeg6lnych wojewddztwach w roku 1949 najwyzszg zapadalno$¢
stwierdza sie w woj. wroctawskim — 0,78, a najnizszg w woj. t6dzkim —
0,06/100.000.

W roku 1949 na uwage zastuguje woj. szczeciriskie, w ktérym zareje-
strowano 4 przypadki wscieklizny u ludzi (zapadalno$¢ 1,15/100.000).

Sposoby walki z wscieklizng sg ustalone planowym, statym, jednako-
wym programem, obowigzujgcym na catym S$wiecie. Metody s3 te same,
lecz wyniki ich stosowania rézne. Zalezy to w duzym stopniu od us$wia-
domienia ludnosci, od karnosci i zdyscyplinowania spoteczefstwa i prze-
strzegania przepiséw przez wiadze.

Na sesjach Miedzynarodowego Komitetu Urzedu do spraw epizoocji
w roku 1928 w Paryzu i w r. 1930 w Londynie uchwalono postulaty obo-
wigzujace wszystkie panstwa, jako wytyczne w programie walki z wscie-
klizng u zwierzat. Nalezg do nich: 1) doniesienie o chorobie i izolacja
zwierzecia chorego lub podejrzanego o wscieklizne; 2) wybijanie bez-
panskich i watesajagcych sie psow; 3) uodpornianie zwierzat ostabiong,
zywa lub zabitg szczepionka przez wprowadzenie masowych szczepien
ochronnych wsrod pséw zdrowych.

Co do ostatniego punktu, a mianowicie: przeprowadzania masowych
szczepien ochronnych u pséw, to sprawa ta w réznych krajach przedsta-
wiata sie roéznie, majgc zwolennikéw i przeciwnikéw tej metody. W Polsce
zwolennikami szczepien u pséw byli: Kartowski, Gtowacka, tabed?,
Chodzko i Gasiorowski.

W Polsce w okresie miedzywojennym walka z wscieklizng byta nie-
dostateczna; nasilenie tej charoby rosto zarowno wsrod ludzi, jak i' zwie-
rzat. Straty byly znaczne. W ustawodawstwie naszym podano caly sze-
reg zarzadzen w sprawie walki z wscieklizna, lecz wykonanie ich byto
niedbate, a wiadze panstwowe nie zdecydowaty sie na zaden radykalny
sposob walki.

Po drugiej wojnie Swiatowej wobec dalszego narastania wscieklizny
koniecznym sie stato zajecie zdecydowanego stanowiska w tej sprawie.

W tym czasie w piSmiennictwie polskim pojawit sie caly szereg arty-
kutbw omawiajgcych sposoby walki z wscieklizng. Autorzy tych prac
zdecydowanie wypowiadajg sie za szczepieniami ochronnymi u pséw
zdrowych (Kostrzewski, Parnas). Niedtugo po tym przeprowadza si¢ ba-
dania (Legezynski, Slopek) nad okreSleniem wartoSci zapobiegawczej
szczepionki przeciw wéciekliznie metodg Habela. Do badan uzyto miedzy
innymi tez szczepionek owczych stosowanych do uodporniania zwierzat.
Szczepionki te przygotowane wedtug badaczy japornskich Umeno-Doi oraz
badacza wegierskiego Kerbler-Kertay wykazujg w wyniku oadan Lege-
zynskiego i Slopka znaczng site uodporniajaca.

Przy koncu 1948 roku prébnie przeprowadzono w 2 wojew.: gdarnskim
i warszawskim szczepienia ochronne pséw. W roku 1949 wprowadzono
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przymusowe zapobiegawcze szczepienia psowT na terenie catej Polski,
ktore od tego czasu sg powtarzane corocznie.

TABELA 11

Zachorowania na wscieklizne u zwierzat przed okresem szczepien i po szczepieniach

1948 1949 1950 1951 1952
Liczba przypadkow. . 3595 3608 1132 265 175
Zagrody zapowietrzone 4246 3485 1124 270 163
Na podstawie tabeli 1l widzimy, ze liczba zachorowah u zwierzat

W ciggu pierwszego roku po rozpoczeciu szczepiehh zmniejszyta sie trzy-
krotnie, a w ciggu 2 lat szczepieh — 13 i pét raza.

W Slad za tym zmniejszyta sie liczba zachorowan u ludzi. W roku 1951
zanotowano tylko 2 przypadki, tj. 33 razy mniej niz w roku 1949. Sta-
nowi to zarazem najmniejszg roczng liczbe zachorowan w Polsce od
reku 1919.

TABELA 111

Zachorowania na wscieklizne u ludzi w Polsce.
1948 1949 1950 1951 1952

46 66 35 2 2

Z danych statystycznych wynika, ze drogg masowego szczepienia psow
mozna catkowicie zlikwidowac te chorobe w kraju.

Korzystne wyniki szczepied uzyskano w Japonii i na Wegrzech, gdzie
w znacznym stopniu lub catkowicie zlikwidowano wscieklizne.

W Japonii wedtug Konclo do roku 1930 zaszczepiono 1.685.265 psow,
z ktérych w ciggu roku zachorowato 291 (8).

Wegry nalezaty do krajow, gdzie zachorowan na wscieklizne byto duzo.
W roku 1929 rozpoczeto szczepienia prébne na matym terenie, stopniowo
zwiekszajac zakres. Zacheceni dobrymi wynikami i skutecznoscia szcze-
pieA ochronnych wsérdd pséw, przeprowadzili Wegrzy w roku 1936 akcje
szczepien na szerszym terenie. W Budapeszcie, gdzie w roku 1936 noto-
wano najwiecej przypadkow wscieklizny, w dwa lata pdzniej w wyniku
szczepien ochronnych wsréd pséw nie zarejestrowano ani jednego przy-
padku wscieklizny u zwierzat (2). Na terenie calych Wegier juz do roku
1942 prawie zupetnie zlikwidowano wscieklizne, notujgc zaledwie Kilka
zachorowan i to na terenach granicznych.

Poza tym w innych krajach: w Czechostowacji, Portugalii, Wtoszech,
Ameryce przeprowadzano szczepienia zapobiegawcze u pséw i wszedzie
w krotkim czasie uzyskano wyniki pomys$ine (8). W Ameryce, pomimo
szczepien nie zlikwidowano wscieklizny dotychczas. Nie stosuje sie tam
szczepien przymusowych, a ponadto'trudnos$ci polegaja na braku skoor-
dynowania wysitkbw pomiedzy poszczegblnymi stanami. Z wyjatkiem
dwéch miast; San Diego i Los Angeles w Kalifornii szczepienia sg do-
browolne.

Wyniki otrzymane za okres czterech lat szczepien masowych pséw upo-
wazniajg do twierdzenia, ze Polska jest na drodze do zlikwidowania
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wscieklizny na swoim terenie. Osiggniecie tego celu wymaga jednak
w dalszym ciggu przeprowadzenia corocznych szczepien ochronnych
u pséw i wzmozenia czujnosci przestrzegania przepiséw sanitarno-wete-
rynaryjnych na obszarze calego kraju.

I KngymnHubcka
BOPbBA C BEWEHCTBOM B MMOJIbLUE B 1948-1952 IFOAAX
CopepxaHue
Mpou3BeaeHa KpaTkas XxapakTepucTmka bGeweHcTBa B [lonbwe nepeg Il muposon
BOMHON 1 nocne BONWHbI. [MpeacTaBneHbl pe3ynbTaTbl MNPeLOXPAHUTENbHbIX MPUBUBOK
cobakam B 1949—1951 r. B pe3ynbTaTe 3HEPruv4yeckoir 6opbbObl C 6GewleHCTBOM Yy cobak

4YMCMO 3apeecTPOBaHHbIX C/yyaeB 6GelleHCTBA Y XMBOTHbIX € 1949 roga YMeHbLIWAOCH
B 20 pas, KO/MYEeCTBO >e 3abofeBaHUi cpean nwogeli ctana B 33 pasa MeHbLLUe.

H. Kicinska

THE CAMPAIGN AGAINST RABIES IN POLAND DURING THE YEARS

1948— 1952

Summary
A short characteristic of rabies in Poland before the world war Il 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 animals decreased
since 1949 twentyfold and the number of cases in men fell from 66 to 2 cases.
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1952, 224, Nr 1, 93 — 102.

Wirusy Coxsackie (wirus C.) stanowig grupe matych wiruséw odrebnych antyge-
nowo i biologicznie od wirusa poliomyelitis. Zostaty one wykryte w r. 1948 przez
Dalldorfa i Sicklesa w kale dzieci z miasta Coxsackie w Stanie Nowy York. Dzieci
te byly réwnoczes$nie zakazone wirusem poliomyelitis, co utrudnito wtedy okreSle-
nie ewentualnej roli patogenetycznej wirusa C. Do wyosobnienia tych wiruséw na-
dawaty sie miode (ssace) myszy biate.

Nieco poézniej wyosobnili Melnick, Shaw i Curnen (1949) podobne wirusy z katu
chorych z rozpoznaniem klinicznym bezporazennej postaci poliomyelitis lub asep-
tycznego zapalenia opon mézgowych. Autorzy ci stwierdzili, ze wirusem uzyskanym
z tych przypadkéw mozna zakazi¢ szympansa, ktéry przebywa jednak zakazenie bez-
objawowe. Stwierdzono takze bezobjawowe zakazenie laboratoryjne u cztowieka,
wykryto bowiem we krwi przeciwciata zobojetniajgce wirus oraz wyosobniono wi-
rus C z katu i poptuczyn nosogardta. Wirus C wyosobniono takze ze $ciekéw miej-
skich i much domowych, u ktérych czasem wystepowal razem z wirusem poliomy-
elitis. '

W ciggu dalszych badan wyosobniono wirus C od dziecka chorego na epidemicz-
ng pleurodynie oraz od lekarzy z Instytutu Rockefellera, ktérzy ulegli w r. 1948 epi-
demii choroby gorgczkowej, nierozpoznanej Kklinicznie. Epidemiczna pleurodynia,
zwana tez choroba bornholmska, cechuje sie krotkotrwalg gorgczka, silnymi bélami
klatki piersiowej i epidemicznym wystepowaniem w lecie u dzieci i miodziezy.

Howitt (1960) opisat 5 epidemii klinicznie roéznigcych sie od siebie;-z krwi cho-
rych oraz z tkanek ludzi zmartych wyosobnit wirus C. Jednostka chorobowa zwana
herpanging (pecherzykowe zapalenie gardifa i podniebienia miekkiego) jest wediug
Huebnera i wspétpracownikéw réwniez zwigzana etiologicznie z wirusem C; wirus
ten wykryto nie tylko od chorych z katu i nosogardta, lecz réwniez od ozdrowien-
cow — nosicieli.

Ostatnie doniesienia z Alaski, Kanady, Anglii, Francji, Holandii i Szwecji doty-
czace wyosobnienia wirusa C przemawiajg za szerokim rozprzestrzeniem tych
drobnoustrojéw. Mimo jednak 5 lat badan nagromadzono stosunkowo mato dowodéw
znaczenia wirusa C w patologii ludzkiej. Réznorodnos$¢ postaci klinicznych mozna
wyttumaczy¢ prawdopodobnie tym, ze wirus C nie stanowi jednej rodziny zarazkoéw,
lecz obejmuje kilka niespokrewnionych wiruséw.

Dalldorf podzielit wirusy C na 2 grupy: grupe A, ktéra wywotuje u mtodszych
myszy ciezka, uogdblniong myositis, i grupe B powodujgcag u myszy rozsiane, ogni-
skowe uszkodzenia miesni i oSrodkowego uktadu nerwowego, jak réwniez nekroze
pods$ciotki thuszczowej. Pod wzgledem antygenowym podzielono dotychczas grupe
A na 10 podgrup, a grupe B na 4 podgrupy.

Wirus C czesto wystepuje u ludzi razem z wirusem poliomyelitis. Melnick
i wspétpracownicy wykryli w kale chorych na porazennag posta¢ choroby Heinego-
Medina wirus poliomyelitis w 75°/0 przypadkoéw, a wirus C grupy A u 64% chorych;
wytonita sie nawet kwestia, czy to podwojne zakazenie nie utatwia wystepowania
form porazennych w poliomyelitis, obecno$¢ za$§ u chorych wirusa C grupy B ja-
koby miata ogranicza¢ rozsianie wirusa poliomyelitis w ustroju cztowieka. Z przy-
padkéw pleurodynii wyosabniano tylko grupe B wirusa C; podobnie w aseptycznym
zapaleniu opon moézgowych,
C. d. na str, uen Edmund Wojciechowski



Jan Kostrzewski, Aleksander Ha¢

DUR WYSYPKOWY W POLSCE W LATACH WOJINY 1939—1944

Z Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

W latach drugiej wojny Swiatowej na ziemiach Polski panowata wielka
epidemia duru wysypkowego, rozmiarami nie wiele ustepujgca epidemii
z lat 1919—1923. Do tej pory brak opisu przedstawiajgcego rozmiary
nasilenia tej choroby w latach okupacji i nalezy obawia¢ sie, ze doktadny
opis nigdy sie nie ukaze, gdyz caly materiat statystyczny z tego okresu
albo zostat wywieziony przez okupanta, albo ulegt zniszczeniu. W pi-

Ryc. 1. Zachorowania na dur wysypkowy w Polsce w latach 1919—1950
(skala logarytmiczna)

$miennictwie polskim pojawity sie prace charakteryzujace pewne frag-
menty epidemii z lat 1940—42 (Hirszfeld, Penson), ale oceny catosci tego
okresu brak w zupetnosci.

Powyzej przedstawiona rycina obrazuje krzywg zachorowan na dur wy-
sypkowy w Polsce w latach 1919—1950. Na wykresie widniejg braki od-
powiadajgce okresowi od roku 1939 do 1944 (rye. 1).

Zadaniem niniejszej pracy jest uzupetnienie tych brakéw i obliczenie
zapadalno$ci na dur wysypkowy w latach 1939—1944. Dzieki uprzejmosci
prof. Kacprzaka zostat nam udostepniony materiat (maszynopis zatytuto-
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wany ,,Ostre choroby zakazne w Gen. Gub., w okresie od 1.1.43 r. do 15.V.
1943“; jako zatacznik do maszynopisu podano zestawienie duru wysypko-
wego w latach 1941—1944), w ktérym podano liczby zachorowan i zgo-
néw na dur wysypkowy w latach 1940—42 w tzw. Generalnej Gubernii
oraz przypadki zachorowan w roku 1943 i w pierwszych 28 tyg. y. 1944,
Zestawienie to podaje rowniez zachorowania w niektérych wiekszych
miastach Polski. e

Zachorowania w tzw. Generalnej Gubernii w latach 1941—1944 wg
wymienionego zrddta przedstawiajg sie nastepujaco:

TABELA 1

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

) TABELA I

Dur wysypkowy w wielkich miastach w latach 1941—1944

R ok Warszawa Krakéw Radom Lublin
1941 16,418 2 Ne 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 materiat statystyczny obrazujacy zachorowania na dur wysypko-
wy w Polsce w roku 1939 znaleziono dane dla pierwszego kwartatu
w liczbie 1416 przypadkow (6).

TABELA 111
Sezonowy rozkiad duru wysypkowego w Polsce w latach 1922—1924

L. przypadkéw dum wysypkowego

Tygodnie Razem Czestosc Czestosé
1922 1923 ' 1924 wzgledna skumulow

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
17-20 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 1,512 208 176 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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Opierajac sie na prawidtowosci krzywych sezenowych duru wysypko-
wego mozna w przyblizeniu obliczy¢ ilos¢ zachorowan, jakiej mozna ocze-
kiwa¢ w latach, w Kktérych znaleziono dane za pierwszy kwartat lub
pierwszg potowe roku. Dla dokonania obliczen postuzyliSmy sie sezono-
wym rozktadem duru wysypkowego w latach 1922—1924 (7), a wiec z kon-
cowej fazy epidemii wojennej.

Dane za pierwszy kwartat 1939 r. odpowiadajg liczbie zachorowan za
epierwszych 13 tygodni. Z analizy sezonowego nasilenia duru wysypko-
wego wynika, ze na pierwszych 12 tygodni przypada 39,32%, a na’pierw-
szych 16 tygodni 55,34% catorocznej liczby zachorowan. Dzielac na cztery
réwne czesci liczbe zachorowan przypadajacych na okres od 13 do 16 ty-
godnia (w okresie tym miesci sie 16,02% -rocznej liczby zachorowarn) otrzy-
mujemy okoto 4'0 zachorowan dla kazdego tygodnia. Do tego rodzaju
obliczenia upowaznia nas fakt, ze na okresy od 9 do 12 tyg. i od 13 do 16
tyg. przypada prawie taki sam odsetek zachorowan w stosunku do rocznej
liczby przypadkéw, a wiec nasilenie w poszczegdlnych tygodniach jest
prawdopodobnie mniej wiecej na tym samym poziomie. Aby uzyskaé
teoretyczny odsetek zachorowan dla pierwszego kwartatu, nalezy dodac
do 39,32% jeszcze 4% przypadajace na trzynasty tydzien roku. Wynika
z tego, ze na pierwszy kwartat przypada okoto 43 % rocznej liczby zacho-
rowan.

Poniewaz 1416 przypadkéw zgtoszonych w pierwszym kwartale 1939 r.
stanowi okoto 43% rocznej liczby zachorowan, wobec tego na pozostate
57% powinnoby przypas¢ 1416:43 X 57, a to wynosi 1877. Po dodaniu
tej liczby do 1416 uzyskujemy 3293, co stanowi przypuszczalng liczbe za-
chorowan w r. 1939. W ten sposéb teoretycznie obliczona przypuszczalna
liczba chorych wydaje sie tym bardziej prawdopodobna, ze nie wiele od-
biega od rocznych ilosci przypadkéw zgtaszanych w trzech poprzednich
latach, a mianowicie wynosity cne: w r. 1936—3757, w r. 1937—3477,
aw r. 1938—3566. Srednia zatata 1928—1938 wynosi 3454. Wedtug da-
nych ,,Dziennika Zdrowia" z r. 1945 liczba zachorowan na dur wysypko-
wy w r. 1939 wynosita ponad 3106. Liczba zgondw w omawianym roku
do kwietnia wiacznie wynosita 121, a Smiertelno$¢ w pierwszych czterech
miesigcach 5,9%.

W podobny sposob, jak podano powyzej, mozna obliczy¢ przypuszczalng
liczbe zachorowan na dur wysypkowy w roku 1944 majac dane za 28 ty-
godni, ktére wynoszg 6700 przypadkéw. Poniewaz do 28 tyg. wiacznie,
wedtug tabeli Ill, przypada 81,35% rocznej liczby przypadkéw, wiec
dzielagc 6700 przez 81 i mnozac przez 19 uzyskujemy liczbe zachorowan
dla pozostatych 24 tyg. — wynosi ona 1571. A wiec teoretyczna przypu-
szczalna liczba przypadkow duru wysypkowego w r. 1944 wynosita 8271.

Liczby przypadkéw obliczone dla roku 1939 i 1944 nalezy uwaza¢ za
dolng granice faktycznej liczby chorych, gdyz w jednym i drugim roku
Polska byta terenem dziatan wojennych, co w duzym stopniu wptyneto na
pogorszenie warunkéw zycia ludnosci. W drugiej potowie r. 1939 i w cia-
gu r. 1944 duze masy ludnosci przewedrowaly z zachodu na wschdd lub
ze wschodu na zachéd, co sprzyjato szerzeniu sie duru wysypkowego. Za-
padalno$é w r. 1945 wyzsza niz w r. 1944 przemawia za tym, ze faktyczna
liczba zachorowan w r. 1944 byta wyzsza niz wypada z obliczen.

Tabela IV przedstawia uzupetnione juz liczby zachorowah na dur wy-
sypkowy od roku 1919 do 1950. Na tabeli znaczkiem ,,x“ oznaczono dane
dla roku 1939 i 1944 obliczone teoretycznie, ktore nalezy uwaza¢ tylko
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za dane orientacyjne. Na tabeli tej podano réwniez zapadalno$é roczng
i Smiertelno$¢ dla wymienionych lat. Trzeba podkres$li¢, ze liczby doty-
czace okresu od roku 1940 do 1944 odnoszg sie jedynie do obszaru tzw.
Generalnej Gubernii, a wiec nie obrazujg terytorium catej Polski. Z ziem
Polski wcielonych w okresie okupacji do ,Wielkiej Rzeszy" znaleziono
jedynie dane dla terendw noszacych w tym czasie nazwe ,,Warthelandil.
W roku 1939 zgtoszono tam 40 zachorowan na dur wysypkowy, w r. 1940
— 486 zach. i 89 zgondw, w r. 1941 — 1241 zach. i 261 zgondw. Zupeinie
brak liczby zgondw dla Gen. Gubernii w latach 1943 i 1944, a wiec nie
mozna byto podaé nawet przyblizonych wartosci.

TABELA IV
Dur wysypkowy w Polsco w latach 1919—1951

R ok L. zachorowan L. zgonéw Smiertelno$é Zapadalno$¢
°hy 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 58 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 51 11,2
1939 3,291 * 121 ** 59 10,3 *
1940 7.811 426 54 64.5
1941 72,43*/ 3,925 .% 54 622,2
1942 88,609 5,843 6,6 577,9
1943 25,814 1738
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 15
1949 366 10 2,7 15
1950 214 1 12 5,6 0,9

* Dane uzyskane drogg obliczen teoretycznych.
** Obliczono na podstawie danych dla pierwszego kwartatu.
Podkreslono dane dla Generalnej Gubernii.
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Jak wynika z zestawien obrazujgcych zapadalno$¢ na dur wysypkowy,
epidemia w latach Il wojny Swiatowej — co podkre$lono juz na wste-
pie — rozmiarami swymi nie wiele ustepowata epidemii panujacej w Pol-
sce w latach pierwszej wojny $wiatowej. Nalezy przy tym dodac, ze liczby
podane w tabeli IV sg z pewnoscig nizsze od faktycznych. Hirszfeld
w zestawieniu dla Warszawy podaje np. za rok 1941 — 19383 przypad-
kow, a wiec 0 2965 wiecej niz w zestawieniu, na ktérym oparto nasze
obliczenia. Penson dla dzielnicy zydowskiej w Warszawie podaje w roku
1940, 1941 i 1942 liczbe okoto 110.000 zachorowan, co przewyzsza prawie
pieciokrotnie liczby podane dla catej Warszawy w tym okresie w zesta-

'000 -

100 h

Rycj 2. Zapadalno$¢ na dur wysypkowy w Polsce w latach 1919—1950 na 100.000
ludnosci (skala logarytmiczna)

wieniu, z ktérego mySmy korzystali. Autor zestawienia, ktore uzyska-
lismy od prof. Kacprzaka, opatrzyt je uwagg, ze liczby w nim podane na-
lezy powiekszy¢ o 10—15% dla uzysikania faktycznej liczby zachorowan.

Pragnac uzyska¢ prawdziwg liczbe zachorowan na dur wysypkowy
w okresie ostatniej epidemii, jeden z piszacych przeprowadzit w latach
wojny analize zachorowan i zgonéw w powiecie Sokotow i Wegrow na
podstawie urzedowej statystyki, ksigg szpitalnych i parafialnych Kksiag
zgonbw. Z zestawienia wymienionych danych wynikato, ze faktyczna
liczba zachorowan w latach 1941 i 1942 byta od 50% do 100% wyzsza od
danych urzedowej rejestracji. W roku 1943 rejestracja byta juz znacznie
doktadniejsza (opracowanie to zagineto w r. 1944, dlatego mozemy podac
tylko przyblizone dane).

Zestawienie przedstawione w tej pracy nie uwzglednia zachorowan
w obozach koncentracyjnych i w obozach jeficéw znajdujgcych sie wéw-
czas na terenie Polski, a ponadto zachorowania w zamknietych dzielnicach
w niewielkim tylko stopniu zostaly objete ta statystyka.
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Porownujac przebieg krzywej epidemicznej w latach 1919—1926
i w latach 1941—1947 widzimy wyrazng rdéznice w szybkosci opadania
liczby zachorowan w tych dwuch okresach. Wynika z tego, o ile spraw-
niej i skuteczniej pracowata stuzba przeciwepidemiczna w Polsce po dru-
giej wojnie Swiatowej. W ciggu jednego roku opanowano epidemige duru
wysypkowego i uzyskano takie zmniejszenie liczby przypadkoéw, na jakie
po zakonczeniu pierwszej wojny Swiatowej trzeba bylo czeka¢ kilka lat.
W drugim roku po zakonczeniu dziatan wojennych uzyskano,zapadalno$é
2,2 na 100.000 ludnosci, to jest prawie trzykrotnie nizszg niz najnizsza
zapadalno$¢ w okresie miedzywojennym. Od roku 1950 mamy zapadalno$c
na dur wysypkowy ponizej 1 na 100.000 i trzeba stwierdzi¢, ze choroba
ta wystepuje prawie wylgcznie w postaci zachorowan sporadycznych.

Jezeli stusznym miatoby okazaé sie przypuszczenie, ze nawroty duru
wysypkowego byty przyczyng narastania epidemii tej choroby w Polsce
w latach 1930—1935 (3), to uzyskanie chocby przyblizonych danych za-
padalnosci oraz opracowanie rozmieszczenia ludnosci nawiedzonej durem
wysypkowym w czasie ostatniej wojny moze posiada¢ donioste znaczenie
dla przewidywania epidemiologicznego i zapobiegania tej chorobie w obec-
nym okresie.

A, KocTtxcBckn un [ Xaub
CbIMHOW TU® B MOJIbWE B rofAbl BOMHbI 1939—1944
CopgepxXxaHue

Ha ocHoBaHuM otuuManbHbIX U HeoUUMaNbHbIX AaHHbIX BOCMPOWU3BEAEHO MNpubnu-
3UTeNbHOE KOMMYECTBO 3ab6o0/neBaHUi cbiNMHbIM Tugom B Monblie 3a 1939— 1944 rogbl
a TakXe BbluMC/eHbl 3a60/1eBaeMOCTb M CMEPTHOCTb 3a 3TOT Nepuof BPemMeHW.

J Kostrzewski and A Hac
TYPHUS IN POLAND DURING THE WAR YEARS 1939—1944
Summary

The approximate 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 well
as the incidence and the mortality rates of the disease during that period.
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Wiestawa Smolenska

SPORADYCZNE ZACHOROWANIA NA DUR WYSYPKOWY

(kliniczne spostrzezenia)

Z Miejskiego Szpitala Choréb Zakaznych im. Jerzego Gromkowskiego we Wroctawiu
Ordynator: dr L. Bandler

Sporadyczne zachorowania na dur wysypkowy stanowig podstawowe
zagadnienie w epidemiologii tej choroby w okresie miedzyepidemicznym.
Dla lekarzy klinicznych najwieksze trudno$ci nastrecza rozpoznawanie
tych przypadkéw. Powodem trudnoS$ci jest czesto krdtkotrwaty okres go-
raczki i brak charakterystycznych objawow. Wysypka czesto bywa niety-
powa i skapa. Niekiedy brak jej w ogole.

Od pazdziernika 1952 r. do stycznia 1953 r., w Miejskim Szpitalu Za-
kaznym we Wroctawiu obserwowano 4 przypadki duru wysypkowego.
Byty to jedyne przypadki duru wysypkowego leczone w tym szpitalu
w wymienionym okresie.

Ponizej przytaczam wyciagi z historii choréb.

Przypadek |I. Chory S. D. lat 49, zamieszkal}?” na wsi w powiecie Trzebni-
ca — rolnik. Do szpitala skierowany w dniu 29.10.1952 r.*z podejrzeniem duru brzu-
sznego. Zachorowat okoto 15.10.52 r. z objawami: bdle gtowy, konhczyn, brak ape-
tytu, ogdlne zte samopoczucie. Goragczka utrzymywata sie od 15.10 do chwili przy-
jecia chorego do szpitala. Na 2 dni przed przybyciem do szpitala wystgpity biegun-
kowe stolce. Chory zauwazyt, ze w pierwszych dniach choroby pojawita sie wysypka,
ktorej blizej nie umiat okresli¢. Z przebytych choréb podat dur wysypkowy w r. 1943
(leczony w szpitalu w Tulczynie, pow. Réwne) i zapalenie stawéw w roku 1948.
W dniu przyjecia do szpitala stwierdzono u chorego temp. 39,6° C., na skérze klatki
piersiowej i brzucha pojedyncze brunatnawe plamkowate przebarwienia. Jezyk su-
chy, obtozony brudnoszarym nalotem. Piuca i serce bez odchylen od normy, brzuch
miekki, niebolesny, $ledziona niemacalna i niepowiekszona. W 3 dniu pobytu
w szpitalu zaznaczyt sie spadek goraczki, ktéra w ciggu 2 dob opadia litycznie do
normy. Stan chorego szybko ulegt poprawie.

Badania dodatkowe: krwinek biatych 7.800 w mm3; Odczyn Biernackiego 7/28
(15 dzien choroby). Badania serologiczne:

15 dzien choroby — Odczyn Widala — ujemny; Od. Weil-~elixa z OX1f) — 1/50.
22 dzien choroby — Odczyn Widala — ujemny; Od. Weil-Felixa z OX19 — 1/50.

Tuz przed wyjsciem chorego ze szpitala, tj. w 26 dniu od poczatku choroby, po-
brano krew na odczyn wigzania dopetniacza z antygenem riketsjowym, ktéry wy-
padt dodatnio 1/800. Juz po wypisaniu chorego w 5 i 6 tygodniu od poczatku cho-
roby badanie tegoz odczynu wypadio: | — 1/1600, Il. — 1/400, a wiec wyrazne
narastanie miana w okresie rekonwalescencji z nastegpowym jego spadkiem. W okre-
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sic choroby nie kontrolowano miana odczynu wiazania dopetniacza z powodu poéz-
nego objecia chorego w obserwacje. ,

Przypadek [IlI. Chora Z S. lat 39, zamieszkata we Wproctawiu, pracownica
fizyczna, przebywata w szpitalu od 2.12 do 13.12.1952 r. W wywiadzie podata, ze za-
chorowata 27.1i.52 r. nagle w$réd dreszczy, bélu gtowy i gorgczki. Leczono poczat-
kowo sulfamidami i ac. aceth. salic., mimo to temperatura ciata narastata do 40° C.
Skierowana na obserwacje do tutejszego szpitala przez lekarza rejonowego bez roz-
poznania. Z chorob przebytych podata dur wysypkowy i brzuszny w r. 1943
w Oséwiecimiu, réze twarzy, zapalenie woreczka zétciowego i dwukrotnie zottaczke.
Szczepiona w r. 1951 przeciw durowi brzusznemu. W chwili przyjecia do szpitala
u chorej stwierdzono temp. 38, 8°C.; og6lne wrazenie dos$¢ ciezko chorej. Na skoérze
w okolicy prawego podzebrza kilka wykwitéw o charakterze rozeoli. Jezyk suchy,
obtozony szarobrunatnym nalotem. Narzady klatki piersiowej bez odchylen od nor-
my. Bolesno$¢ uciskowa w okolicy woreczka zo6tciowego. Temperatura w czasie
pobytu w szpitalu po 3 dniach litycznie opadta do normy, poczem stan chorej ulegt
szybko poprawie. Ogoétem chora gorgczkowata 7 dni. Wykwity skérne utrzymywaty
sie przez pierwsze 3 dni obserwacji szpitalnej.

Badania dodatkowe: krwinek biatych 5400 w mm3; Od. Biernackiego 10/25. Ba-
dania serologiczne:

Dzien Odczyn Widala Odczyn Weil-Felixa Odczyn wigz. dop-e}n.
chor. z OX,P z R. prowazeki
14 " s typlii O—1/50 1/400 1/800
| —

S. pty. A 0—1/50
S. enterit.—1/400

15 . jak wyzej 1/400 1/800

O. Weigla
18 » » 1/400 1/800 1/200
26 S. typhi 0 —1/100 1/400 1/800

S. pty. B 0—1/100
S. enterit. —1/ 50

Badanie krwi pobranej w 18 dniu od zachorowania przeprowadzono w P.Z H.—
Warszawa. Chorg wypisano dnia 13.12.1952 r. w stanie dobrym.

Przypadek [Ill. Chory H. P. lat 47, przebywat w tutejszym szpitalu od 8.1
do 14.1.1953 r., skierowany na obserwacje przez Woj. Stacje Sanitarno-Epidemio-
logiczng z powodu podejrzenia o dur wysypkowy. Zachorowat nagle dnia 17.12.
1952 r. wsréd objawéw: bdle gtowy, konczyn, gorgczka. Mimo zlego samopoczucia
pracowat nadal; w 9 dniu choroby z powodu silnych dreszczy, b6lé6w w konczynach
i gorgczki przerwat prace. W 13 dniu choroby wystapity stany zamroczenia. Chory
otrzymat w leczeniu domowym 1.1200.000 jed. penicyliny bez uzyskania poprawy.
Wreszcie 31.1252 r. w 15 dniu choroby przewieziono go do szpitala ,,X“, gdzie stan
chorego szybko ulegt poprawie i 5.1.53 r. zostat wypisany z rozpoznaniem: Influenza.
W ostatnim dniu pobytu chorego w szpitalu ,,X* pobrano krew na odczyny serolo-
giczne, ktéra z B. proteus OX19 data dodatni odczyn zlepny 1/400.

Wobec tego Woj. Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna skierowata chorego znajdu-
jacego sie juz w domu do tutejszego szpitala, celem ustalenia rozpoznania. W prze-
prowadzonych wywiadach z choréb przebytych chory podaje, ze jedynie w czasie
wojny w r. 1942 byt kontuzjowany — przebywat wéwczas na terenie ZSRR, a po-
zatem miat nie chorowaé. W chwili przyjecia do szpitala chory bez goraczki, zad-
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nych skarg nie podaje; badaniem fizykalnym odchylen od normy nie stwierdza sie.
Badania dodatkowe w okresie zdrowienia: krwinek biatych 10.800/1 mm3. Badania
serologiczne:

Dzien od. Widala Od. Weil-Felixa 0d. wiaz. dopeip. 0d. Weigla
chor. z OXD z R. prowazeki

13 ujemny 1/200 « 1/800

17 1/400 1/800 1/200

(ostatnie badanie przeprowadzono w P. Z. H. w Warszawie). Chory gorgczkowat
15 dni do wysokosci 40°C.

Przypadek IV. Chora W. K. lat 35, pracownica fizyczna, urodzona w okolicy
Przemys$la, gdzie przebywata do roku 1942. Zachorowata nagle 2.1.1953 r.: gorgczka
38°C., béle gtowy. Goragczka stopniowo zwiekszata sie do 40°. Przyjeta do szpitala
w 6 dniu choroby. W chwili przyjecia stwierdzono: temp. 38,4°C, chora lekko zamro-
czona, na skérze catego tutowia oraz konczyn wysypka drobna, plamista, rézowo-
sinawa (nie udato sie ustali¢ daty pojawienia sie wysypki). W narzadach wewnetrz-
nych zmian nie stwierdzono. Gorgczka o typie cigglym utrzymywata sie na pozio-
mie 39—40° przez 4 dni pobytu w szpitalu. Chorej podano chloromycetyne w dawce
2 g na dobe; po 2 dobach temperatura opadta litycznie do normy. Wysypka stopnio-
wo znikata pozostawiajagc mato widoczne przebarwienie skéry, tak, ze w 13 dniu
choroby nie byto juz jej $ladow.

Badania dodatkowe: krwinek biatych 11.200 (6 dzieA choroby); 4,600 (15 dzien
choroby); Od. Biernackiego — 15/35. Badania serologiczne:

Dzienh Od. Weil-Felixa Od. wigz. dopetn,

Od. Widala . Od. Weigla
chor. z OX]9 z R. prowazeki
7 ujemny ujemny 1/ 400
11 1/200 1/1600 1/400
12 ujemny 1/50 1/1600

(badanie krwi pobranej w 11 dniu choroby wykonano w P. Z. H. w Warszawie).
Chora zostata wypisana 27.1.1953 r. w stanie dobrym.

Rozwazajac przytoczone przypadki stwierdzamy, ze u 2 chorych nastg-
pito powtdrne zachorowanie na dur wysypkowy, a pozostatych dwoje cho-
rych w czasie ostatniej wojny przebywato na terenach nawiedzonych
epidemiag duru wysypkowego i miato mozno$¢ stykania sie z chorymi na
dur wysypkowy.

Zrodta zakazenia u tych chorych nie moglismy wykazaé, zar6wno przy
przyjmowaniu ich do szpitala, jak tez i na podstawie doktadnych wywia-
déw epidemiologicznych. U zadnego z wspomnianych chorych nie stwier-
dzono wszy gtowowych ani odziezowych. U wszystkich chorych choroba
zaczela sie nagle goraczka, bdlami glowy i konczyn. Gorgczka trwala
réznie — od 7 do 15 dni — o charakterze raczej cigglym, na poziomie
39—40°C. Wysypka zachowywata sie rozmaicie: brak jej (przypadek Ill);
bardzo nieznaczna i nietypowa, jak w przypadku drugim — do wyraz-
nej, przypominajacej jednak raczej rozeole charakterystyczng dla duru
brzusznego (przypadek 1V).

We wszystkich przypadkach o rozpoznaniu rozstrzygnat wynik odczynu
wigzania'dopetniacza z antygenem riketsjowym. Jak wynika z zalgczo-
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nych badan serologicznych, odczyn Weil-Felixa tylko w dwdéch przypad-
kach byt dodatni (1/200 i 1/400), a u pozostatych dwuch chorych byt
ujemny badz nie przekraczal miana 1/50.

Badania bakteriologiczne krwi oraz katu przeprowadzane kilkakrotnie
w kierunku salmonel u wszystkich wyzej omawianych chorych byly
ujemne.

Wszystkie badania, tak serologiczne jak i bakteriologiczne, byty wyko-
nane w Wojewodzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej we Wroctawiu
(z wyjatkiem badan podanych w tekscie, przeprowadzonych w P. Z. H.
w Warszawie).

Obserwacje kliniczng utrudniat fakt, ze na og6t chorzy trafiali do na-
szego szpitala p6zno, bo na 2—3 dni przed spadkiem i tak krétkotrwalej
goraczki.

B. CmMmoneHbCcKa

CMOPAONYECKUME 3ABONTIEBAHUNA CbINMHbIM TUPOM
(KNMHMYeckne HabnoaeHns)

CopepxXaHue

OnucaHbl BKpaTue 4 cnyyas cnopajgumyeckux 3ab6oneBaHUii CbIMHbIM TUGHOM. Y ABYX
60/M1bHbIX 3TO 6bIIM MOBTOPHbIE 3a6o0seBaHuUSA.

W. Smolenska
SPORADIC CASES OF TYPHUS FEVER
(Clinical observations)
Summary

The paper contains a short clinical description of 4 sporadic cases of typhus; iri
two patients this was the second attack of the disease.



Wiadystaw Prazmowski, Antoni Przytecki

WYKORZYSTANIE TYPOWANIA BAKTERIOFAGIEM PALECZKI
DURU BRZUSZNEGO W DOCIEKANIACH EPIDEMIOLOGICZNYCH

o Z Wojewddzkiej Stacji San.-Epid. w ktodzi

Woprowadzenie do diagnostyki duru brzusznego typowania S. typhi przy
uzyciu bakteriofagéw zrodzito nadzieje ewentualnego wykorzystania tej
metody dla dochodzerr epidemiologicznych. W okresie ostatnich trzech
lat dziatalnosci osrodkéw bakteriofagowych na terenie Polski, poszcze-
gélni autorzy opierajac sie na ustalonej przez siebie statosci typéw bakte-
riofagowych dazyli do wykrycia zrodta epidemii. Petne jednak wykorzy-
stanie tej metody wymaga Scistego kontaktu z terenem i dokiadnego
przeprowadzenia dochodzenia epidemiologicznego. Danych powyzszych, nie
posiadaliSmy na terenie todzi, totez material uzyskany przez typowanie
pateczek duru brzusznego w okresie dwu i pétrocznym nie mogt by¢ prze-
pracowany w omawianym kierunku.

Wzmozona zachorowalno$¢ na dur brzuszny w todzi i Zgierzu w je-
sieni roku 1950 zmobilizowata caly rozporzadzalny aparat terenowy i Wo-
jewddzka Stacje San.-Epid. do akcji przeciwepidemicznej i pozwolita
réwniez na wykorzystanie materiatu laboratoryjnego dla celéw epidemio-
logicznych.

Ustalona na drodze dociekan taczno$¢ ogniska zgierskiego z péinocna
czeScig todzi wymagata mozliwie najwiekszej liczby dowodow, wsrod
ktérych typowanie pateczki durowej bakteriofagiem miato odegraé wazng
role. Omawiane wypadki zachorowan zostaty wywotane na drodze mlecz-
nej. Udowodniono to przez ustalenie Scistej zaleznosci objetego terenu od
punktéw dystrybucji mleka i przez stwierdzenie réwnoczesnego wystg-
pienia licznych zachorowan na terenie Zgierza i todzi zaopatrywanych
z tych samych Zrédet. Dodatkowym dowodem mogto byé uzyskanie za-
razka o jednolitym typie fagowym z terenu obu miast. Juz pierwsze
szczepy wyhodowane z krwi chorych nalezaty niemal wytgcznie do typu
Fi. W dalszym ciggu typowanie wyhodowanych szczepéw S. typhi
w okresie wiaSciwego nasilenia zachorowan (trwajacego od poczatku paz-
dziernika do potowy listopada) objeto facznie 288 osob, w tym 131 ze
Zgierza i 157 z todzi. Stanowito to dla Zgierza 61% zbadanych chorych,
a dla todzi — 56%. Zatem wnioski wyciggniete z badanego materiatu
odnosnie poszczegdlnych typdw zarazka, wystepujacych w todzi i Zgie-
rzu, nalezy uzna¢ za catkowicie miarodajne. Wyniki typowania przedsta-
wiajg sie nastepujgco:
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TABELA |
Typ fagowy Fj % A w C % N ‘9 E, «/, Poliw.°/0 1+1V °lo (--) °lo
Zgierz . . 121 923 2 15 @ — - 1 07 7 53
Lédz. . . 123 788 4 25 5 25 2 12 2 12 1 0,7 4 25 16 10,2

Materiat powyzszy wymaga jednak uwzglednienia rozmieszczenia tere-
nowego wzmiankowanych typow na obszarze todzi. Umiejscowienie przy-
padkéw zachorowan byto tu szczegOlnie charakterystyczne, mianowicie
wystgpito wieksze skupienie przypadkéw w pdinocnej dzielnicy miasta
(Batuty) z rozproszonymi i nielicznymi przypadkami na terenie reszty
miasta. Szczepy pateczki durowej wyhodowane z przypadkéw w potnocnej
dzielnicy miasta byty prawie wylgcznie typu fagowego Fi; natomiast inne
typy wystapity tu w znikomym odsetku. Charakterystyczng grupe ztozo-
ng z 4 przypadkow tworzyt typ 1+1V, ktéry wystapit zwarcie przy jednej
z ulic. Trzy przypadki typu A pojawity sie w dos¢ znacznych od siebie
odlegtosciach. Podobnie pojedynczo wystapity typy D|, Ei i poliwalentny.
Z pozostatych 9 przypadkéw rozproszonych szczepy wyhodowane byty nie
typujace sie.

Uwzgledniajac tylko teren poinocnej czesci, miasta, w ktérym zostato
wytypowanych 138 przypadkéw zachorowan, uzyskujemy odmienny nieco
uktad procentowy typéw niz podany dla catej todzi.

TABELA 11

Typ fagowy F % A1 00 b, % E 0 Poliw. % 141V % (.) °p

Lodz
cze$¢ poin. 118 855 3 21 2 13 1 0,7 1 0.7 4 28 9 6.6

Pordwnanie ostatniego zestawienia dla todzi z wynikami dla Zgierza
wykazuje zblizony odsetek typu Fi dla obu miast; Zgierz wykazat ten typ
w 92,3%, a tédz—Batuty w 85,5%. RoOznica wynosi 6,8; natomiast bad
réznicy wynosi + 4,0, réznica ta wiec nie jest statystycznie istotna.

Przypadki zachorowah w Zgierzu powodowane byly niemal wytgcznie
typem Fi, gdyz oprocz 121 przypadkow tego typu jedynie 2 byty typu A
i jeden typu IV, oraz 7 nietypujacych sie. Typy odmienne od Fi wy-
stapity w réznych punktach miasta Zgierza.

Uwzgledniajac fakt, ze zaréwno L6dz jak i Zgierz nalezg do miejsco-
wosci wykazujacych endemicznie pojawiajacy sie dur brzuszny, mozemy
twierdzié, ze wykryte w czasie nasilenia zachorowan nieliczne odmienne
typy fagowe pateczki duru brzusznego zaliczyé nalezy do wspétistniejacej
endemii. Ponadto trzeba podkresli¢, ze i typ Fi, ktory byt sprawcg wzmo-
zenia zachorowan, nie byt dla tego tefenu nowy, gdyz wykryto go w Zgie-
rzu w r. 1949, a w todzi i wojewodztwie todzkim nalezat do najczesciej
wystepujacych.

Z wyosobnionych szczepéw S. typhi w todzi, poza czescig poinocng
miasta, na ogélng liczbe 19, byto typu Fi — 5 szczepow, typu C — 5, ty-
pu A i Ej po jednym oraz 7 nietypujacych sie. Nie jest wytgczone, ze typy
F| mogty pochodzi¢ od osob majgcych kontakt z czgscig potnocng miasta.
Swiadczg za tym przeprowadzone wywiady, ktére w 2 przypadkach usta-
lity ich Scistg styczno$¢ z pdtnocnym obszarem.
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Interesujace jest rdwniez umiejscowienie w tym czasie na potudniowym
krancu todzi ogniska niemal izolowanego w obrebie kilku doméw, obej-
mujacego 5 przypadkéw o typie fagowym C. Warto tutaj zaznaczy¢, ze
juz w okresie 1948/49 r. przy tej samej, krétkiej ulicy stwierdzono sto-
sunkowo rzadko spotykany w todzi typ C. Przytoczone uwagi potwier-
dzaja, ze drobne ogniska typow odmiennych ujawnione w todzi byty
najwidoczniej pochodzenia endemicznego.

Uzyskane dane wykazuja, ze zachorowania w Zgierzu i w poétnocnej
czesci todzi byly wywotane jednolitym typem zarazka i potwierdzajg
ewentualne wspolne ich Zrodto. Wzmiankowane juz przedtem dowody
ustality, ze mleko byto powodem zakazen ludnosci.

Dalszg okazje wykorzystania typowania fagami pateczki duru brzusz-
nego w dociekaniach epidemiologicznych dato poszukiwanie Zzrodta dla
innego ogniska w jednym z zakladdéw pracy. Z ogniska tego wyosobniono
21 szczepbw S. typhi. Typ fagowy Fi byt réwniez tutaj dominujgcy (17
szczepbw), ponadto okreslono po jednym szczepie typu Ei i I-j-1V oraz
2 nie typujace sie.

Dochodzenie epidemiologiczne w tym ognisku od pierwszej chwili wska-
zywato na wewnatrzzaktadowe zakazenia, biorgce swoj poczatek prawdo-
podobnie na terenie stotéwki. Badania przeprowadzone ws$réd personelu
stotdwki pozwolity na ujawnienie 2 nosicieli, od ktérych wyhodowane
szczepy wykazywaty stabo zaznaczone cechy typu Fi (pojedyncze tysinki
z fagiem Fi). Oba te szczepy wystane do osrodka wroctawskiego celem
sprawdzania zostaty uznane jako nie typujace sie. Jednakze szczeg6lnie
doktadne odczytywanie przez nas wynikéw ze specjalnym zwr6ceniem
uwagi na typ Fi pozwala sadzi¢, ze zdolnos¢ typowania sie tych szczepéw
mogta ulec w poézniejszym okresie zanikowi. Sklonni jesteSmy przypusz-
cza¢, ze wykryci w stotdwce nosiciele byli rzeczywiscie sprawcami lokal-
nych zachorowan.

Rowniez ciekawym przypadkiem wykazujgcym warto$¢ typowania fa-
giem w poszukiwaniu zrodta zakazenia jest zachorowanie na dur brzuszny
lekarza Zaktadu Anatomii Patologicznej. Zdaniem jego, zakazenie nasta-
pito w czasie sekcjonowania kilku zmartych na dur brzuszny; podczas
jednej z sekcji zawarto$¢ jelita prysneta mu na twarz. Uwzgledniajgc
okres wylegania w stosunku do dat sekcji mozna przypuszczaé, ze zaka-
zenie nastgpito najprawdopodobniej od zmartego Z., gdyz sekcja odbyta
sie na 21 dni przed wybuchem choroby u lekarza. Od zmartego Z., jak
réwniez od chorego lekarza wyosobniono szczepy S. typhi typu fagowe-
go C. Jezeli uwzglednimy, ze chory lekarz mieszkat w dzielnicy miasta,
w ktdrej nie notowano zachorowan, oraz ze ulegt zakazeniu typem w tym
okresie bardzo rzadkim, mozna przyjac, ze rzeczywiscie zakazit sie on
przy wykonywaniu sekcji i to najprawdopodobniej zmartego Z.

PrzytoczyliSmy powyzej trzy odmienne okolicznosci, w ktdrych prze-
prowadzone typowanie pateczki durowej fagiem anty Vi okazato sie po-
mocne w zakresie: a) okreslenia rozciggtosci ogniska zachorowan, b) usta-
lenia Zrodta zakazenia w odniesieniu do wykrytych nosicieli i ¢) stwier-
dzenia zakazenia sie przy sekcji zwilok. Wynika z tego, ze okre$lanie typu
pateczki durowej moze sta¢ sie jedng z cennych metod badania laborato-
ryjnego. Dostarcza ono bowiem Scistych dowoddéw rzeczowych dla staran-
nie przeprowadzonego dochodzenia epidemiologicznego. Dla jej wykorzy-
stania niezbedna jest jednak dobra obstuga epidemiologiczna terenu.
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B. MpaxmoBCcKN U A TIXblNneHLKHN

MPUMEHEHVE TUMM3ALUNN BAKTEPNO®AIOM MANIOYKN BPHOLLHOIO TUDA
NP1 SNMMAEMNONTIOTMYECKINX NCCJTIEQOBAHUNAX

CopepxXaHue

PesynbTaTbl NPUMeHeHUA Tunusaumym darom Vi wWTaMMoB TWU(HO3HbIX Masoyek, Bbl-
[eNeHHbIX B cnyyaax 6prowHoro Ttuda B Slogsn m 3rexe, o6Hapy>XuBanu OLHOPOAHbIA
taroBbIi TMN Fj, OHXW MO3BOAUAN YCTAHOBUTb OOWMIA MCTOYHUK 3aboneBaHUn B 3TUX
obonx ropogax.

B pgpyrom ouyare 3aboneBaHuin Tunulauum 6GakTepuogarom fano BO3MOXHOCTb
YCTaHOBUTb CBSAA3b 0O6HAPYXEHHbIX HOCUTENEN C UCTOYHUKOM WHMEKLMN.

B opHOM cnyvae 3ab6oneBaHuMs Bpada, MaTosioro-aHatoma, Tunusauns TUGO3HOWN
nanoyky fgocTaBuia AoKas3aTeNbCTBO BO3MOXHOIO 3apaKeHWsA Mpu BCKPbITUM YMepLUEero
oT 6ploWHOro Tuda.

W. Prazmowski and A Przytecki

THE VALUE OH THE BACTERIOPHAGE TYPING OF THE TYPHOID FEVER
BACILLUS IN THE EPIDEMIOLOGICAL INVESTIGATION

Summary

The results of anti Vi phage typing of the typhoid fever bacillus, isolated from
cases of typhoid fever in £6dz and Zgierz, and showing a uniform phage type FJ
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 with the focus.

In one case — that of a physician anatomopathologist — the typing of the typ-
hoid fever bacillus served as the proof of an infection during the post mortem
examination of a person who died from typhoid fever.



Irena Weinerowa

SMIERTELNOSC Z DURU BRZUSZNEGO
U SZCZEPIONYCH | NIESZCZEPIONYCH W 1951 R.

Doniesienie 1l

Z Kliniki Chorob Zakaznych Akademii Medycznej w Krakowie
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski

W zestawieniu niniejszym za szczepionych uwazano tych chorych, kto-
rzy byli uodpornieni nie wczesniej niz w r. 1950, pozostatych chorych
uwazano za nieuodpornionych. Tym razem wszyscy chorzy byli uodpor-
nieni precypitowang szczepionka durowo-rzekomodurowg, sporzadzong
metoda Slopka stosowang od r. 1950, wprowadzong w ilosci 1 ml. jedno-
razowo. Do 1949 stosowano szczepionke podawang dwukrotnie w odstepie
jednego tygodnia. Na Klinice Choréb Zakaznych lezato w r. 1951 140
chorych na dur brzuszny; z tego zmarto 25 chorych — 17,9%, w tym:
mezczyzn 60 — zmarto 9 = 15%, kobiet 80 — zmarto 16 = 20%. Sposrod
tych 140 chorych na dur brzuszny uodpornionych byto 39 osdéb. Sposrod
uodpornionych zmarto 6 — 15,4%.

Mezczyzn byto 21 — zmarto 4, a kobiet 18 — zmarto 2.

Nieuodpornionych byto 94 osoby; z tego zmarto 16 = 16,8%, w tym
mezczyzn 38 — zmarto 5 i kobiet 56 — zmarto 10.

Sposrod 7 chorych, o ktérych niewiadomo, czy byli szczepieni —

(zmarty 4 kobiety.

Powyzsze zestawienie obejmuje takze chorych, ktérzy ze wzgledu na
ciezki przebieg duru brzusznego leczeni byli chloromycetyng, co wpty-
neto do pewnego stopnia na zmniejszenie $miertelnosci od duru brzusz-
nego. Leczonych chloromycetyng bylo 29 ciezko chorych: 20 kobiet
i 9 mezczyzn. Uodpornionych byto 9 oséb — zmarto 3; nieuodpornio-
nych 18 — zmarto 7. Zmarty réwniez dwie kobiety, o ktérych nie wia-
domo, czy byly szczepione.

Z zestawienia danych $miertelnosci z duru brzusznego u szczepionych
i nieszczepionych w 1951 wynika, ze r6znica wynosi zaledwie 1,4% na
niekorzys¢ tych ostatnich, co pokrywa sie z ostatnim (II) doniesieniem.

Jeden chory sposrdd szczepionych, majacy 22 lata, byt uodparniany od
roku 1945 corocznie. Przebieg duru brzusznego u niego byt lekki, nato-
miast bardzo ciezki przebieg miat nawrdt, ktéory mimo stosowania chlo-
romycetyny doprowadzit do zejScia Smiertelnego.

Ws$rdd zmartych kobiet na ogdt przewazal wiek starszy: powyzej 40 r.
zycia, u mezczyzn wiek miodszy do 30 r. zycia.
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Dwoch chorych byto szczepionych w czasie choroby, jeden z nich zmart.
Jeden ze szczepionych zachorowat w ciggu pierwszego miesigca po szcze-
pieniu. .

TABELA |
Zestawienie chorych na dur brzuszny w zaleznosci od wieku w 1951 r.

Wiek 0—10 11—20 2130 31-40 4150 51 60 ©OWyZel
Mezczyzni uodpornieni 1 5 7 3 3 1 1
nie ” 10 10 10 3 3 2 0
,» hiewiadomi 0 1 0 0 0 0 0
Kobiety uodpornione 0 5 6 2 4 | 0
» nie . 5 12 11 13 6 7 2
niewiadome. 0 2 0 1 1 1 1

Zbierajac spostrzezenia z doniesien I, 1l i Il z lat 1947—1951 podam

szereg danych dotyczacych jakosci, przebiegu i zejscia duru brzusznego
u szczepionych.

Z moich zestawien z lat 1949—51 wynika, ze sposréd szczepionych od
czerwca do listopada wielu zachorowato wkrétce po szczepieniu, a nie
stwierdzato sie tego wsérdd szczepionych wiosng. Dane liczbowe przedsta-
wiajg sie nastepujaco: w r. 1949 na dur brzuszny zachorowato szes¢ osob
uodpornionych; z nich dwoje szczepionych na wiosne zachorowato w lip-
cu i grudniu, a przebieg choroby byt lekki. Z czworga szczepionych
w czasie od maja do wrzesnia u dwdéch dur miat przebieg ciezki, jeden
z nich zachorowat w tydzien po szczepieniu. W latach 1950—51 choro-
wato na dur brzuszny 55 oséb szczepionych, z nich tylko piecioro uod-
pornionych wiosna. Dur brzuszny miat u tych ostatnich przebieg lekki,
pozostate 50 oséb byty uodparniane w miesigcach od maja do listopada.
Z nich w | tygodniu po szczepieniu zachorowato 7 oséb: dwéch zmario,
a u dwodch przebieg choroby byt dosé ciezki. W pierwszym miesigcu po
szczepieniu zachorowato 17 os6b, jedna z nich zmarta, u szeSciu za$ prze-
bieg duru byt ciezki. Z pozostatych 26 chorych choroba w wiekszosci
przypadkéw wystgpita w 2—3 miesigcu po szczepieniu, u kilku w 4—6
miesiecy. Jeden z nich zmart, u 9 —7dur miat przebieg ciezki, u 8 $redni,
u reszty lekki.

W Swietle zestawien z niniejszego i poprzednich doniesieri nalezy jesz-
cze raz podkreslic wniosek wysuniety w Il doniesieniu, ze szczepienia
przeciw durowi brzusznemu powinny by¢ ukonczone w kwietniu — maju,
to jest w okresie poprzedzajagcym sezonowe nasilenie duru brzusznego.

N. BellHepoBa

NETAJIbHOCTb MPW BPIOLLUHOM TU®DE Y TPUBUNTbLIX W HEMNPUBUTbIX
B 1951 rogy

(CoobuweHne 1)

CopfepxaHue

B cTtatbe npeacTaBneHo conoctaBneHne 140 60/bHbIX OPHOLWHBIM THHOM, U3 KOTOPbIX
39 6b110 MPUBUTBLIX MPOTMB OplOWHOro Tuda. Bce 60/MbHbIE ObIIM MMMYHU3NPOBAHbI
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NPUBUBKaMWN OPHOLWHOTU(O3HO-NapaTUdo3HbIMU. JleTanbHOCTL Yy MPUBUTBIX 60MbHBIX
coctaBnana 154®0 y ocTasbHbIX Xe, KOTOpble He MOABeprasncb MNpPUBUBKE, NETanbHOCTb
paBHanacb 16,8°/0, ctano 6bITb 6bl1a HEMHOrO BbllWe YeM Yy MNPUBUTLIX 60MbHbIX. ABTOP
nof4yepkneaeT Heo6X0AMMOCTb MPOBELEHNA MNPUBMBOK MPOTMB 6plOWHOro Tuda B Be-

CeéHHee BpemMAa C TaKuM pacyeTom, yTo6bLI B KOHUE MasA npuBuMBOYHaA KamMnaHuA 6blna
3aKOH4YeHa.

I. Weiner
. \' 0=
MORTALITY RATE FROM TYPHOID FEVER IN VACCINATED
AND IN NON-VACCINATED PERSONS IN 1951

Report 111

Summary

There is presented a description of 140 patients ill with typhoid fever, out of
whom 39 have been vaccinated against that disease. ALl vaccinated patients became
immune by the precipitated typhoid and paratyphoid vaccine. The mortality rate
among the vaccinated patients amounted to 154%, while in the remaining non-
vaccinated ones — it amounted to 168"/o, i. e. it was not much higher than among
the vaccinated patients. The author emphasizes 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.

PISMIENNICTWO
_ Nl ’. L. 7 N
Weinerowa 1" Przegl. Lek. 1951, 7, 6—7, 335. —Zakrzewski J.: Przegl. Lek. 1949,
5, 18, 546.
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MELNICKI J. L., PENNER L. R. Przezywanie wiruséw poliomyelitis i Coxsac-
kie po spozyciu przez muchy. Journ. Exper. Med. 1952, 96, Nr 3. 255 — 271.

Muchy gatunkéw: Phormia regina, Phaenicia sericata i Musca domestica skarmia-
no wirusem poliomyelitis i Coxsackie podajac im stezone, wymianowane "zawiesiny
ultrawirowanego katu ludzi chorych. Nastepnie okres$lano stezenie wiruséw w wyda-
linach much, zakazajagc matpy rodzaju Rhesus -i Cynomolgus.

Wirus poliomyelitis wykrywano w kale much przez kilka dni prawie w tym sa-
mym stezeniu, co w materiale zakazajgcym. Wirus Coxsackie za$ byt wykrywany
w mniejszych stezeniach. Nie uzyskano w tych doswiadczeniach dowodu rozmnaza-
nia sie wirusa w muchach zakazonych laboratoryjnie.

Stwierdzono dalej, ze wirus poliomyelitis mozna wyosobni¢ z much miedzy 5 a 17
dniem, a z wydalin much miedzy 4 a 10 dniem po zakazajacym nakarmieniu. Szczepy
wirusa poliomyelitis zaadaptowane do myszy i szczepy wirusa encephalomyelitis my-
szy nie udato sie wykrywa¢ w wydalinach much powyzej 5 dnia. Wydalanie wirusa
Coxsackie stwierdzano miedzy 2 a 12 dniem, zaleznie od dawki wirusa podanej
muchom.

W kale ludzkim wysuszonym i przechowywanym w temperaturze pokojowej za-
chowywat wirus poliomyelitis zywotno$¢ przez 3 dni; przechowywanie w tempera-
turze 4°C przedtuzato jego zywotno$¢ do 3 tygodni. Wirus Coxsackie byt w tych wa-
runkach wykrywany do 15 dni przy przechowywaniu w temperaturze pokojowej, a do
21 dni — w 4°C. Po nakarmieniu much zakaznym katem ludzkim i nastegpowym wy-
suszeniu ich wydalin okazato sie, ze wirus poliomyelitis zachowat zywotno$¢ w tem-
peraturze pokojowej przez 1—2 dni, a w 4°C przez 3—4 dni. Wirus Coxsackie utrzy-
mywat sie przez 1 dzien w temperaturze pokojowej, a 5 dni — w 4°C.

Wirus poliomyelitis mozna byto utrzymacé tylko przez 2 kolejne pasaze w doro-
stych muchach, muchy ?a$ wylegte z larw karmionych wirusem nie wykazywaty
w przewodzie pokarmowym i wydalinach zywego wirusa.

Edmund Wojciechowski

BULYCZEWA M. I. Przypadek wrodzonej leptospirozy. Wopr. Ped-, Ochr.
Mater, i Diets. 1952, 20, Nr 6. 55.

Kretek zétaczki zakaznej moze wnikng¢ do ustroju przez jame ustng, S$luzowki
nosa, oczu i skére. Zywym rezerwuarem zarazka sg gryzonie, ktére wydalajg kretki
z moczem. Bydlo domowe tez moze by¢ nosicielem zarazka.

Autorka opisuje przypadek wrodzonej leptospirozy u noworodka, ktérego matka
w dniu zgtoszenia sie do izby porodowej zachorowata na chorobe gorgczkowg, potg-
czong z bdlami gtowy i miesni. Noworodek donoszony nie wykazywat przez 4 dni
po urodzeniu zadnych objawéw chorobowych. W 5 dniu zycia wystgpita u niego go-
ragczka do 385°C, sinica, wymioty, biegunka i drgawki. Brzuch byt wzdety, bolesny
przy obmacywaniu. W nastepnym dniu stwierdzono zazéicenie twardéwki, nastepnie
drgawki i wymioty. W 3 dniu choroby noworodek zmart Sekcja zwitok wykazata
punkcikowe wybroczony bton surowiczych i przekrwienie naczyn oponowych. Roz-
poznanie brzmiato: zapalenie opon mdzgowych o nieznanej etiologii, intoksykacja.

W tym czasie stwierdzono, ze zachorowal takze maz i siostra potoznicy. Odczyn
zlepny z kretkiem zdéttaczki zakaznej wystgpit u wszystkich w wysokim mianie
(1:1000). Na tej zasadzie autorka przypuszcza, ze matka dziecka byta chora na z6i-
taczke zakaznag, ktérej zarazek przeniknat do ustroju dziecka i stat sie przyczyna jego
Smierci.

Aniela Adonajto



Zofia Dymowska, Danuta Koztowska, Zofia Witodek

ODCZYN WIAZANIA DOPELNIACZA | ODCZYN ZLEPNY
Z LEPTOSPIRAMI U ZWIERZAT

Z Panstwowego Zakitadu Higieny

Leptospirozy stanowig grupe choréb odzwierzecych, w przenoszeniu
ktdrych oprécz licznych gryzoni z rodziny Microtidae i Muridae szeroko
rozprzestrzenionych na catym kontynencie, biorg udziat i inne zwierzeta
bedace w posrednim lub bezposrednim kontakcie z cztowiekiem.

Gryzoniom gidwnie przypisuje sie nosicielstwo L. icterohaemorrhagiae,
L. grippo-typhosa, L. sejro, L. bataviae, L. mitis. Nieposlednia rola przy-
pada rowniez w udziale Swiniom, ktdre stanowig zrédto zakazen L. po-
mona (Gsell).

WEdtug doniesien Nikolajewa, Tierskich, bydio na Dalekim Wscho-
dzie przechodzi schorzenia leptospirowe i od padtych cielat zdotano wy-
izolowaé szczepy L. grippo-typhosa — chorobotwoércze dla zwierzat i lu-
dzi. W surowicach koni stwierdza sie aglutyniny dla szczepu L. ictero-
haemorrhagiae i L. grippo-typhosa, co Swiadczy o przebytym lub trwaja-
cym jeszcze zakazeniu leptospirowym (Pokorny).

O roli psbw w przenoszeniu leptospir wspomina w swoich pierwszych
pracach Lukes. Pézniejsze doniesienia Compbell, Babudieri (3, 4), Gan-
carza i Zwierza (24) potwierdzajg te spostrzezenia i wykazujg wystepo-
wanie u pséw dwoch gatunkéw leptospir: L. canicola i L. icterohaemorr-
hagiae. Te same rodzaje leptospir udato sie wyizolowac¢ od srebrnych li-
sow (Chwojnowski).

Tak wielka rdznorodno$¢ przenosicieli i rezerwuaréw wskazuje na duza
zdolno$¢ adaptacyjng leptospir, ktére potrafiag atakowaé nawet pasozyty
zwierzat. Janicki znajdowat leptospiry w nabtonku przewodu pokarmo-
wego nicienia Dioktofyme renale, przebywajgcego w nerce psa.

Jak wielkie sg mozliwosci rozprzestrzeniania sie leptospir i jak wazna
jest ich rola z punktu widzenia epidemiologii i etiologii, Swiadczy roz-
legta literatura traktujgca o morfologii, etiologii i klinice schorzen lepto-
spirowych. Gancarz, Zwierz, Chrzanowski (23) i inni przeprowadzili ba-
dania w kierunku nosicielstwa leptospir przez zwierzeta na terenie miasta
Wroctawia i okolic. Zagadnienie to jednak powinno by¢ opracowane na
terenie catego kraju.

Wychodzac z tego zatozenia przystgpiliSmy do kontroli zwierzat na te-
renie miasta Warszawy i najblizszych okolic.

Materiat do badan stanowity surowice bydlece: 51 probek, surowice
Swin: 56 prébek, surowice pséw: 60 probek oraz 158 sztuk szczurow. Ogo-
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tem przebadano 325 surowic zwierzecych z terenu miasta Warszawy
i najblizszych okolic.

Odnos$nie metodyki badan z surowicami zwierzat wykonano odczyn
aglutynacyjny z nastepujacymi szczepami leptospir: L. canicola, L. icte-
rohaemorrhagiae, L. grippo-typhosa, L. mitis, L. bataviae, L. pomona
w rozcienczeniu od 1:20 (szczury) do 1:3600 i wyzej. Przy wykonaniu
odczynu wigzania dopetniacza uzywano 4 antygenow. Antygen przygo-
towano ze szczepu L. icteohaemorrhagiae, L. grippo-typhosa, L. canicola,
L. pomona metodg opisang w poprzednich naszych pracach (Dymowska).

Surowice psie, ktore zdotalisSmy zbada¢ w ilosci 60, pochodzity od wy-
tapywanych na ulicach miasta, bezpanskich zwierzat. Wiek ich i rasa by-
ty nieznane. Wytapywano je w okresie od kwietnia do lipca, w okresie,
w ktdrym — jak podaje Gancarz, Babudieri (3) — zwierzeta te sg rzadko
zakazone. Wedtug tych autoréw zima jest okresem, w ktorych psy, szcze-
gélnie miode, zapadajg najczesciej na leptospiroze, gdyz zgtodniate w po-
szukiwaniu pozywienia odwiedzajg $mietniki zanieczyszczone odchodami
szczuréw, a nieraz odzywiajg sie upolowanymi gryzoniami.

Pomimo, ze badania nasze przypadty na okres wiosenno-letni, odsetek
zwierzat wykazujacych dodatnie odczyny byt do$¢ pokazny. Na 60 prze-
badanych surowic psich 27 dato ujemne odczyny, co stanowi 45%. Wsréd
55% dodatnich surowic 10% aglutynowato szczep L. icterchaemorrhagiae
w mianach od 1:80 do 1:1280; 43,40 dodatnich odczynéw przypadto na
aglutynacje ze szczepem L. canicola od miana 1:80 do 1:2560. Bardziej
szczegOtowe dane przedstawia tabela |I.

TABELA |
Rozc. surowic: 1/80 1/160 1/320 1'640 1/1280 1/1600 1/2560
|
L. icterohaenm . 3 2 0 1 2 0 0
L. canicola . . . 6 6 2 3 4 1 2 1

Przy zestawieniu wynikéw zaleznie od pory roku stwierdza sie, ze licz-
ba dodatnich wynikéw aglutynacji jest wieksza w okresie wczesnej
wiosny, latem widaé wyrazne ich zmniejszenie sie szczeg6lnie ze szcze-
pem L. icterohaemorrhagiae (marzec—maj — 9, czerwiec—lipiec — 2).

4 Dotychczas od roku 1939 na terenie miasta Warszawy, wedtug dostep-
nych dla nas Zrodet, nie stwierdzono epizootii leptospirowej wsrod psow,
aczkolwiek odsetek surowic dodatnich jest duzy. Wiekszos¢ pséw praw-
dopodobnie przechodzi zakazenie bezobjawowe, co potwierdzajg prace
Steignera wykonane na materiale pochodzagcym z okolic Hanoweru.

W Warszawie przewazajg u pséw dodatnie odczyny ze szczepem L. ca-
nicola nad odczynami ze szczepem L. icterohaemorrhagiae, w przeciwien-
stwie do badan przeprowadzonych na terenie Rzymu przez Babudierie-
go (4). We Wioszech 35,9% psoéw daje dodatnie odczyny z leptospirami
i przewage ma szczep L. icterchaemorrhagiae. Na terenie Wroctawia,
gdzie epidemie leptospirowe wsréd ludzi nie nalezg do rzadkich, u pséw
stwierdzono w 62% dodatnie odczyny aglutynacji ze szczepem L. canico-
la, a w 38% ze szczepem L. icterohaemorrhagiae.

Odczyny wigzania dopetniacza z surowicami 10 pséw pochodzacych
z Warszawy daty dodatni wynik w mianach od 1:100 do 1:400 przy uzyciu
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antygenu L. icterohaemorrhagiae, a przy uzyciu jako antygenu szczepu
L. canicola miana te dochodzity do 1:100. Zatem u pséw w Warszawie
w odczynie wigzania dopetniacza wykazano przeciwciala w wyzszym
stezeniu dla L. icterohaemorrhagiae, przeciwnie niz to stwierdzono dla
aglutynin.

Gsell (6) badajgc na terenie Szwajcarii ,,chorobe pastuchow*1stwierdzit
drogg wyosobnienia szczepu, ze czynnikiem etiologicznym w tym scho-
rzeniu jest L. pomona, a $winie sg nosicielami zarazka.

Sprawa ta jest bardzo wazna szczeg6lnie w okolicach, gdzie prowadzi
sie masowe hodowle $win, gdyz tego rodzaju zakazenia moga stanowic
powazny problem gospodarczy. Dotychczas jednak nie stwierdzono w na-
szym kraju wystepowania L. pomona. Na 51 przebadanych surowic $win-
skich 7 zlepiato szczep L. pomona w mianach od 1:100 do 1:400. Cztery
surowice aglutynowaty, oprocz szczepu L. pomona, rdwniez szczepy
L. grippo-typhosa w mianach od 1:100 do 1:400, a szczep L. icterohae-
morrhagiae — w mianach 1:50 do 1:100.

Wigzanie dopetniacza dato tylko wynik dodatni z antygenem L. grippo-
typhosa (7 przypadkéw). Rownoczesne wystepowanie odczynéw dodatnich
ze szczepem L. pomona, L. grippo-typhosa i L. icterohaemorrhagiae w od-
czynie wigzania dopetniacza i w odczynie aglutynacyjnym wskazuje na
pokrewienstwo antygenowe tych odmian leptospir.

W dalszym ciggu pracy zbadano na terenie Rzezni Miejskiej w War-
szawie 51 sztuk bydia i stwierdzono, ze na 51 przebadanych surowic
bydlecych 29 aglutynowato nastepujgce szczepy leptospir: L. grippo-typ-
hosa, L. icterohaemorrhagiae i L. mitis. Przewazaty aglutynacje ze szcze-
pem L. gippo-typhosa (19) z mianem 1:100 do 1:1600, nastepnie ze szcze-
pem L. icterohaemorrhagiae (9) z mianem od 1:50 do 1:800. Szczep L. mi-
tis aglutynowat tylko w dwdch przypadkach z mianem 1:400 i 1:800.

Wedtug Tierskich tryb zycia zwierzat, miedzy innymi wypasanie przez
dtugie godziny na podmoktych terenach, moze sprzyja¢ zakazeniu bydta
leptospirami. Bezposredni za$ kontakt tych zwierzat utatwia przenosze-
nie sie zakazenia na ludzi.

Uzupetnienie badanego materiatu stanowily surowice szczurze, ktore
zamykajg cykl badan wstepnych surowic zwierzecych na czestos¢ zakazen
leptospirowych.

Przebadano surowice pochodzace od 158 dzikich szczuréw. Z tego 69
szczuréw wytapano w fermie podwarszawskiej, pozostate na terenie mia-
sta Warszawy (89). Jak wykazuje tabela Il, metodg bezposredniego pre-

TABELA 1l
Miejsce Plac Unii Mokotowska Mazowiecka Centrum Zamienie Ogoétem
ztapania 10 sztuk 7 sztuk 31 sztuk 41 sztuk 69 sztuk 159 sztuk
Preparat
bezposredni
(dodatni wynik) . 2 0 2 * 2 4 .10

Aglutynacja
dodatnia. . . . 5 0 0 1 16 / 22
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paratu stwierdzono u 10 szczuréw leptospiry w zawiesinie nerek przy
uzyciu ciemnego pola.

Odczyn za$ aglutynacyjny dal nastepujgce wyniki: 19 surowic szczu-
rzych aglutynowato szczep L. icterohaemorrhagiae w mianach od 1:200
do 1:800. W 3 przypadkach surowica aglutynowata szczep L. canicola od
1:20 do 1:160. Ponadto stwierdzato sie wspotaglutynacje wyzej wymie-
nionych szczep6w ze szczepami L. mitis i L. pomona.

Ogotem u 32 szczurdéw stwierdzono dodatni wynik badania bakteriolo-
gicznego i serologicznego, co by przemawiato za tym, ze szczury bytly
zakazone leptospirami w 22,5%. Podobne badania wykonane w roku
ubiegtym (Dymowska, praca w druku) wykazaty, ze odsetek zakazenia
szczur6w na terenie miasta Warszawy byt znacznie wyzszy, wynosit bo-
wiem 35%. Badania jednak w poprzednim roku prowadzono w znacznej
czesci w okresie zimowym, nie tak jak w obecnej pracy w okresie letnio-
jesiennym. Okres badafd jest waznym czynnikiem biologicznym, ktéry
przy opracowaniu materiatlu nie moze by¢ pominiety (Skrodzki).

Metodg wigzania dopetniacza, jak wskazuje tabela Ill, zbadano 75 su-
rowic szczurzych.

TABELA 111
Rozcienczenie 1/50 1100 1/200  1/400  1/800  Ogétem
surowic
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

Przewazaly tu dodatnie wigzania dopetniacza z antygenem L. ictero-
haemorrhagiae w rozciefAczeniu surowic od 1:50 do 1:800. Podobne sto-
sunki stwierdzaliSmy juz w roku ubiegltym, badajagc tymi samymi meto-
dami szczury na terenie miasta Warszawy.

Reasumujac wyniki naszej pracy musimy stwierdzi¢, ze surowice zwie-
rzat, zaréwno domowych jak zadomowionych oraz dzikich, wykazujg
aglutyniny i ciata wiazace dopetniacz z r6znymi typami leptospir.

Wsrod pséw przewazaly dodatnie odczyny aglutynacyjne i wiazania
dopetniacza ze szczepem L. canicola (43,4%), wsrdd szczurow ze szczepem
L. icterohaemorrhagiae — 22,5% do 35%). Surowice bydlece i $winskie
aglutynowaly przewaznie L. grippo-typhosa. W znacznie mniejszej ilosci
surowic i do nizszych mian zachodzita aglutynacja ze szczepem L. po-
mona, w jednym tylko przypadku do miana 1:400. W dwdch tylko przy-
padkach aglutynowata surowica bydleca szczep L. mitis.

Dalsze i na szerszg skale przeprowadzone badania w tym kierunku
pozwolg nam ostatecznie ustali¢ na drodze serologicznej oraz na drodze
wyizolowania szczepéw, jakie szczepy leptospir wystepuja w naszym
kraju. Problem ten jest wazny zaréwno dla epidemiologii, jak i dla go-
spodarki ogdlnopanstwowe;j.
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3. OblHoBcka, O Kos3noscka u 3. Bnopgek

PEAKUVA CBA3bIBAHVA KOMIUJIEMEHTA U PEAKUUMA AITIKOTUHALNN
C NIEMNTOCMNNPAMN Y XNBOTHbIX .

CopepxaHune

B 1952 r. 6b1710 MOABEPrHYTO uccrnegoBaHuio B Bapwae 323 CbIBOPOTEK >XUBOTHbIX

C MOMOLbI MeTOAa arrfiTUHALUU W CBA3bIBAHWA KOMMEeMeHTa C fenTocnupamu.
B pesynbTate BbINOMIHEHHON PpPaboTbl HalifeHo:

1. Cobakn B BapwaBe 3apaxeHble nentocnupamu B 55°/0. U3 Hux 10% arrnoTUHU-
poBann co wTammom L. icterohaemorrhagiae a 43,4°/0 co wrtammom L. canicola.

2. CbIBOpPOTKM CKOTa arrnwoTuHuposanu B 58°/0 cnyyaeB wTammbl nentocnup (L, grip-
po-typhosa, 1j. canicola).

3. CbiBOpOTKM CBUHeli B 13,7% arrnwoTuHupoBanu co wTtammoMm L. icterohaemorrim-
giae, L. pomona. L. mitis.

4. iInkne Kpbicbl (M3 BapliaBbl M OKPecTHOCTU) B 22,5% cny4vaeB ob6Hapyxunu mnosno
XXUTeNbHbIe ceposiormyeckue peakumm ¢ L. icterohacmorrhagiae.

Z Dymowska, D Koztowska and Z Witodek
*
AGGLUTINATION AND COMPLEMENT FIXATION TESTS WITH DIFFERENT
SPECIES OF LEPTOSPIRA IN ANIMALS

Summary

In 1952—325 animal sera were examined in Warsaw for leptospira antibodies
using the agglutination and complement fixation tests. It was found that:

1 The dogs in Warsaw are infected with leptospira in 55%. Out of this total 10°/o
have agglutinated with L. icterohaemorrhagiae and 43,4% with L. canicola.

2. Bovine sera agglutinated in 58% the strains of leptospira L. grippo-typhosa
and L. mitis.

3. Swine sera agglutinated in 13.7% the strains of L. icterohaemorrhagiae
L. grippo-typhosa, L. pomona and L. mitis.

4. Wfld rats (Warsaw and neighbourhood) showed in 22,5% positive serological
reactions with L. icterohaemorrhagiae.
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Elkin 1. I. i Gandelsman P. E.
CWICZENIA Z EPIDEMIOLOGII
52 r., s. 192, rye. 31 zt 8—

Jest to podrecznik przeznaczony do uzytku studentéw akademii me-
dycznych a przede wszystkim studentow wydziatdw sanitarno-epide-
miologicznych 3 pediatrycznych. W pierwszej cze$ci omoéwiono zasady
statystyki choréb zakaznych, oraz sposoby zapobiegania im, naetody
dochodzenia epidemiologicznego i aparature do jego wykonywania itd.
Cze$¢ druga rozpatruje te same zagadnienia w powigzaniu z poszcze-
gélnymi chorobami zakaznymi.

LZ't AVER!
Gromaszewskij L. W. i Wajndrach G. M.

EPIDEMIOLOGIA SZCZEGOLOWA
52 r., s. 735 ryc. 195, tabl. 88, brosz, zt 65.— opr. ppt zt 68—

Praca omawia wszechstronnie i wyczerpujaco epidemiologie wszyst-
kich choréb zakaznych. Przeznaczona dla og6tu lekarzy, odda szcze-
gélne ustugi kierownikom stuzby sanitarno-epidemiologicznej, lekarzom
wydziatébw zdrowia rad narodowych oraz studentom wydziatéw sanitar-
no-epidemiologicznych akademii medycznych.

Kassur Bertold
CHOROBA PAPUZIA
52 r, s. 83, ryc 11 + rentgenogr., zt 7.50

O chorobie papuziej przecietny lekarz wie stosunkowo niewiele. Choroba
ta moze wystepowaé nie tylko w postaci epidemii, lecz réwniez spora-
dycznie. Autor zwiezle i wyczerpujaco przedstawit zagadnienie choroby
papuziej z punktu widzenia epidemiologicznego i klinicznego.

Opracowana na podstawie obszernego piSmiennictwa i wiasnych spo-
strzezen autora monografia niewatpliwie zainteresuje kazdego lekarza.



Bolestaw Wilkon

NAGMINNE ZAPALENIE SLINIANEK PRZYUSZNYCH
W LATACH 1951—1952

Z Kliniki Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Krakowie
prof. dr J. Kostrzewski

Spostrzezenia dotyczg 68 chorych z r. 1951 oraz 144 z r. 1952,

Nagminne wystepowanie choroby stwierdzono w dwu $rodowiskach,
gdzie z powodu wspdlnego zamieszkiwania i wspo6lnego wykonywania
wszelkich zaje¢ styczno$¢ byta szczeg6lnie utatwiona. Z jednego z tych
Srodowisk pochodzito 169 chorych, tj. 80% ogo6lnej liczby przypadkow;
z drugiego — znacznie mniejszego Srodowiska — 15 chorych, czyli 7%
i reszte, czyli 13%, stanowity zachorowania odosobnione.

Na ogdlng liczbe 212 chorych byto 191 mezczyzn (90%), a tylko 21 ko-
biet (10%), z tego w r. 1951 zanotowano tylko jedno zachorowanie kobiety.
Wiek wigkszosci chorych wynosit 16 — 22 lat. Ponizej 16 lat byto 7 cho-
rych (sami chlopcy, najmtodszy 5 lat), powyzej za$ 22 lat — 13 chorych
(w tym 4 kobiety).

Przebieg choroby w przypadkach niepowiktanych byt bez wyjatku
lekki, przy cieptocie niezbyt podwyzszonej, nie przekraczajgcej 38° C,
trwajagcej 1 — 5 dni. Nawet w okresie gorgczki, ze znacznie powigkszo-
nymi S$liniankami, chorzy nie tracili dobrego samopoczucia, taknienie
mieli prawidtowe, nie chcieli pozostawa¢ w t6zku.

Wyniki badan dodatkowych, jak obraz krwi, szybko$¢ opadania krwi-
nek, badanie moczu, nie wykazywaty odchyleri od stanu prawidtowego.
Wyjatek stanowity tylko przypadki powikiane, najczesciej zapaleniem
ucha srodkowego i zapaleniem migdatkéw, rzadziej — zapaleniem oskrzeli,
w jednym przypadku — zapaleniem nerek. Powik}ania te zaleznie od ro-
dzaju zacieraty czysty obraz zasadniczej choroby. W przebiegu przypad-
kow, zaréwno powiktanych jak i niepowiktanych oraz wykazujacych ob-
jawy niezwykite — stwierdzano przewaznie obustronne powiekszenie
$linianek przyusznych, cho¢ najczesciej w niejednakowym stopniu. Nie
zauwazono, zeby prawa lub lewa przyusznica miata by¢ czesciej lub rza-
dziej objawem ogniskowym choroby. Czas utrzymywania sie obrzeku
przyusznie wynosit 3 — 16 dni, cho¢ zdarzyto sie 6 przypadkow, w Kkto-
rych obrzek utrzymywat sie ponad 20 dni, co zmuszato do przetrzymy-
wania chorego w Klinice (chorych z zapaleniem przyusznic wypisywano
po uptywie 21 dni od pierwszego dnia wystagpienia objawow ognisko-
wych). W pewnej liczbie przypadkdéw (Scisle-26, tj. 12% ogodlnej liczby)
spostrzegano rowniez obrzek Slinianek podszczekowych, a tylko wyjat-
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ZejSciem wszystkich przypadkéw nagminnego zapalenia $linianek przy-
usznych, zaréwno o niezwyktym przebiegu jak i powiktanych — byto
zupetne wyzdrowienie. Z osobliwosci przebiegu nagminnego zapalenia
przyusznic nalezy wymieni¢ nawroty choroby, jakie widziano u 6 cho-

nagminnego zapalenia przyusznic

Czas wystgpie-
nia obrzeku t
innych $linia- o

nek liczac od i
1-go dnia za-
chorowania

w dniach

od od

1-6 7-10

15 1

7 3

zapalenia przyusznic (r. 1952)

Czas wystapienia
powtdrnego
obrzeka pTzyusz-
nic, liczac od 1
dnia zachoro-
wania**

w dniach :

od 27—37 dnia

] ) Czas wysta-

Czas  Objawy niezwykie w przypad- pienia obja- czas trwa-

rwania kach zapalenia przyusznic woéw nie- : bi

brzeku wraz z innymi $liniankami zwykiych ~ N'@ obja-
nnych liczac od 1 WOW nie-
$linia- dnia zacho- zwyklych
nek zapalenie jader rowania
podraznie-

dni obu- jednostr. nie 1.zapa-  \ dniach dni

str. lenie opon

m.-rdz.

2.11 P+L* p* L* od 1-8 }—7 8-16
16 L - 2 ot
10 — 1 — - : !

. Czas trwania po-
Powt brzek - i i
owtorny o 'rze przy wtornego obrze- Objawy nie-
nsznic ku przyusznic zwykte pod-
czas powtor-
nego obrze-
obustr. jednostr. dni N ku przyusz-
nic
& - R
PL* p L* 8-14 wigcej
4 2 — [ —
(31 dni)
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rych. Wrécili oni do Kliniki z powodu powtérnego obrzeku przyusznie,
jaki wystgpit w czasie od 27 do 37 dnia liczagc od pierwszego dnia pierwot-
nego zachorowania. Nalezy podkresli¢, ze przy opuszczeniu Kliniki nie
stwierdzano u tych 6 os6b najmniejszych objawow podmiotowych ani
przedmiotowych. Przy powrocie stwierdzono u nich objawy takie, jak
przy $wiezym zachorowaniu: obrzek przyusznie i podwyzszong cieptote.
Zajete byty przewaznie te same $linianki i w podobnym stopniu, co przy
pierwotnym zachorowaniu. Roéwniez i czas utrzymywania sie obrzeku
przyusznic byt prawie jednakowy, z jednym wyjatkiem, w ktérym na-
wrot trwat 31 dni. Na 6 przypadkéw, ktére przebiegaty z nawrotem, tylko
w jednym wystgpity w pierwotnym przebiegu objawy podraznienia opon
mdzgowo-rdzeniowych, natomiast w przebiegu zadnego nawrotu nie
stwierdzono objawow niezwyktych.

Dla Scistosci nalezy wspomnie¢, jakkolwiek z zastrzezeniem co do wia-
rogodnosci, iz dwie kobiety z zapaleniem nagminnym przyusznic twierdzity
z calg pewnoscia, jakoby przechodzity juz te chorobe: jedna przed 4 laty,
druga w wieku dzieciecym (tab. II).

1 ZAPALENIE NAGMINNE SLINIANEK PRZYUSZNYCH
O NIEZWYKLYM. PRZEBIEGU

Podraznienie i zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w przebiegu na-
gminnego zapalenia przyusznic stwierdzono #gcznie u 17 chorych, z tego
wr 1951 u 4 (czyli 58% ogoélnej liczby chorych z tego roku), za$
w r. 1952 — u 13 (czyli 8,9%).

Stosunek podraznien do zapalehn opon moézgowo-rdzeniowych z dwdch
lat tgcznie wynosit 10 ;7.

Objawy oponowe spostrzegane w przebiegu nagminnego zapalenia
przyusznic pojawiaty sie przewaznie migedzy 1 — 6 dniem (liczac od pierw-
szego dnia obrzeku przyusznic), co stwierdzono w 12 przypadkach, rza-
dziej od 7 — 9 dnia (5 przypadkdw).

Podraznienie opon mozgowo-rdzeniowych (tj. obecno$¢ objawdéw opo-
nowych fizykalnych przy prawidtowej jeszcze iloSci komdrek w ptynie
mdézgowo-rdzeniowym) przebiegato z nieznacznie tylko podwyzszong cie-
ptota, bez zaburzer $wiadomosci i po uptywie 1 — 6 dni ustepowato nawet
w wypadku, gdy nie zastosowano naktucia ledzwiowego.

Natomiast przebieg zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych byt burzliwy
z zaburzeniem przytomnosci w ciezszych przypadkach, goraczka docho-
dzaca do 40° z rbznie silnie wyrazonymi objawami oponowymi. Stan ten
jednak stosunkowo szybko ustepowat, zwiaszcza po dokonaniu naktucia
ledzwiowego i odpuszczeniu pewnej ilosci ptynu médzgowo-rdzeniowego.
Nad'k_rétsz_y czas trwania zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych wynosit
4 dni, najdtuzszy — 11 dni.

Liczba komoérek w ptynie mézgowo-rdzeniowym siegata najwyzej 3200/3.,
przy czym bez wyjatku stwierdzano znaczng przewage limfocytow. Od-
czyn Pandy'ego byt dodatni dopiero, gdy liczba komoérek w pitynie mézgo-
wo-rdzeniowym przekraczata 1000/3. Cisnienie ptynu mozgowo-rdzenio-
wego w przypadkach ze znacznym odczynem zapalnym bylo miernie
wzmozone, przewaznie w granicach od 20 — 30 mm Hg (liczby te doty-
czg tylko cisnienia poczatkowego). Wysokos$¢ cisnienia ptynu mdzgowo-
rdzeniowego w niektérych przypadkach zachowywata sie opacznie; mia-
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nowicie w jednym przypadku zapalenia opon z liczba komoérek w ptynie
mézgowo-rdzeniowym = 3200/3 — stwierdzono cisnienie ptynu mézgowo-
rdzeniowego 21 mm Hg, podczas gdy w innym przypadku podraznienia
opon (z prawidtowg liczbg komoérek) wynosito ono 41 mm Hg.

llos¢ chlorkéw w ptynie moézgowo-rdzeniowym (badano w 8 przypad-
kach) wynosita 650 —754 mg %, ilos¢ cukru 50 — 55 mg %. Posiewy
ptynu mdzgowo-rdzeniowego na pozywkach zawsze byty jatowe. Siateczka
w ptynie mézgowo-rdzeniowym nie tworzyta sie nigdy.

Badanie ptynu mdzgowo-rdzeniowego na odczyn Wassermanna zawsze
byto ujemne.

W przypadkach podraznienia oraz zapalenia opon mdzgowo-rdzenio-
wych w czasie gorgczki liczba krwinek biatych, obraz krwi oraz szybko$¢
opadania krwinek po 1i 2 godzinach przedstawiajg sie nastepujaco. Przy
podraznieniach opon mozgowo-rdzeniowych stwierdzono zmniejszong
liczbe krwinek biatych w 1 przypadku, prawidtowg w 4 przypadkach,
zwigkszong w 4 przypadkach (z tego w 2 przypadkach do 11200). W obra?ie
krwi stwierdzono w 2 przypadkach wzmozenie liczby limfocytow (42
i 47%) przy prawidtowej liczbie ogodlnej krwinek biatych. Opadanie
krwinek w 1tylko przypadku byto prawidtowe, w pozostatych nieznacznie
lub Srednio przyspieszone (najwieksze 40/68 mm).

W przypadkach zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych zmniejszong
liczbe krwinek biatych stwierdzono w 2 przypadkach, prawidiowg —
w 1 przypadku, zwiekszong w 4 przypadkach (najwieksza 9600). W obrazie
krwi zwiekszona liczba limfocytow wystgpita w 2 przypadkach (w pierw-
szym liczba krwinek biatych 5.100, limfocytéw 53%; w drugim — krwinek
biatych 9.600, limfocytéw 45%). Opadanie krwinek w 1 przypadku prawi-
dtowe, w pozostatych nieznacznie przyspieszone (najwieksze 28/40 mm).

Jak wspomniatem juz, objawy oponowe ustepowaty w ciggu kilku dni
po jednorazowym naktuciu ledzwiowym, a w przypadkach podraznienia
opon moézgowo-rdzeniowych nawet bez tego zabiegu. Od tej zasady bytly
dwa wyjatki: w jednym przypadku, dotyczagcym 5-letniego chlopca, przy
pierwszym naktuciu ledzwiowym stwierdzono w piynie mézgowo-rdze-
niowym liczbe komdrek = 3200/3 i dopiero po drugim naktuciu dokona-
nym w 7 dni pézniej, gdy liczba komorek wynosita 128/3, objawy oponowe
ustapity zupetnie; w przypadku drugim, dotyczacym miodzienca lat 18,
w ciggu 8 dni wykonano 3-krotnie naktucie ledzwiowe w odstepach co
1 dzien i co 2 dni, przy czym liczba komérek w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym wynosita 1584/3, 1568/3 i 1104/3; dopiero po trzecim nakiuciu objawy
oponowe ustgpity. We wszystkich bez wyjatku przypadkach, zaréwno po-
draznienia jak i zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych, objawy oponowe
ustapity bez jakichkolwiek pozostatosci (tab. IlI).

Il. ZAPALENIE JADER W PRZEBIEGU NAGMINNEGO
ZAPALENIA PRZYUSZNIC

Zapalenie jader stwierdzono tacznie w 29 przypadkach, z tego na
r. 1951 przypadto 11 przypadkéw, tj. 16,2%; na r. 1952 — 18 przypadkow,
tj. 12,5%. Przypadki dotyczyty chorych w wieku od 16 do 29 lat. Czas
wystgpienia tego objawu przypadat réwniez przewaznie na pierwszy
i drugi tydzieri choroby. Tylko w trzech przypadkach zapalenie jader wy-
stgpito miedzy 24 a 34 dniem od pierwszego dnia zachorowania. Chorzy






Nr 2 NAGMINNE ZAPALENIE SLINIANEK PRZYUSZNYCH

rdzeniowych w przebiegu nagminnego zapalenia przyusznic

'
' L .o o
> g e o

.‘EN o5 P

C - T o O

gn wo <

o

— >‘-'8m.,‘

- 3 ;_S‘ N x
2 4y =

g¥g 8 Sec

NQao» NsocT

Oo 5 Oc=1c =2

dni w dniach

trwania
opo-
nowych

Czas
objawéw

dni obustr.

7—16 od 1-6pd 79 1—6 7—11 P+ L*

2 2 —

2 2 —

8 1 6 2

5 2 3
1

2 _ —
1 1 1
6 2 ' —
2 3 —

nagminnego zapalenia przyusznic

Czas wystgpienia
obrzeku jader,
liczac od 1 dnia

zachorowania **

w dniach

od 1-7 od

od
5-14 15—34

Czas trwania
obrzeku jader

dni
1—7 -14 1518

10

Inne.niezwykte

objawy

zapalenie jader

jednostr.
p*  L*
— 1
1 _
1 1
1 —

Inne niezwy-
kte objawy

bt
(@255

¢

wystapie-
innych nie-
obj.
o 1-go
zachoro-

zwyktych
liczac

dnia
wania**

Czas
nia

w dniach
od 1—8

Czas wysta-
pienia
innych nie-
zwyktych
objawow

od 1 —6 dnia
cborob,

131

Czas trwa-

nia innych

niezwyktych
objawow

dni
1—6 7—10

Czas
trwania
innych
niezwyk-
tych
objawow

dni
1—6 | 7—10



132 B. WILKON Nr 2

ci wrocili do kliniki po wystgpieniu obrzeku jader. Podkre$lam znowu, ze
przy pierwszym wypisaniu nie stwierdzano u nich Zzadnych objawdw
chorobowych — ani przedmiotowych, ani podmiotowych. Te trzy przy-
padki nalezy zaliczy¢ do wyjatkdw, bo zapalenie jader wystepuje zasad-
niczo w pierwszych dwuch tygodniach nagminnego zapalenia przyusznic.

Podczas zapalenia jader w ciggu pierwszych 2—4 dni gorgczka byta
dos$¢ wysoka (38—39 C), poczem szybko opadata do granic prawidtowych,
chociaz obrzek jader jeszcze sie utrzymywat. W czasie gorgczki chorzy
byli osowiali, tracili zwykle taknienie, z powodu zywej bolesnosci unikali
zbytecznych ruchdéw lezac spokojnie w t6zku, chetnie poddawali sie za-
biegom leczniczym przynoszacym im ulge. Z ustgpieniem goraczki bole-
sno$¢ jader zmniejszata sie wyraznie, ustepujac zupetnie dopiero po zni-
knieciu obrzeku. Czas trwania obrzeku wynosit w 27 przypadkach 3—12
dni, w 2 przypadkach — 16 i 18 dni. W tym ostatnim przypadku od pierw-
szego dnia zapalenia jadra stwierdzano przez 8 dni nieznaczny wysiek
w worku mosznowym. Obustronne zapalenie jader stwierdzono w 9 przy-
padkach, jednostronne w 20 przypadkach (z tego prawostronne w 12
przyp., lewostronne w 8 przyp.). Obrzek jader byt wyrazny u 23 chorych,
nieznaczny — u 6.

W przypadkach zapalenia jader badano w czasie goraczki liczbe krwi-
nekhbia’fych, obraz krwi oraz szybko$¢ opadania krwinek po 1 i 2 godzi-
nach.

U pieciu chorych, ktérzy przybyli do kliniki w p6Zniejszym bezgorgcz-
kowym okresie zapalenia jader, badah tych nie przeprowadzano. W 14
przypadkach znaleziono zwigkszong liczbe krwinek biatych, z tego
w 7 przypadkach wynosita ona 11000—15800. Tym razem znaczne zwigk-
szenie liczby krwinek biatych odpowiadato silnemu odczynowi zapalnemu
jader. Na szczeg6lne podkreslenie zastugujag 4 przypadki, w ktdrych
stwierdzono zmniejszenie liczby krwinek biatych (3200—4900) wraz ze
zwiekszeniem liczby limfocytéw (40—62%). W pozostatych przypadkach
obraz krwi nie wykazywatl wyraznych przesunie¢. Opadanie krwinek
w jednym przypadku prawidtowe, w pozostatych nieznacznie lub $rednio
przyspieszone (najwieksze 33/70 mm).

W szesciu przypadkach zapalenia jader stwierdzono réwnoczes$nie za-
palenie wzglednie podraznienie opon médzgowo-rdzeniowych albo tez ob-
jawy oponowe poprzedzaty o 2 dni obrzek jader.

Chorych z zapaleniem jader wypytywano szczegétlowo o ewentualnie
przebyte choroby piciowe, jednakowoz potwierdzajgcych odpowiedzi nie
uzyskano. U trzech chorych z zapaleniem jader wykonano gonoreakcje —
wyniki byty ujemne. Odczyn Wassermanna we krwi wykonano u wszyst-
kich chorych z nagminnym zapaleniem przyusznic — wszystkie wyniki
byty ujemne.

ZejSciem zapalenia jader w przebiegu nagminnego zapalenia przyusznic
byto zawsze catkowite ustgpienie tej zmiany chorobowej. W czasie pobytu
w Klinice nie stwierdzono u zadnego z chorych zaniku jgder w nastep-
stwie przebytego ich zapalenia (tab. 1V).

W trzech przypadkach w przebiegu nagminnego zapalenia przyusznic
stwierdzono objawy moggce odpowiadaé zapaleniu trzustki, jednakowoz
nie przeprowadzano niezbednych badan, pozwalajgcych stwierdzi¢ z calg
pewnoscig obecno$¢ zmian chorobowych tego narzadu.
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Pozostaje jeszcze do omoOwienia powyzej przedstawiony wykres zacho-
rowan na nagminne zapalenie przyusznic w poszczeg6lnych miesigcach
lat 1951 i 1952. Z wykresu widoczhe jest, ze zarbwno w roku 1951 jak
i wr. 1952 czesto$¢ zachorowan posiada po 2 szczyty. W r. 1951 pierwszy
szczyt przypada na styczen i luty z liczbg zachorowan 19 i 16, drugi
w sierpniu — 12 zachorowan. W pozostatych miesigcach zachorowania
od 1 do 5 uwaza¢ nalezy juz jako odosobnione.

ilasc zochcrcwan

Ryc. 1. Zachorowania na nagminne zapalenie przyusznic
w poszczegdlnych miesigcach lat 1951 i 1952

W r. 1952 wykres staje sie bardziej wyrazisty. Krzywa wznosi sie stro-
mo w goére poprzez styczen z liczbg zachorowan 14, do pierwszego szczytu
(w lutym) z liczbg zachorowan 28. Drugi szczyt z najwyzszg liczbg zacho-
rowan przypada na miesigc maj, w czerwcu spada do 17, poczerh juz do
konca roku wystepujg tylko zachorowania sporadyczne, nie przekracza-
jace liczby 7 w miesigcu. Dane te dotyczg zachorowan u mezczyzn. Za-
chorowania u kobiet ze wzgledu na ich malg ilos¢ nie wykazuja szczegdl-
nych wilasciwosci w wykresie. Jedno zachorowanie kobiety w r. 1951
przypadto w czasie najwiekszego nasilenia zachorowan u mezczyzn.
W r. 1952 zachorowania u kobiet osiagaja swo0j szczyt w marcu, a wiec
0 miesigc pbézniej niz u mezczyzn. Natomiast w maju, gdy zachorowania
u mezczyzn osiggnety najwyzszy poziom w ciggu dwéch lat, liczba zacho-
rowan u kobiet spadta do zera i do konca roku nie wystgpito juz ani jedno
zachorowanie kobiety.

B, BUNbKOHb
3HVIAEMVIHECKVIVI MAPOTUT B 1951—1952 MOOAX

CopepxaHue

MpegcTaBneHa KAMHWYeCcKas XapaKTepuUCTMKa 60/bHbIX 3MUAEMUYECKUM MapoTUTOM,
nedeHbix B 1951 n 1952 r. B KnuHuke 3apasHbix 6one3Heil B KpakoBe. HabnwgeHus
0THOCATCA K 212 60/bHbIM, B ToM 191 My>X4umH u 21 XeHwwuH. [MpuBegeHa cBofKa BCeX
CyyaeB C OC/MIOXHEHUAMM B BUAe BOCNaseHWs CMNUHHO-MO3FOBbIX 060/104eK WM Xe
BOCMANIEHUA ANYeK.
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B. Wilkon
EPIDEMIC PAROTITIS DURING THE YEARS-1951—1952

Summary

The clinical characteristics of 212 cases of epidemic parotitis (in 191 men and
21 women), who have been treated in the Contagious Diseases Clinic in Krakow,
are presented.

The description is follwed by a statement of cases aggravated by complications
(meningitis or testitis).

I"redba Vaclav

WCZESNE ROZPOZNANIE CHOROBY HEINEGO-MEDINA
Przekt. z jez. czeskiego

52 s. 63, ryc. 3, zt 3.50

Praca oparta na najnowszych zdobyczach naukowych oraz na rozlegtym
doswiadczeniu autora i jego wspoétpracownikéw, omawia wyczerpujaco
i wnikliwie zagadnienie wczesnego rozpoznawania choroby ITeinego-
Medina ze szczeg6lnym uwzglednieniem rozpoznania réznicowego.
Polski czytelnik znajdzie w ksigzce duzo szczeg6téw majacych znacze-
nie praktyczne w zapobieganiu i leczeniu tej choroby.

OSTRE CHOROBY ZAKAZNE

Podrecznik dla lekarzy pod red. St. Wszelakiego

Tom 1l (ukaze sie¢ w sierpniu)

Tom |1l Choroby o przewaznym umiejscowieniu w uktadzie pokarmowym
52 r., s. 426, ryc. 14, zt 32—

*

Trzeci tom (ukazujacy sie jako pierwssz 5-tomowego podrecznika dla
lekarzy obejmuje choroby o przewaznym umiejscowieniu w ukladzie
pokarmowym (dur brzuszny i dury rzekome, cholere, czerwonke bak-
teryjna i petzakowa, zéttaczki zakazne, zatrucia pokarmowe i nieswoiste
biegunki wieku dzieciecego).

Wszechstronne i nowoczesne ujecie omawianych choréb z punktu wi-
dzenia bakteriologii, epidemiologii i Kkliniki czyni ten podrecznik szcze-
g6élnie cennym dla kazdego lekarza.

PODRECZNIK INSTRUKTORA SANITARNEGO

Opracowat na podstawie M. M. Gurwicza ,Rukowodstwo dla sanitar-
nych instruktorow® B. Seyda

Wyd. 1, 52 r.,, s. 701, ryc. 253, zt 29.—

Wyd. II, 53 r., s. 551, ryc. 255, opr. pt. zt 28.—

Podrecznik zawiera catoksztatt wiadomosci fachowych niezbednych dla
instruktoréw sanitarnych i wykwalifikowanych ratownikéw w oddzia-
tach stuzby zdrowia, obozach mtodziezowych, junackich, w duzych za-
ktadach pracy itd. W poszczegélnych rozdziatach zostaly oméwione:
anatomia z fizjologia, higiena, kontrola lekarska w wychowaniu fi-
zycznym i sporcie, nauka o lekach, pierwsza pomoc w nagtych wypad-
kach, obrona przeciwchemiczna, pielegnowanie chorych, wiadomosci
o chorobach, podstawy dezynfekcji. Ksigzke zamyka rozdziat o orga-
nizacji pomocy medycznej w wojsku.
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UWAGI W SPRAWIE PRZYCZYN NIEPOWODZENIA
AKCJI ODMUSZANIA

Z Panstwowego Zaktadu Higieny

'Emulsje wodne DDT do dezynsekcji pomieszczen zastosowane byty
w Polsce po raz pierwszy w r. 1948. Byly one przygotowywane z krysta-
licznego DDT, rozpuszczonego w solvent nafcie, z dodatkiem mydta jako
emulgatora, i uzywane byty w celu likwidacji komaréw w ogniskach ma-
larycznych w 4 wojewddztwach. W r. 1949 précz akcji przeciwmalarycz-
nych zaczeto wprowadza¢ na niektérych terenach zwalczanie much za
pomoca emulsji zawierajgcych DDT.

Powszechna akcja odmuszania, przeprowadzona w r. 1950, data bardzo
dobre wyniki. Stosowane emulsje przygotowywano z koncentratu ,,Azo-
tox M-25* polskiego wyrobu. Obserwacje witasne i-doniesienia ludnosci
z terenéw wiejskich i miejskich stwierdzaty trwato$¢ dziatania trujacego,
ktore utrzymywato sie przez szereg miesiecy, a nawet do roku. Natomiast
w r. 1951 przy uzywaniu , Azotoxu M-25“ i preparatu importowanego
z N. R. D. ,,Duolit-emulsja 25%* otrzymywano doniesienia z terenu
0 matej skutecznosci akcji odmuszania w niektérych okolicach. Stwier-
dzono, ze w pomieszczeniach muchy ginety masowo w ciggu pierwszych
dni do 2 tygodni, lecz juz po uptywie tego czasu powierzchnie spryskane
emulsjami zatracaty w znacznym stopniu swe wilasciwosci owadobdjcze.

Nalezy zaznaczy¢, ze zarbwno stezenie DDT w emulsjach, jak i tech-
nika spryskiwania byty jednakowe w obydwu wymienionych akcjach.

Liczne publikacje z wielu krajow donoszg réwniez o niepowodzeniach
przeprowadzanych tam akcji zwalczania much za pomocag syntetycznych
kontaktowych $rodkéw owadobdjczych (1), (2), (3), (4), (5) — pomimo, ze
w poprzedzajagcych dwu — trzech latach wyniki byly w petni zadowa-
lajace.

Wymienia sie rozmaite czynniki, ktére mogly stac¢ sie przyczyng takie-
go stanu, a mianowicie:

-l. Niskg zawarto$¢ czynnej podstawowej substancji w uzytkowanych
koncentratach.

Il. Niedostateczne iloSciowo lub niedoktadne spryskiwanie Scian.

I1l. Nietrwato$¢ wytragconej substancji toksycznej na opryskanych po-
wierzchniach.

IV. Zmienno$¢ wrazliwosci owadéw na trucizny pod wptywem S$rodo-
wiska zewnetrznego i czynnikéw biologicznych.
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Wobec powyzszego wydato sie koniecznym zbadanie i przeanalizowa-
nie przytoczonych czynnikbw w naszych warunkach, réznigcych sie pod
wzgledem klimatycznym od innych krajow.

Pozwolitoby to wyjasnié, czy $rodki, metody i technika obecnie stoso-
wane sg racjonalne i czy nie nalezy do nich wprowadzi¢ pewnych mody-
fikacji, ktore umozliwityby zwiekszenie ich skutecznosci; wzglednie czy
nie trzeba dazyé do zaniechania dawnych zawodzacych srodkdw i sposo-
boéw zwalczania much i przejscia na nowe.

I. Preparaty uzywane do zwalczania much w r. 1951 nadsytane byty
do P. Z. H. do badania zaréwno w stanie stezonym, jak i rozcieAczone
woda.

W wyniku analiz kilkudziesieciu préb mozna byto stwierdzi¢, ze emul-
sje wyjsciowe ,,Duolit* posiadaty conajmniej zadeklarowang 25% zawar-
to§¢ DDT dochodzacg w poszczegdlnych przypadkach do 27,5%, z czego
na czynny izomer p,p’ przypadato od 185% do 20,5%. Pozostate 6—7%
(przecietnie liczone) obejmuje zawarto$¢ innych izomeréw dwuchlorodwu-
fenylotrojchloroetanu w przeliczeniu na wystepujacy posréd nich w prze-
wazajacej ilosci izomer o,p\

Izomer o,p” DDT wykazuje réwniez wiasnosci owadobdjcze, lecz w sto-
pniu okoto 20 razy stabszym niz izomer p,p’ DDT (6, 7).

Koncentrat ,,Azotox M-25“, uzywany w r. 1951 w znaczhie mniejszym
zakresie, nie ustepowat emulsji ,,Duolit“, a nawet w paru oznaczeniach
przewyzszat jg pod wzgledem zawarto$ci DDT.

Poniewaz preparaty ,,Duolit* mogty by¢ u nas magazynowane w ciggu
kilku miesiecy do chwili ich stosowania w terenie uznano za celowe
sprawdzi¢ trwato$¢ nadsytanych préb po przechowaniu w laboratorium
w czasie V2 — 1 roku. Wyniki sg podane w czesci doswiadczalnej.

Il. Preparaty ,,Azotox M-25“ i ,,Duolit® w momencie stosowania sg
rozcienczone w stosunku objetoSciowym: jedna cze$¢ preparatu na cztery
czesci wody i wstrzagsane w celu otrzymania nie dzielacej sie na dwie
fazy emulsji, ktdra zawiera okoto 5% DDT. Rozpryskuje sie je za pomoca
aparatow pod cisnieniem w ilosci co najmniej 4 litrow na 100 m2 po-
wierzchni scian i sufitow. Réwnomiernos¢ pokrycia zalezy od starannego
spryskiwania.

Na wysokos¢ stezenia DDT na powierzchniach oprocz ilosci uzytej
emulsji wpltywa roéwniez rodzaj i cechy fizyczne tynkéw na S$cianach.
W tynki porowate emulsja wsigka gteboko, wobec czego tylko czes¢ DDT
wytraca sie na ich powierzchni, reszta pozostaje w gtebi podtoza (8, 9).

Stezenie DDT na powierzchniach wg radzieckich i wioskich publikacji
powinno wynosi¢ swiezo po spryskaniu okoto 2 g/m2 (10, 11). Wczes$niejsze
prace amerykanskie okreslajg je na 1 do 15 g DDT na m2 spryskanych
powierzchni, jednak juz w r. 1949 zalecaja rozpryskiwanie takich ilosci
DDT, aby pokrycie wynosito 0,2 g/stope2 co odpowiada w przyblizeniu
2 g na metr2(3).

Nalezy podkres$li¢, ze w badaniach nad DDT nie przywigzuje sie duzej
wagi do mniejszego lub wiekszego rozciefczenia tego zwigzku w emul-
sjach stosowanych, lecz wszystkie prace ktadg nacisk na ilos¢ DDT roz-
prowadzong na powierzchni, co zapewnia trwato$¢ efektu toksycznego.

Poczynajac od r. 1950 zaréwno ilos¢ wytracajacego sie DDT na po-
wierzchniach, jak i do pewnego stopnia rownomierno$¢ pokrycia sg u nas
kontrolowane przez badanie zeskrobin tynkéw na zawarto$¢ DDT.
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Proby zeskrobin sg pobierane za pomocg specjalnie do tego celu skon-
struowanego przyrzadu — skrobaczki z powierzchni 25 cm2 (kwadrat o bo-
ku 5 cm). Tynki zeskrobuje sie w trzech miejscach na przekgtnej dowolnie
wybranego kwadratu, powierzchni mniej wiecej 1 m2

Proby powinny by¢ pobierane doktadnie i dostatecznie gteboko, aby
cata ilos¢ DDT. naniesiona na $ciane przy rozpylaniu emulsji, byta w nich
zawarta. Wiasciwe pobranie prob warunkuje nalezyta ocene pokrycia
§ciany preparatem. OkreSlanie stezenia DDT w zeskrobinach tynkow
przeprowadza sie metodg Alessandrini podang w polskim piSmiennictwie
przez Krauzego i Rzymowska.

Odnosnie akcji kontrolnej nalezy zaznaczy¢, ze na ogét poza niezbyt
liczaymi wyjatkami wszedzie tam, gdzie proby byty pobierane w dosta-
tecznie krotkim odstepie czasu po przeprowadzonej dezynsekcji, zawarto$¢
DDT w zeskrobinach tynkéw odpowiadata podanym wyzej wymaganiom.
Natomiast gdy proby pobierano po uptywie dwdch i wiecej tygodni od
czasu odmuszania, znajdowana w nich iloé¢ DDT byta znacznie nizsza od
normy 2g/m2

Nie zauwazono wiekszych réznic miedzy stezeniami DDT w zeskrobi-
nach nadsytanych do P. Z. H. po akcjach zwalczania much w 1950 i 1951.

Ill.  Przechodzac do trwatosci pokrycia DDT na powierzchniach mozna
uwazaé, ze zagadnienie to dotychczas nie zostato wyczerpujgco rozwigzane
w zadnym kraju, je$li bedziemy je rozpatrywa¢ w zaleznosci od wszyst-
kich wspotdziatajgcych czynnikow.

Skuteczna toksyczno$¢ spryskanych emulsjami obiektow, pomijajac czas
ekspozycji owaddw potrzebny na przeniknigcie do ich ustroju $Smiertelnej
dawki, jest funkcjg stezenia i postaci fizycznej, w jakiej DDT wytraca
sie na powierzchniach (6, 12).

Ta ostatnia zalezy od wiasciwosci zastosowanej emulsji, a mianowicie:
stopnia dyspersji fazy rozproszonej (roztwor DDT w ograniczonym roz-
puszczalniku) w fazie wodnej, rodzaju emulgatora wptywajgcego na po-
wyzsze oraz od dodatkow opdzniajacych krystalizacje DDT na powierzch-
niach (13). Ustalono doswiadczalnie, ze forma bezpostaciowa DDT jest
kilkakrotnie aktywniejsza niz postaé krystaliczna, ktorej aktywnos$¢
z kolei uzalezniona jest od wielkosci wytracajacych sie krysztatdéw. Drob-
niejsze krysztaty sg bardzo czynne pod wzgledem owadobdjczym (12).

Procesy powodujace zanikanie dziatania trujgcego powierzchni spryska-
nych emulsjami w miare uptywu czasu od chwili zastosowania $rodka sg
nastepujace:

1. Parowanie, uzaleznione od temperatury, ktére zachodzi wskutek roz-
Winkiec(ia) duzych powierzchni pomimo, iz preznos¢ pary DDT jest bardzo
niska (6).

2. Rozklad chemiczny DDT z przejSciem w nieczynng pochodng etyle-
nowa, ktéry przysSpieszaja nawet Slady zwigzkow zelaza oraz alkalicznie
oddziatywajace podtoze (tynk); natomiast obecno$é pewnych zanieczy-
szczen w technicznym podstawowym produkcie przeciwdziata procesom
katalicznego rozktadu (14, 15).

3. Fotochemiczny rozkiad na Swietle stonecznym z przeksztatlceniem
na szereg niedostatecznie jeszcze poznanych zwigzkéw nie wykazujacych
wiasnosci owadobdjczych (16, 17).

4. Opadanie wskutek mechanicznych czynnikow np. ruchu powietrza
itp.; na Scianach chropowatych DDT utrzymuje sie znacznie dtuzej niz
na gtadkich (olejno malowanych lub lakierowanych).
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5. Pokrywanie sie izolujagcg warstwa kurzu.

Okre$lano doswiadczalnie trwato$¢ dziatania powtoki DDT w zalezno$ci od tempe-
ratury i wilgotnosci. W tym celu galwanizowany i polakierowany na czarno ekran po-
cieto na kawatki o wymiarach 7,5x7,5 cm, ktére zanurzono w 5°% naftowym roz-
tworze DDT, nastepnie wysuszono i przechowywano w rozmaitych warunkach.

Po uptywie 39-miesiecznego okresu stwierdzono, ze ekraniki utrzymywane w 23°
przy wzglednej wilgotnosci 60 — 75°%, zachowaty aktywno$¢ przeciwko muchom,
natomiast przechowywane w 37° wykazywaty wyrazne jej zmniejszenie. Najefektyw-
niej dziataty jednak ekraniki przechowywane w 23° przy wzglednej wilgotnosci
25—40°/0. Wysoka temperatura otoczenia i duza wilgotno$¢ redukuja dos$¢ szybko
skuteczno$¢ powtoki DDT wzgledem much (18).

IV.  Na skutecznos¢ owadobdjczego dziatania DDT wywiera t\/(/p’fyw
wiele zmiennych fizycznych czynnikéw zaleznych przede wszystkim od
geograficznego potozenia jak: przecietne nasilenie opadow atmosferycz-
nych w danej miejscowosci, wiatry, temperatura, wilgotno$¢ powietrza
i naswietlenie promieniami stonecznymi.

Ponadto pewna role odgrywajg roéwniez wiasciwosci biologiczne sa-
mych much. Jezeli nawet bedziemy rozpatrywaé jeden tylko ich gatunek
— Musca domestica — skuteczno$¢ zalezna jest od wieku, ptci oraz warun-
kéw, w jakich muchy rozwijajg sie i zyjg. Z tych ostatnich wchodzi tu
w gre przede wszystkim rodzaj podtoza, w ktérym odbywa sie wyleg, oraz
jakos¢ pozywienia owadoéw dojrzatych. U much w wieku od 2—10 dni
oporno$¢ naturalna na chemiczne srodki kontaktowe wzrasta. Samice sg
znacznie mniej wrazliwe niz samce. Gdy poddano dziataniu DDT kolonie
much o réwnej iloSci przedstawicieli obu pici, w wieku od 1—8 dni, to
stosunek pozostatych przy zyciu samcéw do samiczek wynosit 1:9 (19).

W ZSRR stwierdzono, ze wrazliwo$¢ much na DDT jest bezposrednio
zwiazana z zawartoscia w ich ustroju ttuszczéw. Ponadto stwierdzono, ze
opornos¢ tych owad6éw ulega dobowym i sezonowym wahaniom. Najwyz-
sza oporno$¢ wystepuje na wiosne i latem, a jesienig przed snem zimo-
wym znacznie sie obniza (20).

Sprawe wystepowania w naszym Kkraju zjawiska opornosci much na
DDT przekazywanej w szeregu kolejnych pokoleh oraz ustalenie, jak
dalece moze ona wptywa¢ na niepowodzenia przeprowadzanych akcji
odmuszania, jako wymagajaca diugotrwatych badan i szczeg6towego
opracowania, oméwimy w nastepnej publikacji. Nalezy tutaj jednak za-
znaczy¢, ze zjawisko to wystepujace zwykle po 2—4 latach stosowania syn-
tetycznych, kontaktowych zwigzkéw owadobdjczych zawierajagcych chlor
przypuszczalnie z czasem przybiera na sile tak, jak to juz jest dzisiaj
w krajach zachodnich, w ktérych DDT byto wcze$niej zastosowane do
zwalczania much niz w Polsce (21).

Wystepowaniu zjawiska opornosci sprzyja stosowanie zbyt niskich (sub-
letalnych) dawek trucizny ().

CZESC DOSWIADCZALNA

.. Badanie trwato$ci preparatu ,Duolit”

Do oznaczenh catkowitej zawarto$ci wszystkich izomeréw i zawartosci
czynnego izomeru p,p’ postugiwaliSmy sie metodg firmy Geigy, szcze-
goétowo opisang przez Krauzego i Rzymowska, polegajagca na zmydlaniu
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DDT alkoholowym roztworem KOH na wrzacej tazni wodnej i w termo-
stacie w temp. 22° — 23° C.

Poniewaz nie dysponowatySmy czystymi preparatami p,p° — DDT
i 0,0’ — DDT, nie bytySmy w stanie sprawdzi¢ doktadnosci metody. Mo-
glySmy ustali¢ jedynie, ze w szeregu prowadzonych réwnolegle préb nie
otrzymywatySmy odchylen wiekszych niz 1—2% pomiedzy poszczegdlny-
mi oznaczeniami tej samej badanej substancji, zarbwno technicznego pro-
duktu jak i srodkéw owadobdjczych (proszkéw, emulsji i roztworow za-
wierajgcych DDT). Ponadto w wyniku wigkszej liczby analiz stwierdzi-
tySmy, ze zawartos¢ okre$lanego izomeru p,p’ w odniesieniu do znajdowa-
nej catosci DDT utrzymuje sie w granicach od 70% do 78% i wykazuje
odchylenia najwyzej 1—2% w kilku réwnolegtych oznaczeniach tego sa-
mego preparatu. Metoda powyzsza jest szybka, tatwa w wykonaniu, nie
wymaga kosztownych odczynnikéw i wydaje sie wystarczajgca dla oceny
Srodkéw owadobojczych zawierajgcych DDT.

Po pierwszym zbadaniu zawartosci DDT emulsje przechowywano w za-
korkowanych butelkach w temperaturze pokojowej.

Po uptywie czasu podanego w rubryce 1 tabeli I emulsje badano po-
nownie.

TABELA |
L p Liczba dni Bad anie | Bada'nie 1

i miedzy zawartosé w °/0°/0 zawartosé¢ wr °/0%
proby badaniami DDT . , . ,
izomeru p, p DDT izomeru p, p

1 119 27,2 205 28,8 185

2 129 274 214 27,6 21,1

3 184 26,2 20,3 252 184

4 185 26,7 19,2 258 191

5 206 26,4 20,3 27,0 20,7

6 277 26,4 185 26,7 191

7 280 26,9 194 26,1 188

8 281 27,1 189 27,4 18,2

9 291 26,8 189 27,4 189

10 292 264 19,8 25,8 18,9

1 295 254 189 24,6 183

12 325 26,9 204 27,3 20,7

13 325 254 184 26,6 183

Bioragc pod uwage doktadnos¢ metody, wyniki otrzymane pozwalaja sa-
dzi¢, ze w okresie czasu od 4 do 11 miesiecy emulsje zachowaly w gra-
nicach matych odchylen, state stezenie zaréwno catkowitej ilosci izomeréw
DDT, jak i izomeru p,p’. Przy rozpatrywaniu $rednich wynikéw z wszyst-
kich analiz na uwage zastugiwa¢ moze spostrzezenie, ze o ile catlkowita
zawarto$¢ DDT pozostata ta sama lub ulegta nieznacznemu zwigkszeniu,
0 tyle zawarto$¢ izomeru p,p’ nieco sie zmniejszyta. Wskutek tego sto-
sunek izomeru p,p’ do catkowitej zawartosci DDT przesunat sie z wyno-
szacego przecietnie w pierwszych badaniach okoto 74% na okoto 72%, co
moze by¢ wytlumaczone tym, ze pewna, niezbyt wielka zresztg, ilo$¢
izomeru p,p’ przeksztatca sie w czasie dtuzszego przechowywania na inne
zwigzki, nieco trudniej odszczepiajace chlorowodér pod wpltywem KOH.



140 A. BOJANOWSKA | INNI Nr 2

II. Badanie trwatos$ci DDT na powierzchniach

W celu zbadania wplywu czasu oraz temperatury i wilgotnosci na
trwatos¢ DDT na powierzchniach spryskiwanych emulsjami przyjeto na-
stepujacg metodyke badan:

Z dwu preparatow uzywanych w powszechnej akcji dezynsekcyjnej wiosng 1952 r.
przygotowano na wodzie wodociggowej (wstrzasajac sto razy) emulsje 2o i 5%.
Jednym z preparatéw byt :Duolit“ produkcji niemieckiej, drugim koncentrat ,,Azo-
tox M—25“ polskiego wyrobu. Zawarto$¢ DDT w preparacie ,Duolit“ okreslona
metodg zmydlania w temperaturze 23° wynosita 26,46%, w preparacie ,,Azotox
M—25“ (okre$lona ta samg metoda) wynosita 25,65%. Emulsjami 2°/0 i 5°0 nasyco-
no arkusze bibuty filtracyjnej, po czym suszono je w temperaturze pokojowej przez

24 godziny.
Bibute wybrano jako podioze chemicznie obojetne, nie wywierajace wplywu na
ewentualny rozktad DDT oraz dobrze wchtaniajgce emulsje — dzigki czemu uzy-

skuje sie rdwnomierne rozmieszczenie DDT na catej powierzchni.

Nasycone emulsjami i wysuszone bibuty umieszczono w réznych wa-
runkach: a) w laboratorium na $cianie w przecietnej temperaturze 19° C
i wzglednej wilgotnosci 54 % (Pole Nr 1), b) w termostacie w temp. 30° C
wzglednej wilgotnosci 85%» (Pole Nr 2), ¢) w termostacie w temp. 30° C
i wzglednej wilgotnosci 47% (Pole Nr 3), d) w kuchni zbiorowego zywie-
nia na scianie nad ptytg kuchenng w temp. od 19° C do 30" C i wzglednej
wilgotnosci 60% — 74% (Pole Nr 4).

W tych warunkach bibuty pozostawiono przez dwa i pdt miesigca.

A. Badania biologiczne

Toksycznos$¢ preparatéw w bibutach okre$lano co 2 lub 3 tygodnie umie-
szczajagc na poszczegdlnych polach muchy z hodowli laboratoryjnej pod
ptytkami Petriego. Muchy zamkniete w ten sposob w matej przestrzeni

— —po3tyg. po 8 tug
— =— m~pol0\gg

Ryc. 1. Efekt toksyczny na polu nasyconym 2% emulsjg ,,Duolit”

zmuszone byty do ciaglego prawie kontaktu z trujgcg powierzchnia.
Pierwsze badania wykonano bezposrednio po zaimpregnowaniu i wysusze-
niu bibut dla okreslenia poczatkowej skutecznosci biologicznej.

Chcac ujaé liczbowo site dziatania toksycznego na muchy, oznaczano na kazdym
polu czas wystagpienia pierwszych objawéw porazenia u much, a nastepnie w okre-
$lonych odstepach czasu liczbe much porazonych i martwych w czasie trwatej eks-
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pozycji i obserwowania od 0 do 72 godzin. Stan ciezkiego porazenia (ze statym le-
zeniem na grzbiecie i zupeilng niemoznoscig latania) punktowano cyfrg 5, zatrucie
za$ Smiertelne cyfrg 10.

Toksyczne dziatanie powierzchni w oznaczonym czasie wyraza si¢ sumg otrzy-
mang przez dodanie iloczynéw uzyskanych z pomnozenia liczby punktéw przez
liczbe osobnikéw zatrutych i porazonych na danym polu.

Wyniki badahn biologicznych podane sa na wykresach 1 — 4 (na osi rzednych
oznaczono sume punktéw wyrazajacg toksyczne dziatanie powierzchni, na osi od-
cietych — czas w godzinach).

Ryc. 2. Efekt toksyczny na polu nasyconym 2°0 emulsjg ,,Azotox M—25“

.. badania poczatkowe
____________________ ,»— po 2 log.

Ryc. 3. Efekt toksyczny na polu nasyconym 5ro emulsjg ,,Duolit®

Analiza wynikéw otrzymanych z kolejnych badan biologicznych pro-
wadzi do nastepujacych wnioskéow.

Po uptywie trzech tygodni zaznacza sie wyrazne zmniejszenie toksy-
cznosci wszystkich pol impregnowanych emulsjami 2% zaréwno ,,Duolitu®,
jak i ,,Azotoxu M—25“. W nastepnych tygodniach toksyczno$¢ utrzy-

5 — Przeglad Epidemiologiczny
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muje sie na prawie jednakowym poziomie (ilustrujg to wykresy: 1 i 2),
krzywe zatrucia po 6, 8 i 19 tygodniach majg przebieg zblizony do krzy-
wej po 3 tygodniach. Nieznaczne odchylenia w ich przebiegu zalezg
prawdopodobnie od indywidualnej wrazliwos$ci poszczegdlnych owaddw.

Spadek efektu toksycznego po 3 tygodniach wyrazniej jeszcze wyste-
puje przy poréwnaniu wynikéw otrzymanych z pierwszych dwu badan
po 4, 18 i 24 godz. ekspozycji much, co przedstawiajg tabele Il i Ill.

N

— ..— ..badania poczatkowe P° 8 4)8-
S —t— oD — ¢— +— P° 10 tyg.

Ryc. 4. Efekt toksyczny na polu nasyconym 5°% emulsjg ,,Azotox M—25%

Pomiedzy dziataniem toksycznym pél przetrzymywanych w roznych
warunkach nie wystgpity zasadnicze rdznice; po uptywie 3 i wiecej ty-
godni pierwsze objawy porazenia much wystepujg na bibutach impregno-
wanych 2% emulsja ,,Duolit”“ ze znacznym opdznieniem. Czas wystgpienia
objawéw porazenia w pierwszych badaniach wynosi okoto 10—30 minut,

TABELA 11
2% emulsja ,Azotox M—25*

Czas Pole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4
ekspozycji Bad. | Bad. Il Bad | Bad. Il Bad. | Bad. Il Bad. | Bad 1
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 111
2"/o emulsja ,,Duolit*

Czas Pole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4
ekspozycji Bad. | Bad. I Bad. | Bad. 11 Bad. I Bad. II Bad. | Bad. Il
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 0
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w doswiadczeniach kohcowych za$§ 1—5 godzin. Charakterystycznym,
a trudnym do wytlumaczenia jest fakt, ze w badaniach przeprowa-
dzonych po uptywie trzech i wiecej tygodni nie uzyskano w wigkszosc
przypadkéw 100% zabicia much na polach impregnowanych 2% emulsja.
Narzuca sie wniosek, ze zbyt mata ilos¢ DDT, jaka pozostata na bibutach
(przy niskiej zawartoSci poczatkowej), stanowita dla much silniejszych
dawke subletalna.

Wyniki uzyskane z badan przeprowadzonych na bibutach impregnowa-
nych 5% emulsjami (wykresy 3 i 4), wykazujg, ze straty w ilosci DDT,
jakie mogty nastagpi¢ w okresie badan, wobec dostatecznie jeszcze duzych
ilosci pozostatych nie wptynety na zmniejszenie toksycznosci. Przy porow-
naniu wynikéw badania 1 i 11 (po uptywie 2 tygodni) stwierdza sie tylko
opOZnienie dziatania w pierwszych godzinach ekspozycji. Wyniki wyréw-
nujg sie w godzinach dalszych. Rdznice te wystepujg zwlaszcza na polach
2, 3 i 4, co podane jest w tabelach 1v i V.

W badaniach po 8 i 10 tygodniach przetrzymywania bibut — 100%
SmiertelnoSci uzyskano po czasie diuzszym (46—72 godz.) niz w dwu
pierwszych badaniach (24 godziny).

TABELA IV
5% emulsja ,,Azotox M-25*

Czas Fole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4
ekspozycji Bad. I Bad. 1 Bad. | Bad. 1 Bad. | Bad. Il Bad. 1 Bad. Il
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% emulsja ,,Duolit*

Czas Pole Nr 1 Pole Nr 2 Pole Nr 3 Pole Nr 4
ekspozycji Bad. | Bad. 1 Bad. | Bad. Il Bad | Bad. Il Bad. I Bad. Il
4 godz. 50 75 55 15 50 20 *B 10
18 god/. 84 92 86 74 84 62 86 74
24 godz. 100 100 100 100 100 83 100 100

B. Badania chemiczne

Rownolegle z badaniami biologicznymi starano sie okres$la¢ zawarto$¢ DDT w wy-
cinkach z bibut metodg Alessandrini. Dla wiekszej doktadnosci oznaczano intensyw-
no$¢ otrzymanego zabarwienia niebieskiego za pomocg fotometru Pulfricha, uzywa-
jac filtru S-57. Poniewaz zabarwienia niebieskie nie podlegajag prawu Beera
sporzadzono krzywa wzorcowg dla barw odpowiadajgcych zawartosci 0,1 mg—2 mg
technicznego DDT w prébie — i na krzywej tej odczytywano wyniki.

Juz przy sporzadzaniu krzywej wzorcowej stwierdzono, ze doktadnos$¢ analityczna
metody Alessandrini, jakkolwiek bardzo przydatnej do kontroli w akcjach tereno-
wych, jest zbyt mata dla S$cistego oznaczenia w probach réznic zawartosci DDT
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w granicach OO mg— 0,2 mg przy uzyciu technicznego DDT, gdyz wyniki uzyski-
wane w szeregu prob réwnolegtych dawaty w wielu wypadkach wartosci réznigce
sie nawet powyzej 0,3 mg.

Podane w tabeli VI wyniki oznaczen DDT w bibutach maja wiec jedynie war-
to$¢ orientacyjng. Sa to Srednie z trzech (najmniej rozbieznych) oznaczehn réwno-

legtych w wycinkach z bibuty o wadze 0,015 g.; badanie | — zawarto$¢ DDT poczat-
kowa, badanie Il — po dwu tygodniach, badanie V — po dziesieciu tygodniach.
TABELA VI

Zawarto$¢ DDT w bibutach impregnowanych 5% emulsjami

Nr pola Bad. | Bad Il Bad. V

* 1 11 mg 1,0 mg 0,5 mg
- 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 zawartosci DDT w bibutach impregnowanych 2% emulsjami nie udato

sie oznaczy¢, gdyz ilos¢ DDT w prdébach réwnolegtych wahata sie przez caly okres
doswiadczenia w granicach od 0,6 mg do 0,3 mg.
* Otrzymane wyniki dla bibut impregnowanych 5% emulsjg wskazujg na nie-
znaczne, lecz statle zmniejszanie sie ilosci DDT, nie zaznaczyt sie jednak wplyw
przetrzymywania bibut w réznych warunkach temperatury i wilgotnosci, co zreszta
catkowicie tlumaczy sie niewielkg roznicag zastosowanych temperatur (19°—30°).
Temperature 30° wybrano jako graniczna, wystepujgaca w naszych warunkach Kli-
matycznych w okresie lata.

WNIOSKI

Na podstawie wynikéw otrzymanych w laboratorium na bibutach na-
syconych 2% i 5% emulsjami DDT oraz na podstawie szczegdtowego roz-
patrzenia przeprowadzonych w PZH badan kontrolnych zeskrobin tynkéw
po akcjach dezynsekcyjnych w terenie, w ktorych stosowano emulsje
5%, wydaje sie, ze sg pozbawione stusznosci tendencje stosowania do
opryskiwania pomieszczen emulsji o nizszym stezeniu DDT niz 5%.
Biorgc pod uwage, ze szybko$¢ zmniejszania sie iloSci DDT na $cianach
bielonych, tynkach, a nawet na powierzchniach drewnianych jest wiek-
sza anizeli na bibutach, zaréwno wskutek wsigkania w giab podioza jak
i rozktadu chemicznego, mozna przewidywac, ze stosowanie emulsji o ni-
skiej zawartosci DDT stworzytoby sprzyjajace warunki dla pojawienia sie
much opornych na DDT. Obnizytoby to w znacznym stopniu skutecznos$¢
przeprowadzonych akcji odmuszania.
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A BbosHoBcka, I KxbiBuuka, I PagpBaHbCcka u 3. Byliusak

3SAMEYAHMA MO noBoAy TMPUNYNH BE3YCMELWHOCTU AKUU
WNCTPEBJIEHMA MYX

CopepxaHue

PaccmoTpeHbl nposefeHHble B Monblwe B 1950 1 1951 r. aKuum UCTPebB/eHUs MyX.
B cBeTe fgaHHbIX NuTepaTypbl pas3obpaHbl npejnonaraemble MPUYMHBI Heyfay B akuuu
60pbObl C Myxamu KOHTaKTHbIMW cpefcTBamu. B akcnepumeHTanbHOW 4vacTy paboTbl
npeAcTaBfieHbl pesynbTaTbl uccnefgoBaHuWA cTolikocTu npenapata DDT: 1) B obpasyax
aMynbcun L, AyonnT", KOHCEPBUPOBAHHbLIX B TeyeHWn 4 o 11 mecaueB B nabopatopum,
2) Ha MOBePXHOCTAX, MOKPbITbIX 3MynbcuAMKU ..A30ToKC M—25“ n ,Ayonut“,— B 3aBuUCK
MOCTM OT MPUMEHEHHbIX KOHLUEHTpauuin n OT YCNOBUI KOHCEPBUPOBAHMUA.

A. Bojanowska H Krzywicka, H Radwanska
and Z Wojciak

SOME OBSERVATIONS REGARDING THE CAUSES OF THE FAILURE OF THE
ANTI-FLY CAMPAIGN

Summary

The anti-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 anti-fly campaigns conducted by the way of contact
means.

In the experimental part of the work they present the results of the study of
DDT resistance: 1) in samples of ,,Duolit* emulsions kept in the laboratory in the
course of 4 to 11 months, and 2) on the surfaces covered with ,,Azotox M-25“ and
,,Duolit* emulsions, in relation to the concentration applied and to the conditions
of preservation.
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Aleksandrowicz J.
HEMATOLOGIA CHOROB ZAKAZNYCH
1951, str. 143, zt 29.30

Monografia jest przeznaczona dla lekarzy i studentéw medycyny.
Cze$¢ | (o charakterze og6lnym) zawiera rozwazania na temat pato-
fizjologii odczyndéw witasciwej tkanki szpikowej i czynnej mezenchymy.
Zagadnienia zwigzane z patologiag czynnoSciowa i czgsteczkowg pozo-
stawia autor jako sprawy otwarte wymagajace dalszych badan.

W czesci Il miesci sie zarys dotychczasowego dorobku klinicznego na-
uki o obrazach krwi i narzadach krwiotwoérczych w poszczegdlnych
chorobach zakaznych. Rozdziat ten stanowi probe syntezy doswiadczen
wielu szkét hematologicznych w ciggu ostatnich kilku lat.

Autor podkres$la istnienie praw rzgadzacych hematopoezg tkankowg
i szpikowg w warunkach zakazenia.

Gromaszewski L. W.
EPIDEMIOLOGIA OGOLNA
Przektad z jez. rosyjskiego
1951, str. 408, zt 48.30

Jest to podrecznik dla studentéw i lekarzy, w szczegélnosci dla stu-
dentéw wydziatu sanitarno-epidemiologicznego akademii medycznych
i lekarzy miejskich i powiatowych. Obejmuje on nauke o epidemiach
i przebiegu proceséw epidemicznych. Brak podobnego podrecznika da-
wat sie dotychczas odczuwaé szczegdblnie dotkliwie.

Kostrzewski J.
DUR BRZUSZNY
str. 263, zt 21—

Matweew K. J.
PATOGENEZA BOTULIZMU
Przekt. z jez. rosyjskiego, 1951 str. 232, zt 20.70

Jest to monografia poswiecona rozwigzaniu zagadnienia, jakie przed-
stawia zatrucie jadem kietbasianym. Autor opiera sie na wynikach badan
laboratoryjnych wtasnych.
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