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Zenon Buczowski

NIEKTORE AKTUALNE ZAGADNIENIA EPIDEMIOLOGII
SALMONELOZ W POLSCE

Z Morskiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Gdyni
WSTEP

Epidemiologia salmoneloz przedstawia dziedzine bardzo obszerng i zréz-
nicowang. Rozmiary i rozmaito$¢ majg swojg przyczyne w duzej czestosci
tych zakazen oraz w bogactwie typow Salmonella wywotujgcych zachoro-
wania ludzi, ludzi i zwierzat lub tylko zwierzat. Wyrazem doceniania
waznosci salmoneloz jest coraz bardziej ujawniajace sie w praktyce daze-
nie do Scistego zlaczenia z epidemiologig réwniez i catloksztattu tych sal-
moneloz, ktére sg wspdlne dla swiata ludzi i zwierzat; te ostatnie zakaze-
nia byty dotychczas opracowywane i zwalczane przewaznie odrebnie: dla
cztowieka przez epidemiologéw, a wsrdd zwierzat — przez epizoocjologéw.
Nauka poswiecita rzadko ktérym drobnoustrojom tyle dociekan laborato-
ryjnych, epidemiologicznych i epizoocjologicznych, co wiasnie rodzajowi
Salmonella. Wynikiem tego jest doktadne i wcigz wzrastajace poznanie
rozmiaréw rozsiania oraz warunkow i miejsc bytowania tych drobnoustro-
jow. Opisano duzg liczbe typow Salmonella (okoto 200), mimo to ekologia
ich. zwlaszcza czeSciej wystepujacych, jest w chwili obecnej dos¢ dobrze
opracowana i ujeta w sposéb podrecznikowy tak, ze kazdy epidemiolog,
majac do czynienia z pewng nawet rzadsza salmoneloza, moze sie szybko
zorientowaé, w jakich kierunkach nalezy prowadzi¢ poszukiwanie zrédet
i drog zakazenia. | wiasnie ten fakt wespdt z dobrze rozwinieta strong
laboratoryjng stanowi jeden z najwiekszych postepéw epidemiologii zaka-
zen jelitowych. Mikrobiologia i epidemiologia polska zrobity w latach po-
wojennych duzy krok naprzéd w rozpoznawaniu zakazeri drobnoustrojami
rodzaju Salmonella. Pewng luke w tym wzgledzie stanowig jeszcze nie-
ujednostajnione odczyny serodiagnostyczne, w czym nie jesteSmy zresztg
odosobnieni. Sprawa ta znajduje sie w opracowaniu i w niedlugim czasie
nalezy sie spodziewaé standaryzacji tych odczynéw w skali panstwowej.

W miare jednak doskonalenia metod diaghostycznych i wzrastajacego
epidemiologicznego rozpoznania terenu — sposrod wszystkich problemow
niektére nabierajg szczegélnego znaczenia i wymagaja zwrécenia na nie
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uwagi, co tez jest celem niniejszej pracy. Chodzito tu gtéwnie o krytyczne
spojrzenie na pewne wihasciwosci zrodet zakazen oraz o naswietlenie spo-
sobu wykorzystywania wynikéw laboratoryjnych w catoksztalcie praktyki
sanitarno-epidemiologiczne;j.

OGOLNY SCHEMAT EPIDEMIOLOGICZNY SALMONELOZ

Wydaje sie, ze dla jasnosci dalszych wywodéw nie bedzie od rzeczy
przypomnie¢ pokrétce zasadnicze wihasciwosci epidemiologiczne zakazen
wywotywanych przez pateczki Salmonella. Ot6z zakazenia te, ze wzgledu
na réznice przebiegéw klinicznych, a zwykle i mechanizméw epidemiolo-
gicznych, bedg omawiane w dwoch oddzielnych grupach.

Grupa 1, to dur brzuszny i dury rzekome A, B i C, wywolywane
przez S. typhi, S. paratyphi A, S. paratyphi B. i S. paratyphi C. Wszystkie
te jednostki wykazujag pod wzgledem klinicznym duze podobienstwo do
duru brzusznego. Wystepujg one tylko u ludzi, w wyniku czego natural-
nym zrédtem tych zarazkéw jest tylko czlowiek chory, ozdrowieniec lub
nosiciel. Opisywane rzadko fakty znajdywania tych drobnoustrojow
u chorych lub zdrowych zwierzat nalezy raczej uwazac¢ za potwierdzenie
istnienia mozliwosci sporadycznego przedostania sie zarazka od czitowieka
do zwierzecia; bedzie tu wiec chodzito o drogi szerzenia sie, lecz nie o zroé-
dia zakazenh.

Grupa 2 obejmuje zakazenia wywotlywane przez takie typy Salmo-
nella, jak: S. typhi murium, S. enteritidis, S. derby, S. newport, S. dublin,
S. cholerae suis i inne, wystepujagce u nas rzadziej. Drobnoustroje te by-
tuja gtdwnie w Swiecie zwierzecym i stamtad przechodza na ludzi, a wiec
salmonelozy tej grupy sa najczesciej zakazeniami odzwierzecymi. Kli-
niczny przebieg moze by¢ rézny, nawet dla jednego i tego samego typu
drobnoustroju, dajac obrazy mniej lub wiecej zblizone do jednego z na-
stepujacych: a) ostry niezyt zotgdkowo-jelitowy., b) objawy podobne do
czerwonki i ¢) zakazenie og6lne, czesto przypominajgce dur, z rozmaicie
umiejscowionymi procesami zapalnymi, jak np. zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych, zapalenie ucha $rodkowego, zapalenie ptuc itp.

SALMONELOZY NA OBSZARZE KRAJU
(tto epidemiologiczne)

Podstawe rozwazan na temat sytuacji epidemiologicznej salmoneloz
w kraju beda stanowity ogtoszone juz (8) i uzupetnione nastepnie dane
za okres od r. 1945 do r. 1950. Pewne niedoktadnosci obrazu wynikng ze
stosunkowo niskich odsetkdéw rozpoznan bakteriologicznych w stosunku
do liczb przypadkéw zarejestrowanych zwlaszcza w pierwszych latach po-
wojennych.

Grupa 1 Urzedowa rejestracja prawie w catym wymienionym okre-
sie nie rozrézniata poszczegdlnych typéw zakazen, lecz ujmowata je
wszystkie razem. Z tego powodu ogdlne liczby roczne zarejestrowanych
przypadkow stanowig sume zachorowan na dur brzuszny, dur rzekomy A,
dur rzekomy B oraz przypadki innych choréb goraczkowych rozpoznanych
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mylnie jako dur brzuszny na podstawie podobienstwa klinicznego lub nie-
zupetnie pewnych wynikéw odczynu Widala. W omawianym okresie za-
uwaza sie staly i znaczny spadek tych sumarycznych liczb rocznych, co
oczywiscie w masie Swiadczy gtéwnie o znizeniu zapadalnosci na dur
brzuszny, ktéra, jak sie okaze nizej, dominowata znacznie nad zapadalno-
Scia na dury rzekome. Te liczby zarejestrowanych przypadkow spadaty
procentowo w stosunku do liczby z r. 1945 nastepujaco: r. 1946 — 40,8%;
r. 1947 — 14,3%; r. 1948 — 9,7%; r. 1949 — 7,3; r. 1950 — 8,2%. Co do
czestosci wystepowania duiréw rzekomych A i B w stosunku do czestosci
wystepowania wszystkich 3 omawianych zakazen mozna sie zorientowac na
podstawie liczb przypadkdéw rozpoznanych bakteriologicznie. Liczby rozpo-
znanych przypadkéw duru rzekomego A malaty w ciggu tych lat, spada-
jac réwnomiernie z okolo 2% ogdlnej liczby potwierdzonych przypadkow
W r. 1945 — ponizej 1% w r. 1950. Podobne liczby duru rzekomego B wy-
kazaly stalty wzrost, osiggajagc w r. 1949 okoto 10% ogdlnej liczby po-
twierdzonych przypadkéw tej grupy.

Ponadto godny zanotowania jest fakt bakteriologicznego rozpoznania
w latach 1951 i 1952 po jednym przypadku duru rzekomego C.

Niewatpliwym naszym osiagnieciem w epidemiologii tej grupy zakazenh
jest szybki wzrost przypadkéw potwierdzonych bakteriologicznie. Liczba
potwierdzen, wyrazona w odsetkach ogélnej liczby przypadkéw zareje-
strowanych w tej grupie, osiggneta w r. 1950 okoto 67%, podczas gdy
w r. 1945 potwierdzono zaledwie 6%. Wzrost utrzymuje sie nadal.

Drugim znacznym sukcesem byto przyswojenie techniki typowania
bakteriofagowego S. typhi oraz opracowanie stosunkéw procentowych
dla poszczegoélnych typéw w szeregu naszych wojewddztw. W sumie daje
to moznos¢ zorientowania sie w procentowym rozmieszczeniu typow w ca-
tym kraju. Znaczeniem typowania bakteriofagowego zajmiemy sie blizej
omawiajgc zrédta zakazenia.

Poprawy oczekuja jeszcze zasady rejestracji w znaczeniu rzetelnego
zbierania i utrwalania informacji potrzebnych dla powziecia zdania co
do zapadalnosci i Smiertelnosci poszczegdlnych grup wieku, zawodéw oraz
wplywu szczepienn ochronnych. Okreslenie zapadalnosci poszczegdlnych
grup wieku jest wazne miedzy innymi réwniez i dla nalezytej oceny tych
grup jako rezerwuaréw — nosicieli, a wiec zrédet zakazenia.

Grupa 2 W latach 1945—1950 potwierdzono u nas bakteriologicznie
u ludzi salmonelozy tej grupy wywotane gtéwnie przez S. typhi murium,
S. enteritidis, S. derby i S. newport, ponadto jako zupetnie rzadkie zaka-
zenia pateczkami S. london, S. dublin i S. cholerae suis (kunzendorf).
Zestawienie przypadkéw co do pierwszych dwéch z wymienionych typow
zawiera tabela | podana juz gdzie indziej przez autora (8).

Jak wynika z zalgczonej tabeli, do zatru¢ pokarmowych masowych
dochodzito 4-krotnie, czesciej “wskutek zakazenia S. typhi murium anizeli
S. enteritidis. Réwniez liczby przypadkéw w obrebie zatru¢ masowych
dla obu typow zarazka réznity sie wybitnie. Liczby przypadkéw spora-
dycznych dla obu tych drobnoustrojéw za caly ten okres sg mniej wiecej
jednakowe.

Liczby zatrué¢ i przypadkéw sporadycznych wywotanych pateczkami
S. typhi murium i S. enteritidis wg lat:
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TABELA |
S. typhi murium L przy- S. enteritidis L przy-
padkouj padkoéu;

Zatrucia masouje

Rok Zatrucia inasoine
spora- spora-

L. zatrué L chorych dycznych L. zatru¢ L. chorych dycznych
1945 ? ? ? ? ? 1
1946 ? ? 7 12
1 } 40
1947 1 25 4 20
1948 1 1118 15 1 90 18
1949 12 > 1051 9 1 61 30
1950 7 > 170 7 2 > 164 29
Razem 21 > 2364 105 & 4 > 355 110

Ponadto, jako przyczyna masowych zatru¢, ujawnit sie typ S. newport
i io 2-krotnie (1949 i 1951). S. derby spowodowat rozsiane i ogniskowe
zachorowania dzieci, zwlaszcza miodszego wieku, szczegélnie w latach
1950 i 1952

PiSmiennictwo nasze po ostatniej wojnie zawiera szereg pozycji oma-
wiajgcych znaczniejsze wydarzenia lub spostrzezenia epidemiologiczne
z zakresu tej grupy. Nalezy tu wymienié nastepujacych autoréw: Brok-
man i Lachowicz (6); Karnski, Moszkowska i Skurska (26); tapinski i Sa-
cewiczowa (33); Sembrat-Niewiadomska (43); Szaflarski (47); Wisniow-
ski (50).

Omawiajac te grupe salmoneloz za lata od 1945 do 1950" nalezy podniesé
fakt, ze zaréwno klinicysci, jak i epidemiolodzy kierowali do badan bakte-
riologicznych gidéwnie materiat od chorych dorostych. Zwilaszcza tzw. bie-
gunki czy podobne klinicznie schorzenia dzieciece stanowity dziedzine,
ktérej etiologia zakazng zajmowaly sie zaledwie pojedyncze pracownie.
Dopiero rok 1951 stat sie pod tym wzgledem przetomowym, w miare bo-
wiem wzmozenia badan bakteriologicznych stalo sie jasne, ze powazng
czes¢ schorzen okreslanych jako biegunki lub w ogolnosci ostre zakazenia
przewodu pokarmowego u dzieci stanowig salmonelozy. Systematyczne
badania w tym zakresie z terenu Gdanska ogtosit Lachowicz (31). W chwili
obecnej liczne srodowiska kraju prowadzg planowe badania nad etiologig
ostrych schorzen jelitowych u dzieci. Jak dotychczas, wyniki $wiadczg
jasno, ze wskutek ulepszonego rozpoznania zmniejsza sie wybitnie liczba
tzw. biegunek dzieciecych o niejasnej etiologii, a hatomiast wzrasta liczba
ogo6lna salmoneloz. W ten sposob nasza epidemiologia wkroczyta wreszcie
w te zaniedbang dziedzine. W ciagu lat 1951 i 1952 odbywato sie nara-
stanie liczb salmoneloz dzieciecych i to zaréwno przypadkéw w sposob
widoczny z sobg niezwigzanych, jak i zachorowan ogniskowych. Potwier-
dza sie, ze dziecko, i to zwlaszcza najmtodsze lub ostabione, jest niezwykle
wrazliwe na zakazenia pateczkami Salmonella. Oczywiscie, nie jest celem
tego artykutu przesgdzanie mniejszego lub wiekszego znaczenia innych
zakazen bakteryjnych w tzw. biegunkach dzieciecych. Nasza dotychcza-
sowa praktyka wykazuje jednak, ze chodzi tu w duzym stopniu o Salmo-
nella i to najczesciej S. typhi murium i S. enteritidis, a zakazenia te sta-
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nowig dla nas obok zatru¢ w punktach zbiorowego zywienia najpowaz-
niejszy problem w zakresie zakaznych schorzen jelitowych. Dlatego tez
uwazam za wielce wskazane przedstawienie tej sprawy w S$Swietle do-
Swiadczenia radzieckiego Swiata lekarskiego.

Literatura radziecka omawia problem tzw. biegunek dzieciecych w opar-
ciu o schemat ujmujacy ostre schorzenia zotgdkowo-jelitowe tego wieku
z uwzglednieniem objawdw klinicznych i cech epidemiologicznych. Kla-
syfikacja tych schorzeh zgodnie z uchwalg Wszechzwiazkowego Zjazdu
Pediatréw w r. 1927 ustala 4 grupy: 1) dyspepsje zwykla, 2) dyspep-
sje toksyczng, 3) czerwonke, 4) kolity. W tej klasyfikacji zakazenia du-
rowo-rzekomodurowe nie sg wiaczone do biegunek dzieciecych. Danile-
wicz (13), wedtlug ktérego przytoczytem powyzszy podzial, charakteryzuje
w ten sposob stanowisko radzieckiego Swiata pediatrycznego w tej spra-
wie: ,Klasyfikacje te poddano w ostatnich latach znacznej rewizji. Czes¢
autorow stoi na stanowisku, ze nie tylko kolity, ale réwniez dyspepsje
toksyczng i zwyklg nalezy odnies¢ do czerwonki. Liczni z nich uwazaja,
ze ani jedna, ani druga dyspesja nie jest czerwonka. Co do kolitéw sadza,
ze w przytlaczajacej liczbie majag one etiologie zakazng, ale nie tylko
czerwonkowg. Oprocz grupy czerwonek przyczyng zachorowan biegunko-
wych dzieci*(w postaci zapalen jelita cienkiego i grubego) moze byé grupa
Salmonella, toksyczne szczepy pateczki okreznicy, gronkowce i inne drob-
noustroje. Ostatnie poglady potwierdzaja w pracach autorzy: Lewina, Tej-
telbaum, Bogdanowa, Lestewa, Nikitina, Swerdlowa, Libow i inni“. W tej
samej pracy Danilewicz cytuje licznych autoréw radzieckich donoszacych
o salmonelozach wérdd wczesniakoéw i dzieci chorych, przewaznie miod-
szych. Z innych autoréw Nowosietowa (38), omawiajac prace radzieckie
z tego zakresu, przytacza réwniez szereg doniesiefn o salmonelozach dzie-
ciecych przebiegajacych czesciowo wsrdod objawow jelitowych prowadza-
cych do szybkiego odwodnienia i adynamii, objawéw zolgdkowo-jelito-
wych, zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych lub og6lnego zakazenia
z powiktaniami stawowymi. Podkresla ona wysokg umieralno$¢ noworod-
kéw powodowang tymi zakazeniami. Autorka sama obserwowata 11 przy-
padkéw zakazenia noworodkéw z oddzialu porodowego. Przyczynag zaka-
zenia byta pateczka S. typhi murium. Ws$réd objawow ostabienia, sinicy
powtok i biegunek dochodzito w szeregu przypadkéw do toksykozy i znacz-
nego odwodnienia.

Garmiza (20) opisuje 51 przypadkéw salmoneloz u dzieci w wieku od
10 dni do 11 miesiecy. W 50 przypadkach przyczyne stanowita pateczka
zblizona do S. enteritidis. Wedlug obrazéw klinicznych mozna byto od-
rézni¢ 3 grupy: 1) U 21 chorych wystgpito zapalenie opon mézgowo-rdze-
niowych; z tych wyzdrowiato tylko 1 dziecko. 2) Druga grupe stanowito
20 chorych z rozmaitymi objawami: toksyczno-septycznymi, dyspepsja
toksyczng lub prawie toksyczng, zapaleniem pluc, zapaleniem ucha, zapa-
leniem zatok nosowych, wystepujacymi wczesnie na pierwszy plan.
W 4 przypadkach wykazano oprocz Salmonella réwniez Shigella. Ze
wszystkich 20 przypadkéw wyzdrowienie nastapito tylko w jednym.
3) Ponadto wyhodowano Salmonella tylko z btony Sluzowej gardta u 10
dzieci chorujagcych diugo wsréd réznych objawéw. Zmarto jedno dziecko
Zz powodu nastepowego zakazenia czerwonka.

Potubojatinowa i Wajl (39) obserwowali 86 przypadkéw zakazenia
dzieci S. typhi murium. Autorzy ci podaja, Zze dzieci te kierowano do kii-
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niki z rozpoznaniem czerwonki lub dyspepsji. U 52 chorych przebieg
kliniczny byt podobny do zapalenia jelita grubego (kolit) lub czerwonki,
lecz te ostatnig przyczyne wylaczono za pomocg badan bakteriologicznych.
U 8 dzieci stwierdzili posta¢ dyspeptyczna. Przebieg u 17 chorych przed-
stawiat poronng posta¢ duru rzekomego, u 9 za$ ostatnich stwierdzono
stany tyfoidalne. Wreszcie Gnrwicz (22) podaje, ze w pewnym Srodowisku
dzieciecym obserwowano przebieg zakazehn pateczka S. typhi murium.
Z opisu jego wynika, ze w szeregu przypadkéw zakazenie to przebiegato
wséréd objawow czerwonki. Etiologie czerwonkowg wytgczono za pomoca
wielokrotnych badan bakteriologicznych, a u zmartych — roéwniez i na
podstawie obrazu anatomopatologicznego. Z tych wszystkich wypowiedzen
wynika, ze salmonelozy wieku dzieciecego sg w Zwigzku Radzieckim row-
niez zjawiskiem nierzadkim, a w przebiegu klinicznym daja najczesciej
obrazy podobne do poszczegélnych postaci (jednej z czterech) ostrych za-
kazen zotadkowo-jelitowych, wymienionych w podanej wyzej klasyfikaciji.
Co do czestosci czynnika salmonelowego w tych schorzeniach dzieciecych
w porownaniu z czynnikiem czerwonkowym, to Gromaszewski i Wajn-
drach (21) wypowiadajg sie w podreczniku ,,Epidemiologii Szczeg6towej4
raczej za dominujacg rolg etiologiczng czerwonki. Przytaczajg oni zesta-
wienie wynikow badan bakteriologicznych w rozmaitych postaciach za-
chorowan jelitowych u dzieci (wedlug zespotu autoréw moskiewskich).
Z zestawienia tego wynika, ze w poszczegolnych rozpoznaniach klinicz-
nych odsetki dodatnich posiewow w kierunku czerwonki byty nastepujace:
1) czerwonka — 48,6%, 2) Colitis — 18,3%, 3) dyspepsja toksyczna —
5% i 4 dyspepsja — 10%. W catosci we wszystkich tych przypadkach
razem (889 przypadkow) uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne czer-
wonki w 20%.

Inny autor, Fridrrum (18), referujac na posiedzeniu Leningradzkiego
Towarzystwa Pediatrow badania nad etiologig dyspepsji toksycznejs pro-
wadzone przez zespdt kliniczno-laboratoryjny w ciggu 4 lat, podat wy-
niki tylko czesciowo potwierdzajgce powyzsze: zbadano 434 dzieci chorych
na dyspepsje toksyczng; wykonano 1930 posiewow katu i wykryto pateczki
czerwonki zaledwie u 15 dzieci (3,4% przypadkéw).

Jak wyglada sprawa ilosciowego udziatu pateczek Shigella i Salmonella
w tzw. biegunkach dzieciecych u nas w kraju — trudno jest w tej chwili
powiedzie¢. Nalezy sie spodziewaé¢ wahan zaleznych od p6r roku i wihasci-
wosci Srodowiska, a dokladny obraz w tym wzgledzie moga da¢ jedynie
szeroko stosowane i dokladne badania bakteriologiczne. Nie ulega watpli-
wosci, ze do chwili obecnej rozpoznawano u nas salmonelozy dzieciece
czesciej anizeli inne zakazenia bakteryjne przewodu pokarmowego tej
grupy wieku.

NEKTORE AKTUALNE UWAGI O ZRODLACH ZAKAZEN
PALECZKAMI SALMONELLA

Juz przy pobieznym omawianiu zasadniczego podzialu salmoneloz
zwrécono uwage na niektore momenty, ktére nalezatloby w dochodzeniach
epidemiologicznych poprawi¢ lub szeroko wprowadzi¢ do praktyki w celu
zyskania lepszego pogladu na zrédta zakazenia. Szczegétowy rozbiér zrédet
jest bowiem niezbedny dla dobra pracy sanitarno-epidemiologicznej.
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Obecnie zajmiemy sie niektorymi wybranymi zagadnieniami nieco ob-
szerniej.

1 W durze brzusznym wielkg zdobycza jest typowanie wywotujgcych
go pateczek za pomocg bakteriofagéw [Craigie (9), Craigie i Felix (10)J.
Pismiennictwo polskie* z tego zakresu mozna uwazac raczej za obfite.

Wiekszos¢ duzych pracowni przyswoita sobie metodyke typowania,
a wynikiem tych prac sa liczne publikacje zawierajace zestawienia roz-
poznanych na odpowiednich obszarach typéw oraz ich sktad w odsetkach
[Bilek i Swiechowska (4) — woj. krakowskie i rzeszowskie; Hirszfeld,
Galis-Malejczyk, Sembrat-Niewiadomska, Zwierz (23) — woj. wroctaw-
skie; Lachowicz, Buczowski (32) — woj. gdanskie; Macierewiczowa (36) —
woj. warszawskie; Prazmowski, Stempien (40) — woj. t6dzkie; Wiza (51)—
WwWoj. poznanskie].

Na podstawie tych badan wiemy, ze rozpoznaje sie u nas gtownie 8 ty-
péow (A, C, Db D2 E, F, J, N) oraz czasem pojedyncze egzemplarze kilku
innych. Co do przecietnego skiadu procentowego dla catego kraju to wy-
daje sie rzecza niewatpliwg, ze najczesciej stwierdza sie pateczki durowe
typu E (przecietnie dkoto Vs wszystkich dodatnich wynikéw), nastepnie
typy F i A (wahajg sie od kilku do kilkunastu % wszystkich dodatnich
wynikoéw) i wreszcie w niskich odsetkach dalsze typy (od kilku dziesia-
tych %). Wartos¢ praktyczng opisywanej metody uzasadniajg na przy-
ktadach: Bilek (3), Dryl i Galis (15), Dryl i Marcinowska (16), Lachowicz
i Buczowski (32) oraz Prazmowski i Przylecki (41).

Przydatnos¢ tej metody podkreslono w dyskusji nad tg sprawag na
X1 Zjezdzie Mikrobiologéw Polskich (17). Oczywiscie, w Swietle nauki
0 zmiennosci drobnoustrojéw epidemiolog nie powinien zapominaé o mo-
zliwosci zmiany typu. Zmiany takie opisywane sg rowniez zwlaszcza in
vitro. Natomiast fakty zmiany typu w warunkach naturalnych wydajg sie
niezwykle rzadkie. Mozna tu zresztg zauwazy¢, ze przez zmiane warun-
kéw zewnetrznych mozna zmieni¢ typ serologiczny roéznych pateczek
Salmonella, co jednak nie znaczy, ze stalos¢ tych typow miataby by¢ za-
chwiana w praktycznej pracy epidemiologa. Wiza (51) wysuwa co do war-
tosci tej metody zastrzezenia oparte na spostrzeganej przez niego czesto
zmiennosci typéw w warunkach nasladujagcych naturalne oraz na podsta-
wie stwierdzenia przez niego mnogosci typéw w jednoczasowych ogni-
skach.

Co do pierwszego zarzutu to wydaje sie, ze wynika on z duzej dowol-
nosci interpretowania wynikdéw doswiadczen. Co do drugiego wydaje sie
on btednym o tyle, ze stwierdzenie 2 lub wiecej typéw w ognisku nie
moze wpltywaé w sensie ujemnym na przebieg i owocno$¢ dochodzenia,
a wprost przeciwnie — winno wzbogaci¢ prace epidemiologiczng. Takie
niezgodne wyniki bakteriologiczne mogg stanowi¢ cenng informacje.

Przede wszystkim w takich przypadkach nalezy zwréci¢é uwage na od-
dziat szpitalny, z ktérego nadsytany jest materiat do badania. Bedzie tu
gltownie chodzito o te oddziaty, w ktérych lezg chorzy zakazeni r6znymi
typami pateczki durowej. W pismiennictwie znajdujemy sugestie, ze w te-
go rodzaju okolicznosciach zdarzajg sie przypadki wyhodowywania od
tego samego chorego réznych typow. Przypadki te moga Swiadczy¢ o za-
niedbaniach lub pomytkach na oddziale szpitalnym, a wreszcie i w pra-
cowni. W takich przypadkach nalezy powtarza¢ badania i usuwac niedo-
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ciggniecia, a dopiero p6zniej mysle¢ o zmiennosci. Praktyczne znaczenie
tej metody w epidemiologii jest oczywiste.

Dla uproszczenia nalezy sobie bowiem wyobrazi¢, ze na danym terenie
posiadamy tyle ,, odmian®“ duru brzusznego, ile rozpoznano na nim typow
pateczki durowej. Nie uwzgledniajgc typowania tracimy wiele na praw-
dopodobienstwie trafnego rozpoznania zrédia zakazenia, albowiem musi-
my bra¢ pod uwage wszystkich pobliskich nosicieli pateczki durowej.
Inaczej sprawa sie przedstawia, gdy posiadamy skartotekowanych nosi-
cieli wedlug typéw oraz rozpoznajemy typ u chorych. Wtedy, zwlaszcza
przy zakazeniach typem rzadziej wystepujagcym, np. N, z rozwazan na-
szych odpadng liczni inni nosiciele, a ograniczymy sie do nielicznych wy-
dalajacych pateczki typu N. Co wiecej, brak takiego nosiciela zacheci i zo-
bowigze epidemiologa do prowadzenia dalszych, doktadniejszych poszuki-
wan wlasciwego zrédta. Te same uwagi odnoszg sie réwniez i do bioche-
micznego typowania S. typhi, a w szczegoélnosci gdy chodzi o zachowanie
sie tego drobnoustroju w stosunku do ksylozy i arabinozy.

2. Na przypomnienie zastuguje znaczenie dzieci jako zrédia zakazenia
durem brzusznym i durami rzekomymi A i B. Poszukiwanie nosicieli za
pomoca masowych badan ludzi zatrudnionych w zawodach umozliwiaja-
cych przekazywanie zakazenia przez artykuty spozywcze, przedmioty oto-
czenia lub kontakt bezposredni, jest rzecza uzasadniong i czesciowo u nas
stosowang. Pewng analogie do nosicieli niebezpiecznych z racji zawodu
stanowig dzieci jako elemen ruchliwy o duzych mozliwosciach szerokiego
kontaktu, zwlaszcza dzieci przebywajgce w otoczeniu antysanitamym.

Co do zapadalnosci dzieci na dur brzuszny i dury rzekome (ktéra jest
czynnikiem decydujagcym dla powstania nosicielstwa) to juz przez analogie
z duzg ich wrazliwo$cig na inne salmonelozy i czerwonke nalezy oczeki-
waé, ze jest ona jezeli nie rowna — to wieksza anizeli oséb dorostych.
Jest to prawdopodobniejsze dlatego, ze u dzieci brak wptywu szczepien
ochronnych. PiSmiennictwo podaje na ogdt dla zapadalnosci dzieci poni-
zej lat 5 liczby nizsze anizeli dla dorostych. Wg pogladéw wyrazanych
przez licznych epidemiologéw i klinicystow, dzieci czesto chorujg na dur
lekko lub nietypowo [u nas: Bilek (3), Jonscher (24), Kacprzak (25), La-
wrynowicz (34 i 35)] i z tego powodu wiele przypadkdéw nierozpoznanych
moze omijac¢ statystyki. Gromaszewski i Wajndrach (21) wyrazajg poglad,
7e dzieci s3 mniej narazone na kontakt z zarazkiem i dlatego chorujg rza-
dziej. Nalezatoby to jednak uzaleznia¢ od Srodowiska.

Wedtug zestawien tawrynowicza dzieci do lat 5 chorujg na dur brzuszny
2—3-krotnie rzadziej anizeli grupy w wieku 6—10, 11—15 i 16—20 lat.
Przytoczona w podreczniku Topley‘a statystyka opracowana przez God-
jrey‘a podaje 3 razy nizsza zapadalno$¢ w wieku ponizej lat 5 w porow-
naniu z grupami 5—9, 10—14 i 15—20 lat. tawrynowicz (35), omawiajac
problemy zwalczania duru brzusznego, pisze: ,,Tam tylko, gdzie srodki te
nie sg stosowane lub tez gdzie choroba nie zostaje rozpoznana lub prze-
biega nietypowo (zwlaszcza u dzieci), niebezpieczenstwo jest realne i nie-
watpliwe. Zachodzi to na wsi i w matych miasteczkach ze stabg organi-
zacjg sanitarng". Nastepnie ten sam autor pisze: ,, Stopien niebezpieczenh-
stwa nosiciela dla otoczenia moze by¢ rézny. Dzieci — nosiciele sg naog6t
niebezpieczniejsze ze wzgledu na swojg duzg ruchliwos¢, tatwy kontakt
z innymi dziecmi, rozsiewanie pateczek durowych przez oddawanie katu
i moczu oraz skionno$¢ do brudu*.
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Dobra ilustracjg udziatu dzieci w epidemiologii duru brzusznego jest
opis przypadkéw zachorowan w domu matego dziecka podany przez Bi-
leka (3) w r. 1950. Wystepuje tam zar6wno moment nietypowego prze-
biegu, jak tez mnogosci nosicielstwa, ktérego przyczyne nalezatoby upa-
trywaé gtéwnie w przebytych zakazeniach.

Uwzgledniajac powyzsze uwagi nalezatoby w naszych warunkach —
oprocz stosowania ogolnie przyjetych zasad .w poszukiwaniu nosicielstwa
durowego — zwrdci¢ duzg uwage na wiek dzieciecy; chodzi tu o doktadng
obserwacje i ocene wszystkich zachorowan dzieciecych mogacych chocby
w minimalnym stopniu przypomina¢ dur brzuszny oraz badanie w Kie-
runku nosicielstwa jak najszerszego otoczenia dzieciecego wszystkich
przypadkéw zachorowan na dur brzuszny. W tym bowiem przypadku
fakty z zycia wymagaja zrewidowania pogladéw, ulepszenia statystyk
i ustalenia wlasciwego sposobu postepowania. Takim faktem, ktéry nie
ulega zadnej watpliwosci, jest stwierdzenie, ze salmonelozy sg chorobami
zakaznymi gtéwnie wieku dzieciecego.

Stwierdzenie to opiera sie wprawdzie na czesto spostrzeganych ciezko
i dilugotrwale przebiegajgcych salmonelozach u dzieci wywotanych taki-
mi pateczkami, jak S. typhi murium, S. enteritidis, S. derby, S. newport
itd. (0 czym mowa byta wyzej), nie mniej jednak brak jest podstaw do
uwazania, ze S. typhi, S. paratyphi A i Si paratyphi B miatyby rzadziej
atakowaé dzieci, skoro sg to drobnoustroje wybitnie chorobotwércze dla
dorostych. Ponadto z materiatow polskich wynika, ze dzieci w stanie zdro-
wienia wydalajg znacznie diuzej wymienione ostatnio typy Salmonella
(oparte gtéwnie na zakazeniach S. typhi murium) anizeli dorosli, co jesz-
cze dodaje waznosci temu zagadnieniu.

3. Salmonella ze zrodet zwierzecych. Drobnoustroje te bytujg gtdéwnie
u zwierzat ssacych, czesto u ptactwa, a niektére gatunki zwierzat sg ich
naturalnymi gospodarzami; to znaczy, ze pewne z omawianych zakazen
sg naturalnymi chorobami zakaznymi tych zwierzat, podobnie jak czto-
wiek jest naturalnym gospodarzem S. typhi, S. paratyphi A lub S. para-
typhi B. Pierwotne Zrddta zakazen tej grupy stanowig zwierzeta i pocho-
dzace od nich produkty.

Zakazenie cziowieka odbywa sie tu najczesciej przez spozycie zakazo-
nego pokarmu i jest wlasciwie przediuzeniem bytowania zarazka prze-
kazanego przez zwierze. Moze to by¢ zwierze chore z powodu danej sal-
monelozy, chore z innych przyczyn, lecz majace powiktania salmonelowe
lub wreszcie zwierze pozornie zdrowe albo zdrowe, bedgce w stanie
wspotzycia z omawianymi drobnoustrojami.

Zwierze wspoizyjace z zarazkiem moze za zycia nie przedstawia¢ nie-
bezpieczenstwa, a dzieje sie to wtedy, gdy zarazek ten jest ukryty w orga-
nizmie, lecz nie wydostaje sie na zewnatrz. W przypadkach tych epide-
miologicznego znaczenia nabierajg dopiero sztuki po uboju. Wspoétzycie
z zarazkiem moze tez da¢ w efekcie stan siewstwa, w ktérym zwierze wy-
dala zarazki do otoczenia. Drogi zakazenia w takich przypadkach prowadza
przez wydaliny lub u bydta — przez mleko (Brill). Praktyka wykazuje

Oczywiscie, nie nalezy tu lekcewazy¢ zrodet ludzkich, jakkolwiek nosi-
cielstwo ludzkie trwa z reguly krotko i przedstawia mniejsze niebezpie-

czenstwo anizeli w grupie pierwszej. Powazniejsze zrédto stanowig chorzy,
a zwlaszcza dzieci, u ktérych zakazenia te maja przebieg dlugotrwaty.
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Ogdlnie salmonelozy tej drugiej grupy uwaza sie za zakazenia odzwierzece
czyli zoonozy. Zasadnicza role epidemiologiczng odgrywa bydto domowe,
Swinie, ptactwo domowe (kaczki, gesi, indyki, gotebie) oraz gryzonie. Ana-
liza opisanych u nas w okresie 1945— 1960 zatru¢ pokarmowych wywota-
nych pateczkami Salmonella wykazuje, ze na 26 masowych zatru¢ bakte-
riologicznie potwierdzonym Zrédiem zakazenia byto 12 razy mieso; wywiad
epidemiologiczny wskazywat na mieso 7 razy; 7 razy nie mozna bylo
ustali¢ przyczyny lub wigzano jg z innymi $rodkami spozywczymi. A wiec
i U nas potwierdzono, ze masowe zatrucia pokarmowe tgcza sie w wiek-
szosci ze spozyciem zakazonego miesa, czyli sg to tzw. zatrucia miesne.

Niebezpieczenstwo tych zatrué istnieje przede wszystkim w uzywaniu
miesa sztuk ubitych z koniecznosci, poniewaz moga to by¢ zwierzeta z sal-
monelozg jako schorzeniem pierwotnym lub ostabione innym procesem
chorobowym, ktory usposobit je do dolgczenia sie zakazenia salmonelo-
wego. Ponadto, jak wspomniano juz poprzednio, mieso sztuk zdrowych
lub pozornie zdrowych moze przedstawia¢ niebezpieczenstwo réwniez pod
tym wzgledem. Na te tematy istnieje olbrzymie piSmiennictwo wetery-
naryjne. Ostatnie lata przyniosty i u nas szereg prac z tego zakresu 0 wy-
nikach opartych na Scistych podstawach bakteriologicznych. Szajlarski (47)
wyhodowat z miesa wieprzowego, ktére byto zrédtem masowego zatrucia,
S. typhi murium. Wisniowski (50) réwniez otrzymat 5. typhi murium
w podobnych okolicznosciach.

tapinski i Sacewiczowa (33) wyhodowali z weztéw chionnych krezko-
wych zdrowych $win jeden raz S. typhi murium i dwa razy — S. derby.
Czarnowski i Buczowski (11) wyhodowali S. typhi murium z 3 sztuk by-
dia, z 7 swin i 1 kury, S. enteritidis — z 2 sztuk bydta i z 1 $wini, S. cho-
lerae suis — z ponad 100 $win, S. dublin — z 9 sztuk bydta oraz z 1 indy-
ka. Brill i Golebiowski (5) stwierdzili w jednej oborze nosicielstwo S. du-
blin, w 1 przypadku wydzielanego przez krowe z mlekiem. Staskiewicz (46)
wyhodowat z miesa bydlecego 2 razy S. typhi murium i 3 razy S. dublin
oraz jeden raz S. essen z katu gesi. Meuszynhski (37) wyhodowat z gruczo-
téw krezkowych i pachwinowych 1 swini S. enteritidis. Ponadto stwier-
dzono szereg razy pateczki Salmonella u ptactwa domowego, szczegélnie
u kaczek i gesi (S. typhi murium). Ogtoszono tez kilka doniesien o za-
kazeniu tym drobnoustrojem golebi. Réwniez wspétczesna fachowa prasa
radziecka zawiera liczne wypowiedzi co do waznosci salmoneloz szczegdl-
nie u duzych zwierzagt rzeznych (Archanyelskij (1); Azbelew (2); Kon-
diurin, Oskotkowa i Frotowa (28); Kwesitadze (30); Prochorow (43).

Najwiekszym rezerwuarem pateczek Salmonella, zwlaszcza S. typhi
murium, S. enteritidis. S. cholerae suis, S. dublin i S. derby sg duze zwie-
rzeta rzezne, a szczegolnie bydto i Swinie. Co do bydia, to choruje ono
w miodym wieku i to stosunkowo czesto i pada z powodu zakazenia S. en-
teritidis i S. dublin. Czesto po wyzdrowieniu nastepuje stan diugotrwa-
fego nosicielstwa, w czasie ktérego sztuka dorosta zakaza obore, nawet wy-
dala te zarazki z mlekiem, a poddana ubojowi daje mieso catkowicie lub
czeéciowo zakazone. Swinie s czesciej zakazone S. typhi murium. Swinie
chore na pomoér lub ze $rodowisk, w ktérych panuje pomor, sg zakazone
z reguly S. cholerae suis (u nas S. cholerae suis var. kunzendorf), ktéra
jest drobnoustrojem towarzyszacym tej jednostce chorobowej.

Z piSmiennictwa wynika, ze od sztuk zdrowych otrzymuje sie dodatnie
wyniki bakteriologiczne Salmonella najczesciej z weztébw chionnych
(zwhaszcza krezkowych) oraz z rozmaitych narzgdéw zawartych w jamie
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brzusznej. Dlatego tez zawsze w tych przypadkach, w ktérych do potraw
lub przetworéw zuzywane sg mniej wartosciowe czesci tusz, zawierajace
zwlaszcza wezly chionne, istnieje duze ryzyko ewentualnego zatrucia
miesnego. W takich przypadkach zatrucia powstajg tatwo, gdy sporzadza
sie z miesa i rozmaitych narzadow siekaniny, ktore jezeli nie sg przecho-
wywane w odpowiednio niskiej temperaturze, zmieniajg sie juz nawet po
kilku godzinach w jednolicie zakazong mase. Wprawdzie przepisy o kon-
troli miesa, produktéw miesnych, sposobach ich transportu i magazyno-
wania oraz przepisy dla punktéw zbiorowego zywienia ujmujg dostatecz-
nie calos¢ zapobiegania zatruciom miesnym, jednakze zalezy ono gtéwnie
od zrozumienia i celowego wykonywania tych przepiséw. Wydaje sie, ze
pewna luke stanowi brak klauzuli zabraniajgcej dopuszczania w jakiej-
kolwiek postaci do spozycia tych czesci tusz, ktore zawierajg obficie wezty
chtonne. Zwrécit na to uwage Meuszynski (37). Ponadto przy zapobieganiu
nalezy zwalcza¢ przede wszystkim dowolne interpretowanie przepisow,
usitowanie ratowania niepewnego miesa, podawanie miesa surowego oraz
trzeba prowadzi¢ akcje uswiadamiajgca wsrdd odpowiedniego personelu
co do istoty zatru¢ pokarmowych.

4.  Udziat gryzoni wspotzyjacych z czlowiekiem, a wiec szczurow i my-
szy, w propagowaniu salmoneloz zostat uznany juz dawno jako powazny.
Szczury i myszy sg naturalnymi gospodarzami S. typhi murium oraz
S. enteritidis i czesto stanowig czynnik zakazajgcy otoczenie, a zwlaszcza
srodki zywnosci. O potencjalnym niebezpieczenistwie tkwigcym w tym
zrédle swiadcza wyniki licznych prac ogtoszone zaréwno za granica, jak
i w ostatnich latach u nas.

Cwigkata i Chmielewska (12) zbadali 180 sztuk dzikich szczuréw uzy-
skujgc z 55 sztuk (nieco ponad 30%) pateczki Salmonella. Wyhodowali
oni: S. dublin — z 39 sztuk; S. typhi murium — z 9 sztuk; S. enteritidis —
z 5 sztuk; ponadto z 1sztuki — S. meleagris oraz z 1 sztuki nawet S. typhi.
Szczury te pochodzity w wiekszosci z terenu zaktadu utylizacyjnego po-
fozonego w sasiedztwie rzezni oraz z samej rzezni. Sembrat-Nieiviadom-
ska i Zwierz (44) poddali badaniom bakteriologicznym 150 sztuk dzikich
szczuréw i wyhodowali: S. enteritidis — z 6 sztuk; S. paratyphi B —
z 1 sztuki. Ci sami autorzy zbadali 72 myszy uzyskujac: S. enteritidis —
z 4 sztuk: i S. paratyphi B — z 1 sztuki.

Wyniki te posiadajg wymowe bardzo wyrazna. Nalezy tu jeszcze dodac,
Zze szczur przebywa i usadawia sie najchetniej w sasiedztwie produktéw
zywnosciowych, zwilaszcza miesa oraz wody, i zywi sie réwniez odpad-
kami w Smietnikach, zaktadach utylizacyjnych oraz korzysta z wéd Scie-
kowych.

Duza ruchliwo$¢ szczura jest jedng z przyczyn rozsiewania zaréwno
tych pateczek Salmonella, ktérych nosicielem jest po chorobie (np. S. ty-
phi murium) lub tez innych, ktérych nabawit sie na zerowiskach (np.
S. typhi).

Unieszkodliwianie gryzoni jako zrodta zakazenia polega w gtownej mie-
rze na stwarzaniu warunkoéw szczuroszczelnosci obiektéw, ktore stanowig
lub moga stanowic¢' zerowiska (zaktady miesne, magazyny i wielkie wy-
twornie produktéw zywnosciowych, zaklady utylizacyjne, wysypiska
Smieci, Smietniki itp.). Ten sposéb walki z gryzoniami tgczy w sobie za-
lety dobrego postepowania zapobiegawczego, jak tez i pomaga w przepro-
wadzeniu akcji doraznego tepienia. Ocena wszelkich projektéw z zakresu
budownictwa powinna uwzglednia¢ jak najszerzej planowanie warunkéw
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szczuroszczelnosci. ponadto nalezy ulepsza¢é pod tym wzgledem obiekty
juz istniejace i szeroko propagowaé taka akcje nawet w warunkach wiej-
skich.

Ponadto duze znaczenie posiada dorazne niszczenie gryzoni zwlaszcza
w miejscach, w ktérych liczebnos¢ ich jest duza. Postepowanie to polega
na wykladaniu trutek chemicznych lub biologicznych, zalewaniu nor wo-
da, wypetnianiu ich gazami trujgcymi, wylapywaniu za pomocg putapek,
tresowanych psow, tasic itp. Wiekszos¢ wymienionych sposobdéw zostala
wyproébowana w naszym kraju z dobrymi wynikami.

Natomiast nalezy zwréci¢ uwage na stosowanie tzw. trutek biologicz-
nych. Polega ono. jak wiemy, po prostu na wyktadaniu w rozmaitych po-
staciach zywych hodowli rozmaitych rzekomo dla cztowieka nie zjadliwych
wariantow S. enteritidis lub S. typhi murium. W krajach zachodnio-eu-
ropejskich uzywany jest do tego celu szczep bedacy biochemicznym wa-
riantem S. enteritidis, tzw. S. enteritidis var. danysz, lub od nazwy przed-
siebiorstwa okres$lany jako zarazek ,,Ratin“.

Tego rodzaju trutka zostala zastosowana réwniez i u nas na niektorych
terenach. W pismiennictwie zagranicznym mnozg sie opisy przypadkéw
mniejszych lub wiekszych epidemii zatru¢ pokarmowych wywotanych
z okazji takiej wilasnie deratyzacji. Dlatego tez — uwzgledniajac juz
wszystko, co powiedziano wyzej na temat mechanizmu szerzenia sie sal-
moneloz i roli w nim szczura — nalezatoby przyja¢ w tym wzgledzie na-
stepujace ograniczenia:

Nie wolno wyktada¢ trutek biologicznych:

1) w obiektach zamieszkatlych lub z sgsiedztwem zamieszkatym —
zwhaszcza przez dzieci;

2) w magazynch z zywnos$cig oraz w oborach lub chlewniach;

3) w miejskich obiektach nieszczuroszczelnych.

Tego rodzaju deratyzacje mozna przeprowadzi¢ w pozostatych obiektach
w miastach pod warunkiem, ze sa one szczuroszczelne i ze wykona ja
personel dobrze przeszkolony. Wydaje sie, ze deratyzacja ta moze by¢ sto-
sowana na terenach wiejskich pod warukiem stabego ich zaludnienia.
W kazdym przypadku obowigzuje jak najbardziej doktadne zebranie zwitok
szczurow i resztek trutki po skonczeniu takiej akciji.

W ogélnosci jednak nalezy stwierdzi¢, ze stosowanie tego sposobu de-
ratyzacji w naszych warunkach moze stanowi¢ dos¢ duze ryzyko.

UWAGI O WYKORZYSTYWANIU DODATNICH WYNIKOW
BAKTERIOLOGICZNYCH

Po tym, co powiedziano poprzednio, byloby tu miejsce na wysuniecie
praktycznych wnioskéw dla techniki zwalczania salmoneloz przez stuzbe
sanitarno-epidemiologiczna.

Nie chcac jednak powtarza¢ ogoélnie znanych zasad epidemiologii i hi-
gieny, pragnatbym zwr6cié¢ jedynie uwage na moment, ktory wydaje sie
podstawowym zaréwno dla doraznego dziatania sanitarno-epidemiologicz-
nego, jak i dla szeroko pojetego zapobiegania; chodzi tu mianowicie o spo-
s6b wykorzystywania przez epidemiologie otrzymanych z pracowni wyni-
kéw bakteriologicznych w kierunku pateczek Salmonella. Praktyka bo-
wiem wykazuje, ze dla wiekszosci epidemiologéw przedmiotem zaintereso-
wania staje sie dopiero znaczniejsze ilosciowo zjawisko epidemiologiczne,
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jak ognisko, zatrucie masowe lub w ogdélnosci mnogie zachorowania. Na-
stepuje wowczas ewentualne badanie na nosicielstwo, a w razie stwier-
dzenia go stosuje sie formalnie przepisy. Zupetnie mato uwagi poswieca
sie dodatnim wynikom bakteriologicznym z pojedynczych przypadkow
ludzkich lub z innych obiektéw otoczenia cziowieka. W Swietle tego, co
powiedziano dotychczas, nie ma potrzeby udowadniaé, jak niestuszne jest
takie postepowanie i ze wymaga ono zmiany.

W ogélnosci nalezy przyja¢ zasade, ze kazdy wynik bakteriologiczny,
zwhaszcza dodatni, powinien by¢ przedmiotem szczegdlnego zainteresowa-
nia i winien by¢ rozpatrywany w sposob kompleksowy we wszystkich
kierunkach reprezentowanych w naszej stuzbie sanitarno-epidemiologicz-
nej. Wynik taki, jak wypltywa z tego, co powiedziano wyzej, juz bezpo-
Srednio moze nam ujawnia¢ Zrédito zakazenia lub orientowa¢ co do rodzaju
Zrédia i drog szerzenia sie. Na podstawie analizy wynikow mozna wycig-
ga¢ wnioski o pracy podlegtych komérek sanitarno-epidemiologicznych,
0 stanie sanitamo-porzadkowym na oddziatach szpitalnych, a nawet o po-
ziomie wykonawstwa badan w pracowni. W kazdym razie nalezy sobie
dobrze uswiadomié¢, ze wyhodowanie pateczki Salmonella, obojetnie czy
z 1 czy 2 grupy, Swiadczy o stanie zagrozenia epidemiologicznego w od-
powiednim $rodowisku. To zagrozenie istnieje potencjalnie bez wzgledu na
to, z jakiego materiatu otrzymano wynik dodatni i bez wzgledu na wiel-
kos¢ udziatu wyhodowanego typu Salmonella w patologii ludzkiej.

Wezmy dla przykiadu fakt wykrycia w srodowisku oddziatu dzieciecego
w szpitalu nosicielstwa S. derby. Przyjmijmy w dodatku, ze drobnoustréj
nie wywotat w pewnych warunkach zauwazalnych objaw6éw chorobowych
wsrod przebywajacych na leczeniu dzieci, to jednak sama jego obecnos¢
Swiadczy o zlym stanie sanitarnym oddziatu i zwigzanej z tym stanem
mozliwos$ci przedostawania sie i szerzenia zakazen o podobnym mechaniz-
mie epidemiologicznym. A przeciez podobny mechanizm posiadajg i inne
grozne zakazenia, jak np. do pewnego stopnia czerwonka lub nagminne
porazenie dzieciece.

Dlatego obecno$¢ w srodowisku pateczek Salmonella nalezy ujmowacd
jako pewnego rodzaju wskaznik stanu sanitarnego, podobnie jak wskaz-
nikiem stanu sanitarnego wody jest obecnos¢ w niej E. coli. Chodzitoby
tu gtdwnie o pateczki Salmonella z grupy 2., poniewaz w otoczeniu czio-
wieka znajdujg sie liczne ich zrodla, a praktyka wykazuje, ze drobno-
ustroje te sg obecnie znacznie rozsiane.

Podobnych wskaznikéw moze i powinna nam dostarcza¢ mikrobiologia
weterynaryjna, a wzajemne informowanie sie o nich przez stuzbe wete-
rynaryjng i sanitarno-epidemiologicznag jest nieodzowne i powinno uzu-
petnia¢ kompleksowo$¢ postepowania. Stwierdzenie w materiale zwierze-
cym obecnosci pateczek Salmonella wymaga w kazdym przypadku wspdél-
nego rozszyfrowania przez epidemiologa i epizoocjologa. Samo zanotowa-
nie faktu wyhodowania zarazka Salmonella oraz unieszkodliwienie danego
obiektu tylko przez stuzbe weterynaryjna jest postepowaniem zupetnie
niewystarczajacym. Musi tu wkroczy¢ epidemiolog i stwierdzi¢, czy za-
kazenie nie przedostato sie na drogi prowadzace do populacji ludzkiej lub
czy juz sie w niej nie ujawnia.

Szczegbtowe omawianie samych sposobéw oceny takich czy innych wy-
nikéw nie wydaje sie tutaj celowe. Prowadzitoby ono do czesSciowego po-
wtarzania sie i grozitoby zbytnig pobieznoscig. Potrzebne z tego zakresu
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wiadomosci mozna z tatwoscig odnalezé w wielu obszernych podreczni-
kach epidemiologii czy mikrobiologii lub najlepiej w duzych pracach mo-
nograficznych [Kaujfmann (27), Drager (14)].

Najwazniejszg rzecza jest, azeby przez epidemiologéw zostata zrozumia-
na potrzeba opracowywania tak na pozor drobnych faktow, jak sporadycz-
ne wyhodowywanie pateczek Salmonella. Poprzez rzetelne i kompleksowe
ujecie tej sprawy prowadzi droga do dziatania prawdziwie zapobiegaw-
czego, co jest wielkim celem stuzby sanitarno-epidemiologicznej i calej
stuzby zdrowia.
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JONSCHER KAROL
Badanie, semiotyka i wazniejsze zasady leczenia w pediatrii
Wyd. Il popraw, i uzupein.

53 r., str. 375, ryc. 58 zt 22—
Podrecznik jest przeznaczony dla lekarzy praktykdw.
Oméwione sg w nim odrebne metody postepowania
w badaniu dziecka, zwigzane z wiasciwosciami wieku
dzieciecego, wazniejsze objawy chorobowe, kroétkie
rozpatrzenie stanéw chorobowych, w ktorych objaw
ten wystepuje oraz zasady postepowania leczniczego
w pediatrii.

O

KAMINSKI WINCENTY
Ratownictwo w nagtych wypadkach.

Wyd. Il popraw, i uzupetn.

53 r, str. 192, ryc. 8L zt 6—

]

KRAUZE STANISEAW | NIKOROW MAKSYM

Artykuty zywnosci i przedmioty uzytku.

Ustawodawstwo — metody badania — ocena.

53 r., str. 584, ryc. 28, tabl. XIII zt 30—
Podrecznik obejmuje metodyke badan zywnosci
i przedmiotow uzytku z uwzglednieniem obowigzuja-
cego w tym zakresie ustawodawstwa. Podane sg row-
niez sposoby obliczania wynikéw analiz, sposoby
pisania protokotdw i orzeczen.
Ksigzka przeznaczona jest dla pracownikéw stacji
sanitarno-epidemiologicznych oraz dla studentow
farmacji.

Do nabycia
w Ksiegarni Medycznej ,,DK* w Warszawie, ul. Mokotowska 24
oraz we wszystkich wiekszych ksiegarniach w Polsce
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WYKRYCIE TRZECH OGNISK TULAREMII U LUDZI
W WOJ. SZCZECINSKIM W ROKU 1952

Z Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Szczecinie

Po raz pierwszy nagminne zachorowanie ws$rdd ludzi na tularemie
w Polsce zanotowano w | potowie roku 1950 w wojewaodztwie olsztynskim,
gdzie prawie jednoczesnie zachorowalo kilkadziesigt osob. Zrédiem zaka-
zenia byt najprawdopodobniej zajac.

Rozpoznanie tularemii u tych chorych zostalo postawione retrospektyw-
nie na podstawie zakazen laboratoryjnych pracownikéw majacych stycz-
no$¢ z myszkami padtymi na tularemie, ktéorym wstrzyknieto w celach
rozpoznawczych poptuczyny gardta chorych ludzi ze wspomnianego ogni-
ska tularemii. Opis tych zachorowan podaje Kassur.

Po tym pierwszym rzucie epidemicznym tularemii wsrod ludzi w Polsce
przez dwa lata sprawa tularemii w naszym kraju ucichta; zadnego donie-
sienia 0 nowych przypadkach tej choroby u ludzi nie byio.

Dopiero na poczatku listopada roku ubiegtego (1952) jeden z nas (T. Ro-
zowski), rozpoznat tularemie u 5 chorych, czionkéw tej samej rodziny W.
(matki i 4 dzieci), hospitalizowanych w okresie od 23 do 28 pazdziernika
1952 r. w Wojewddzkim Szpitalu Specjalistycznym (Zakaznym) w Szcze-
cinie. Rodzina ta zamieszkuje w jednym z P. G. R.

Chorzy ci zachorowali w okresie od 18 do 23 pazdziernika 1952 r. Cho-
roba zaczela sie u wszystkich nagle, bez zwiastunéw, dreszczami, goraczka
od 38° do 40° C, ogdlnym ztym samopoczuciem, u kilku za$ z nich bolami
glowy.

Poczatek choroby byt wyjgtkowo burzliwy u chorego W. E., lat 10,
u ktoérego wystapity bardzo silne dreszcze, zamroczenie i majaczenie. Go-
raczka na poczatku choroby przekraczata 40° C.

Wszyscy ci chorzy byli skierowani do Wojewddzkiego Szpitala Specja-
listycznego w Szczecinie z rozpoznaniem: ,,podejrzenie duru brzusznego".
Rozpoznanie tularemii postawiono u tych chorych w szpitalu na podstawie
obrazu klinicznego, charakterystycznego nagtego poczatku choroby z dre-
szczami oraz danych epidemiologicznych zebranych tak od chorych hospi-
talizowanych w Szczecinie, jak w miejscu ich zamieszkania. Dochodzenie
epidemiologiczne ustalito, ze wszyscy ci chorzy, wigczajgc rowniez W. K.
lat 20, najstarszg coérke, ktéra zachorowata w tym samym czasie, lecz
w tagodniejszej formie i pozostala w domu — zetkneli sie bezposrednio
dnia 18 pazdziernika 1952 r. z zabitym zajgcem. Zajac ten z trudem ucie-
kat i zostat z tatwoscig schwytany i zabity uderzeniem kija w glowe. We-

2 — Przeglad Epidemiologiczny
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dtug danych otrzymanych od W. R., matki, ktéra zajgca przyprawiata, byt
to zajac bardzo chudy i ,,prawdopodobnie chory

W. E., lat 10, ktéry zdzierat skérke zajagca i wypit nieco krwi z jego ser-
ca, zachorowal w ciggu niespetna doby. U niego tez poczatek i przebieg
choroby byt najciezszy.

Okres wylegania u pozostatych 4 chorych wahat sie od 1 do 5 dni.

Na podstawie klasyfikacji postaci klinicznych tularemii przyjetej przez
Ministerstwo Zdrowia Zwigzku Radzieckiego (Instrukcja z roku 1950) po-
wyzsze przypadki dadza sie zestawi¢ w nastepujacy sposob:

W. E. lat 10 — postaé o zmianach zewnetrznych — typ anginowo-dymieniczy.

W. H. lat 5 — posta¢ o zmianach zewnetrznych — typ anginowo-dymieniczy.

W. H. lat 17 — posta¢ o zmianach zewnetrznych — typ wrzodziejgco-dymieniczy
i jednoczesnie oczno-dymieniczy w lekkiej postaci.

W. Z. lat 13 — posta¢ o zmianach zewnetrznych — typ dymieniczy.

W. R. lat 41 — posta¢ o zmianach zewnetrznych — typ wrzodziejagco-dymieniczy.

W. K. lat 20 — posta¢ o zmianach w narzadach wewnetrznych — typ zétgdkowo-
jelitowy (,,posta¢ tyfoidalna“ wg klasyfikacji Francisa). /

Godny uwagi jest fakt, ze powiekszenie weztow chlonnych u jednej
z tych chorych W. Z. nastgpito dopiero przy nawrocie w 5 tygodniu cho-
roby, po 14-dniowym okresie bezgoraczkowym. Na poczatku z braku po-
wiekszenia obwodowych weztéw chionnych rozpoznano u tej chorej po-
sta¢ o zmianach w narzadach wewnetrznych (dawna ,,posta¢ durowa").

Badania dodatkowe: na odczyn zlepny z pateczka tularemii w surowicy
krwi chorych oraz odczyny Sroédskérne z tularyng, alergenem dostarczo-
nym przez P. Z. H. w Warszawie, potwierdzity rozpoznanie tularemii
u powyzszych chorych.

Odczyny zlepne z paleczka tularemii w surowicy krwi tych chorych
przedstawiaty sie jak nastepuje:

1 W. E. 17. dzieh choroby — odczyn dodatni 1/100

23, " — odczyn dodatni powyzej 1/800
30 ., » — » » » 1/800
2. *, — » » 1/1.600
2 W. H. 17. dzieh choroby — odczyn dodatni 1/100
24. » — » 1/800
42. » — ” » powyzej 1/800 >
3 W. W. 12. dzien choroby — odczyn ujemny
6. » — , dodatni 1/200
2., » — dodatni powyzej 1/800
4. W. Z. 12. dzieh choroby — odczyn ujemny
6., » — , dodatni 1/200
2., ” — , dodatni 1/400
5 W. R. 11. dzien choroby — odczyn ujemny
5, " — . dodatni 1/100
24, " T , dodatni 1/200
6. W. K. 15. dzieA choroby — odczyn dodatni 1/25
31 . . — , dodatni 1/400

Préby $rédskérne z tularyng P. Z. H. (rozciefnczong 1:100 lub 1:1000) przepro-
wadzono u chorych hospitalizowanych z pewnym op6zZnieniem.
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Wyniki byty nastepujace:
W. E. 38. dzien choroby (rozcienczenie 1/100)

W. H. 38. ” 1/100
W. W. 28. » 1/1000
wW. Z. 33 » 1/100
W. Z. 27. » 1/100

U wszystkich chorych odczyn $srédskémy na tularyne w rozcienczeniu
1/1000 — 1/100 byt raczej staby. Po 20 godzinach od chwili wstrzyknie-
cia tularyny wystepowato w miejscu wstrzykniecia zaczerwienienie skéry
Srednicy od 2 do 3 cm z lekkim naciekiem (grudka) w $rodku. Na szczycie
grudki u wszystkich chorych ukazat sie nieco pézniej, okoto 24 — 48 go-
dzin po wstrzyknieciu, ,bukiecik" punkcikowatych pecherzykéw lub je-
den wiekszy pecherzyk. Ten odczyn rumieniowo-grudkowo-pecherzykowy
byt charakterystyczng cechg dodatniego odczynu srédskémego we wszyst-
kich powyzszych przypadkach.

StwierdziliSmy, ze odczyn ten na tularyne natury alergicznej jest wy-
bitnie swoisty. Wstrzykiwano jednoczesnie dla kontroli ten sam alergen
w tym samym rozcienczeniu osobom zdrowym lub chorym na inne jed-
nostki chorobowe i u nikogo nie stwierdzono $ladéw dodatniego odczynu.
Wyniki powyzszych badan prawie catkowicie pokrywaja sie z opisem do-
datniego odczynu $rédskdémego na tularyne podanego przez de Laver-
gne‘a, ktory kladzie specjalny nacisk na charakter ,,pecherzykowy*4sréd-
skornego odczynu na tularyne.

W tym samym nieomal czasie hospitalizowano we wspomnianym Wo-
jewoddzkim Szpitalu Specjalistycznym w Szczecinie na Oddziale zakaznym
dla dorostych dnia 7. XI. 52 r. ob. J. Irene, lat 14, 4 zas dni pdzniej, dnia
11. XI. 52 r., na Oddziale zakaznym dzieciecym tegoz szpitala — jej brata
Jana, lat 12.

Obaj ci chorzy zostali skierowani do wspomnianego szpitala z rozpo-
znaniem: ,,podejrzenie duru brzusznego*'. Zamieszkujg oni wraz z rodzi-
cami w miejscowosci wiejskiej w innym powiecie jak poprzedni chorzy
Z rodziny W.

Podobnie jak w poprzednich przypadkach u tych dwdch chorych cho-
roba rozpoczeta sie nagle, bez zwiastunéw, dreszczami, ogélnym ztym sa-
mopoczuciem. W wyniku zbierania wywiadu u tych chorych stwierdzono,
ze dnia 4. XI. 52 r. obaj zetkneli sie z zabitym zajagcem.

Dochodzenie epidemiologiczne, przeprowadzone w miejscu zamieszka-
nia, stwierdzito co nastepuje:

Dnia 4. XI. 52 r. psy schwytaty zajaca, ktéry wpadt do grupy kréw przebywa-
jacych na pastwisku. Obecny przy tym ojciec rodziny J. W., lat 41, odpedzit psy,
dobit zajagca i powiesit go na pobliskim drzewie. Natychmiast po tym przygotowu-
jac sie do udoju kréw dabrze umyt sobie rece. Tegoz dnia J. Julia, lat 49, zona
wymienionego poprzednio, zdjeta zajgca z drzewa i zaniosta go do domu. Przypad-
kowo obecny owego dnia ich starszy syn Jerzy, lat 20, zamieszkujacy w osrodku
wiejskim, odlegtym o kilka kilometrow od tamtej miejscowosci — zdart skérke z za-
jaca. Pomagali mu przy tym jego siostra J. Irena i mtodszy brat J. Jan.

Po zdarciu skoérki matka J. Julia zabrata zajagca do kuchni i sporzadzita z niego
positek Coérka J. Irena zmyta stét, na ktérym matka przyprawiata zajgca. Zajaca
spozyta cala rodzina J. z wyjatkiem starszego syna J. Jerzego.

Dnia 6. XI. 52 r., tj. dwa dni po6zniej, nagle zachorowata J. Irena z na-
stepujacymi objawami: dreszcze, goraczka 39°C, bdle gtowy i brzucha,
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nudnosci oraz ogolne zte samopoczucie. Dnia nastepnego 7. XI. 52 r. zostata
skierowana do Wojewodzkiego Szpitala Specjalistycznego (zakaznego)
w Szczecinie jako podejrzana o dur brzuszny.

Dnia 9. XI 52 r., tj. 5 dni po zetknieciu sie z zajgcem nagle zachorowat
J. Jan. Miat dreszcze, wysoka gorgczke (powyzej 39°C), skarzyt sie na bole
w gardle i miat nieco powiekszone wezty chionne szyjne po prawej stro-
nie. Dnia 11. XI. 52 r. zostat skierowany do Wojewo6dzkiego Szpitala Spe-
cjalistycznego w Szczecinie z rozpoznaniem ,,podejrzenie o dur brzuszny*'.

Tegoz dnia 9. XI. 52 r. zachorowata matka J. Julia. Poczatek zachoro-
wania byt naglty z dreszczami, bdlami brzucha oraz nudnosciami. Tempe-
ratura nie byla zbyt wysoka (nie przekraczata 38°). Chora pozostata
w domu.

Starszy syn Jerzy, lat 20, zachorowat rdéwniez dnia 9. XI. 52 r. Po-
czatek byt nagly z dreszczami, temperaturg 39° przy ogélnym ztym samo-
poczuciu. Po Kkilku dniach zauwazyt 3 owrzodzenia o $rednicy 5 mm na
skérze grzbietu reki lewej, ktérym towarzyszyly powiekszone i nieco bo-
lesne gruczoty w okolicy tokcia i pachy po tej samej stronie. Gruczoty te
dochodzity do wielkosci matej Sliwki. Z uwagi na coraz lepsze samopoczu-
cie, spadek goraczki i zmniejszenie sie tych weztéw chtonnych — pozostat
w domu.

Ojciec rodziny J. Wiktor, ktéry po dotknieciu zajgca natychmiast do-
ktadnie umyt rece — nie mial w nastepstwie zadnych objawow choro-
bowych.

U wszystkich wyzej wymienionych 4 chorych rodziny J. — rozpoznanie
tularemii bylo jasne tak z punktu widzenia klinicznego, jak epidemiolo-
gicznego. Przypadki powyzsze dadzg sie zestawi¢ w nastepujacy sposob
wg urzedowej klasyfikacji Ministerstwa Zdrowia ZSRR z roku 1950:

J. Julia, matka — lat 49 — posta¢ o zmianach w narzadach wewnetrznych, typ
zotgdkowo-jelitowy.

J. Jerzy, syn — lat 20 — posta¢ o zmianach zewnetrznych, typ wrzodziejgco-dy-
mieniczy.

J. Irena, cérka — lat 14 — posta¢ o zmianach w narzadach wewnetrznych, typ
zotgdkowo-jelitowy.

J. Jan, syn — lat 12 — posta¢ o zmianach zewnetrznych — typ anginowo-dy-
mieniczy.

Badania laboratoryjne na odczyn zlepny z pateczkg tularemii w suro-
wicy krwi tych chorych potwierdzity rozpoznanie tularemii.

J. Julia — 18. dzien choroby — odczyn dodatni powyzej 1/100

J. Irena — 12 % — ” dodatni 1/50
19. — " dodatni 1/400
J. Jan — 4 — odczyn ujemny
— 9 — odczyn ujemny
— 12 — odczyn ujemny
— 17. — odczyn dodatni 1/i200
— 36. — odczyn dodatni 1/1.600
J. Jerzy — 17. — odczyn dodatni 1/400
Préobe $rédskérng z tularyna przeprowadzono u J. Julii i J. Ireny z nastepujacymi
wynikami:
J. Irena — 17. dzieA choroby (rozcienczenie 1/100) — wynik dodatni

J. Julia — 18 " ( " 1/100) — wynik dodatni
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W pierwszej potowie miesigca grudnia 1952 r. (dnia 12. X1l 52) zostat
skierowany do Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego w Szczecinie
Z rozpoznaniem nagminnego zapalenia przyusznicy ob. Z. St., lat 19, za-
mieszkaty w P. G. R. jednego z powiatéow, sasiadujgcego z powiatem,
gdzie zamieszkuje rodzina W. opisana przez nas jako pierwsze ognisko
tularemii.

Choroba rozpoczeta sie nagle 6. XII. 52 dreszczami, podwyzszong cie-
ptota, bolem gtowy i pieczeniem w oczach. Po kilku dniach wystgpito silne
zaczerwienienie spojowek obu oczu, obrzek powiek oraz powiekszenie
i lekka bolesno$¢ weziéw chlonnych przedusznych. Temperatura utrzy-
mywala sie na poziomie okoto 38°C od poczatku choroby. Podejrzewajgc
tularemie, chociaz chory nie przyznawat sie do jakiegokolwiek kontaktu
z zajgcem w ciggu ostatnich dwu tygodni przed zachorowaniem, dwaj
sposréd nas udali sie dnia 20. XI1l. 52 do miejsca zamieszkania Z. St. w celu
przeprowadzenia dokltadnego wywiadu epidemiologicznego.

Stwierdzono, ze brat chorego Z. Antoni i jego zona Z. Antonina cier-
pia od pewnego czasu na ogolne zte samopoczucie, podwyzszenie cieptoty
i powiekszenie oraz bolesnos¢ weztéw chtonnych tokciowych i pachowych
po jednej stronie.

Z. Antoni, lat 32, zachorowat nagle dnia 4. XIl. 52. Choroba zaczela sie
dreszczami, gorgczka do 39,5°C, ogélnym zlym samopoczuciem. Stan ten
utrzymywat sie w ciagu 10 dni. Po kilku dniach od poczatku zachorowa-
nia chory stwierdzit w okolicy tokciowej lewej obecnos¢ guzka (wezia
chtonnego) wielkosci matej S$liwki, bolesnego na ucisk. Taki sam guzek
stwierdzit w pasze lewej. W tym stanie zostat skierowany do Wojewddz-
kiego Szpitala Specjalistycznego w Szczecinie.

Z. Antonina w chwili zachorowania obu braci byta nieobecha w domu
przez kilka tygodni i powrdcita 4. XII. 52 r.

Dnia 15. XIl. 52 nagle odczuta dreszcze, bol gtowy, zte samopoczucie.
Jednoczesnie temperatura podniosta sie do 37,5°C. Po kilku dniach wy-
stgpito powiekszenie weztéw chtonnych tokciowych i pachowych po stro-
nie prawej. W tym samym czasie na wskazujgcym palcu reki prawej
zauwazyta bolesng grudke Srednicy 05 cm, na ktérej szczycie znajdowat
sie pecherzyk wypetniony metnym ptynem. Skéra dookota grudki byita
mocno zaczerwieniona i nacieczona. Chora, podobnie jak jej maz, zostata
skierowana do Szpitala ZakaZznego w Szczecinie.

Wypytywany, czy w ciggu ostatnich 2 tygodni przed zachorowaniem
nie zetknat sie z zajgcem, Z. Antoni o$wiadczyt, ze istotnie dnia 2. XII. 52
jadac droga w polu dopedzit i zabit zajaca, ktérego przynioést do domu.
W tym samym dniu zdart z niego skorke, wypatroszyt go, reszte pokrajat
i wiozyt do garnka, ktory przechowywat w zimnym miejscu do przyjazdu
zony.

Zgodnie ze stowami Z. Antoniego, brat jego Z. St., ktéry nie przyzna-
wat sie do zetkniecia sie z zajgcem, ogladat i dotykat skoérki, tego zajaca.
Powtérnie zapytany o to Z. St. przypomniat sobie powyzszy fakt i po-
twierdzit go.

Dnia 4. XIl. 52 r. Z. Antonina powrécita do domu i 6. XIl. 52 przygoto-
wala positek z pokrojonego zajaca, ktéry byt przechowywany w garnku.
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Charakterystyczny nagty poczatek zachorowania z dreszczami u powyz-
szych trzech chorych, kontakt z zajagcem oraz przebieg kliniczny choroby
pozwolity rozpozna¢ u wszystkich trzech tularemie.

Okres wylegania u tych chorych wahat sie od 2 do 9 dni.
Choroba przebiegata wg nastepujacych typéw Kklinicznych:

Z. St. lat 19 — posta¢ o zmianach zewnetrznych, typ oczno-dymieniczy.
Z. Antoni, lat 31 — ' " - typ dymieniczy.
Z. Antonina, lat 18 — ,, » b typ wrzodziejagco-dymieniczy.

Rozpoznanie tularemii zostato potwierdzone badaniem na odczyn zlepn
z pateczka tularemii w surowicy krwi chorych.

Z. St. — 33. dzien chordby — odczyn dodatni 1/400.
. Antoni — 35. dzieh choroby — odczyn dodatni 1/800
Z. Antonina — 24. dzieh choroby — odczyn dodatni 1/800

N

Prébe $rodskérng z tularyng dokonano u tych trzech chorych z nastepujgcymi
wynikami:

1 Z. St — 17. XIl. 52 — 12. dzien choroby w rozcienczeniu 1/100 ujemny.
— 22. XIl. 52 — 17. dzieh choroby w rozcienczeniu 1/100 ujemny.
— 31. XIl. 52 — 26. dzieh chor. w rozciencz. 1/50 stabo dodatni.

2. Z. Antoni — 22. XII. 52 — 19. dzien choroby w rozcienczeniu 1/100 ujemny.
— 31. XIl. 52 — 28. dzien choroby w rozcieficzeniu 1/50 dodatni.
3. Z. Antonina — 22. XII. 52 — 8 dzieh choroby w rozcieAczeniu 1/100 ujemny.

— 31. XIl. 52 — 17. dzien chorofby w rozcienczeniu 1/50 dodiatni.

Zestawiajgc powyzsze 3 ogniska tularemii dochodzimy do nastepuja-
cych wnioskéw:

1 Jedynym zrodiem zakazenia we wszystkich przypadkach byt zajac.

2 Uderzajacy jest charakter scisle ,,rodzinny" zakazenia na tularemie
wsrdd ludzi w opisanych powyzej 3 ogniskach.

3. Fakt, ze powyzsze trzy ogniska tularemii wsrdd ludzi zostaty stwier-
dzone w trzech réznych powiatach, wymaga blizszego opracowania zagad-
nienia epizootii wsrdd zajecy i innych gryzoni na terenie tego wojewddz-
twa i w wojewddztwach osciennych.

4. Z uwagi na to, ze kleszcze moga przenosi¢ zarazki tularemii od réz-
nych gatunkéw zwierzgt zakazonych na zdrowe, przy czym kleszcze sg
nie tylko przenosicielami choroby, lecz jednoczesnie rezerwuarem zaraz-
kéw tularemii, wskazane jest przeprowadzenie w najblizszym czasie,

mozliwie juz w okresie wiosennym i letnim rb., doktadnych badan w tym
kierunku wsréod kleszczy.

5. Wykrycie w ciagu niespetna 2 miesiecy 3 ognisk tularemii wsned lu-
dzi w 3 réznych powiatach jednego wojewo6dztwa pozwala na przypuszcze-
nie istnienia calego szeregu przypadkow tularemii nierozpoznanych. Do-
tyczy to prawdopodobnie nie tylko wojewoddztwa opisywanego, lecz row-
niez innych. W zwigzku z tym jest wskazane blizsze zapoznanie szerszych
rzesz lekarzy z epidemiologig i klinikg tularemii oraz zwré6cenie im uwagi
na konieczno$¢ uwzgledniania mozliwosci istnienia tularemii we wszystkich
niejasnych przypadkach angin z wyraznie powigkszonymi weztami chion-
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nymi o nagtym poczatku, w przypadkach zapalenia spojowek, typu nie-
zytu Paringuda z powiekszeniem przedusznych weztéw chtonnych, w przy-
padkach powiekszenia weztéw chionnych zwlaszcza tokciowych, pacho-
wych, szyjnych i podszczekowych oraz zespolbw gorgczkowych
przypominajacych dury lub przewlekla grype o nieustalonym pochodze-
niu.

We wszystkich tych przypadkach przyczyng zachorowania moze byé
tularemia.

0. MapkoBunu, T. Po3doBckun, C. CBepueBCKM

OBHAPY>XEHWE TPEX OYATOB TYNAPEMUW Y JIIOLEN B WETUHCKOM
BOEBOACTBE B 1952 T.

CopepXxaHwue
' J
ABTOpPbl OMUCbLIBAOT W Jalor 3NUAEMUOSIONMYECKY XapakTepucTuKky 13 cnydae

YAApEMUN B Tpex OTAeSIbHbIX ye3fdaxX LeTUHCKOro BoeBoAcTBa B 1952 T.

J. Markowicz, T, Rozowski, S Swierczewski

DETECTION OF THREE FOCI OF TULAREMIA IN MAN IN THE '"VOIEVODSHIP
OF SZCZECIN IN 1952

Summary

The authors give the description and epidemiological characteristics of 13 tu-
laremia cases in men in 3 separate districts in the voievodship of Szczecin in 1952.
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Podrecznik autoréw radzieckich przeznaczony
dla studentéw akademii medycznych ujmuje
w sposéb przejrzysty i zupelnie nowoczesny
materialistycznie dialektyczny ten tak wazny,
a bardzo mato dotychczas opracowany w naszej
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demii Nauk Rolniczych im. W. I. Lenina.

Tres¢ ksigzki i nowoczesny sposéb ujecia przed-
miotu pozwala czytelnikowi zrozumieé istote
i mozliwosci przeobrazenia przyrody przez
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Julia Seydel, Henryk Watecki, Zofia Wisniewska

OCENA PLYTKOWEJ METODY OKRESLANIA TOKSYCZNOSCI
MACZUGOWCOW BLONICY

Z Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

Wzgledy epidemiologiczne i gospodarcze skianiajg nas do dzielenia no-
sicieli maczugowcow blonicy na bardziej i mniej niebezpiecznych dla
otoczenia. Przeprowadzanie tego podziatu napotyka na duze trudnosci i to
gtéwnie z powodu braku dostatecznych kryteriéw dla ustalania stopnia
zjadliwosci maczugowcéw btonicy wyhodowanych od nosicieli.

W obecnym stanie wiedzy mozemy sie jednak oprze¢ na pewnych wias-
ciwosciach maczugowca btonicy, odgrywajgcych zasadnicza role w jego
dziataniu chorobotworczym. | tu na jedno z pierwszych miejsc wysuwa
sie toksycznos¢ szczepu.

Doull — opierajgc swoje dane na obserwacji $rodowiska liczacego
650 tys. osob — podaje, ze nosiciele nietoksycznych maczugowcow btonicy
sg dwukrotnie mniej niebezpieczni dla otoczenia od nosicieli szczepow
toksycznych. Podobne badania nad zaleznoscig stopnia ciezkosci choroby
od inwazyjnosci i toksycznosci szczepu — wykazaly, ze szczepy nietoksy-
czne badZ mato toksyczne z reguty wywotujg chorobe o lekkim przebiegu.
Dlatego tez okreslanie toksycznosci szczepu wyhodowanego od nosiciela
nie powinno by¢ w zadnym przypadku pominiete.

Dotychczasowe metody okreslania toksycznosci maczugowcéw btonicy —
jak klasyczna metoda Ehrlicha i metody oparte na wiasciwosciach nekro-
tycznych jadu btoniczego w stosunku do skoéry zwierzat (Romera, Jense-
na, proba ryczattowa) — uzalezniaja mozliwosci przeprowadzania tego ba-
dania od posiadania odpowiednich zwierzat laboratoryjnych. Préby te
budza zastrzezenia szeregu autoréw w zwiazku z indywidualng wrazli-
woscig zwierzat na jad btoniczy.

Z metod probowkowych met. flokulacyjna Ramona praktycznie nie na-
daje sie do badan rutynowych, gdyz wymaga otrzymania z kazdego ba-
danego szczepu odpowiednio silnego jadu, co pocigga za sobg konieczno$é
kilku- do kilkunastodniowego hodowania. Poza tym wykonanie kompli-
kuje dobor zgodnie z prawem stosunkow optymalnych odpowiednich roz-
cienczen jadu i surowicy, aby wystepujace strefy zahamowania nie utrud-
nialty preeypitaeji.

W roku 1949 Ouchterlony, a nastepnie Elek opracowali metode badania
toksycznosci szczepow btonicy in vitro, w ktérej omineli wyzej wymie-
nione trudnosci.

Oparli sie oni na zjawisku preeypitaeji zachodzacej w zelach miedzy
dyfundujagcymi ku sobie jadem i swoistg surowica.
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Pierwsze spostrzezenia nad precypitacjg w zelu, wystepujaca w postaci
stratéw badz smug, poczynit Bechhold w r. 1305 w pracy nad reakcjg za-
chodzaca miedzy surowicg gesig a homologiczng surowicg odpornosciowa
krolicza. Podobne zjawisko opisali: Petri w r. 1932, Sia-Chung w r. 1932r
Kirkbride i Cohen w r. 1934 w pracach nad dwoinkami zapalenia opon,
zapalenia ptuc i nad pateczkami czerwonkowymi na poditozach ze swoisty-
mi dla tych drobnoustrjéw surowicami odpornosciowymi. Oudin w r. 1947
zastosowat to zjawisko do badan immunochemicznych nad oczynem pre-
cypitaciji.

W metodzie Ouchterlony'ego wg modyfikacji Eleka badanie toksycznosci
szczepu blonicy przedstawia sie nastepujgco; na plytce z 5% agarem
wzbogaconym normalna surowicg koriskag umieszcza sie prostokatny skra-
wek bibuty okreslonej dtugosci i szerokosci, ktory uprzednio zwilza sie
antytoksyczng surowica btonicza. Nastepnie prostopadle do bibuty posiewa
sie badane szczepy maczugowcéw bloniczych eza bakteriologiczng badz
wacikiem w pewnej od siebie odlegtosci.

Po 24 godzinach hodowania w cieplarce w temp. 37° zaczynajg sie po-
jawia¢ po obydwu stronach bibuty zwilzonej antytoksyng delikatne biate
smugi lub linie. Zjawisko powyzsze jest wynikiem precypitacji zachodza-
cej pomiedzy wytwarzang przez badany szczep i dyfundacjg do agaru
toksyng a dyfundujgcg do agaru ze skrawka bibuty antytoksyng. Potoze-
nie smug lub linii jest uzaleznione od optymalnych — zgodnie z prawem
proporcji — stezen stykajacego sie jadu i przeciwciata i dlatego zaréwno
ich potozenie, jak i intensywnos¢ zalezg od dwdéch zasadniczych czynni-
kéw: 1) od stezenia jadu btoniczego badz surowicy antytoksycznej, 2) od
szybkosci dyfuzji w zelu. Smugi lub linie ida po przekatnej kata pro-
stego.

Wyniki mozemy odczytywac przez szereg kolejnych dni. Linie stajg sie
wtedy dluzsze i intensywniejsze. Jezeli dwie linie lub smugi wysianych
obok siebie toksycznych szczepéw spotykajg sie — to interferujg z sobg
tworzac tuk.

Celem naszej pracy bylo sprawdzenie przydatnosci metody ptytkowej
do okreslania toksyczno$ci szczepéw maczugowcoéw btonicy. Dlatego pierw-
sza czes¢ pracy dotyczy statosci wynikdéw otrzymanych powyzsza metoda
w poréwnaniu z metodg $rédskérng na Swinkach morskich; w drugiej
czesci podajemy doktadny opis metody i nasze spostrzezenia dotyczace
sktadnikéw podtoza.

METODY BADANIA

Prébe plytkowa przeprowadzono zgodnie z przepisem podanym przez
Kinga, Frobishera i Parsons.

Opis metody podajemy w drugiej czesci pracy.

Okreslenie toksycznosci szczepu metodg doskorng wykonywano w na-
stepujacy sposoéb:

Zawiesine 24-godzinnej hodowli szczepu badanego o stezeniu 200 milionéw w 1 ml
wstrzykiwano w ilosci po 0,1 ml dwom $winkom morskim w ogolong skoére brzucha,
jedna z tych $Swinek, jako kontrolna, otrzymata na 2 godziny przed zastrzykiem do-
miesniowo 400 J. A. surowicy przeciwbtoniczej. Wyniki odczytano po 3 dniach.

Na jednej Swince wykonano 4 — 6 badan.
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Badania poréwnawcze obu metod dotyczyly 95 szczepdw maczugowcow
btonicy wyhodowanych od nosicieli i chorych oraz sprawdzonych morfo-
logicznie i biochemicznie.

WYNIKI BADAN

Wyniki badania zgodnosci obu metod ilustruje tabela I.

TABELA |
Charakterystyka tuynikou; Liczba szczepétu Odsetek
toksyczne obu metodami 61
94,7 %
nietoksyczne obu metodami 29

toksyczne na Siuinkach
nietoksyczne in vitro

NGiiut ijinv- 5,3%
nietoksyczne na Sunnkach

toksyczne in vitro

Razem zbadanych szczepom 95 100,0 $

Jak wynika z tabeli, na 95 szczepéw btoniczych wyniki zgodne otrzy-
mano w 94,7%. Tylko 5 szczepéw zachowywalo sie rozbieznie. Trzy spo-
$rod nich byty in vivo dodatnie, in vitro ujemne. Ze szczepy te byly tok-
syczne, Swiadczy nekroza, ktéra wystgpita u sSwinek morskich w miejscu
zastrzyku. Jednakze przy stosowaniu metody ptytkowej, pomimo trzy-
krotnego badania, wyniki byly ujemne. Dwa zas$ szczepy byty in vivo
ujemne, in vitro — dodatnie. Szczepy te zbadane na swinkach w dawkach
10 i 20 milionédw maczugowcoéw stale dawaty wyniki ujemne, natomiast
w kilkakrotnym badaniu metodg ptytkowa — odpowiedz wypadata do-
datnio.

I. Szczepy in vivo dodatnie, in vitro ujemne pochodzity:

Nr 4717 z przypadku nosicielstwa ze $luzu z gardta, dawka 10 milionéw (—), 20 mi-
lionéw (+). Typ mitis.

Nr 16256 od chorego z gardfa. Dawka 10 milionéw (—), 20 milionéw (++). Typ
mitis.

Nr 9184 od chorego z gardta. Dawka 10 milionéw (+), 20 milionéw (+ + +). Typ
mitis.

Il. Szczepy in vivo ujemne, in vitro dodatnie:

Nr 33615 od chorego z gardia. Typ gravis.

Nr 34912 od chorego z nosa. Typ mitis.

Uzyskana przez nas znaczna zgodnos¢ wynikéw Swiadczy o zupeilnej
przydatnosci tej metody do okreslania toksycznosci maczugowcéw btonicy
w badaniach rutynowych i potwierdza dane autoréw zagranicznych.
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103 szczepy, w tym 61 typu gravis i 42 mitis, wyhodowane od ozdro-
wiencoéw i nosicieli zdrowych, zbadano metoda ptytkowa w celu stwier-
dzenia czestosci wystepowania szczepéw toksycznych i nietoksycznych
w obrebie typu gravis i mitis. Wyniki ilustruje tabela IlI:

TABELA I
Typ maczugou;ca Liczba szczepom W tym toksycznych Odsetek
GravisS .o iieeeeeeee, 61 56 91,8
M tiS e, 42 19 45,2
Razem' ... 103 75 77,8
Jak wynika z tabeli Il, szczepy nalezace do typu gravis sg z reguly

szczepami toksycznymi, gdy wsrdéd typu mitis raczej przewazaja szczepy
nietoksyczne.

W kilkakrotnym badaniu szczepéw, przechowywanych na surowicy Léf-
flera w ciaggu jednego roku, nie stwierdzono w zadnym przypadku utraty
badz nabycia toksycznosci.

Przy stosowaniu dobrze flokulujgcej surowicy antytoksycznej szybkos¢
wystgpienia smug i ich intensywnos¢ zalezy jedynie od whasciwosci jado-
twdrczych badanego szczepu. | tu przy obserwacji 4-dniowej dajg sie
zauwazy¢ duze réznice, ktére pozwalaja nam przy stosowaniu metody
ptytkowej na ocene stopnia toksycznosci badanego szczepu.

Réznice w przebiegu reakcji i proponowang przez nas ocene toksycznos$-
ci obrazuje tabela llII.

TABELA 111

i1 ntens y U n o § ¢
Ocena toksycz-

T .
yp 24 godz. 48 godz. 72 godz. 9% godz. nosci szczepu
1 + + 4- + + + + + + silnie toksyczny
2 + 4 + + + toksyczny
3 — + + + stabo toksyczny
4 - - — — nietoksyczny
Uwaga: — oznacza brak smug precypitacji
+ " b. stabo zaznaczone
+ ” stabo zaznaczone
+ + ” intensywne
+ + + » bardzo mocne.

Symbole 1, 2, 3, 4 obrazujg najczesciej spotykane obrazy przebiegu
reakcji. W badaniu stwierdza sie szereg obrazéw posrednich. O ostatecz-
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nej ocenie decyduje wtedy wynik po 72 lub 96 godzinach. Zasadniczo po-
jawiajg sie zawsze 4 smugi; zdarzajg sie czesto przypadki braku 1 lub
2 smug.

Zalezy to od przeszkdd, na jakie napotyka dyfundujgca toksyna i anty-
toksyna. Dla unikniecia tego zjawiska nalezy dokladnie rozpuszcza¢ agar,
a po ostudzeniu do 50° — dobrze zmiesza¢ z podgrzang do 50° surowicg
normalng, stuzacag do wzbogacenia podioza.

PODLOZA | TECHNIKA BADANIA

Skiad podtoza stosowanego do okres$lania toksycznosci szczepéw maczugowcow
btonicy wg Kinga, Frobishera i Parrsons jest nastepujacy:

Proteose pepton (Difco)
Agar ziarnisty (D ifco)
NaCl chem. CZY STY i
Woda destylowana

pH podtoza wynosi 7,8. Wyjatawia sie¢ 15 min. w 1 atmosferze nadci$nienia.

Podtoze to mozna zastapi¢ agarem na bulionie Hartley'a.

Spos6b przygotowywania bulionu Hartley'a przedstawia si¢ nastgpujaco:

Serce wotowe, oczyszczone z ttuszczu, zemle¢ i zala¢é woda wodociggowa w sto-
sunku: 1,5 kg miesa na 2,5 litra wody. Zmiesza¢ doktadnie i po podgrzaniu do 80°
doda¢ 2,5 litra 0,92°/0 roztworu weglanu sodu (NajC0O.n.~0O). Oziebi¢ do 45° zla¢ do
butli, doda¢ 50 ml klarownego przesaczu zawiesiny trzustkowej i 50 ml chloro-
formu. Wstawi¢ do cieplarki o temp. 37° na 6 godzin i czesto miesza¢. Po 6 godzinach
doda¢ 40 ml stezonego kwasu solnego (HC1) i ogrzewa¢ w parze biezgcej przez pét
godziny. Nastepnie zalkalizowa¢ do pH 8.0 i ponownie ogrzewa¢ w parze biezacej
przez 1 godzine. Przesaczy¢; przesacz rozcienczy¢ dwukrotnie wodg destylowang,
sprowadzi¢ pH do 7, 6, sterylizowac¢ przez 15 min. w jednej atmosferze nadci$nienia.
Przechowywaé¢ w chitodni w temp. +1 do +4°.

Przesgcz trzustkowy, potrzebny do sporzadzania bulionu Hartley'a:

Trzustki Swinskiej oczyszczonej z tluszczu i zmielonej . 0,5 kg
Wody deStYlOW aNe | 15 1
AIKOhOoIu M @tYTOW € Q0 oo 05 1

Zmiesza¢ i postawi¢ na 3 dni w temperaturze pokojowej oraz czesto wstrzasa¢. Po

3 dniach doda¢ 1 ml stezonego kwasu solnego na 1 litr zawiesiny i przechowywa¢

w chtodni. Do trawienia miesa uzywaé przesgczu klarownego powyzszej zawiesiny.
Przygotowywanie agaru na bulionie Hartley'a.

Agaru witéknistego P 15 g

Sterylizowa¢ przez 10 minut w 1 atm. nadci$nienia.
Agar nalezy rozla¢ po 10 ml do probéwek, wyjatowié¢ i przechowywaé¢ w chtodni.

Oddzielnie powinno sie mie¢ rozlang jatowag surowice konska normalng w ilosci po
2 ml w probéwkach.
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TECHNIKA PRZEPROWADZANIA BADANIA

Agar nalezy rozpusci¢, ostudzi¢ do 50° i doda¢ do niego 2 ml podgrzanej do 50°
surowicy konskiej normalnej niezbednej do wzbogacenia podioza. Dobrze zmieszaé
i wyla¢ na przezroczysta ptytke Petriego doktadnie wyjatowiona, o réwnym dnie,
dla otrzymania jednakowej warstwy podtoza. Péki agar jest jeszcze ptynny nalezy
za pomoca jatowej pincety umiesci¢ na Srodku ptytki jalowy skrawek bibuty zwil-

zonej uprzednio antytoksyna btonicza o mianie 500 J. A. i delikatnie wcisna¢ ja
w agar. Po skrzepnigciu agaru nalezy plytki przesuszy¢ wktadajac je — nie-
domkniete — na 3 godziny do cieplarki o temp. 37°. Po przesuszeniu ptytki po-

winny by¢ zasiane w tym samym dniu. Do posiewu uzywa sie zawiesiny 48-godzin-
nej hodowli maczugowcédw bionicy na podiozu Lofflera. Zawiesing sporzadzamy
w wodzie kondensacyjnej znajdujacej sie na dnie probowki, zbierajagc eza cze$¢ wy-
rostej hodowli i doktadnie jg mieszajac.

Posiewy wykonujemy oczkiem platynowym o $rednicy okoto 3 mm liniami pro-
stopadtymi do skrawka bibuty, nastepnie wstawiamy do cieplarki o temp. 37° dnem
do goéry.

Na jednej ptytce Petriego o $rednicy 100 mm mozemy jednocze$nie wysiewaé do
4 szczepéw, wiaczajac jednak stale jako kontrole szczep PWs8. Przetoieg reakcji kon-
trolujemy przez 3—4 kolejnych dni, odnotowujgc codziennie intensywno$¢ smug lub
linij. Odczytujemy wynik przy Swietle dziennym lub sztucznym, patrzac pod S$Swia-
tto od spodu ptytki i obracajac ja w rozne strony. Plytka powinna by¢ zamknieta.

Nalezy zaznaczy¢, ze otrzymywanie miarodajnych wynikéw w stosowaniu metody
ptytkowej jest uzaleznione od jakos$ci uzytych skiadnikéw podtoza, jak: agaru, pep-
tonu, surowicy normalnej i surowicy antytoksycznej btoniczej.

Agar. Uzyty agar powinien mie¢ niski punkt krzepliwoséci (okoto 40°). Zwigzane
to jest z koniecznoscig otrzymania jednorodnego zelu warunkujacego réwnomierng
dyfuzje surowicy antytoksycznej i jadu produkowanego przez maczugowce w podtozu.

Pepton. Najbardziej state wyniki otrzymywaliSmy stosujac pepton Proteose-
Difco. Z uwagi na konieczno$¢ uniezaleznienia sie od powyzszego preparatu przeba-
daliSmy szereg peptondw zagranicznych i krajowych, jak réwniez hydrolizat drozdzy
i bulion Hartley'a.

Z wymienionych preparatow wyniki najbardziej zgodne z wynikami otrzymanymi
na podiozu oryginalnym, otrzymaliSmy na agarze z bulionem Hartley‘a.

Surowica normalna. Do wzbogacenia podtoza uzywaliSmy stale surowicy
konskiej. Poza doktadng, kontrolg jatlowos$ci stosowanej surowicy nalezy uzywap suro-
wicy nieshemolizowanej i nie pochodzacej od koni uodparnianych anatoksyng bto-
nicza. Nadmiar przeciwcial moze wybitnie hamowaé wystapienie preeypitaeji.

Surowica antytoksyczna. Dla otrzymywania staltych wynikéw nie po-
winna zawiera¢ zbyt duzej ilosci jednostek antytoksycznych, pojawiajg sie bowiem
wtedy smugi dodatkowe. Najlepsze wyniki otrzymywali$my stosujac surowice anty-
toksyczng o mianie 500 J. A. w 1 ml. Obecno$¢ Srodka antyseptycznego w surowicy
antytoksycznej nie miata wptywu na wynik reakcji. Zwraca sie jednak uwage, ze
poszczego6lne serie btoniczych surowic leczniczych wykazujg duze réznice indywidu-
alne w szybkosci wigzania jadéow. Dlatego tez kazda nowa seria surowicy stosowanej
do powyzszej metody powinna by¢ sprawdzona na jej powinowactwo do jadu ze zna-
nym szczepem toksycznym.

Czujemy sie w obowiazku ztozy¢ podziekowanie Kol. Mgr Ewie Jan-
czurze i Halinie Zaleskiej za utatwienie nam tej pracy przez przygotowa-
nie podtoz.
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l0. Cetipen b, I Baneykn, 3. BucbHeBCKa

OLUEHKA ,4YALWEYHOIO" METOOA ONMPEAENNEHVNA TOKCUTEHHOCTWU
BAKTEPUM AUNGTEPUU

CopgepxaHwue

B HacToswelA paboTe 6biNa wuccsiegoBaHa MPUroAHOCTb  ..YaleyHOro** metoga
(Ouchterlony, Elek—1948—1'H9 r.), 0CHOBaHHOro Ha fAB/EHMW nNpeunnuTayum, nNpo-
MCXodslWEet B renax Mexay ANGQYHAUPYOLWMM TOKCMHOM W aHTUTOKCUMHOM, B LESIsX
onpefesnieHNss TOKCUIeHHOCTU LWTaMMOB AUDTEPUIAHbIX Gaunnin.

Ha 98 wWTaMMmMOB, TOKCUMIE€HHOCTb KOTOpbIX onpegenssnace M0 YaweyHOMY MeToay
n metody Pemepa, corsiacHble pe3ysibTaTbl MoslyvyeHbl B 94,7%.

103 wTamma JlethsiepoBCKUX MNasiodek, BblpalleHHbIX 0T Bbl3AopaBansawWmnx u 6auu n
NoHOCUTeNel, ObiNn uccniefoBaHbl MO ,YallevyHoOMY*' MeToay— /a1 orpefesieHns 4acToThbl
TOKCUIeHHbIX LWTaMMOB B pamax Tuna gravis um mitis B Haweld cTpaHe. Ha 61 wTamm
Tuna gravis HalifeHo 56 TOKCUIeHHbIX U 5 HEeTOKCUIeHHbIX; cpenn 42 WwWTammoB Tuna
mitis 6b1710 06HapyXeHo 19 TOKCUIreHHbIX U 28 HETOKCUFEeHHbIX.

Mpu unccnegoBaHMM KOMMOHEHTOB NUTaTesIbHOM cpelbl HalAfeHo, UYTO BaXHYI poslb
vrpaeT pog ynoTpebsieHHOro nentoHa. Hanbosiee cTolikMe pe3ysbTaTbl La@eT MenToH
Proteose Difco, tro MOXHO 3aMeHUTb O6ynboHOM [apTned. TuTp NpoTUBOANDTEPUIAHOIA
AHTUTOKCUTEHHOM CbIBOPOTKU [A0/DKEH paBHATbCA 5)0—700 A7 B 1 mn

J. Seydel, H. Watecki, Z Wisniewska

EVALUATION OF THE PLATE VIRULENCE TEST OF CORYNEBACTERIUM
DIPHTERIAE

Summary

The paper deals with the plate virulence test (Ouchterlony, Elek — years 1948,
1949), based on the phenomenon of precipitation taking place in gels between dif-
fusing toxin and antitoxin, for the determination of corynebacterium diphteriae
strains.

Out of 95 strains whose virulence had been determined by plate method and by
Remer‘s method — conforming results were obtained in 94,7°/o.

103 strains of corynebacterium diphteriae isolated from convalescent patients and
from carriers were investigated by the plate method for the frequency of virulent
strains within the gravis and mitis types in this country. Out of 61 strains of gravis
type 56 virulent and 5 non-virulent strains were found; out of 42 strains of mitis
type there were 19 virulent and 23 non-virulent ones.

It has been found in investigating the culture media that the kind of peptone
used is of great importance. The most constant results have been obtained with
Proteose Difco peptone, which may be substituted by Hartley‘s bouillon.

The value of antitoxic diphteriae serum should amount to 500—700 J. U. in 1 ml.

PISMIENNICTWO

1 Brodily H. L., Cucullch T. F.,, Benjamin F.: Am. J. Publ. Health, 1952, 42,
246. — 2. Elek S. D.: Brit. Med. J., 1948, 1, 1943. — 3. Elek S. D.; Brit. Exper. Path.,



178 j. SEYDEL, H. WALECKI, Z. WISNIEWSKA Nr 3

1949, 30, 484. — 4. Elek S. D.: J. Clin. Path., 1949, 2, 250. — 5. Freeman V. J.: Publ.
Health. Rep., 1950, 28, 875. — 6. King E. O., Frobisher M., Parsons E. |I.. Am. J. Publ.
Health, 1949, 39, 1314. — 7. King E. O., Frobisher M., Parsons E. I.. Am. J. Publ.
Health, 1950, 40, 704. — 8. King E. O., Frobisher M., Parsons E. |I.: Am. J. Clin.
Path., 1951, 21, 282. — Ouchterlony O.: Acta path, microb Scandinav, 1949, 26, 507. —
10. Ouchterlony Or. Acta path, microb. Scandinav, 1949, 26, 516. — 11. Ouchterlo-
ny O.: Lancet, 1949, 1, 346. — 12. Oudin J.: C. R. Acad. Sciences, 1949, 222, 115. —
13. Oudin J.: Bull. Soc. Chim. Biol., 1947, 23, 140. — 14. Oudin J.: Annal. Pateur.
1948, 75, 30 i 109. — 15. Oudin J.: C. R. Acad. Sciences, 1949, 228, 1890. — 16. Pe-
trie G. F.: Brit. J. Exp. Path., 1932, 13, 380. — 17. Petrie G. F., Steabben D Brit.
Med. J., 1943, 1, 377. — 18 Sia R. H. P., Chung S. F.: Proc. Soc. Exp. Biol: a: M:,
1932, 29, 792.



Jan Kostrzewski, Aleksander Gruzewski, Aniela Adonajto

DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY

I1l. PROBA PRZEWIDYWANIA NASILENIA DURU WYSYPKOWEGO
W OKRESIE MIEDZYEPIDEMICZNYM

Z Panstwowego Zaktadu Higieny i z Zakitadu Epidemiologii Akademii Medycznej
w Warszawie

Przyjmujac mozliwosci nawrotu duru wysypkowego po kilku lub kilku-
nastu latach od pierwszego zachorowania mozemy w przyblizeniu okreslic,
w jakim czasie po pierwszym zachorowaniu najczesciej dochodzi do na-
wrotéw (Doniesienie | i Il (1) (2)). Po przeprowadzeniu analizy przypad-
kéw powtérnego zachorowania na dur wysypkowy zebranych z pismien-
nictwa radzieckiego i zachodnio-europejskiego okazato sie, ze najwieksze
prawdopodobienstwo nawrotu zachodzi w czasie od 10 do 20 lat po pierw-
szym zachorowaniu. Po uszeregowaniu przypadkéw powtérnego zachoro-
wania na dur wysypkowy w zaleznosci od diugosci przerwy pomiedzy
pierwszym i drugim zachorowaniem wykreslono krzywa teoretyczna, kto-
rej przebieg wskazuje, ze 79,4% nawrotow nastapito po przerwie 9,5—20,5
lat, a najwieksze prawdopodobienstwo powtdrnego zachorowania zachodzi
po przerwie okoto 15 lat. W uwzglednieniu jako podstawy liczby przypad-
koéw duru wysypkowego zarejestrowanych w Polsce w latach wielkiej epi-
demii od r. 1917 do r. 1924, wykres$lono teoretyczng krzywa nawrotow dla
okresu od r. 1930—1938; przebieg tej krzywej teoretycznej byt prawie
rownolegly do przebiegu krzywej zachorowan na dur wysypkowy fak-
tycznie zarejestrowanych w latach 1930— 1937.

W celu sprawdzenia, czy zbieznos¢ obydwu krzywych, ktdrg zaobserwo-
waliSmy dla Polski, potwierdza sie réwniez i gdzieindziej, poddaliSmy
W niniejszej pracy analizie statystycznej krzywe epidemiczne innych kra-
jow, ktére przebyty duze epidemie duru wysypkowego.

Rycina 1 sporzadzona na podstawie Rapport Epidemiologigue przed-
stawia krzywe zachorowan na dur wysypkowy w latach 1920— 1935
w Kilku krajach europejskich, ktére przezyly epidemie w czasie pierwszej
wojny Swiatowej i w ktorych w latach 1930— 1935 zaznaczyt sie wzrost
rocznych liczb zachorowan, przy tym wznoszenie sie krzywych w tym
okresie w omawianych krajach miato prawie réwnolegty przebieg.

Ryc. 2 przedstawia wykres zachorowahh na dur wysypkowy w Egipcie
w latach 1903— 1935 (ng podstawie Rapp. Epid.). W Egipcie réwniez pa-
nowata wielka epidemia w latach 1915— 1920, po czym do r. 1931 roczne
liczby zachorowar zmniejszaty sie, a pomiedzy rokiem 1932—1935 zazna-
czytl sie znowu niespodziewany wzrost liczby zachorowanh.

Teoretyczne obliczenie nawrotéw duru wysypkowego — obliczonych tg
sama metoda, jakag stosowaliSmy w doniesieniu | i Il — dla ZSRR (czes¢
europejska bez Ukrainy), Ukrainy i Egiptu (tab. I) i zestawienie ich z fak-
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Rycina 1 Zachorowania na dur wysypkowy w kilku parnstwach europejskich
w latach 1920— 1935.
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Rycina 2. Zachorowania na dur wysypkowy w Egipcie w latach 1903— 1935.

tycznie zarejestrowanymi przypadkami tej choroby w latach 1927— 1945
jest podstawg dla wykreséw przedstawionych na rycinach 3, 4 i 5 Jak
wynika z rycin 3, 4 i 5 w tych samych latach, w ktérych krzywa teore-
tycznie obliczonych nawrotéw osigga najwyzszy poziom, w krajach tych
zaznaczyt sie przyptyw fali epidemicznej duru wysypkowego, jak o tym
Swiadcza krzywe zarejestrowanych przypadkéw. Przebieg krzywych teo-
retycznych i faktycznie zarejestrowanych zachorowan nie jest zupetnie
réwnolegly na 3 przedstawionych wykresach. Jest to nastepstwem tego,
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ze epidemia duru wysypkowego jest zjawiskiem ztozonym, na k”6re skiada
sie kilka czynnikow, ato: obecnos¢ i liczba Zzrédet zakazenia (ludzi chorych
na dur wysypkowy), stopief zawszenia, ruch ludnos$ci, warunki gospodar-
cze, warunki socjalne i inne. Na przebieg epidemii moze réwniez wptynaé
w sposdb wyrazny aparat stuzby zdrowia organizujacy akcje przeciw-
epidemiczna.

Ryc. 3. Dur wysypkowy w ZSRR w latach 1928 — 1945. Zachorowania na dur wy-
sypkowy zarejestrowane w latach 1928 — 1937 oraz teoretyczna krzywa nawrotow
w latach 1928 — 1945.

Ryc. 4. Dur wysypkowy na Ukrainie w latach 1928 — 1945. Zachorowania na dur
wysypkowy zarejestrowane w latach 1928— 1937 oraz teoretyczna krzywa nawrotéw
w latach 1928 — 1945.



TABELA 1

ZSRR

R o k 1927 1928 1929 1930 1931 1932 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943

Liczba przypadkom
rejestrowanych 33390 25214 25552 15845 11896 40505 17638 32568 43815 33379 16707
Teoretyczna liczba

nawrotéw (6,5%) 2113 6461 10337 16675 23334 30990 38046 43388 45524 43659 39053 32283 25297 18646 12233 6801 2594

UKRAINA
R ok 1927 1928 1929 1930 1931 1932 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943
Liczba przypadkéw .o 3511 4412 5405 — 5610 4677 7257 7785 8152 3270

rejestrowanych

Teoretyczna liczba

nawrotow (6.5%) 533 947 1896 2789 3915 5103 6118 6925 7025 6710 5798 4737 3604 2491 1689 712

EGIPT

R ok 1927 1928 1929 1930 1931 1932 1933 1934 1935 1936 1937 1938 1939 1940 1941 1942 1943

Liczba przypadkéw 29, 599 1947 288 265 2008 7865 7536 3151 2757 2064
rejestrowanych

Teoretyczna liczba 0, 599 503 12 693 728 717 655 563 449 336 229 137 78 34 11
nawrotow (6,5%)

1944 1945

1344 282

1944 1945

389 a7

1944 1945

IMSMIZNYD V' IMSMIZYLSOM

OovNOoavy Vv
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Nie mogliSmy dokona¢ obliczerh dla Jugostawii, gdyz nie udato sie uzy-
ska¢ liczb zachorowan w latach 1915—1919. Wydaje sie jednak, ze prze-
bieg krzywej teoretycznej i krzywej faktycznych zachorowarn powinien
by¢ tu identyczny jak dla Polski, gdyz mniej wiecej w tych samych la-
tach w czasie pierwszej wojny Swiatowej panowata wielka epidemia
w obydwu tych krajach, a w latach 1930 do 1935 przebieg krzywych epi-
demicznych byt prawie analogiczny (rye. 1).

Przedstawione powy-
zej obliczenia i wykresy
zdajg sie wskazywac na
to, ze stuszne jest przy-
puszczenie, iz nawroty
duru wysypkowego by-
ty gtdbwng przyczyna
nasilenia epidemii tej
choroby w latach 1930-

1935 w Polsce, ZSRR,,
Jugostawii, Egipcie i w
innych krajach.

Wydaje sie, ze prze-
mawia za tym roéwniez
poréwnanie duru wy-
sypkowego i duru po-

WrOtnegO na terenie Tinr nA7«vnlfm«rv. w THcfinnip w 1la+arb 19?7
Polski. Tabela Il poda- 1940. Zachorowania na dur wysypkowy zarejestrowane
je zestawienie rocznych W latach 198 — 1937 oraz teoretyczna krzywa nawro-
liczb zachorowan na dur téw w latach 197 — 1939
wysypkowy i dur po-

wrotny od r. 1919 do r. 1937. Z tabeli Il wynika, ze w latach 1930—
1935, gdy liczba zachorowan na dur wysypkowy z roku na rok narastata,
rejestrowano tylko bardzo nieliczne przypadki duru powrotnego od 1 do 6
rocznie. Po Il wojnie swiatowej dur powrotny zniknat catkowicie z terenu
naszego kraju, w tym samym czasie zlikwidowano go réwniez na terenie
Zwiazku Radzieckiego (mowa tu o durze powrotnym, przenoszonym przez
wszy odziezowe), jak to wynika z artykutu redakcyjnego w Zurn. Mikr.
Epid. i Immun. (1953, 1, 3) a tymczasem dur wysypkowy utrzymuje sie
nadal w postaci sporadycznych zachorowan.

Chociaz wiec w jednej i drugiej jednostce chorobowej czynnikiem decy-
dujacym o epidemicznym szerzeniu sie choroby jest wszawica, to pod
wzgledem epidemiologicznym jednostki te zachowujg sie odmiennie. Na
diugoletnie utrzymywanie sie sporadycznych zachorowan na dur wysyp-
kowy w Polsce i w innych krajach musi wiec wptywa¢ jakis inny czynnik,
niezalezny od stopnia zawszenia ludno$ci — czynnikiem tym sg prawdo-
podobnie — jak to wynika z doniesienia I, Il, oraz z przedstawionych
W niniejszej pracy wykreséw — nawroty duru wysypkowego.

Dopatrywanie sie innych zrédet zarazka poza cziowiekiem oraz innych
odmian riketsji w przypadkach sporadycznego duru wysypkowego (np.
R. mooseri) w Swietle badan nad etiologig tych zachorowan prowadzonych
na naszym terenie przez Wojciechowskiego (doniesienie 1V) (6) (7) wydaje
sie mato uzasadnione.
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Poniewaz w latach drugiej wojny Swiatowej na ziemiach Polski szerzyta
sie epidemia duru wysypkowego nie wiele mniejsza niz w latach 1917—
1922, opierajac sie przeto na danych liczbowych duru wysypkowego obli-
czonych dla terenéw Polski za lata 1940— 1945 (3) mozna bylo przewidzieé
teoretyczny przebieg nawrotéw w latach p6zZzniejszych (tab. Il1). Rycina 6.
przedstawia roczne liczby zachorowan od roku 1940 do 1949 oraz krzywa
teoretyczng nawrotéw od roku 1949 do 1964 obliczong przy zatozeniu, ze
nawrotom ulegnie 100% osob, ktére chorowaly w latach 1940— 1945. Dla
nizszego procentu krzywa teoretyczna obnizy sie proporcjonalnie zacho-
wujgc nadal swoéj szczyt w roku 1957.

TABELA 1l Poréwnanie rzeczywistych prze-
Dur wysypkowy i dur powrotny biegéw wtdérnych zachorowarn w Pol-
w Polsce w latach 1919— 1938 sce (doniesienie | ryc. 3) oraz w ZSRR

i Ukrainie w latach 1927 do 1945
Dur wysypkowy  Dur powrotny  (ryc 3 4 niniejszej pracy) z krzywy-

Rok f ; d A . . :

liczba liczba mi teoretycznymi wskazuje, ze naj-
przypadkow przypadkéw . . L, . .

wieksza ich zgodno$¢ zachodzi, gdy
1919 219 088 3266 te ostatnie zostaiy obllczom_a przy za-
1900 168 007 tozeniu, ze z kazdego tysigca 0s6b,
7188 ktére chorowaty na dur wysypkowy,
1921 49 547 13850 nawrotom ulega tylko okoto 65

1922 42724 41 207 (C = 6,5%, patrz doniesienie I, II).
1923 1 185 2067 Przypadki duru wysypkowego za-
1924 7706 366 rejestrowane w latach 1930 do 1935
1925 4196 104 w wymienionych krajach sg to w wie-
1926 3574 15 kszosci zachorowania oséb, ktére ule-
1927 2948 13 gty zakazeniu przez wszy, a nie na-
1928 2401 10 wroty. Natomiast nawroty — prze-
1929 1088 waznie nierozpoznawane — stanowi-
1930 ty zZrédto zarazka dla ognisk epide-
1639 micznych zarejestrowanych w staty-
1931 2154 2 styce urzedowej. A wiec faktycz-
1932 2 424% 6 na krzywa nawrotdéw przebiegataby
1933 3454 2 znacznie nizej niz przedstawiono to
1934 5127 s na wykresach dla C = 65°°. Tak sa-
1935 4149 . mo wiec krzywa nawrotow przewi-
dywana dla Polski w latach 1950—

1936 3757 1 - L .
1937 1964 powinna przebiega¢ znacznie

sart 5 nizej niz podano na rycinie 6.
1938 3566 1

Przebieg teoretycznej krzywej na-
wrotéw obliczony dla Polski w la-
tach 1950— 1964 wskazuje na to, ze juz w r. 1953 liczba przypadkow duru
wysypkowego nawrotowego powinna by¢ wieksza niz w latach 1950— 1952,
a w nastepnych latach nalezy oczekiwaé dalszego zwiekszania sie rocznych
liczb przypadkéw powtdérnych zachorowan az do r. 1957, po czym dopiero
zaczng one ulega¢ stopniowemu zmniejszeniu.

Nie znaczy to, aby w najblizszych latach musiato dojs¢ do epidemiczne-
go nasilenia choroby, jak to obserwowano w Polsce w latach 1930— 1935.
Przebudowa ustroju i struktury,socjalnej naszego kraju, a co za tym idzie
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organizacja stuzby zdrowia pod katem najszerzej pojetej ochrony zdrowia
eetowieka umozliwiajg podjecie srodkéw zapobiegawczych.

Ryc. 6. Dur wysypkowy w Polsce w latach 1940 — 1964. Zachorowania na dur wy-
sypkowy zarejestrowane w.latach 1940 — 1948 oraz teoretyczna krzywa nawrotow
w latach 1950 — 1964.

Aby zapobiec fali epidemicznej, nalezy w jak najkrotszym czasie zli-
kwidowa¢ wszawice w naszym kraju oraz usprawni¢ rozpoznawanie duru
wysypkowego zwiaszcza przypadkéw o nietypowym przebiegu. Dla pla-
nowej i zorganizowanej akcji zapobiegawczej konieczne jest sporzadzenie
mapy epidemiologicznej kraju, na ktorej nalezy wykresli¢ rozmieszczenie
tej ludnosci, ktora w latach okupacji (1940— 1945) byta nawiedzona durem
wysypkowym. Jest to tym wazniejsze, ze w czasie wojny i w okresie po-
wojennym nastapito przemieszczenie duzych rzesz ludnosci. Wzmozony

TABELA 111

K o k 1948 1944 1950 1951 1952 1953 1954 1955 1956 1957

Liczby proporcjonalne
do teoretycznie przewi- 109 1186 3123 5397 8267 11644 15186 18504 20863 21 609
dywanych przypadkéw *)

1
R ok 1958 1959 1960 1961 1962 | 1963 1964 1965 1966 1967

Liczby proporcjonalne
do teoretycznie przewi- | 20544 18111 14910 11525 8270 5439 2936 1128 464 221
dymanych przypadkéw *) |

R ok 1940 1941 1942 1943 1944 1945

Liczba przypadkom
rejestrowanych 7 811 72 439 88 609 25 814 8 271 15 808
*) Najprawdopodobniejsza liczba teoretycznie przewidywanych przypadkéw stano-
wi¢ bedzie 6,5°/0 podanych tu liczb.
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nadzér epidemiologiczny co do duru wysypkowego oraz walke z wszawicg
nalezy rozpocza¢ i najenergiczniej prowadzi¢ przede wszystkim na tere-
nach, na ktérych w mysl teoretycznych zatozehh mozna oczekiwaé naj-
wiekszej liczby nawrotéw duru wysypkowego.

A. KocTxeBckun, A TpyxeBcku, A ApoHatino

CMOPAANYECKUI ChIMHOM TU® IIl. MOMbITKA OMNPEAENEHNA BMEPEA BPEMEHU
HAPACTAHUS CNYYAEB ChIMHOIFO TU®A B MEXAYIMNUNAEMUYECKOM
MEPUOJE

CopepxaHune'

OCHOBbIBasACb Ha MeToAe cTaTucTuyeckoro adHanwmsa, (cm. B | mn Il coobweHun),
aBTOpbl HaWJ/INW, 4YTO paBHbIM 06pasomM W B APYrMx CcTpaHax, MOXHO MoATBepauTb
HabnwaeHnsa, caenaHHble B [Mofibwle OTHOCUTEsNIBHO MNpeAnonaraemMoTo 3Ha4YeHus BTO-
pPUYHBbIX 3a60/1€BaHUIA CbIMHbIM TU(OM, pacnpocTpaHeHWA 3TOA 60/1e3HU B MeXayanu-
AeMNYEecKoM nepuoge.

Ha ocHOBaHWW Ko/MYeCcTBa c/lyvyaeB CbIMHOro Tuda B Monblwe 3a Bpems Il MypoBoMA
BOViHbI aBTOPbl BbIYMC/INAN TEOPETUYECKYID KPUBYIO BTOPUYHbIX 3a60/1eBaHUIA CbIMHbIM
TNGHOM, KOTOpble MOXHO nMpeaBuaeTb B TedyeHUM nepuopa 1950— 1964 rr. nonaraeTcs
4yTo HauuHas ¢ 1953 roga MoOXHa OXMAaTb YBe/IMYEHUS T[0A0BbIX BUGP BTOPUYHbLIX
3a60/1€BAHNIA CbINHbIM TU(OM.

J. Kostrzewski, A Gruzewski, A Adonajto

SPORADIC TYPHUS FEVER.
I11. Attempt of forecasting the intensity of typhus in the interepidemic period
Summary
On the basis of the method of statistical analysis presented in Reports | and II, the

authors ascertained that the observations made in Poland concerning the probable
significance of second attacks of typhus for the spreading of the diseese in the in-

terepidemic period — have been found true also for other countries.
Taking into consideration the number of typhus cases in Poland throughout the
world war Il — the theoretical course of typhus recurrences in Poland has been

forecasted for the years from 1950 to 1964.
It has been assumed that beginning with 1953 we may expect the increase of
the annual figures of second attacks of typhus.
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DUR WYSYPKOWY SPORADYCZNY
IV. BADANIA NAD ETIOLOGIA

Z Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

Sporadyczne przypadki duru wysypkowego spostrzegane u nas w okre-
sie powojennym nasuwajg przypuszczenie z powodu pewnych cech epide-
miologicznych, serologicznych i duzego odsetka powtdrnych zachorowan,
ze moze tu chodzi¢ o odmiane duru wysypkowego wywolywang inng ri-
ketsja jak R. prowazeki. Etiologia choroby zupeinie podobnej do duru wy-
sypkowego sporadycznego, zwanej chorobg Brilla, wystepujacej w Stanach
Zjednoczonych i Europie Zachodniej, zostata catkowicie wyjasniona ostat-
nimi pracami Murray‘a i Snydera (1951). Z prac tych wynika, ze czynni-
kiem chorobotworczym jest R. prowazeki, a wiec ten sam zarazek, ktéry
wywotuje dur wysypkowy epidemiczny (klasyczny).

Wystepujacy u nas dur wysypkowy sporadyczny budzit poczgtkowo
przypuszczenia, ze chodzi tu o dur wysypkowy szczurzy, wywotywany
przez R. mooseri lub tez, jak to podaje Weigl (1951), przez odmiane rikets;ji
posrednig miedzy R. prowazeki a R. mooseri. Autor ten donidst o wyosob-
nieniu z dzikich szczuréw takiej posredniej odmiany riketsji, jednakze nie
podat jej charakterystyki biologicznej i immunologicznej oraz nie powig-
zat jej etiologicznie z durem wysypkowym sporadycznym u ludzi.

Wstepne badania nad etiologig duru wysypkowego sporadycznego prze-
prowadzone przez nas uprzednio (Wojciechowski i Mikotajczyk 1953) do-
tyczyly 2 szczepbw riketsji wyosobnionych od chorych na te postaé¢ duru.
Jeden z tych szczep6w pochodzit z przypadku powtérnego zachorowania
na dur wysypkowy. Wiasciwos$ci tych szczepéw poréwnano z wiasciwoscia-
mi 2 szczepOw riketsji wyosobnionych z przypadkéw zachorowan w czasie
epidemii. Uzyskane wowczas wyniki wyraznie wskazywaty, ze wszystkie
te szczepy riketsji nalezy zaliczy¢ do typu R. prowazeki, podobnie jak to
jest w chorobie Birilla.

Ze wzgledu na znaczenie epidemiologiczne przypadkéw duru wysypko-
wego sporadycznego i przewidywanie epidemiologiczne (Kostrzewski 1953)
konieczne jest ostateczne wyjasnienie etiologii tej postaci duru wysypko-
wego. W tym celu przeprowadzono dalsze badania poréwnawcze nad
Swiezo wyosobnionymi 4 szczepami riketsji od chorych z innej jak po-
przednio miejscowosci. Wiasciwosci tych szczepéw poréwnano w celu ich
klasyfikacji z typowym szczepem R. prowazeki pochodzagcym z epidemicz-
nej postaci duru wysypkowego.
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MATERIALY

Szczepy riketsji stanowigce przedmiot niniejszych badan zostaly wyo-
sobnione przez karmienie jednorazowe wszy odziezowych, ktére przysta-
wiono do skéry chorych w 3. do 9. dnia choroby na 30 minut. Wszy te mi-
mo jednorazowego karmienia zakazity sie w duzym odsetku, bo w 75—
90%, a niektére z nich nawet w wyniku intensywnego zakazenia przy-
braly pod koniec zycia barwe czerwona. Uzyskane szczepy riketsji ozna-
czono numerami: XII, X1, XIV i XV. Pochodzity one od nastepujacych
chorych:

Szczep Nr XII zostat wyosobniony w 9. dniu choroby ze Sredniociezkie-
go przypadku powtérnego zachorowania na dur wysypkowy, ktore nastg-
pito po przerwie 32-letniej.

Szczep Nr XIIlI wyhodowano od chorej w 8 dniu choroby o przebiegu
ciezkim; chora podata w wywiadzie, ze po raz pierwszy choruje na dur
wysypkowy.

Szczep Nr X1V pochodzi od chorego, ktéry réwniez po raz pierwszy cho-
ruje na dur wysypkowy; szczep wyosobniono w 6. dniu choroby, ktéra
miata przebieg Sredniociezki.

Szczep Nr XV wyosobniono w 6. dniu choroby przebiegajacej Srednio-
ciezko od chorego, ktéry przebyt juz dur wysypkowy przed 10 laty.

Dochodzenie epidemiologiczne przeprowadzone w stosunku do wymie-
nionych przypadkéw zachorowania nie wykazato mozliwosci zakazenia
Z zewnatrz, nie stwierdzono bowiem u tych chorych wszy, nie stykali sie
oni z osobami z ognisk duru wysypkowego, hie byto zachorowan w ich
najblizszym otoczeniu oraz — z wyjagtkiem jednego — nie wydalali sie
przed zachorowaniem przez dluzszy czas z miejsc zamieszkania.

Jak zaznaczono wyzej, wszystkie badania wyosobnionych szczepéw ri-
ketsji przeprowadzono poréwnawczo w stosunku do szczepu Nr IlI, ktéry
pochodzi z epidemii wojennej duru wysypkowego z roku 1945; wyniki
wielokrotnych badan laboratoryjnych pozwalajg go zaliczy¢ do typu
R. prowazeki.

W toku badan wszystkie szczepy riketsji utrzymywano we wszach
odziezowych przez pasazowanie metodg Weigla, a z przerwami hodowano
je takze w zarodkach kurzych metoda Coxa.

BADANIA POROWNAWCZE

Badania nad witasciwosciami biologicznymi i serologicznymi wyosobnio-
nych szczepdéw riketsji miaty na celu ich identyfikacje oraz klasyfikacje.
Szczeg6lng uwage zwrécono na cechy roznicujgce miedzy R. prowazeki
a R. mooseri. nie wylgczajac mozliwosci stwierdzenia typu posredniego.

1 Zjadliwos¢ dla wszy odziezowej: Jak wspomniano
wyzej, wszy odziezowe karmione przez 30 minut krwig chorych na dur
wysypkowy sporadyczny zakazity sie w duzym odsetku (75—90%) oraz
intensywnie, tak ze nawet wiele z nich uzyskato czerwone zabarwienie,
jakie zwykle spostrzegamy tylko u wszy zakazonych sztucznie metodg
Weigla.

Dalsze przeszczepianie wyosobnionych szczepow riketsji wykonane me-
toda Weigla na wszach odziezowych dawato w wyniku typowe obrazy za-
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kazenia: na 3. dzien po zakazeniu zaczynaty sie pojawiaé pojedyncze wszy
chore, na 4. dzien padato na skutek zakazenia okoto 50% wszy, a resz-
ta — ciggu 5 lub 6. dnia po zakazeniu. Nie stwierdzono istotnych réznic
w przebiegu zakazenia poszczegélnymi badanymi szczepami zarazka. Nie-
znacznie odroézniat sie tylko szczep Nr XV, gdyz wszy mimo intensywnego
zakazenia nie uzyskiwaty wyraznego zabarwienia czerwonego, jakie obser-
wowano u wszy zakazonych pozostatymi szczepami.

Preparaty mikroskopowe sporzadzone z roztartych jelit wszy wykazy-
waty typowe obrazy nie réznigce sie od obrazu, jaki dajg szczepy R. pro-
wazeki; oprécz postaci pojedynczych i dwoinkowych riketsji stosunkowo
czesto wystepowaty tancuszki.

2 Zjadliwos¢ dla zarodkédw kurzych: Badane szczepy
riketsji przeszczepiano z wszy na 6-dniowe zarodki kurze do pecherzyka
z0ltkowego metodg Coxa. Adaptacja szczepdédw nastepowata tatwo, nie
stwierdzono co do tego réznic miedzy badanymi szczepami. Dalsze prze-
szczepianie powodowato podobny przebieg zakazenia zarodkéw: padaty
one na 6. lub 7. dzieh po zakazeniu 0,25 ml zawiesiny pecherzyka z6ttko-
wego zakaZnego sporzadzonej na rozcienczonym mleku, w stosunku wa-
gowym: 1 g pecherzyka na 500 ml ptynu.

Preparaty mazane ze scianki pecherzykow zakazonych zarodkéw wyka-
zywaly obfity rozwdj riketsji; morfologicznych roznic miedzy poszczegol-
nymi szczepami nie zauwazono.

3 Dziatanie chorobotwdrcze na $winki morskie:
Do badania dziatania chorobotworczego wybrano Swinki morskie zdrowe
wagi 300—400 g, przewaznie samce. Zakazono je dootrzewnowo, wstrzy-
kujac kazdej zawiesine V: jelita wszy zakazonej. Kazdym szczepem bada-
nych rikestji zakazono 5 Swinek. Obserwacje zwierzat prowadzono przez
20 dni mierzac temperature i zwracajgc uwage na wystgpienie odczynu
mosznowego (Neill-Moosera). Wyniki obserwacji sumuje tabela I.

TABELA |
Szczep Liczba Okres Okres Objaiu
zakazajacy o wylegania goraczki mosznoujy

Nr Siuinek dni dni (Neill-Moosera)
I 5 4—6 5-8 1 swinka +
X1l 5 4 5— 7 brak
X1 5 4—6 4— 6 >
X1V 5 4—6 4— 9
XV 5 4 4— 10 1 swinka +-

Jak wida¢ wszystkie swinki ulegly zakazeniu, przy czym przebieg zaka-
zenia riketsjami duru wysypkowego sporadycznego nie odbiegat od prze-
biegu spowodowanego zakazeniem typowym szczepem epidemicznym
Nr 1l. Okresy wylegania byty dos¢ krotkie, nie przekraczaty 6 dni; nalezy
zaznaczy¢, ze szczepy te jako jeszcze nie zaadoptowane do ustroju $winek
wykazywaly znaczne wahania okresu wylegania. Czas goraczki rowniez
wahatl sie znacznie, nawet miedzy Swinkami zakazonymi tym samym
szczepem. Objaw mosznowy (Neill-Moosera) wyrazny wystapit tylko u 1
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Swinki zakazonej szczepem duru sporadycznego Nr XV, u innej — zaka-
zonej szczepem epidemicznym Nr Il — stwierdzono tylko nieznaczne za-
czerwienienie okolicy moszny. U wszystkich zakazonych swinek wystapity
dodatnie odczyny serologiczne: zlepne i wigzania dopetniacza z riketsjami
uzytymi do badan; opis tych odczynéw, omawiamy oddzielnie.

4, Zjadliwosé¢ dla miodych myszy biatych: Badania
przeprowadzono na 2 grupaph miodych myszy biatych: na myszach wagi
8—10 g i 11—14 g. Zakazano je dootrzewnowo wysoka, lecz nietoksyczng
dawka zywych riketsji podlegajacych badaniu, a uzyskiwanych z jelit
wszy zakazonych. Przecietnie wstrzykiwano kazdej myszy zawiesinge z 10
jelit wszy. Myszy obserwowano przez 2 tygodnie. Wyniki obserwacji
przedstawia tabela II.

TABELA 11
sSzczep 1 X1 X1

zakazajacy XV XV
Liczba zakazonych
myszy inagi 8 — 10 g 40 40 40 40 40
Stosunek myszy zy-
wych do padtych
id ciggu 2 tygodni . . 35/5 36/4 39/1 36/4 37/3
Liczba zakazonych
myszy iragi 11—14 g 50 50 50 50 50
Stosunek myszy zy-
wych do padtych
w ciggu 2 tygodni . . 40/10 45/5 48/2 48/2 48/2

Z tabeli Il wynika, ze liczba myszy padtych po zakazeniu nie przekra-

czata na og6t 10% liczby uzytych myszy, z wyjatkiem myszy zakazonych
szczepem epidemicznym Nr Il, gdyz tu padto na 90 myszy 15, co stanowi
16,6%. Z badan Murray’a i Snydera (1951) wynika, ze szczepy riketsji du-
ru wysypkowego szczurzego wywotujg u myszy miodych Smiertelnosé¢
dochodzaca do 90%, podczas gdy riketsje duru wysypkowego epidemicz-
nego sg bardzo mato zjadliwe dla myszy. W wykonanym doswiadczeniu
szczepy badanych riketsji zachowalty sie wszystkie w stosunku do myszy
jak zarazek duru wysypkowego epidemicznego.

Myszy padte w czasie doswiadczenia poddaliSmy kontroli bakteriosko-
powej, sporzadzajac rozmazy z otrzewnej i Sledziony; w zadnym przy-
padku nie stwierdzono w tych preparatach riketsiji.

5 Odpornos¢ krzyzowa antytoksyczna u myszy:
Wedtug wielu autoréw biate myszy uodpornione riketsjami wykazuja ho-
mologiczna odpornos$¢ antytoksyczng. Nie powstaje zatem odpornosé anty-
toksyczna przeciw durowi wysypkowemu szczurzemu u myszy Sszczepio-
nych riketsjami duru epidemicznego i na odwrot.

Badanie wiec odpornosci krzyzowej antytoksycznej wywotanej badany-
mi szczepami duru wysypkowego sporadycznego w stosunku do toksyny
z epidemicznego szczepu riketsji Nr Il mogtoby ujawni¢ ich stosunek do
tego szczepu i utatwic¢ klasyfikacje. W tym celu zaszczepiono po 30 myszy
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biatych wagi 10— 12 g kazdym z badanych szczepdw riketsji, nie wytgcza-
jac szczepu epidemicznego Nr Il. Kazdej z tych myszy wstrzyknieto do-
otrzewnowo zawiesine z 5 jelit wszy zakazonych odpowiednim szczepem.
Po 3 tygodniach podano im dozylnie po 4 DLM lub 2 DLM toksyny: zawsze
te samg toksyne stosowano u 48 myszy, biorac po 8 myszy dla kazdego
szczepu i grupe kontrolng nieszczepiong uprzednio. Toksyny sporzadzono
dla 3 badanych szczepéw: Nr W, XIIlI i XV z pecherzykow zoéttkowych
zakazonych zarodkéw kurzych i wymiareczkowano je wg metodyki Hen-
dersona i Toppinga (1945). Wyniki tego badania przedstawia tabela lII.

TABELA 111
Myszy uodpornione Liczba Toksyna Stosunek myszy zy-
szczepem ze szczepu wych do padtych

Nr myszy Nr u) ciagu 24 godzin
1 8 8/0
X1l 8 8/0
X1 8 1 8/0
A\ 8 po 4 DLM 8/0
XV 8 8/0

Myszy kontrolne 1

nieuodpornione 0/8
I 8 8/0
Xl 8 8/0
X1 8 X 8/0
VIV 8 po 2 DLM 8/0
XV . 8 8/0

Myszy kontrolne

nieuodpornione 8 vr
Il 8 8/0
X1l 8 8/0
X1 8 XV 8/0
XV 8 po 4 DLM 8/0
XV 8 8/0

Myszy kontrolne

nieuodpornione 8 0/8

Z tabeli 11l wida¢, ze myszy uodpornione badanymi 4 szczepami riketsji

duru wysypkowego sporadycznego wykazaty zupetna odpornos¢ antytok-
syczng zarO6wno w stosunku do szczepu epidemicznego Nr I, jak i wo-
bec toksyn z dwoch szczepéw duru sporadycznego. Myszy szczepione ri-
ketsjami duru epidemicznego okazaty sie réwniez odpornymi na dziatanie
toksyn ze szczep6w duru sporadycznego oraz, oczywiscie, w stosunku do
toksyny szczepu homologicznego.

'&a Witasciwosci antygenowe: Wiasciwosci te dla badanych
szczepdw okreslono w odczynie wigzania dopetniacza i w odczynie aglu-
tynacyjnym wobec 25 surowic ozdrowienczych Swinek morskich zakazo-
nych uprzednio tymi szczepami. W tym celu z 4 badanych szczep6w ri-
ketsji duru wysypkowego sporadycznego i szczepu zarazka duru epide-
miologicznego sporzadzono odpowiednie antygeny. Byly to: antygeny z ri-
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ketsji wymytych (komérkowe) do wigzania dopetniacza — antygeny
uzyskane z hodowli riketsji w zarodkach kurzych, a oczyszczane wg Il me-
tody Toppinga i Sheparda (1946) — oraz zawiesiny aglutynacyjne sporza-
dzone z riketsji hodowanych w jelitach wszy odziezowych. Odczyny wy-
konaliSmy postugujagc sie metodyka podang przez Wojciechowskiego
(1949, 1951) oraz Kostrzewskiego i Szufe (1951).

Odczytane miana tych odczynéw poréwnano z mianami tych samych
25 surowic w stosunku do antygendw ze szczepu epidemicznego Nr Il. Po-
rownanie tych wynikéw jest zestawione w tabeli IV.

TABELA IV
Antygen Wyniki zgodne Wyniki inyzsze Wyniki nizsze
ze szczepu ze szczepem Nr Il 0 1 miano 0 1 miano
Nr wigz. dop aglut. ujigz. dop. aglut. inigz. dop. aglut.
X1 16 15 2 8 7 2
X1 10 13 < 2 15 10
X1V 18 14 1 3 6 8
XV 16 9 1 1 8 15

Jak wida¢, miana uzyskane w powyzszych odczynach byly albo zgodne
dla wszystkich szczepéw riketsji, albo tez réznity sie najwyzej o 1 miano;
réznica taka jest nieistotna i lezy w granicach btedu technicznego. Mozna
wiec powiedzieé, ze nie stwierdzono jakosciowych réznic antygenowych
ani miedzy poszczegélnymi szczepami zarazka duru sporadycznego, ani
miedzy tymi szczepami a riketsjg duru wysypkowego epidemicznego.

Celem wykazania roznic antygenowych badanych riketsji w stosunku
do R. mooseri wykonano odczyny wigzania dopetniacza z surowicami
ozdrowienczymi dla poszczegolnych szczepéw, uzywajgc jako antygenu
oczyszczonej zawiesiny szczepu Nr XV i szczepu R. mooseri. Wynik przed-
stawia tabela V.

TABELA V
Suromica ozdroin. Miano migzania dopetniacza z anty-
$ujinki morskiej genem sporzadzonym ze szczepu:
zakazonej szczepem Nr R. mooseri

1l 1:160 1:10

X1l 1:640 1:20

XHI 1:640 1:10

XV 1:1280 1:80

XV 1:640 1:10

Z podanych mian odczynu widzimy, ze R. mooseri data wyniki 4—6 razy
nizsze niz riketsja duru sporadycznego w stosunku do wszystkich 5 suro-
wic ozdrowienczych.
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WNIOSKI

Przebieg wyosabniania szczepéw riketsji na wszach odziezowych wyka-
zal, ze chorzy na sporadyczng posta¢ duru wysypkowego moga w okresie
gorgczkowym zakaza¢ wszy réwnie intensywnie, jak i chorzy na dur wy-
sypkowy epidemiczny. Kazdy wiec przypadek sporadyczny moze sie stac
w $rodowisku zawszonym zrédiem epidemii.

Wyosobnione 4 szczepy riketsji nie wykazaly miedzy sobg oraz w sto-
sunku do riketsji duru wysypkowego epidemicznego uchwytnych réznic
morfologicznych. Wykazano dalej, ze powodowaty one zupelnie podobne
obrazy zakazen u wszy odziezowych, zarodkéw kurzych i u $winek mor-
skich. Wobec tego zwrécono szczegblng uwage na cechy, na ktorych sie
obecnie opieramy odrézniajagc typ R. prowazeki od pokrewnego typu
R. mooseri. Nalezy tu badanie zjadliwosci dla mtodych myszy biatych, od-
pornosci krzyzowej antytoksycznej szczepionych myszy i réznic antyge-
nowych; objaw mosznowy (Neill-Moosera) ma podrzedniejsze znaczenie
klasyfikacyjne.

Badane szczepy duru wysypkowego sporadycznego okazaly sie prawie
niezjadliwe dla mtodych myszy biatych, podobnie jak i szczep epidemiczny
Nr 1l. Poniewaz riketsja duru wysypkowego szczurzego jest wysoce zja-
dliwa dla myszy i powoduje Smiertelnos¢ dochodzacg do 90%, wylaczamy
mozliwo$¢ zaliczenia badanych szczepéw do typu R. mooseri. ROwniez ni-
ski odsetek dodatnich odczynéw mosznowych przemawia za stusznoscig
tego stanowiska. Stwierdzono dalej zupelng krzyzowag odpornos¢ anty-
toksyczng myszy szczepionych badanymi szczepami — zaréwno na toksy-
ne szczepu epidemicznego, jak i szczepéw duru sporadycznego. Takze
w odczynie wigzania dopetniacza i w odczynie aglutynacyjnym nie wyka-
zano roéznic antygenowych miedzy badanymi szczepami a szczepem duru
epidemicznego. Surowice swinek, wobec ktérych badano wiasciwosci an-
tygenowe, zareagowaly bardzo stabo w odczynie wigzania dopetniacza
z antygenem R. mooseri i daty miana 4—6 razy nizsze.

Wyniki te pozwalajg wiec na zidentyfikowanie wszystkich 4 badanych
szczepdw duru sporadycznego jako R. prowazeki.

Jezeli uwzgledni¢ wspomniane na wstepie tej pracy wyniki uprzednio
wykonanego podobnego badania 2 szczep6éw rikestji wyosobnionych réw-
niez z przypadkéw sporadycznych duru wysypkowego w innej miejsco-
wosci (Wojciechowski i Mikotajczyk 1953), to musimy stwierdzi¢, ze wszy-
stkie 6 szczepéw riketsji duru sporadycznego (3 z nich pochodzity z przy-
padkéw powtdérnego zachorowania) wykazaly cechy R. prowazeki.

K BorviyexoBcku, E Munkonabi ublk
CMOPAAVNYECKWUN CbIMHOW TWU®. IV. NCCAEOOBAHUNA EF0 3TUOJIOTUNEN
CopgepxaHuee

MpuBeaeHbl uUccnenoBaHWs 4 LWTaMMOB PUKKTCUIA, BbIOENEHHbIX W3 C/ly4aeB CMo-
pagnyecKkoro CbIMHOro Tuda; ABa W3 HUX MPOMCXOAWUAN W3 C/ly4yaeB MNOBTOPHOro 3abo-
neBaHWsi. Ha OCHOBaHWUW onpepesieHNUs WX SO0BUTOCTU A1 MOMoAbIX 6s/bIX MblWeA
rnepekpecTHOM aHTUTOKCUYECKOIA HEBOCMPUUMUYMBOCTU Ha MblWax, U aHTUFEHHbIX CBOMA
cTBax, 3TW wWTamMMbl 3aymcneHbl K Tuny Rickettsia Prowazeki. ABTopbl O0TMe4alT, 4TO
OHM YyXe nonyymnn nofobHble pe3ysbTaTbl MNpU  UcC/ef0BaHUM ABYX LUTAaMMOB PUKKET—
N IA 13 CNo pAANYECKUX C/ly4vaeB CbIMHOr0 Tuda B APYrvx MeCTHOCTSX.
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E. Wojciechowski, E Mikotajczyk

SPORADIC TYPHUS FEVER.
IV Studies on etiology

Summary

The investigations have been carried out on 4 rickettsia strains isolated from the
sporadic typhus cases; two of them — from the second attacks.

On the basis of their virulence for young white mice, of cross antitoxic immunity
of the immunized mice as well as on the basis of their antigenic properties they were
classified as R. prowazeki type.

The authors have obtained formerly similar results while examining two Ri-
ckettsia strains isolated from the sporadic typhus cases in another locality.
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Halina Strzelecka, Zofia Wéjciakowa

POROWNANIE SItY DZIALANIA TOKSYCZNEGO NA WSZzZY
ROSLINNYCH SUROWCOW OWADOBOJCZYCH

Z Zaktadu Farmakognozji Akademii Medycznej w Warszawie
i z Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie

W indywidualnej walce z wszawicg duzg popularnoscig wsrdd ludnosci
cieszg sie przetwory sabadylli. Surowiec ten jednak pochodzi z importu, co
utrudnia mozliwos¢ stosowania go jako popularnego srodka. Wytonita sie
wiec potrzeba sprawdzenia innych surowcéw owadobdjczych otrzymywa-
nych z roslin, ktére mogtyby by¢ uprawiane w Polsce lub rosng u nas
w stanie dzikim.

W zwigzku z tym poddano szczegbtowemu badaniu: Semen Sabadillae,
Semen Staphisagriae, Rhizoma Veratri i Anthodium Pyrethri. Praca mia-
ta na celu poréwnanie sity dziatania toksycznego na wszy preparatéw far-
maceutycznych otrzymanych z tych surowcéw. Do badan serii | sporza-
dzono preparat farmakopealny Acetum Sabadillae (Farmakopea Polska I1)
i analogicznie przygotowane octy z Anthodium Pyrethri, Rhizoma Veratri
i Semen Staphisagriae (octy |) oraz nalewki z tych samych surowcéw spo-
rzadzone przez perkolacje 70° alkoholem etylowym w stosunku 1:10 wg
przepisu Farmakopei Polskiej 1l (1937). Do badan serii Il przygotowano
Acetum Sabadillae w stosunku 1:10, Acetum Staphisagriae w stosunku
15 : 10 Acetum Veratri i Acetum Pyrethri w stosunku 2 : 10 (octy II).

BADANIA CHEMICZNE

Zawartos¢ cial czynnych (suma alkaloidéw, pyretryna I, pyretryna Il)
oznaczono w surowcach oraz w sporzadzonych z nich preparatach. Ozna-
czenie zawartosci alkaloidbw w Semen Sabadillae i Rhizoma Veratri wy-
konano wg metody podanej w F. P. Il. Ciata czynne w Anthodium Py-
rethri oznaczono wg metody K. H. Bauera (1940), natomiast nie znaleziono
w pismiennictwie metody iloSciowego oznaczania alkaloidéw Semem Stap-
hisagriae. Wielu autoréw (Keller — 1925, Markwood — 1928, Jacobs —
1936, 1938, 1939, Lyman C. Craig — 1940) podaja tylko metody wyodreb-
niania i otrzymywania w stanie czystym poszczegélnych alkaloidéw. Ba-
dania Waltza (1922) i Kellera 1925 potwierdzone przez Craiga (1938) usta-
lity, ze alkaloidy w Semen Staphisagriae zblizone sa budowg do alkaloi-
déw grupy akonityny. Wobec tego przeprowadzono préby oznaczenia za-
wartosci cial czynnych wg metody podanej dla akonityny w F. P. Il.
Zawartos¢ ciat czynnych Acetum Sabadillae oznaczono wg metody Saiko-
Pittner (1937). Poniewaz w dostepnym pismiennictwie nie znaleziono me-
tody ilosciowego oznaczania cial czynnych w Acetum Veratri, Staphisa-
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griae i Pyrethri, badania przeprowadzono w spos6b nastepujacy: odwa-
zano 50 g roztworu i po odparowaniu do sucha na tazni wodnej w tempe-
raturze ok. 40° dalsze oznaczenia przeprowadzano, jak przy oznaczaniu
zawartosci cial czynnych w surowcu. Otrzymane wyniki zestawiono
w tabeli I.

TABELA |
anzvy‘llra\lr:;/ocié u‘jia; | Zawartosé ciat Zawarto$¢ ciat
. i h uj S i & i
Nazwa surowca probkach su-  Srednio Czél:tna)é% TJ Srednio Czoycquﬁhnm Srednio
roweca w % %
W % W %
3,83 0,34 0,35
Sem. Sabadillae 3,89 3,83 0,30 0,31 0,37 0,38
3,78 0,28 0,43
Semen 3,03 0,19 0,35
Staphisagriae 3,20 311 0,17 0,17 0,27 0,30
311 0,14 0,29
0,81 0,057 0,14
Rhizoma Veratri 0,87 0,84 0,062 0,056 0,11 0,11
0,85 0,050 0,09
0,43 0,027 0,07
Qnrtgf)hc:’iium 0,41 0,43 0,021 0,024 0,04 0,05
y 0,45 0,024 0,04

W przypadku Semen Sabadillae uzyskano wysoki stopiefi ekstrakciji
alkaloidéw, wobec czego do przygotowania octéw | i Il uzyto tych samych
ilosci surowca. W pozostatych za$ trzech, wobec uzyskania niskiej zawar-
tosci ciat czynnych w octach 1, uzyto dla przygotowania octéw Il wiekszej
ilosci surowca. Stwierdzono pewng zaleznosé miedzy iloScig surowca uzy-
tego do przygotowania octéw a zawartoscig ciat czynnych w preparatach,
co nalezy wzig¢ pod uwage w opracowaniu preparatu majagcego wykazac
dobrg toksycznosc.

BADANIA BIOLOGICZNE

Oznaczenie dziatania owadobdjczego poszczegélnych wyciggéw przepro-
wadzono na wszach odziezowych z hodowli laboratoryjnej, uzywajgc
owadow dorostych, liczacych od 12 do 20 dni zycia. Préby wykonywano
umieszczajgc wszy w plytkach Petriego seriami od 20 do 50 sztuk w kaz-
dej ptytce na podtozu z bibuty filtracyjnej nasyconej okreslang iloscig
(1 ml) badanego preparatu. Zamkniete ptytki umieszczano w termostacie
w temperaturze 32° lub pozostawiano w temperaturze pokojowej db 18°C.
llos¢ preparatu uzytego do zwilzenia bibuty oraz temperatura zostaty tak
dobrane, aby stworzy¢ warunki dziatania prepairatu na wszy podobne do
istniejgcych w stosowaniu octéw w warunkach naturalnych. Jednoczesnie
wykonywano oznaczenia kontrolne przez umieszczanie wszy na bibule na-
syconej mieszaning spirytusu, octu i wody w takim stosunku, jak w pre-
paratach badanych. Obserwacje oraz notowanie liczby padtych wszy prze-

prowadzano w ciggu 3 dni (patrz tabele).
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W badaniach wstepnych stwierdzono dziatanie toksyczne na wszy za-
réwno octéw, jak i badanych nalewek. Szczegétowych badan toksycznosci
nalewek zaniechano ze wzgledu na to, ze duze stezenie alkoholu w nalew-
kach przestania obraz dziatania alkaloidéw; alkohol w koncentracji 70°
powoduje odurzenie wszy, ktére nieruchomiejg natychmiast i pozostajg
pozornie martwe w czasie pierwszych godzin doswiadczenia. Do dalszych
badan uzywano wyigcznie octéw, ktérych stosowanie ma jeszcze te zalete,
ze kwas octowy dziata odklejajgco na gnidy. Wyciggow wodnych nie ba-
dano, gdyz sg to preparaty nietrwate i nie znajdujg zastosowania

w praktyce.
PRZEBIEG DOSWIADCZEN
Serial (Oetyl) *

A Doswiadczenie wykonano w temperaturze pokojowej. Otrzymane
wyniki zestawione sg w tabeli II.

TABELA I

% i i i :
Zainartosé % inszy padtych po dziataniu preparatu przez:

Preparat ciat czyn- 3 4 8 10 24 48 72
nych in % godz. godz. godz. godz. godz. godz. godz.

Acet. Sabadillae A 0,31 60 75 90 90 90 100
Acet. Staphisagriae . . 0,17 50 60 75 80 80 100
Acet. Veratri....coeeueee. 0,06 40 45 56 65 70 80 100
Acet. Pyrethri Lo 0,02 8 10 18 20 20 35 70
KoNntrola....cooooeeevveecveeeeeens 0,00 0 0 0 0 0 30 50

Jak wida¢, Acetum Sabadillae dziata silniej niz Acetum Staphisagnae.
réznice jednak sg niewielkie mimo duzej roéznicy zawartosci ciat czyn-
nych. Stabsze dziatanie wykazuje Acetum Veratri, najstabsze zas Acetum
Pyrethri.

B. Doswiadczenia wykonaliSmy jak poprzednio przetrzymujac phytki
Z wszami w ciggu pierwszych 10 godzin w termostacie w temperaturze
30°. Otrzymane wyniki zestawiono w tabeli I11.

TABELA 111

o i . : .
Zainartosé % inszy padtych po dziataniu preparatu przez:

Preparat ciat czyn- 1 2 3 4 5 8 10 22 25 45
nych w % godz. godz. godz. godz. godz. godz. godz. godz. godi. godz.

Acet. Sabadillae 0,31 8 44 48 56 64 80 86 96 96 96
Acet. Staphisaor. 0,17 2 20 22 42 48 66 84 90 90 92
Acet. Veratri. . 0,06 (o] 12 18 26 32 44 52 58 60 70
Acet. Pyrethri . 0,02 6 6 8 12 20 28 30 34 40 40
Kontrola . . . 0, 0 0 0 0 0 0 0 0 2 *20
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W doswiadczeniach ukiad preparatow wg sity ich dziatania jest analo-
giczny do poprzedniego. Wyniki otrzymane w czasie do 10 godzin wska-
zujg na silne dziatanie preparatow, dopdki podtoze jest wilgotne, po wy-
schnieciu za$ szybko$¢ padania wszy zmniejsza sie.

C. Doswiadczenia wykonalismy réwniez w temperaturze 30° C stosu-
jac uprzednio przygotowane octy rozcienczone woda w stosunku 1:1.
Wyniki podano w tabeli IV.

TABELA IV

% inszy paditych po dziataniu

Zainartos¢ reparatu przez:

Preparat ciat czyn- prep p :
nych w % 1 3 4 10 22 25 27 48
godz. godz. godz.  godz. godz godz. godz. godz .
Acetum Sabadillae 0,15 0 25 25 25 50 50 60 60
Acetum Staphisagriae 0,08 15 25 30 30 80 80 80 80
Acetum]Veratri . . 0,03 5 5 10 10 50 55 60 60
Acetum Pyrethri 0,01 0 0 5 5 40 50 50 50
Kontrola . . . . 0,00 0 0 0 0 10 15 15 30

Jak wida¢ z tych doswiadczen, Acetum Staphisagriae dilutum miato
silniejszy wptyw toksyczny niz Acetum Sabadillae dilutum. Octy rozcien-
czone wykazaty bardzo stabe dziatanie toksyczne, dajgc po 10 godzinach
Smiertelnos¢ wszy 3 do 6 razy nizsza niz octy nierozciericzone.

Seria 2 (Octy II)

A Doswiadczenia wykonano w temperaturze 30°. Otrzymane wyniki
podano w tabeli V.
TABELA V
o . .
Zaiuartosé % mszy rpeacgly;[l; p?zgzz_lalamu
Preparat ciat czyn- prep p :
nych w % 7 godz. 10 godz. 21 godz.
Acetum Sabadillae.................... 0,38 92 98 100
Acetum Staphisagriae . . . . 0,30 94 96 98
Acetum Neratri........ 0,11 85 85 92
Acetum Pyrethri........ 0,05 52 52 74
0,00 0 0 20

Kontrola......ooooooininiiiiiiiieieieieeees

W powyzszych doswiadczeniach uktad preparatéw wg sity ich dziatania
jest taki sam, jak poprzednio. Dziatanie tych roztwordw .jest szybsze W po-

réwnaniu z wynikami badan octow serii |, zawierajgcych mniejszg ilos¢
ciat czynnych.
B. Doswiadczenia wykonano w temperaturze 30°. Wyniki podaje

tabela VI.
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TABELA VI
0 . .
Zawartosé % wszy r%ac;?/act: p;)zedzzllalamu
Preparat ciat czyn- prep P ’
nych u % 11 godz. 18 godz. 35 godz.
Acetum Sabadillae L 0,38 74 86 100
Acetum Staphisagriae Lo 0,30 66 74 90
Acetum Veratri = ..o, 0,11 48 48 80
Acetum Pyrethri.........cce. 0,05 34 34 55
Kontrola ..ol 0,00 0 0 20

Sita dziatania preparatow jest podobna jak w dos$wiadczeniach serii I.
C. Doswiadczenia wykonano w termostacie w temperaturze 30°. Wy-
niki zestawiono w tabeli VII.

TABELA VII
% %wszy padtych po dziataniu
Zawartosc¢ !
Preparat ciat czyn- preparatu przez:

nych w % 1 2 3 4 10 22
godz. godz. godz. godz. godz. godz.

Acetum Sabadillae . . . . 0,38 10 25 45 64 90 100

Acetum Staphisagriae . . . 0,30 0 10 19 25 27 85

Acetum Veratrio........ 0,11 0 10 17 26 64 80

Acetum Pyrethri . , , . , 0,05 0 0 2 6 14 70

Kontrola.....ccoceviiiiiiciieenenn, 0,00 0 0 0 0 5 10
v

Jak wida¢ z tabeli, szybkos$¢ dziatania preparatéw Sabadylli, Veratrum
i Pyrethrum jest podobna do poprzednich. Natomiast spada znacznie dzia-
tanie octu ze Staphisagrii. Dopiero po 22 godzinach dziatanie zbliza sie do
typowego.

D. Doswiadczenia wykonano w temperaturze pokojowej. Wyniki zesta-
wiono w tabeli VIII.

TABELA VI
4 % wszy padtych po dziataniu
Zawartosc )
Preparat ciat czyn- preparatu przez:
nych w % 1 2 3 5 10 23

godz. godz. nodz. godz. godz. godz.

Acetum Sabadillae . . . . 0,38 5 12 22 40 60 92
Acetum Staphisagriae . . . 0,30 5 25 45 55 65 82
Acetum Veratri......oooooeeeeeeennnn. 0,11 2 2 22 37 75
Acetum Pyrethri............. 0,05 0 10 25 35 65
Kontrola....ooooooveeeeeiieeieiiienns 0,00 0 0 0 10 15
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W tych oznaczeniach najwiekszag szybkos¢ dziatania wykazuje Acetum
Staphisagriae w czasie od 2 do 10 godzin, jednakze i w tym przypadku po
23 godzinach ustala sie charakterystyczny ukiad preparatéw.

DYSKUSJA

Badane nasiona Sabadylli pochodzity z prébek dostarczonych przez Cen-
trale Zielarska z Anglii. Okreslenie zawartosci cial czynnych nie nastre-
czato zadnych trudnosci. Badane Rhizoma Veratri pochodzito z Jugostawii,
jednakze ilos¢ alkaloidéw zawartych w tym surowcu réznita sie nieznacz-
nie od ilosci, jakg zawierajg surowce krajowe (Gatty-Kostyal, Jarosinska
1951). Wykryta ilos¢ alkaloidow w Semen Staphisagriae nie odpowiada
ilosciom podawanym przez Wehmera w ,,Die Pflanzenstoffe* (1929), w do-
stepnej zas literaturze Zroédtowej nie znaleziono metody oznaczania alka-
loidow w tych surowcach. Wobec tego zaréwno w surowcu, jak i w pre-
paratach z Semen Staphisagriae oznaczono sume alkaloidow metodg mia-
reczkowa, przeliczajac ja na ciezar czasteczkowy delfininy. W przeliczeniu
na Sredni ciezar czasteczkowy delfininy, delfizyny i delfinidyny otrzy-
muje sie wyniki nizsze, jednak i tak przekraczajg one dane z piSmiennic-
twa. Skutecznos$¢ octéw w badaniach biologicznych wykazuje w wiekszosci
doswiadczen zgodnos¢ z iloscig ciat czynnych zawartych w preparatach.
W wiekszosci przypadkéw najsilniejsze dziatanie posiadat ocet sporza-
dzony z Semen Sabadillae, stabiej dziatat ocet z Semen Staphisagriae, na
trzecim miejscu pod wzgledem skutecznosci nalezy umiesci¢ Acetum Ve-
ratri, a po nim Acetum Pyrethri. Badania wykonano #gcznie na okoto
2000 wszy. W pismiennictwie spotykamy szereg- prac na temat dziatania
Anthodium Pyrethri. Wielu autoréw uwaza, ze jest to dobry Srodek owa-
dobojczy (D. Costa 1923, Bojtschwinow 1933, Bauer 1940). Stabe dziatanie
Acetum Pyrethri w wykonanych oznaczeniach nalezy przypisaé niskiej
zawartosci pyretryny | i Il w surowcu, a — co za tym idzie — iw prepara-
tach. Wg D. Costa (1923) najwiecej cial czynnych zawierajg koszyczki
0 kwiatach nierozwinietych. Surowiec, z ktérego przygotowano preparat,
skladat sie gtéwnie z kwiatéw rozwinietych, a nawet przekwittych.

Szybkos¢ dziatania preparatdw Semen Sabadillae i Staphisagriae przy
zwiekszonej zawartosci alkaloidbw — wzrasta nieznacznie, natomiast
wyraznie uwidocznia sie poprawa skutecznosci octu z Rhizoma Veratri
1Anthodium Pyrethri.

WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze wszystkie
uwzglednione surowce wykazujg dziatanie toksyczne na wszy, wzrastajgce
w miare zwiekszania zawartosci cial czynnych w preparatach. Otrzymane
wyniki zachecajg do przeprowadzenia bardziej szczeg6towych badan nad
Semen Staphisagriae. Delphinium Staphisagria w naszych warunkach
klimatycznych bowiem wydaje sie mozliwa do uprawy. W razie pozytyw-
nych wynikéw hodowli doswiadczalnych surowcem tym mozna bedzie za-
stagpi¢ importowang sabadylle. Nalezatoby takze sprawdzi¢ dotychczasowe
badania dotyczace Anthodium Pyrethri w kierunku ustalenia ilosci ciat
czynnych w zwigzku ze stadium rozwojowym koszyczkow, wg bowiem
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dotychczasowych danych Anthodium Pyrethri w postaci proszku dalma-
tynskiego dziata pewnie i szybko. Przeprowadzane badania octu nie po-
twierdzajg tego. Zaznaczy¢ przy tym nalezy, ze zawartos¢ pyretryny
w zbadanych preparatach byta bardzo niska.

I Ctxeneuyka, 3. Boluskosa

CPABHEHMUE CUMbl TOKCUYECKOIrO OEWCTBUA HA BLWEW PACTUTEJ/IBHOIO
HACEKOMOAAHOIO CbIPbA

CopepXaHune

M3 pacTuUTesIbHbIX HAaceKOMOSAAHbIX CpeAcTB, MpUMeHseMbIX Yalle Bcero B 6opbbe
C HacekoMbIMW OblIM MOABEPrHyTbl uccnenoBaHuto: Seooen Sabadillae, Semen Staphi-
sagriae, Rh'zoma Verairi w Anthodium Pyrethri. M3 3Toro cbipba 6bJIN NPUroTOB/IEHbI
YKCYCbl, 1 3aTeM oOMnpeAesieHO0 CcoAepXaHue ankanougoB WM cuia X TOKCUMYECKOro Jeid-
cTBMA Ha Bweid (okosno 2000). Ha ccHoBaHWW 3TUX UcCNenoBaHUIA 06HapPYXXeHOo, 4To BC
3TN BUABl PacTUTE/IbLHOINO CbipbsA: [AOEMCTBYIOT Ha BlWeli TOKCMYECKU W C yBeSIMYeHneM
KOHLeHTpaumnmn AelACTBYIOWNX Havyasl B 3TUX MpenapaTax WX c/na AelACTBUA yBesinunBaeTCs.
Ha nepBom MecTe Mo cuse pgebicTeusa criegyeT rnocTaBuTb Acetum Sabadillae, Bcneb 3a
HUM —Acetum Staphisngriae, a 3aTtem Acetum Veratri n Acetum Pyrethri.

H. Strzelecka.. Z Wodéjciakowa
COMPARISON OF TOXIC ACTION OF PLANT INSECTICIDES ON LICE
Summary

Some of the more frequently used plant insecticides, such as Semen Sabadillae,
Semen Staphisagriae, Rhisoma Veratri and Anthodium Pyrethri were investigated.
From these raw materials the vinegars were prepared and then the alcaloid content
and the strength of their toxic power on lice were determined. Biological investi,-1
gations were carried out on about 2000 lice.

On the basis of those investigations it was ascertained that all these raw materials
show toxic effect on lice increasing with the increase of active bodies contents in
the preparations. From the point of view of efficacy the first place should be given
to Acetum Sabadillae followed by Acetum Staphisagriae and then by Acetum
Veratri and 'by Acetum Pyrethri.
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Z MATERIALOW STATYSTYCZNYCH
DO EPIDEMIOLOGII BLONICY *

Z Panstwowej Szkoty Higieny

Krzywa blonicy w Europie w trzydziestych latach biezgcego stulecia
miata charakter znizkowy. Podobng tendencje wykazywata ona na ogot
od poczatku XX wieku, nie obywato sie to jednak bez pewnych wahan,
szczegblnie wyraznych w latach pierwszej wojny Swiatowej.

Ten staly spadek krzywej blonicy wptynagt zapewne w pewnej mierze
na wytworzenie sie zludnego, jak sie nastepnie okazalo, poczucia bezpie-
czenstwa. Znalazto to wyraz w stosowaniu szczepieh ochronnych na zbyt
ograniczong skale, chociaz skuteczno$¢ szczepien nie budzita na ogo6t
watpliwosci.

Sytuacja ulegta radykalnej zmianie podczas Il wojny Swiatowej. Na czo-
to zagadnien epidemiologicznych wysuneta sie btonica i odegrata podobna,
chociaz znacznie mniejszg role niz dur wysypkowy w okresie pierwszej
wojny Swiatowej.

Wzrost epidemii btonicy w czasie wojny nie nalezy do zwykiych zja-
wisk, jak to jest z durem plamistym lub z durem brzusznym. Jak dotad
najsilniejsze epidemie btonicy, np. epidemia lat 1880—93, wystepowaty
podczas gtebokiego pokoju, w normalnych warunkach bytowania ludno-
Sci. Szerokie rozlanie sie epidemii btonicy podczas ostatniej wojny nalezy
wiec do zjawisk wyjatkowych. Centrum i punkt wyjsciowy epidemii two-
rzylty Niemcy.

Wzrost krzywej blonicy w Niemczech rozpoczgt sie w latach 30 bieza-
cego stulecia. Podczas gdy w krajach sasiednich wspo6tczynnik zachorowan
stale spadat az do r. 1940, w Niemczech liczba przypadkéw btonicy
w 1940 r. byta juz dwukrotnie wyzsza niz przed dziesieciu laty.

eUwagi Redakcji. Walka z btonicag stanowi jedno z gtéwnych zadan na-
szej stuzby przeciwepidemicznej. Mimo duzego wysitku aparatu przeciwepidemicz-
nego wyniki akcji przeciwbionicznej sa ciagle mato zadowalajgce. Przyczyna tego
jest zbyt maty udziat szerokich rzesz pracownikéw stuzby zdrowia w akcji zapobie-
gawczej. Artykut niniejszy zamieszczamy w celu zorientowania naszego $wiata le-
karskiego w zagadnieniach umieralnos$ci i zapadalnosci na btonice w réznych krajach
Europy. Nalezy stwierdzi¢ — co wynika réwniez z artykutu — Zze w krajach, ktore
przystapity do stalej zapobiegawczej akcji przeciwbioniczej zapadalnos$¢, a zwilaszcza
umieralno$¢ z blonicy wykazuje stalty spadek. W niektérych krajach umieralnosé¢
w ostatnich latach osiggneta sto razy nizszy poziom niz przed trzydziestu laty.
Szczepienia ochronne stojg na pierwszym miejscu wé$réd wszystkich sposobéw zapo-
biegania i zwalczania btonicy. Rozpowszechnienie szczepien przeciwbtoniczych i do-
bra ich organizacja zalezg od jak najszerszego udzialu w tej akcji pracownikéw
otwartego lecznictwa pediatrycznego. Jako wzdér moze tu shtuzy¢ bardzo sprawnie
dziatajgca organizacja szczepien w Zwigzku Radzieckim. Rozpoczete w ostatnich
latach w Polsce masowe szczepienia przeciwbtonicze dzieci musza by¢ przeprowa-
dzone z calg energig i z petng Swiadomoscig celu, jakiemu stuza.
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Ten diugotrwaly wzrost liczby zachorowan na btonice w Niemczech
jest najbardziej uderzajacym zjawiskiem w historii tej choroby w bieza-
cym stuleciu. Powolny, lecz staty wzrost liczby zachorowan na btonice
w Niemczech z roku na rok miat charakter i linie rozwojowa raczej na-
rastajgcej endemii niz gwaltownej epidemii. | dzi$ jeszcze liczba przy-
padkéw blonicy w Niemczech jest znaczna.

W r. 1939 zarejestrowano w Rzeszy w jej granicach z przed ostatniej
wojny 150.000 zachorowan na btonice, podczas gdy liczba ich wynosita
niecate 200 w Szwecji i okoto 50 w Norwegii.

W trzy lata po tym byto na tym samym terenie Niemiec 237.000 przy-
padkéw btonicy, a Smiertelnos¢ wzrosta z 3,8% do 5%. W rzeczywistosci
Smiertelnos¢ z btonicy byla prawdopodobnie jeszcze wyzsza z uwagi na
to, iz przytoczone powyzej dane sg oparte na liczbach Stuzby Zdrowia,
zwykle o wiele nizszych od ustalonych przez urzedy stanu cywilnego na
podstawie kart zgonéw. Wystepowanie bardzo znacznej liczby zjadliwych
przypadkéw blonicy, jakie dato sie woéwczas obserwowac, znalazto po-
twierdzenie w licznych artykulach umieszczonych w niemieckiej prasie
lekarskiej w pierwszych latach wojny. Natomiast w latach pdzniejszych
szereg przypadkéw tagodnych pozostato prawdopodobnie nierozpozna-
nych; brak byto lekarzy, t6zek w szpitalach, mozliwosci bakteriologicz-
nego rozpoznania choroby. Epidemia objeta cate Niemcy, a wraz z Niem-
cami Austrie oraz zachodnig czes¢ Czechostowaciji, lecz nie w jednakowym
stopniu.

Gtownym ogniskiem wielkiej epidemii blonicy w latach 1940—45 byly
pétnocne Niemcy, a zwlaszcza rejon morza Pétnocnego. Z tego to ogniska
pochodzity iskry, ktore rozniecity pozar w sasiednich krajach czasem
bardzo grozny, jak np. w Holandii.

Geograficzne rozmieszczenie btonicy w Niemczech nie ulegto zmianie
podczas catego okresu trwania epidemii wojennej. Dla przykiadu dos¢
wskazaé, iz jeszcze w czwartym kwartale 1945 r. zapadalnos¢ na btonice
w rejonie Hanoweru, Szlezwig-Holsteinu i Berlina wynosita od 800 do
1.000 przypadkow na 100.000 ludnosci, podczas gdy odpowiednie liczby
dla pozostatych czesci brytyjskiej i amerykanskiej strefy okupacyjnej wa-
haty sie do 430 do 560. W r. 1946 zameldowano tgcznie w 3 strefach oku-
pacyjnych Zachodnich Niemiec 153.000 przypadkéw.

Pomimo wyraznego spadku zachorowan w ostatnich latach — znacznie
ponizej przecietnej przedwojennej — Niemcy Zachodnie sg dotgd powaz-
nym ogniskiem endemicznym btonicy w Europie. Przecietna roczna liczba
zachorowan w latach 1947— 1951 wynosita 44.000, a w 1951 zarejestrowa-
no 33.648 przypadkow.

Krzywa umieralnosci z btonicy powtarza w ogélnych zarysach prze-
bieg krzywej zapadalnosdci. W r. 1901 mamy w Niemczech 39,1 zgondéw
z bilonicy (na 100.000). Nastepnie krzywa spada wolno, ale stale i osigga
w r. 1913 poziom 18,3 zgonéw. Okres pierwszej wojny Swiatowej zaznacza
sie wyraznym wzrostem liczby zgonéw (do 34,6 %000), po czym nastepuje
ponowny spadek i liczba zgonéw w r. 1926 wynosi zaledwie 1/10 zgonéw
z btonicy zgtoszonych w r. 1901

Jednakze juz w nastepnym 1927 r. nastepuje zmiana w charakterze
krzywej. Umieralnos¢ z btonicy zaczyna wzrasta¢; wzrost ten, narazie
nieznaczny, wzmaga sie wyraznie okoto r. 1934 i pomiedzy tym rokiem
a r. 1939 btonica daje stale okoto 10— 11 zgon6w rocznie na kazde 100.000
mieszkancow. Dla lat pézniejszych danych brak.
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Poréwnujgc umieralnos¢ z blonicy w Niemczech wedtug grup wieku
w latach 1900/01 i 1939 widzimy, iz spadek ten nie odbywal sie réwno-
miernie. *

Najbardziej uderzajagce zmiany dotyczg grupy wieku 0—1 Tutaj po-
miedzy 1900/01 a 1939 r. nastgpit spadek umieralnosci wynoszacy okoto
87%. W pozostatych grupach wieku spadek jest wyraznie nizszy, a w gru-
pie wieku 5—14 pomiedzy r. 1919/20 a 1939 nastgpit nawet wyrazny
wzrost wspoétczynnikdéw zgondw.

Austria i Czechostowacja (zwlaszcza Czechy i Morawy, a w znacznie
mniejszym stopniu Stowacja) nalezaty do obszaru wysokiej zapadalnosci
na btonice w latach poprzedzajacych Il wojne Swiatowg. W r. 1938 — wy-
jatkowo pomysinym — zarejestrowano 16,800 zachorowan w Austrii
i 23500 w Czechostowacji. Wraz z rozwojem epidemii w Niemczech za-
czeta wzrasta¢ liczba zachorowan w obu krajach. Odpowiednie liczby dla
r. 1943 wynosity w pierwszym przypadku 22.444, w drugim 51.846.

W Europie zachodniej rozwdéj epidemii btonicy byt scisle zwigzany z ru-
chami wojen inwazyjnych; pociaggneto to za sobg w niektérych panstwach
wybuch groznych epidemii (np. w Norwegii i Holandii).

W innych krajach nastgpit tylko pewien wzrost zachorowan i zgonow.

Panstwa Skandynawskie. W okresie bezposrednio poprze-
dzajagcym Il wojne Swiatowg Norwegia i Szwecja byty prawie wolne od
btonicy; w Danii w r. 1940 w przeddzien powstania nowej fali epidemii
zgtoszono 860 zachorowan; w Finlandii sprawy przedstawialy sie podob-
nie jak w Danii.

W Norwegii niski poziom endemii btonicy pozostawat prawdopodobnie
w zwigzku z rzadkim zaludnieniem i izolowanym trybem zycia ludnosci,
co jednoczesnie wptywato na wytworzenie sie znacznej liczby ludzi nie-
odpornionych, wrazliwych na btonice.

Okupacja Norwegii przez armie niemiecka, w ktérej bylo duzo przy-
padkéw btonicy, ruchy zwigzane z mobilizacjg armii norweskiej, a na-
stepnie z obozami pracy spowodowaty powstanie epidemii, ktéra objeta
caly kraj od portéw na potudniu do osiedli potozonych na skrajnej poét-
nocy. W latach 1941—46 zameldowano 60.000 (59.566) zachorowan w po-
réwnaniu z 1813 przypadkami btonicy zarejestrowanymi podczas 6 lat
poprzedzajgcych epidemie. Szczyt krzywej epidemii przypada na rok 1943
(22.787 zachorowan).

Umieralnos¢ z btonicy w Norwegii w pierwszych latach biezagcego stu-
lecia wahata sie okoto 10 na 100.0.00 ludnosci rocznie. W okresie | wojny
Swiatowej nasilenie umieralnosci wzrosto i doszto w r. 1919 do 41,9%o00.
Byt to najwyzszy wspoétczynnik zgondéw z blonicy w biezgcym stuleciu
w tym panstwie. Poczynajac od r. 1921 nastepuje w Norwegii staty spadek
umieralnosci z tej przyczyny i w r. 1939 byly w calym panstwie zaled-
wie 2 zgony z btonicy (0,1 na 100.000).

Podczas Il wojny $Swiatowej wspétczynniki umieralnosci, chociaz znacz-
nie wyzsze niz w latach trzydziestych biezacego stulecia, nie osiggnety
poziomu z czaséw | wojny Swiatowej. Najwyzszag liczbe zgonéw: 747
(24,7%000) zarejestrowano w r. 1943. W r. 1944 fala epidemii zaczela opa-
daé. W r. 1948 — ostatnim, za jaki dostepne sg dane — bylo ogoétem
w Norwegii 38 zgonéw z btonicy (1,2%000).

Podziat zgon6éw z blonicy w Norwegii wg grup wieku wykazuje naj-
wieksze nasilenie umieralnosci w grupie wieku 1—4.
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W Szwecji wzrost zachorowan na btonice nastapit w r. 1942; przypusz-
czalnie znaczng role w rozwoju epidemii odegrali uchodzcy z Norwegii.
Stan uodpornienia kraju przeciwko btonicy nie przedstawiatl sie wéwczas
pomysinie. Proba Schicka wykazata w Sztokholmie 94% dzieci nieuod-
pomionych. Rozpoczeto wowczas kampanie szczepienng na szerokag skale.
W r. 1944 zaszczepiono 68% dzieci szwedzkich jednorazowo metodg we-
gierska, z nich 40% zostato powtdrnie zaszczepionych w nastepnym roku.

W poréwnaniu z epidemig w Norwegii epidemia btonicy w Szwecji nie
przybrata wiekszych rozmiaréw; najwyzsza liczba przypadkow zgtoszona
W r. 1944 przekraczata nieco 3.000. Obecnie Szwecja miewa kilkadziesigt
przypadkéw rocznie. W r. 1951 byto ich 31 (przypadki kliniczne) *.

W ciagu biezacego stulecia — w ciagu 47 lat, za jakie posiadamy dane
(1901— 1947) nastapit w Szwecji ogromny spadek umieralnosci z btonicy.
Liczba zarejestrowanych zgonéw wynosita 2.617 w r. 1901, 8 zgonow
w 1938 i 1939, wreszcie 29 w 1947. Krzywa umieralnosci spada stopniowo,
ale wykazuje dwa zatamania wywotane wzrostem umieralnosci: jedno
w latach 1917— 1920, drugie podobnie jak w Norwegii znacznie stabsze —
w latach 1943— 1945,

Na przestrzeni catego omawianego okresu, podobnie jak i w innych
panstwach, najwyzszy wspoétczynnik zgonéw z btonicy w Szwecji przy-
padat na grupe wieku 1—4 (natomiast w latach 1939 — 41 w grupie wie-
ku 5—9). W latach 1945—46 byto ogdétem 186 zgonéw z btonicy, z czego
110 (59,1%) ponizej 10 roku zycia.

W Danii zachorowania na btonice w latach 1937— 1941 wahaly sie oko-
fo 1.000 rocznie. Jest to liczba przekraczajgca 5-krotnde zachorowania
w Szwecji i 20-krotnie — zachorowania w Norwegii. W r. 1944 u szczytu
wojennej epidemii zarejestrowano w Danii 3.330 przypadkoéw btonicy.

Pracownie bakteriologiczne Danii prowadzity od szeregu lat prace nad
okres$leniem typu zarazka btonicy. Przypadkéw gravis nie spotykato sie
w Danii przed r. 1943. Z wiosng tego roku zaczety one wystepowaé w mie-
Scie d‘Aalborg — Jutlandia, ktére byto wédwczas znacznym centrum woj-
skowym niemieckim. W koncu r. 1943 przypadki gravis zaczeto notowaé
w Kopenhadze, gdzie nastepnie wybuchta epidemia tego typu. Epidemia
trwata 2 lata. Zgloszono woéwczas 1.754 przypadki w poréwnaniu z 41
w r. 1943. Jednoczesnie wzrosta Smiertelno$¢ z btonicy z 2,4% w r. 1942
do 9,7% w r. 1945,

Jesli pozostawimy na uboczu zachorowania, w ktérych typ zarazka nie
zostat stwierdzony, oraz rzadko wystepujace typy intermedius, to wsrod
przypadkéw blonicy u nieszczepionych 54% nalezato do typu gravis,
a 46% do typu mitis. Natomiast zachorowania ws$rdd szczepionych byty
w 78% wywotane przez zarazek typu gravis, co zdaje sie wskazywac¢ na
to, iz ten typ zarazka z wnekszg tatwoscig niz inne przetamuje przeszkody
stojagce na jego drodze. Dodac¢ jednak nalezy, ze przebieg choroby wsréd
szczepionych byt przewaznie tagodny.

Smiertelno$é u nieszczepionych w zakazeniach typem gravis wynosita
19,2%, w zakazeniach typem mitis — 6,8%; wsrod chorych catkowicie
zaszczepionych zgonéw nie byto wecale.

* W Szwecji podlegajg rejestracji nie tylko zachorowania na btonice, lecz i no-
siciele. Liczba ich doréwnuje prawie liczbie przypadkéw. W wykazach statystycz-
nych rzeczywiste zachorowania noszg adnotacje ,przypadki kliniczne".
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Pomiedzy r. 1920 a 1949 absolutna liczba zgondéw z btonicy w Danii
spadia z 545 (17,7 na 100.000) w r. 1921 do 7 (0,2%0000) w 1949. Na krzywej
z tych lat przy ogolnej tendencji znizkowej wystepujg dwa wzniesienia:
jedno nieznaczne w latach 1935—36 oraz drugie wyrazne w latach 1942 —
1945. Absolutna liczba zgonéw wynosita w r. 1941 — 23 w 1944 — 255
dw 1945 — 292, po czym krzywa zaczeta spadaé i w r. 1949, jak juz stwier-
dzilismy, byto w Danii 7 zgonéw z blonicy.

Absolutna liczba zgonéw niemowlat z btonicy w omawianym okresie
nie przekroczyta nigdy 40 w ciagu roku, a w latach 1929— 1939 stale wy-
nosita ponizej 10. Najwyzszy wspoétczynnik umieralnosci z btonicy wyste-
powat najczesciej w grupie wieku 1—4. Wyjatek stanowig lata 1939 —
1941, kiedy jej miejsce zajmuje grupa 5—9 lat.

W 1947— 1948 z ogolnej liczby 62 zgonéw z btonicy przypadato:

TABELA |
Grupa wieku Liczba zgonow Na 100.000
0o— 1 5 2,8
1— 4 34 50
5— 9 1 0,1
10 — 14 1 0,2
15 — 24 4 0,3
25 — 34 6 05

W Holandii graniczacej bezposrednio z tak rozlegtym ogniskiem bto-
nicy, jakim byly w czasie wojny Niemcy, epidemia btonicy w czasie oku-
pacji doszta do groznych rozmiaréw. W ciggu 6 lat (1941—46) zgtoszono
219.722 zachorowan, w poréwnaniu z 8.649 w poprzedzajagcym szesciole-
ciu. Od r. 1943 do 1945 wiacznie notowano rok rocznie od 50.000 do 60.000
przypadkéw — w kraju liczagcym zaledwie 9 milionéw ludnosci. Smier-
telno$¢ w czasie epidemii wzrosta i w pierwszym kwartale r. 1946 doszia
do 7,8%, pomimo iz masowa kampania szczepienna byla juz wowczas
w toku.

W stosunku do nasilenia epidemii btonicy podczas ostatniej wojny moz-
na podzieli¢ Holandie na 3 pasy. Pierwszy pas tworzyty okregi poétnocne
ze wspoiczynnikiem zapadalnosci wahajgcym sie od 1.210 do 1.850 na
100.000 mieszkancéw. W drugim — centralnym pasie — w ktérym po-
fozone sg najwieksze miasta holenderskie, odpowiednie liczby wynosity
od 920 do 1.090%am Wspotczynnik zapadalnosci na blonice w tej czesci
kraju byt mniej wiecej taki sam, jak i w sasiednich prowincjach nie-
mieckich — Hannowerze i Bremie. W pasie pétnocnym i centralnym za-
mieszkatym przez 75% ludnosci Niderlandéw krzywa zachorowan doszia
do szczytu w r. 1945. Trzeci pas tworzyty potudniowe i potudniowo-
wschodnie prowincje Holandii: miaty one znacznie nizszy wspétczynnik
zachorowan: od 250 do 470%am Ten stan na potudniu Holandii tworzyt
jak gdyby pomost do Belgii, gdzie liczba zachorowanh byta znacznie
nizsza.

W Holandii, podobnie jak i w innych panstwach, przewazajagca wiek-
szos¢ przypadkow bionicy wystepowata wsréd dzieci szczeg6lnie w grupie
wieku od 4 do 7 lat. Podczas wojennej epidemii mozna byto obserwowac
pewne wyréwnanie krzywej zachorowan wedlug grup wieku. Jednakze
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jeszcze w r. 1942 wiekszos¢ chorych na blonice miata ponizej 20 lat; na-
stepnie sytuacja ulegta wyraznej zmianie i w dalszym biegu epidemii
byto nieomal tylez przypadkow btonicy wsrod dorostych, co i wsréd dzieci.

Doda¢ nalezy, iz Holandia jest jedynym krajem europejskim, w ktorym
dotad poczynajac od r. 1940 roczna liczba zachorowan na blonice stale
przekracza przecietng przedwojenng (1.273); w r. 1951 zarejestrowano
2.757 przypadkow.

Umieralnos¢ z btonicy w biezagcym stuleciu spadta w Holandii prawie
dwudziestokrotnie z 931 w r. 1901 do 47 w r. 1937. Oczywiscie, iz krzywa
wspotczynnika zgondéw z blonicy wykazywata w tym okresie pewne wa-
hania, wzniesienia i spadki. Takim okresem wzmozonej zapadalnosci byty
lata 1918—19. Wzrost zgonow z btonicy wywolany ostatnig epidemig roz-
poczat sie w r. 1940 i liczba zgonéw wynoszaca, jak juz wspominalisSmy,
47 w r. 1937 wzrosta do 4.270 w r. 1945

TABELA 11
Rok Rok
1937 47 1944 3,243
1942 873 1945 4,270
1943 2,516 1946 1,781
1949 - 220

Podziat zgonéw wg grup wieku wykazywat podobnie jak i w innych
krajach najwyzszg umieralnos¢ w wieku 1 do 4 lat. Wyjatek stanowia
lata 1946—47. Najwyzszy wspotczynnik zgondéw wystepowal wowczas
u niemowlat. Szczyt krzywej w tej grupie wieku przypada na r. 1945:
zarejestrowano woéwczas 689 zgonéw z btonicy, co czyni 328,7 na 100.000
urodzen zywych w poréwnaniu z 82 w r. 1941 i 59 w r. 1949. Nie od rze-
czy bedzie wspomnieé, iz od szeregu lat wzrasta w Holandii odsetek zgo-
néw przypadajacych na starsze grupy wieku.

Btonica zaczeta szybko wzrasta¢ we Francji po r. 1940. Najwyzsza licz-
ba zachorowan przypada na rok 1943: zgtoszono wowczas 46.539 przypad-
kéw. Byita to liczba wysoka, jednakze znacznie nizsza od liczb holender-
skich z okresu epidemii, chociaz ludno$¢ Holandii wynosi zaledwie pigtg
czes¢ ludnosci Francji. Maksymalne nasilenie epidemii btonicy we Francji
notowano na terenie potozonym pomiedzy Loarg i Zyronda; poza tym
wzmozong liczbe przypadkéw (4—10-krotnie) zarejestrowano w pasie cig-
gnacym sie (nieregularnie) od Normandii do zatoki Biskajskiej.

Podczas ostatniej epidemii (1943—45) wspotczynnik umieralnosci z bto-
nicy wynosi okoto 8% com Najwyzsza liczbe zgonéw 3.312 (8,7%000) zgto-
szono w r. 1945. Spadek krzywej — bardzo gwattowny — zaznaczyt sie
W r. 1947 i w r. 1949 zgtoszono juz tylko 306 zgondw. Jest to najnizsza
liczba zgondéw z blonicy zanotowana we Francji w biezacym stuleciu.

Z podziatu zgonéw na btonice we Francji wg grup wieku na przestrzeni
ostatnich 50 lat wyptywa, iz: 1) poczynajac od lat 1930—32 umieralnosc
niemowlat utrzymywata sie przewaznie na poziomie zblizonym do wspoét-
czynnikdw w grupie wieku 1—4. Wyjatek stanowi rok 1949, kiedy byita
ona wyraznie nizsza; 2) w grupie 5—9 lat wspoétczynnik zgonéw nde réznit
sie zbytnio od odpowiednich liczb w innych grupach wieku, co zastuguje
na podkreslenie (zwykle jest nizszy); 3) w pewnych okresach wystepo-
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wata b. znaczna umieralnos¢ z btonicy w grupie wieku powyzej 60 lat,
jak to wynika z tabeli IlI.

TABELA 111

Absolutna liczba zgonéw z blonicy we Francji w grupie wieku powyzej 60 lat.

Rok Liczba zgonéw Rok Liczba zgondéw
1911 90 ~1930—32 96
1920—21 300 1935—36 53

Wiochy nie przezyly wiekszej epidemii btonicy ani w czasie drugiej
wojny Swiatowej, ani po jej zakonczeniu. Liczba zameldowanych przy-
padkéw jest obecnie stosunkowo niska: wynosi okoto 13.000 rocznie (prze-
cietna dla lat 1928—38 wynosita 25.700). Jesli mowa o podziale zgondéw
wg grup wieku w biezacym stuleciu, to do lat 1935/37 najwyzszy wspot-
czynnik umieralnosci z blonicy przypada na grupe wieku 1—4, a umie-
ralno$¢ niemowlat jest o 50% nizsza, natomiast poczynajac od r. 1946
wspotczynnik zgonéw niemowlat z blonicy nie tylko doréwnuje, ale
i przekracza odpowiednie liczby dla grupy 1—A4.

Szwajcaria. Wzrost zachorowan na blonice podczas ostatniej wojennej
epidemii wystgpit w Szwajcarii dos¢ pdézno: dopiero w r. 1943. Szczyt na-
silenia epidemii przypada na lata 1945 (4.981 zach.) i 1946 (5.302) w po-
réwnaniu z przecietng 2.265 zachorowan rocznie w latach 1928—38.

W biezacym stuleciu nastgpit w Szwajcarii wybitny spadek liczby zgo-
noéw z btonicy z 1.052 w r. 1901 do 63 w r. 1949, czyli w przeliczeniu na
100.000 z 31,5 do 1,4. Pomiedzy r. 1901 a r. 1926 spadek ten odbywat sie
dos¢ regularnie. W pozniejszych latach krzywa utrzymujac tendencje
znizkowg ulegta pewnym, nawet do$¢ znacznym wahaniom. W r. 1939
byto w catej Szwajcarii zaledwie 33 zgony z btonicy. Liczba ta wzrosta
do 212 w r. 1945. W r. 1949, jak juz widzieliSmy, wynosita ona 63.

Podziat zgonéw z btonicy w Szwajcarii w r. 1946/47 wg grup wieku
wykazuje najwyzsza umieralnos¢é w wieku 1—4; 13 zgonbéw nastgpito
w grupie powyzej lat 50.

Wrecz inny niz na kontynencie byt przebieg zachorowan na btonice
w Anglii i Walii. W latach 1928—38 zarejestrowano przecietnie okoto
63.000 przypadkoéw rocznie. Nie byto to wiec terytorium o malej zapadal-
nosci na btonice. Poczynajac od r. 1939 rozpoczat sie staty spadek krzywej
zachorowan.

Liczba przypadkow zarejestrowanych w r. 1951 stanowita zaledwie 4%
zgloszen z r. 1940. Podobny przebieg miata krzywa zachorowan na bto-
nice w Szkocji i pétnocnej Irlandii.

Jednoczes$nie ze spadkiem zapadalnosci obnizyta sie réwniez Smiertel-
nos¢ z blonicy. Odsetek przypadkéow zakonczonych zgonem wynosit
w Anglii i Walii 52% w r. 1941 i 2,6% w r. 1945

Umieralnos¢ z blonicy spadta réwniez bardzo znacznie w okresie oma-
wianych 49 lat. W 1901 zameldowano 9.761, w 1949 — 85 zgonéw z bto-
nicy. Wspétczynnik zgonéw na 100.000 mieszkancéw w latach 1901 i 1949
wynosit 29,9 w pierwszym przypadku i 0,2 w drugim.

Umieralnos¢ z btonicy w poszczegélnych grupach wieku w latach 1901—
1947 ukladata sie wg najczesciej spotykanego schematu; najwyzszy
wspétczynnik zgonéw wystepowat w grupie wieku 1—4, nastepnie idg
w kolejnosci zstepujacej grupy wieku: 5—9i 0—L1
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W zimnicy tropikalnej nosicielstwo gamet u niektérych oséb moze sie przedtuzyé
do wybuchu epidemii sezonowej nastgpnego roku. Prokopienko wykryt w r. 1945
przy masowych badaniach miesiecznych ludnosci z obszaru, gdzie panowata zimnica,
93,1% nosicieli tropikalnej zimnicy. Nosiciele tacy sg bardziej niebezpieczni niz cho-
rzy z ostrymi objawami choroby. Przy trzeciaczce i czwartaczce gamety pojawiaja
sie we krwi obwodowej wraz z schizontami i chory jest wtedy bardzo zakazny dla
komara, mimo, ze przy nosicielstwie ilos¢ pasozytow we krwi obwodowej jest znacz-
nie mniejsza niz w czasie choroby.

A. Lysenko stwierdzit, ze w miejscowos$ci wolnej od zachorowan na zimnice pierw-
sze sezonowe zachorowania byty skutkiem zarazenia sie komaréw od nosicieli.

Zmniejszenie wiec liczby nosicieli przez ich wczesne wykrywanie i systematyczne
leczenie moze poprawi¢ warunki epidemiologiczne w zimnicy.

r Aniela Adonajto

PIOTROWSKAJA C. A. Zagadnienie tularemii u dzieci. Pediatria, 1952. Nr 6, 43.

W literaturze naukowej jest mato danych o przebiegu tularemii u matych dzieci.
Autorka podaje obserwacje 33 dzieci chorych na tularemie: 20 chorych w wieku od
3 miesiecy do 10 lat, pozostate ponad 10 lat. U wszystkich byta dokonana préba
Srodskérna z tularyng; u 26 chorych préba wypadta dodatnio. Odczyn dodatni wy-
stepuje w kilka dni od poczatku choroby; charakteryzuje sie on zaczerwienieniem,
obrzekiem, bolesnoscia w miejscu wstrzyknigecia. Zaczerwienienie bez obrzeku, zni-
kajace po jednym dniu, uwazamy za odczyn ujemny. Wynik nalezy odczytywaé po
24— 48 godz. Dodatni odczyn utrzymuje sie bardzo diugo, totez moze stuzy¢ do dia-
gnostyki retrospektywnej.

Istnieje zalezno$¢ miedzy przebiegiem choroby a odczynem alergicznym: w prze-
biegu ciezkim i $redniociezkim wystepuje silnie dodatni odczyn. U mitodszych dzieci
przebieg choroby jest ciezszy niz u starszych.

Na 26 dzieci chorych z dodatnim odczynem z tularyng — u 15 dzieci wystapita
posta¢ uogo6lniona, u 6 — ptucna, u 5 — anginowo-dymienicza. U wszystkich wystapito
w mniejszym lub wiekszym stopniu porazenie uktadu nerwowego. W jednym przy-
padku wystapity zaburzenia troficzne w postaci osutki plamistej: Srednica plam -wy-
nosita do 5 cm; po 7 dniach obserwowano tuszczenie si¢ otrebiaste naskérka. Bronina
i Drobinski zauwazyli u dzieci dorostych chorych na tularemie wysypke krwotoczna,
grudkowo-pecherzykowsa, pokrzywke oraz rumienn wielopostaciowy wysiekowy. Takie
wysypki lekarze czesto przyjmuja za alergiczne i odsytaja chorych do dermatologa.

Do postaci uogélnionych autorka zalicza taki przebieg, gdzie nie byto widocznych
zmian ogniskowych, lecz porazenie wielu uktadéw. Choroba rozpoczynata sie wtedy
ostro, z dreszczami, bélami glowy. Goraczka o torze przerywanym lub nieregular-
nym utrzymywata sie od 1—3 tyg., wystepowaly poty, bezsennos$é¢, utrata taknienia,
zawroty i boéle gltowy, zaczerwienie skéry i twarzy, niezyt gérnych drég oddechowych.
Cofanie sie objawéw trwato od 2 tyg. do 1 miesigca. Obserwowano postacie uogol-
nione z lekkim przebiegiem ambulatoryjnym, gdy wystepowatlo tylko zie samopo-
czucie, ale odczyn alergiczny byt dodatni. Jednym z objawoéw tularemii u dzieci byto
zaz6tcenie podniebienia twardego i dioni. Przyczyng tego objawu moga by¢ zmiany
toksyczne w watrobie i uktadzie siateczkowo-$rdédbtonkowym.

W postaci ptucnej u dzieci nastepuje odrazu zlokalizowanie procesu w ptucach.
U dorostych posta¢ ta wystepuje rzadko. W niektérych przypadkach posta¢ ptucna
u dzieci zaczynata sie objawami oponowymi, a po kilku dniach wystgpito zapalenie
ptuc ptatowe obustronne. Tor gorgczkowy byt bardzo podobny do krzywej w zapa-
leniu ptuc krupowym. Opadanie krwinek byto przyspieszone. We krwi stwierdzono
leukopenig, watroba byta powiekszona. Stolce wolne 3—4 razy na dobe.
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W postaci anginowo-dymieniczej obserwowano w gardle szarozétte naloty podébne
do btoniczych; autorka ostrzega, ze czesto rozpoznaje sie te posta¢ tularemii jako
btonice i daje sie chorym surowice przeciwbtonicza bez zadnego efektu. Ta postac
tularemii zaczyna sie nagle, wezty chitonne powiekszajg sie po uptywie 2—2!/r tygo-
dnia od poczatku choroby na szyi i pod pachg; sg twarde, wielko$ci duzej $liwki lub
orzecha, niezrosniete ze skorg, ruchome, z poczatku bolesne. Zdarzajag sie postacie
tularemii mieszane, dymieniczo-ptucne.

Najczesciej chorujg na tularemie dzieci od 2 lat w goére, ale moga juz chorowac
dzieci 4-miesieczne. Préba z tularyng jest swoista i wypada ujemnie w innych za-
kazeniach.

Aniela Adonajto

FEDDER M. L., SMETLEWA A. G.,, TETEROWSKA T. O. Zimowy wyleg
muchy domowej (Musca domestica L.) wewngatrz pomieszczen miejskich. Gig
i San., 1952, 4, 52.

W akcjach zwalczania much przyjeto jako prawidto przeprowadzanie zabiegéw
w lecie, w okresie najwiekszego nasilenia liczebnosci much. Mozno$¢ zimowania much
w rozmaitych stadiach rozwoju zalezy od strefy klimatycznej i termicznych warun”
kéw roku. Obecnos$¢ zimag aktywnych much w pomieszczeniach jest wynikiem badz
to przylotu jesiennego, badz tez wylegu wewnatrz samych pomieszczen. Wykrycie
w pomieszczeniach pierwszych trzech stadiéw rozwojowych much jest dowodem za-
chodzacego wylegu zimowego. Poniewaz okres aktywnego zycia uskrzydlonej muchy
nie przekracza 2—3 miesiecy, zatem w omawianej strefie klimatycznej wszystkie mu-
chy obecne w lutym — marcu powinny pochodzi¢ z zimowego wylegu.
Moskiewska miejska stacja dyzenfekcyjna przeprowadzita obserwacje szeregu
obiektéw, co pozwolito na ustalenie, jak czesto i w jakich rozmiarach zachodzi zi-
mowy wyleg w pomieszczeniach. Mozno$¢ wylegu much wewnatrz domoéw jest uwa-
runkowana zltym stanem sanitarno-porzadkowym. Jako miejsca wylegu stuza prze-
strzenie trudno dostepne do sprzatania oraz zanieczyszczone odpadkami zywnos$cio-
wymi. Zimowy wyleg nastepowat réwniez w pomieszczeniach zwigzanych z hodowlag
zwierzat oraz w kottowniach centralnego ogrzewania postugujacych sie Smieciami
i nawozem. Odnajdywano tam larwy w roznych fazach wzrostowych oraz poczwarki,
co dowodzi, ze w sprzyjajacych warunkach zimowe skladanie jajeczek przez muchy
moze by¢ obfite. Wykrycie i zniszczenie zimowo-wiosennych much wylegajacych sie
w pomieszczeniach moze mie¢ wptyw na obnizenie liczebnosSci pierwszej generacji
much.
A. Bojavowska

SUCHOWA M. H., DYCHNO M. A. Walka z synantropnymi muchami w profi-
laktyce choréb jelitowych. Gig. i San., 1952, 5, 39.

Przy dotychczasowym zwalczaniu much uwzgledniono jedynie muche domowa
(Musca domestica L.). Natomiast tzw. egzofilnych gatunkéw much (Muscina stabu-
lans Flen., Ophyra leucostoma Wied. Calliphora uralenisis Vill, Calliphora erythroce-
phala Meig) nie brano pod uwage. Badania przeprowadzone w warunkach natural-
nych i laboratoryjnych wykazaty, ze pateczki czerwonkowe Shigella flexneri zacho-
wuja swa zywotno$¢ w organizmach wspomnianych gatunkéw much, skad moga by¢
wydalane do srodowiska zewnetrznego w ciaggu 2—3 dni po zakazeniu owadéw. Ob-
serwacje terenowe potwierdzity znaczenie epidemiologiczne egzofilnych gatunkéw
much w sezonowym wzroscie zapadalnos$ci na czerwonke. W planowaniu przepro-
wadzanych akcji odmuszania nalezy uwzglednia¢ osobliwosci ekologiczne poszczegdl-
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Zdaniem angielskiego Ministerstwa Zdrowia tak pomysine ksztattowa-
nie sie sytuacji jest wynikiem stosowania szczepiehi ochronnych przez
wiele lat na bardzo szeroka skale.

Podkresli¢ jednak nalezy, iz w okresie ostatniej wielkiej epidemii bto-
nicy w ciggu 4 lat najwiekszego jej nasilenia komunikacja pomiedzy wy-
spami brytyjskimi a kontynentem wiasciwie nie istniata i Wielka Bryta-
nia nie byfa narazona na przeniesienie zjadliwego zarazka z Niemiec.

Wegry «prawdopodobnie wskutek regularnie prowadzonej kampanii
szczepiennej nie byty dotkniete Srodkowo-europejska epidemig .btonicy
podczas drugiej wojny Swiatowej. Wyrazna zwyzka liczby zachorowan
wystgpita tam znacznie pézniej, w kilka lat po wojnie. W r. 1940 byto
na Wegrzech 4.927 zarejestrowanych zachorowan na btonice, w 1948 —
4.207; tymczasem w r. 1949 liczba ich wzrosta az do 7.070. Z tej liczby
42% przypada na stolice panstwa (liczacg 11% ludnos$ci kraju), a 26% na
departament, w ktérym Budapeszt jest najwiekszym miastem (17%
ludnosci).

Streszczajgc przebieg wydarzen stwierdzi¢ nalezy, iz wielka epidemia
btonicy z Okresu Il wojny swiatowej i lat bezposrednio po niej nastepu-
jacych powodowata w Europie powyzej 600.000 1 zachorowan rocznie,
a liczba zgon6éw wynosita co najmniej 150.000. Od r. 1947 do r. 1951 liczba
przypadkéw blonicy zmniejszata sie wynoszac kolejno 183.000; 119.000;
102.000; 93.000 i wreszcie 69.000 2 Ta ostatnia liczba wyglada pomysinie
na tle ostatniej epidemii, pamietamy bowiem, iz w samej Holandii zgto-
szono w 1944 r. 60.400 zachorowan, a w Niemczech zachodnich w r. 1947—
142.788. Obecnie w szeregu panstw europejskich ogélna roczna liczba za-
chorowan jest nizsza od przecietnej przedwojennej, podczas gdy sprawy
przedstawiajg sie odwrotnie w innych czesciach Swiata.

Jednakze i dzi$ jeszcze Europa pozostaje kontynentem najbardziej za-
kazonym btonicg. Wiekszos¢ przypadkéw skoncentrowana jest w niewielu
krajach. Do ich liczby nalezg m. i. Niemcy, Austria, Wiochy itd. Liczby
r. 1949 — ostatniego roku, za jaki ogtoszone s dotad dane, wynosza:
47.885 w Zachodnich Niemczech i 3.352 w Berlinie; 15.326 w Polsce;
12.906 we Wioszech i 10.845 w Austrii. Sumujgc te dane otrzymujemy
liczbe nieomal roéwng tacznej liczbie przypadkéw we wszystkich innych
panstwach Swiata, ktére ogtaszajg wyniki rejestracji choréb zakaznych.

Umieralno$¢ z blonicy wykazuje obecnie nastepujace cechy charakte-
rystyczne: a) w r. 1948/49 w grupie wieku 0—4 wspdtczynnik zgonow
(na 100.000 ludnosci w danym wieku) wynosit 0,9 w Danii; 1,1 w Anglii
i Walii, 1,4 w Szwecji; 15 w Holandii; 33 w Portugalii i 60,5 w Austrii,
b) Odsetek ogélnej liczby zgonéw z btonicy przypadajacy na grupe wieku
0—4 wahat sie w tymze roku od 32% w Szwecji do 51% w Anglii; 72%
we Francji i 81% w Holandii.

* * *

Materiat czerpano z nastgpujacych Zzrodet:

1 Bulletin d'information epidemiologique — 1945—47 N. U.
2. Rapport epidemiologique 1947—1952. O. M. S.

3. Bulletin de ZXInstitut National d‘Hygiene (France) 1946—50.
4. Lancet 1946— 1952.

1 bez ZSRR, Polski, krajow Batkanskich.
2 bez Rumunii, ZSRR oraz NRD, Butgarii, Czechostowacji, Wegier i Polski.
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BABUSZKIN G. A. Leczenie czerwonki u dzieci fitoncydami. Pediatria 1952,
Nr 6. 63.

Bakteriobo6jcze wiasciwosci fitoncydéw byty opisane juz w r. 1928 przez Toki-
na. Stwierdzono, ze lotne substancje wydzielane z czosnku zabijajg in vitro pateczki
czerwonki. Autor przeprowadzit leczenie dzieci chorych na czerwonke lewatywami
czosnkowymi. Do leczenia uzyto dobowej nalewki wodnej czosnku, ktéra rozcien-
czano 2 lub 3-krotnie woda gotowang. Cale leczenie polegato na zastosowaniu 4—15
lewatyw czosnkowych.

Technika przygotowania nalewki: i20,0 g oczyszczonego czosnku rozcierano w moz-
dzierzyku, zalewano 100 g gotowanej wody i pozostawiano w hermetycznie zamknie-
tej szklance przez dobe. Nastepnie saczono nalewke przez poczwdérnie ztozong gaze
i na 25 ml przesagczu dodawano takg sama ilos¢ wody przegotowanej o temp. 38°C.
Tak przygotowany roztwér wprowadzano balonikiem do odbytnicy.

Leczenie zastosowano u 10 dzieci chorych na ostrg posta¢ czerwonki i u 10 cho-
rych na przewlektg posta¢, a 10 dzieci z ostra postacig pozostawiono jako grupe kon-
trolng. We wszystkich przypadkach stosowano'réwnoczes$nie leczenie sulfonamidami,
hemoterapig, witaminami itp. Juz po zastosowaniu 2—3 lewatyw zauwazono poprawe
stanu ogo6lnego dzieci, zmniejszenie parcia, ustgpienie bé6léw brzucha; kat stawat sie
uformowany i zawierat mniej $luzu. Wynik byt lepszy u dzieci z lzejszym i $rednim
przebiegiem choroby, a gorszy w ostrej formie choroby. Nie zauwazono poprawy
u dzieci z przewlekta czerwonka i objawami dystrofii. Lepsze byty wyniki, gdy roz-
poczeto lewatywy po 4—5 dniach choroby niz gdy zastosowano je odrazu w pierw-
szych dniach.

Aniela Adonajlo

RASZYNA M. G. Nosicielstwo pasozytéw zimnicy i jego znaczenie epidemio-
logiczne. Now. Med. 1952, 27, 22—28.

Poglady na nosicielstwo zimnicy nie sa zgodne. Moszkowski (1950) uwaza, ze jest
ono uwarunkowane rozbieznosciag miedzy objawami klinicznymi a bakteriologiczny-
mi i ze jest to bezgorgczkowy nawrét choroby przy wysokiej odpornosci osobnika.
Kossirski (1946) za$ uwaza, ze u nosicieli wystepujg tylko gametocyty, ktére jako
formy piciowe nie powodujag napadu zimnicy i nie dajag objawéw klinicznych cho-
roby. Toreeb (1943) stwierdza, ze nosicielstwo zimnicy moze nastapi¢ w przerwie
miedzy dwoma ostrymi napadami. Nosicielstwo przediuza okres zakaznosci chorego.
Dla szerzenia sie zimnicy konieczne sg 3 czynniki: 1) obecno$¢ pasozytéw (gamet)
we krwi obwodowej, 2) obecnos$¢ posredniego przenosiciela, 3) odpowiednie warunki
Srodowiska wewnetrznego umozliwiajace rozwdj pasozyta.

Nosicielstwo za$ wskazuje na to, ze niezaleznie od braku ostrych objawoéw Kkli-
nicznych u nosiciela zakazenie jeszcze nie wygasto, wobec czego napady moga sie
powtérzy¢ i dana osoba moze sie sta¢ zrodtem zakazenia. Szczegdlnie ciekawy jest
problem pierwotnego nosicielstwa pasozytéw, tzn. wykrycie pasozytéw u o0s6b, ktére
nigdy na zimnice nie chorowaly i nie zdradzajg zadnych klinicznych objawéw tej
choroby. Pojawienie sie gamet we krwi moze nastgpi¢ u nich wczes$niej, 'nim poja-
wiajg sie objawy kliniczne. Sarykjan stwierdzit w r. 1943, ze ws$réd wszystkich no-
sicieli pasozytéw byto 30% nosicieli pierwotnych.

5—.Przeglad Epidemiologiczny
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W zimnicy tropikalnej nosicielstwo gamet u niektérych oséb moze sie przedtuzyé
do wybuchu epidemii sezonowej nastepnego roku. Prokopienko wykryt w r. 1945
przy masowych badaniach miesigcznych ludnosci z obszaru, gdzie panowata zimnica,
93,1% nosicieli tropikalnej zimnicy. Nosiciele tacy sg bardziej niebezpieczni niz cho-
rzy z ostrymi objawami choroby. Przy trzeciaczce i czwartaczce gamety pojawiajg
sie we krwi obwodowej wraz z schizontami i chory jest wtedy bardzo zakazny dla
komara, mimo, ze przy nosicielstwie ilo§¢ pasozytéw we krwi obwodowej jest znacz-
nie mniejsza niz w czasie choroby.

A. Lysenko stwierdzit, ze w miejscowos$ci wolnej od zachorowan na zimnice pierw-
sze sezonowe zachorowania byty skutkiem zarazenia sie komaréw od nosicieli.

Zmniejszenie wiec liczby nosicieli przez ich wczesne wykrywanie i systematyczne
leczenie moze poprawi¢ warunki epidemiologiczne w zimnicy.

. Aniela Adonajto
1
PIOTROWSKAJA C. A. Zagadnienie tularemii u dzieci. Pediatria, 1952. Nr 6, 43.

W literaturze naukowej jest mato danych o przebiegu tularemii u matych dzieci.
Autorka podaje obserwacje 33 dzieci chorych na tularemie: 20 chorych w wieku od
3 miesiecy do 10 lat, pozostate ponad 10 lat. U wszystkich byta dokonana préba
Srodskérna z tularyna; u 26 chorych préba wypadia dodatnio. Odczyn dodatni wy-
stepuje w kilka dni od poczatku choroby; charakteryzuje sie on zaczerwienieniem,
obrzekiem, bolesnoscia w miejscu wstrzyknigcia. Zaczerwienienie bez obrzeku, zni-
kajace po jednym dniu, uwazamy za odczyn ujemny. Wynik nalezy odczytywaé po
24— 48 godz. Dodatni odczyn utrzymuje sie bardzo diugo, totez moze stuzy¢ do dia-
gnostyki retrospektywnej.

Istnieje zalezno$¢ miedzy przebiegiem choroby a odczynem alergicznym: w prze-
biegu ciezkim i $redniociezkim wystepuje silnie dodatni odczyn. U miodszych dzieci
przebieg choroby jest ciezszy niz u starszych.

Na 26 dzieci chorych z dodatnim odczynem z tularyng — u 15 dzieci wystapita
posta¢ uogdlniona, u 6 — ptucna, u 5 — anginowo-dymienicza. U wszystkich wystgpito
w mniejszym lub wiekszym stopniu porazenie uktadu nerwowego. W jednym przy-
padku wystapity zaburzenia troficzne w postaci osutki plamistej: Srednica plam wy-
nosita do 5 cm; po 7 dniach obserwowano tuszczenie sie otrebiaste naskoérka. Broninu
i Drobinski zauwazyli u dzieci dorostych chorych na. tularemie wysypke krwotoczng,
grudkowo-pecherzykowa, pokrzywke oraz rumien wielopostaciowy wysiekowy. Takie
wysypki lekarze czesto przyjmuja za alergiczne i odsytaja chorych do dermatologa.

Do postaci uogd6lnionych autorka zalicza taki przebieg, gdzie nie byto widocznych
zmian ogniskowych, lecz porazenie wielu uktadéw. Choroba rozpoczynata sie wtedy
ostro, z dreszczami, bélami gtowy. Gorgczka o torze przerywanym lub nieregular-
nym utrzymywata sie od 1—3 tyg., wystepowaty poty, bezsenno$¢, utrata taknienia,
zawroty i bdle glowy, zaczerwienie skory i twarzy, niezyt gérnych drég oddechowych.
Cofanie sie objawéw trwato od 2 tyg. do 1 miesigca. Obserwowano postacie uogol-
nione z lekkim przebiegiem ambulatoryjnym, gdy wystepowalo tylko zie samopo-
czucie, ale odczyn alergiczny byt dodatni. Jednym z objawoéw tularemii u dzieci byto
zazO6tcenie podniebienia twardego i dioni. Przyczyng tego objawu moga byé zmiany
toksyczne w watrobie i uktadzie siateczkowo-s$rédbtonkowym.

W postaci ptucnej u dzieci nastepuje odrazu zlokalizowanie procesu w ptucach.
U dorostych posta¢ ta wystepuje rzadko. W niektérych przypadkach posta¢ ptucna
u dzieci zaczynata sie objawami oponowymi, a po kilku dniach wystapito zapalenie
ptuc ptatowe obustronne. Tor gorgczkowy byt bardzo podobny do krzywej w zapa-
leniu ptuc krupowym. Opadanie krwinek byto przyspieszone. We krwi stwierdzono
leukopenig, watroba byta powiekszona. Stolce wolne 3—4 razy na dobe.
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W postaci anginowo-dymieniczej obserwowano w gardle szarozétte naloty podobne
do btoniczych; autorka ostrzega, ze czesto rozpoznaje sie te posta¢ tularemii jako
btonice i daje sie chorym surowice przeciwbtonicza bez zadnego efektu. Ta postac
tularemii zaczyna sig¢ nagle, wezty chtonne powiekszaja sie po uptywie 2—2}2 tygo-
dnia od poczatku choroby na szyi i pod pachga; sa twarde, wielkosci duzej $liwki lub
orzecha, niezros$niete ze sko6rg, ruchome, z poczatku bolesne. Zdarzajg sie postacie
tularemii mieszane, dymieniczo-ptucne.

Najczesciej chorujg na tularemie dzieci od 2 lat w gére, ale moga juz chorowaé
dzieci 4-miesieczne. Préba z tularyna jest swoista i wypada ujemnie w innych za-
kazeniach.

Aniela Adonajto

FEDDER M. L., SMETLEWA A. G, TETEROWSKA T. O. Zimowy wyleg
muchy domowej (Musca domestica L.) wewnatrz pomieszczen miejskich. Gig
i San., 1952, 4, 52.

W akcjach zwalczania much przyjeto jako prawidto przeprowadzanie zabiegéw
w lecie, w okresie najwiekszego nasilenia liczebnosci much. Mozno$¢ zimowania much
w rozmaitych stadiach rozwoju zalezy od strefy klimatycznej i termicznych warun”
kéw roku. Obecnos$¢ zimg aktywnych much w pomieszczeniach jest wynikiem badz
to przylotu jesiennego, badz tez wylegu wewnatrz samych pomieszczen. Wykrycie
w pomieszczeniach pierwszych trzech stadidw rozwojowych much jest dowodem za-
chodzacego wylegu zimowego. Poniewaz okres aktywnego zycia uskrzydlonej muchy
nie przekracza 2—3 miesiecy, zatem w omawianej strefie klimatycznej wszystkie mu-
chy obecne w lutym — marcu powinny pochodzi¢ z zimowego wylegu.
Moskiewska miejska stacja dyzenfekcyjna przeprowadzita obserwacje szeregu
obiektéw, co pozwolito na ustalenie, jak czesto i w jakich rozmiarach zachodzi zi-
mowy wyleg w pomieszczeniach. Moznos¢ wylegu much wewnatrz domoéw jest uwa-
runkowana ztym stanem sanitarno-porzadkowym. Jako miejsca wylegu stuzg prze-
strzenie trudno dostepne do sprzatania oraz zanieczyszczone odpadkami zywnos$cio-
wymi. Zimowy wyleg nastepowat réwniez w pomieszczeniach zwigzanych z hodowlag
zwierzat oraz w kottowniach centralnego ogrzewania postugujacych sie Smieciami
i nawozem. Odnajdywano tam larwy w roéznych fazach wzrostowych oraz poczwarki,
co dowodzi, ze w sprzyjajacych warunkach zimowe skladanie jajeczek przez muchy
moze by¢ obfite. Wykrycie i zniszczenie zimowo-wiosenn.ych much wylegajacych sie
w pomieszczeniach moze mie¢ wplyw na obnizenie liczebnos$ci pierwszej generacji
much.
A. Bojanowska

SUCHOWA M. H., DYCHNO M. A. Walka z synantropnymi muchami w profi-
laktyce choréb jelitowych. Gig. i San., 1952, 5, 39.

Przy dotychczasowym zwalczaniu much uwzgledniono jedynie muche domowa
(Musca domestica L.). Natomiast tzw. egzofilnych gatunkéw much (Muscina stabu-
lans Flen., Ophyra leucostoma Wied. Calliphora uralenisis Vill, Calliphora erythroce-
phala Meig) nie brano pod uwage. Badania przeprowadzone w warunkach natural-
nych i laboratoryjnych wykazaty, ze pateczki czerwonkowe Shigella flexneri zacho-
wujg swag zywotno$¢ w organizmach wspomnianych gatunkéw much, skad moga by¢
wydalane do $rodowiska zewnetrznego w ciggu 2—3 dni po zakazeniu owadéw. Ob-
serwacje terenowe potwierdzity znaczenie epidemiologiczne egzofilnych gatunkéw
much w sezonowym wzroécie zapadalnos$ci na czerwonke. W planowaniu przepro-
wadzanych akcji odmuszania nalezy uwzglednia¢ osobliwosci ekologiczne pos7xzegdl-
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nych gatunkéw. W dobie stosowania trwatych kontaktowych $rodkéw owadoboj-
czych, obok zwalczania much dojrzatych, co stosuje sie gtéwnie, jest konieczne réw-
niez niszczenie pozostalych stadiéw rozwojowych w miejscach wylegu.

A. Bojanowska

LINEWA W. A, OKULOW W. P. Pojawienie sie much domowych opornych
na DDT i heksachloran. Gig. i San. 1952, 6, 43.

Wyniki akcji zwalczania much w pierwszych latach uzywania preparatéw zawie-
rajacych DDT byty doskonate. W jednym z potudniowych miast ZSRR przeprowa-
dzano kilkoletnig walke z moskitami i komarami za pomocag $rodkéw owadobodjczych
kontaktowych, stosujgc w latach 1948 i 1949 przewaznie DDT, a w r. 1950 wytgcznie
heksachloran, w ilosciach 2 g technicznego produktu na 1 m2 Juz w drugim roku
zaobserwowano, ze pokryte preparatem powierzchnie, przy zachowaniu w petni dtu-
gotrwatej skutecznosci w stosunku do komaréw i moskitéw, wywieraty dziatanie
trujagce na muchy jedynie przez okres 20—30 dni; w nastepnym roku powierzchnie
utrzymywaty aktywnos$¢ przeciwko muchom zaledwie w ciggu 15—20 dni. Pobrane
z terenu muchy poddano dziataniu DDT oraz heksachloranu. Po kontakcie ze $mier-
telnymi dawkami DDT padto 68,9% samcéw i 40,1% samiczek, podczas gdy muchy
kontrolne z hodowli laboratoryjnej zginety w 100%. Podobne wyniki otrzymano z he-
ksachloranem. Dalsze doswiadczenia wykazaty, ze u much badanych wystgpita, prze-
kazywana nastepnym pokoleniom, oporno$¢ zaré6wno na DDT jak i na heksachloran.
Zjawisko to w kolejnych pokoleniach much stopniowo stabnie, a juz w czwartym
pokoleniu zanika catkowicie. Oporne na DDT muchy pojawiaja sie zwykle w miej-
scowosciach, w ktorych DDT stosowany byt w ciagu kilku lat. Przypuszczalnie wsku-
tek uzywania preparatéow o niskiej jakosci oraz niedbatego lub niesumiennego prze-
prowadzania odmuszania muchy mogty przez diuzszy czas otrzymywacé zbyt niskie
(subletalne) dawki trucizny, co doprowadzito do pojawienia sie opornych populacji.
Wobec powyzszego nalezy przede wszystkim przy planowaniu i przeprowadzaniu
odmuszania uwzgledni¢ likwidacje miejsc wylegu much (akcje sanitarno-porzadko-
we i odkazanie wszelkich odpadkéw i nieczystosci). Ponadto nie wolno dopuszczaé¢ do
pokrywania powierzchni mniejszymi ilosciami $rodkéw niz 2 g czynnej substancji na
1 m2 oraz nalezatloby moze kolejno zmienia¢ stosowane Srodki.

A. Bojanowska

HURLBUTT H. S.,, ALTMAN R. M., NIBLEY C. Oporno$¢ na DDT wszy odzie-
zowych w Korei. Science, 1952, 115, Nr 2975, 11.

Duzg grupe wojska opylano 10% proszkiem DDT. Proszek byt przechowywany
przed uzyciem przez 5—6 lat, lecz badania na larwach komaréw wykazaty, ze za-
chowat on catkowicie witasnosci owadobé6jcze. Pomimo opylania raz w tygodniu
ilo§¢ o0s6b zawszonych wzrastata. W 5 miesigcu stosowania proszku byto wsréd
badanych 355% do 51% zawszonych. Matlg poprawe uzyskano stosujac opy-
lanie co 3 dni. Impregnacja bielizny osobistej i poscielowej 2% emulsjag DDT data
po 8 dniach w grupie, w ktérej byto 68% zawszonych, zmniejszenie zawszenia do
17%, jednak po 14 dniach zawszenie ponownie wzrosto do 38%. Badanie labora-
toryjne wszy z Korei, umieszczonych na tkaninie opylonej 10% proszkiem w ilosci
3,2 mg/cm, wykazato $miertelnos¢ od 33% do 65% w czasie 24 godz., podczas gdy
27—45% wszy zachowywato si¢ normalnie. W prébach z 5% proszkiem $wiezo wypro-
dukowanym gingto przecietnie 46% wszy po 24 godz., 34% za$ pozostawato zupeinie
zdrowych. W dwu badaniach wszy umieszczano w specjalnych rekawach, aby mogty
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normalnie ssa¢ krew ludzka. Po 48 godz. pozostato 41%—60Yo wszy zdrowych w reka-
wach opylonych, w nieopylonej za$ kontroli odpowiednio 48% i 62°/0. W tych samych
warunkach opylenie proszkiem zawierajgcym 0,25% DDT wszy ze standartowej
hodowli laboratoryjnej dawato 100% $miertelnosci. Wszy koreanskie hodowano od
jajeczek przez caty cykl zyciowy na tkaninie impregnowanej 0,1% roztworem DDT
w acetonie. W dwu doswiadczeniach przezyto do 15 dnia 34% i 36% wszy (w kontroli
67°/o i 83%). Wszy te skiadaly jajeczka zdolne do wylegu w 70% i 66% (w kontroli
odpowiednio 79% i 74%).

Wyniki opisanych badan wskazujg na mozliwo$¢ wyksztalcenia u wszy odziezo-
wych odmiany odpornej na DDT, podobnie jak u much. Z tego powodu wartos¢ DDT
w walce z durem wysypkowym moze w pewnych warunkach okaza¢ sie watpliwa.

Z. Wojciak
) . \Y

HOFFMAN R. A, ROTH A. R.,, LINQUIST A. W. i BUTTS J. S. Absorpcja
DDT u much podczas dluzszego okresu. Science, 1952, 115, Nr 2986, 312.

Prace nad absorpcjg DDT u much (Musca domestica) opierajg sie zwykle na wy-
nikach analiz wyciggéw z much, robionych w i24—48 godzin po ekspozycji owadéw
na dziatanie preparatu. Autorzy wykazali, ze znaczne réznice w wynikach mozna
otrzymac¢ zaleznie od czasu, jaki uptywa od zadziatania na muchy preparatu DDT
do przygotowania z nich wyciggéw. Badania przeprowadzano na muchach opornych
na DDT, ktérym dawano na tuldw roztwory znakowanego pierwiastkami promienio-
tworczymi DDT w acetonie, a nastepnie przechowywano w pracowni okoto roku.
Dawka DDT na muche wynosita 15 fig. Po usunieciu DDT pozostatego na powtokach
owada macerowano muchy w obecnosci acetonu i oznaczano zawarto$¢ znakowanego
pierwiastkami promieniotwérczymi DDT za pomocga licznika Geigera. U much, ktére
przezyty zastosowanie DDT, absorpcja wynosita przecietnie 58 /&g, u much padtych —
7,5 jig na 1 muche.

Gdy robiono wyciagi w 24—48 godzin po zastosowaniu DDT, absorpcja wynosita
2,0—2,6 /ig. W organach wewnetrznych much wykryto.53% absorbowanego DDT,
reszte w cuticula i hypodermis, w badaniach zas po 24—48 godz. stwierdzano w orga-
nach wewnetrznych 26—34% ilosci absorbowanego DDT.

Autorzy badali réwniez proces absorpcji w czasie 10 dni, oznaczajgc DDT w mu-
chach padtych i w muchach, ktére przezyty doswiadczenia. Stwierdzono, ze absorpcja
DDT byta znacznie wieksza przy stosowaniu wiekszej dawki oraz ze ilos¢ DDT
w organach wewnetrznych much wzrastata w czasie do 10 dni. Pigciodniowa zwitoka
w badaniu much paditych w czasie 24 godz. powoduje wzrost ilosci zaabsorbowanego
DDT do 45%, zwioka za$ 9 dni do 62%, natomiast stosunek rozmieszczenia DDT
w poszczego6lnych organach nie ulegatl zmianie. Prawie taki sam wzrost otrzymywano
u much, ktore przezyty w doswiadczeniu do 5 dnia, co wskazuje, ze absorpcja DDT
zachodzi jednakowo w martwych, jak i w zywych muchach, a wiec proces przeni-
kania DDT w ustroju much jest zjawiskiem fizycznym.

Z. Wojciak

LE MINOR L. i SEYS R. Zakazenia S. Stanley u ludzi i $winek morskich. Anna-
les de ZTInst. Past. 1952, 62, 3, 372

Istniejg roézne doniesienia o epidemiach ws$réd zwierzat laboratoryjnych, spowodwa-
nych pateczkami z grupy Salmonella. Szczegdélnie czesto izolowano S. typhi murium

i S. enteriditis, poza tym S. cholerae suis, S. lhompson, S. potsdam, S. virchow
i S. anatum.
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Doniesienie dotyczy epidemii S. Stanley wséréd sSwinek morskich. Zachorowaty
Swinki szczepione 6 miesiecy przedtem dootrzewnowo szczepionkg BCG. Posiew krwi
z serca paditych zwierzat u 3 sposréd padtych pieciu pozwolit na wyhodowanie pa-
teczek S. Stanley.

Badano wtasciwosci patogenne wyhodowanego szczepu dla swinek morskich i dla
myszy. Wprowadzenie zawiesiny szczepu $winkom podskérnie lub domiesniowo po-
wodowato powstanie miejscowego ropnia; po zakazeniu doustnym w Kkilku przy-
padkach wystapit ropien watroby. Ogélny stan zwierzat byt dobry; posiew z krwi
ujemny; odczyny seriodiagnostyczne dodatnie dla S. Stanley po 10—12 dniach. Po
zakazeniu doustnym kal zwierzat zawierat pateczki S. Stanley. Wtasnosci patogenne
dla myszy nie sa jasno okreslone.

Przyczyny epidemii nie wykryto. Przyczyna pokarmowa musi by¢é raczej wyila-
czona, gdyz wszystkie zwierzeta byly karmione jednakowo, a mimo to zakazenia sie
nie powtérzyty.

Typ. S. Stanley zostat ustalony w r. 1920 przez Schutze'go i powodowal zatrucia
pokarmowe ws$rod ludzi. W latach pdézniejszych opisywano przypadki zakazenia lu-
dzi tym typem pateczki.

Autorzy podajg opis 3 przypadkéw zachorowania ws$réd ludzi i dochodzg do
wniosku, ze wtaciwosci patogenne S. Stanley sg zmienne zaréwno dla zwierzat, jak
i dla ludzi. U ludzi infekcja moze wystepowaé w postaci lekkiego zatrucia lufo ciez-
kiego stanu tyfoidalnego.

Jest to pierwsze doniesienie o zakazeniu $winek morskich (infekcja naturalna po-
wodowata $mier¢ zwierzat podczas gdy zakazenia doswiadczalne powodowaty chorobe
o tagodnym przebiegu).

J. Ptachtinska

Paratyfus B w Cardiff. (Artykut redakcyjny) Lancet 1952, 2. 3, 128

Od czasu epidemii duru rzekomego B w Cardiff w r. 1939 zdarzaly sie 2 — 3 przy-
padki rocznie. Praca omawia epidemig, ktéra panowata w maju i w czerwcu 1952 r.

Pierwszy zachorowat gornik pracujacy poza obrebem Cardiff. Po pewnym czasie
zachorowato dziecko 10-miesieczne, a w 18 dni pé6zniej — dziecko 3-letnie w tej
samej rodzinie. Dzieci oraz 3 dorosli z tej rodziny jedli krem w cukierni poza Car-
diff. Dorosli wprawdzie nie chorowali, ale z katlu ich udato sie wyizolowac¢ pateczki
duru rzekomego B, typ 1, podobnie jak u dzieci.

W 15 nastepnych przypadkach zachorowania podejrzewano réwniez krem jako
zr6dto zakazenia. Te podejrzewania zaprowadzity do cukierni, gdzie wykryto nosi-
ciela wsréd personelu.

Ogétem w promieniu 50 mil zdarzyto sie 100 przypadkow, wsrod ktéorych w wiek-
szosci przypadkéw cukiernia byta podejrzana jako Zrédio zakazenia.

Ogo6lnie przebieg choroby byt tagodny; byty 2 przypadki zgonéw.

J. Plachcinska

Paratyfus B w Cardiff. (Artykut redakcyjny) Lancet 1952, 2, 13, 635.

Od czasu epidemii (w maju 1952 r.) duru rzekomego B w Cardiff zdarzyty sie 54
przypadki. W catej Walii Potudniowej zanotowano okoto 400 przypadkow.
Poprzednia epidemia wykazata, ze jest wzglednie proste okres$lenie zrédta in-
fekcji, gdy ma sie do czynienia z grupag przypadkéw w jednym okresie czasu. Obecna
sprawa jest trudniejsza do rozwiktania. W ipiescie zakazenia pojawiajg sie spora-
dycznie, podczas gdy poza miastem wystepuja grupy przypadkéw zachorowania.
J. Plachcinska
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WASZKOW W. I. Dezynfekcja w grypie wirusowej. Z. M. E. J. 1953, 1, 27.

Zakazenie wirusem grypy nastepuje gtéwnie droga kropelkowa, lecz mozliwe jest
takze poprzez pyt. Mozna sie tez zarazi¢ przez pocatunek, uscisk dtoni, przedmioty
zakazone wydzielinami chorego. Chory zakaza Srodowisko podczas kaszlu, kichania,
rozmowy, krzyku itp., wydalajac kropelki $liny, $luzu, niekiedy wraz ze ztuszczajg-
cym sie nabtonkiem. Szybko$¢ pradu powietrza przy gtosnej rozmowie dochodzi do
16 m/sek., podczas kichania — do 46 m/sek, podczas kaszlu — do 100 m/sek. Sred-
nica wydalanych kropelek waha sie od 1 do 2000 u przy czym 95% kropli ma Srednice
ed 2 — 100jj. Najczesciej Srednica wynosi od 4 — 8 Kropelki $liny précz wody
zawierajg od 0,3°/0 do 15°/0 pochodzacych z ustroju soli, mucyny, niekiedy bakterie,
wskutek czego po wyschnieciu zamieniajg sie w czasteczki pytu (jadra). Czas po-
trzebny do wyparowania wody (przy 18°) z kropelek o $rednicy 1000 1 réwna sie
3 min., dla kropli o $rednicy 100 4y — 1,7 siek.,, i o $rednicy 50" — 0,4 sek. Wydalane
kropelki (plwocina, ropa) opadajg i osiadajg gtéwnie na powierzchniach poziomych,
a po wyschnieciu, jako py} moga ponownie znalezé¢ sie w powietrzu.

Wielu autoréw uwaza, ze wirus grypy szybko w powietrzu ginie, gdyz jest bardzo
wrazliwy na wysychanie. Merekalowa uzyskata zakazenie biatych myszek grypa,
umieszczajac je w boksie w 4 godz. po rozpyleniu wirusa grypy (roztarte ptuca cho-
rych myszy). Poniewaz najwieksze krople $§liny wysychaja w powietrzu w ciggu
3 minut, zatozyta, ze myszy zakazaly sie przez czasteczki pytu. Prawdopodobnie
cztowiek réwniez moze w ten sposéb ulegaé¢ zakazeniu grypa. Merekalowa podaje,
ze zawiesina wirusa grypy (01 — 2 cm.3 roztartych ptucek myszy) rozmazana na
szkle zachowuje wirulentnos¢ w ciggu 3—>12 dni (tak na Swietle, jak i w ciemnosci),
na tkaninie — 5 do 9 dni, a na drzewie i przedmiotach z aluminium 1 — 3 dni.
Czas przetrwania wirusa grypy byt dluzszy w razie przechowywania w ciemnosci,
zwilzania i uzycia wiekszej ilosci emulsji ptuc w doswiadczeniu. Cytowane dane
o mozliwosci przetrwania wirusa poza ustrojem do 12 dni wskazujg na duze znacze-
nie profilaktyczne dezynfekcji w grypie. Zapobieganie szerzeniu sie infekcji po-
winno polega¢ na izolacji chorego i przeprowadzaniu odkazania przez caly czas cho-
roby do wyzdrowienia chorego. Zgodnie z rozporzgdzeniem Min. Zdrowia ZSRR izo-
lacja powinna trwac¢ nie tylko do ustalenia sie¢ normalnej temperatury, lecz jeszcze
o dobe diluzej. Personel pielegniarski powinien w oddziatach zakazen kropelkowych
nosi¢ maseczki z gazy. Maseczki z 4 warstw gazy. zatrzymuja 90% — 94% wydy-
chanych bakterii.

Badania laboratoryjne wykazaty moznoé¢ odkazania powietrza Srodkami chemicz-
nymi w postaci aerosoli. Stosowano roztwory wapna chlorowanego i chloroaminy
(1 g na 15—20 m3 powietrza) rezorcyny, heksylorezorcyny, pyrogalolu (1 g na
100 m 3 powietrza) oraz pary eteru rezorcyny (np. eter izoamylowy rezorcyny 1 g na
600 — 700 m3 powietrza) i uzyskiwano zmniejszenie liczby rozpylonego biatego
gronkowca o0 99,9% w ciggu 3 — 20 minut. Aerosole kwasu mlekowego i pirogro-
nowego majg duzg aktywnos$¢ wiruso- i bakteriob6jcza (1 g na 100 —200 m3 po-
wietrza). Kwasy pirogronowy, lewulinowy, glicerynowy, jedno-, dwu- i tréjchloro-
octowy w ilosci 20 mg/m3 powietrza zapobiegaja w 76,4% do 99,9% zakazeniu my-
szy wirusem grypy, w ilosci za$ 10 mg/m3 — w 77,2% do 92%. Kwasy octowy,
cytrynowy, izowalerianowy, n-mastowy, mréwkowy i kapronowy byty mato sku-
teczne. Aerosol tréjetylenoglikolu (podczas odparowywania) zabijat paciorkowce,
gronkowce i wirusa grypy przy dawce 1 g na 100—200 m3 powietrza, w wilgotnosci
wzglednej nie wigekszej niz 60%.

Badania na bialych myszkach wykazaty realng mozliwo$¢ zapobiegniecia zakazeniu
myszek grypa przez stosowanie pary tréjetylenoglikolu, gliceryny i kwasu mlekowego.
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W stezeniach stosowanych do dezynfekcji powietrza nie sg one toksyczne ani draz-
nigce dla cztowieka.

Poniewaz w czasie epidemii grypy ulega chorobie od razu duza liczba ludzi
i wiekszos¢ nie hospitalizuje sie, dezynfekcja powietrza powinna by¢ przeprowa-
dzana nie tylko przez stuzbe sanitarng, ale i przez samg ludno$¢. Odpowiednie S$rodki
powinny by¢ wszedzie dostepne. Odkazanie powietrza w mieszkaniach w obecnosci
chorego nalezy robi¢ co 3 — 5 godz. z nastepnym przewietrzaniem pomieszczenia.
Ostateczng ocene skutecznos$ci takiej metody mozna uzyskac¢ tylko po przeprowadze-
niu szerokiego epidemiologicznego, doswiadczenia.

Badano réwniez skutecznos¢ promieniowania ultrafioletowego (2000 — 3000 A)
w zwalczaniu infekcji grypy. Ze wzgledu na nierozwigzane zagadnienie szkodliwosci
promieni ultrafioletowych dla cztowieka oraz obserwowane tuszczenie sie skéry,
podraznienie spojowek po naswietlaniu bezpos$rednim, autor poleca metode posrednia
naswietlenia powietrza, polegajacag na ustawieniu lamp powyzej wzrostu cztowieka
(2 m) z reflektorem skierowanym do goéry. Odkazane sa gorne warstwy powietrza,
sufit i czes¢ scian, lecz wskutek cigglego mieszania sie warstw goérnych i dolnych
oraz odbijania sie promieni cate powietrze objete jest dziataniem naswietlania, ludzie
zas w pomieszczeniu nie ulegaja bezposredniemu dziataniu promieni. Przy naswie-
tleniu ]boksu ta metoda za pomocg lampy 15 wattowej myszki umieszczone w boksie
w 10 minut po rozpyleniu wirusa zakazaly sig¢ w 90%, a umieszczone w 60 minut po
rozpyleniu ulegaty infekcji w 12°/0 (bez uzycia lampy — w 73%).

Podczas zwalczania epidemii grypy poleca sie 0,2% roztwér wapna chlorowanego
lub 1% roztwér chloraminy do mycia podiég. Doswiadczenia, w ktérych podtoge
boksu zmywano odpowiednimi roztworami, a nastepnie po rozpyleniu wirusa umie-
szczano w nim myszki, wskazuja na skuteczno$¢ takiego postepowania, przy czym
dziataniu roztworéw 0,2% i 0,5% wapna chlorowanego* odpowiada 05 i 1% chlora-
miny.

Autor podkresla, ze podczas epidemii powinna by¢ wykonywana dezynfekcja po-
wietrza i przedmiotéow, ktore byly w bezposredniej stycznosci z chorymi, co szcze-
go6lnie jest wazne w zaktadach dzieciecych i klinikach.

Z. Wadjciak



SCISLY KOMITET REDAKCYJNY
Redaktor naczelny: Prof. dr M. KACPRZAK — Warszawa,
Sekretarz Redakcji: Dr J. KOSTRZEWSKI — Warszawa,

Cztonkowie:
Dr Z. BIELICKI — Warszawa, Dr E. WOJCIECHOWSKI — Warszawa.

KOMITET REDAKCYIJNY
Dr M. BILEK — Krakéw, Prof, dr BOGDANOWICZ — Warszawa, Prof. dr FLECK —

Warszawa, Prof, dr HIRSZFELD — Wroctaw, Doc. dr KASSUR — Warszawa,
Prof, dr KOSTRZEWSKI — Krakéw, Prof, dr LEGEZYNSKI — Bialystok,
Prof. dr MORZYCKI — Gdansk, Dr NEYMAN — Poznan, Prof, dr PARNAS —

Lublin, Dr PRAZMOWSKI| — £6dZ, Dr ROZOWSKI| — Szczecin, Prof. dr SLOPEK —
Rokitnica Bytomska, Prof. dr STRYSZAK — Warszawa, dr ZAGORSKI| — Warszawa.

Adres Redakcji: Panstwowy Zaktad Higieny

Warszawa, ul. Chocimska nr 24

Prenumerata po6troczna zt 30, roczna zt 60.
Cena pojedynczego zeszytu zt 15.

Prenumerate ,Przegladu Epidemiologicznego” nalezy zamawia¢ w placéwce pocz-

towej witasciwego rejonu doreczen, na terenie ktérego zamieszkuje prenumerator-

odbiorca lub za posrednictwem listonoszéw do dnia 10 kazdego miesigca poprze-
dzajagcego okres zamawianej prenumeraty.

Numery archiwalne (wsteczne) mozna otrzymaé¢ w P. P. K. ,,Ruch® Centralna Ekspe-

dycja — Warszawa, ul. Srebrna nr 12, po uprzednim wptaceniu naleznosci na konto

P. K. O. 1—15207/110 ,Sprzedaz Archiwalnall lub w Ksiegarni Medycznej ,DK*
w Warszawie ul. Mokotowska 24.

Ceny ogtoszen: 1 str. — zt 1200, 1/2 str. — zt 600, 1/4 str. — zt 300, 1;8 str. — zt 150,

4 cm- — zt 5—






PRZEGL

EPIDEMIOLOGICZNY

KWARTALNIK

TRESC

Str.

S. Grzymata: Epidemia septycznego zakazenia gardia w Ostrowie WIkp.
I. Dane epidemiologiczne i obraz KIiNiCZNy ..o 219

J. Adamski, R. Pakuta: Epidemia septycznego zakazenia gardta w Ostro-
wie WIkp. Il. Wiasciwosci wyosobnionego paciorkowca hemolitycznego . 239

T. Jankowski: Epidemia septycznego zakazenia gardta w Ostrowie WIkp.
11, Kliniczny przebieg powW iKEaf e 251

A. Potyrata: Epidemia septycznego zakazenia gardta w Ostrowie WIkp.

IV. Zapalenie wielonerwowe w przebiegu epidemii septycznego zakaze-

LT W T o I - PP PURPRRN 263

K. Jasinski, L Chodera; Epidemia septycznego zakazenia gardia

w Ostrowie WIkp. V. Zachowanie si¢ szpiku kostnego w septycznym
zakazeniu g @ Fd Fa e 267

J. Ptachcinska: Ocena skutecznosci szczepien ochronnych przeciwko

durowi brzusznemu. 1. Smiertelnos¢ wsréd chorych na dur brzuszny
szczepionych i NIESZCZEPIONY CH .. 273
J. A. Czyzewski: Zwalczanie szczuréw na duzych obszarach . . . 277

Przeglad PiSm i@ NN ICTW @ ittt e ae e e 291

BOK ViII 1953 NR 4

PANSTWOWY ZAKLAD WYDAWNICTW LEKARSKICH



COOEPXAH NE

C. TxX blMafia: dNuaemMus cenTUYECKOM WHpekumn ropna B r. OcTpoBe Benbko-

nosibckom. |. Anupgemmnonornyeckne pAaHHble e 219
A. Apgamcknm wn P. lMakyna: 3SnugeMus CenTUYECKOM WHMPeKUUn ropsia B T.
OcTtpoBe Bnkn. |Il. CsBoibAcTBa BbIAENEHHOI0 TreMOSINTUYECKOTO CTPenTo-
KOKKa . . . . . . . . . . . . . . . 239
T. AHKOBCKW: 3NuAeMUs CeNnTUYECKO UHpeKkumn ropna B r. OcTpoBe Bnkn.
I, KAVHNYECKOE TEUYEHUE OCTTOXHEH UM A coiiiiiiiiiie ettt eee e aeaeees 251

A\ MoTbl pana: 3Snuagemua cenTUYECKOro BocnasieHNa ropna B . OcTpoBe
Bnkn. V. TMoNnMHEBPUTbLI BO BpPEMS 3MUAEMUUN CENMTUYECKOM WHMeKuUn ropna 263
K AcmHbckn wn JI. Xogepa: 3nuaemMus CeNTUYECKOM WHMEKUMM ropaa B TI.

OcTpoBe Bnikn. V. KoCTHbIA MO3I Mpuv CEMTUYECKOM BOCMHAJSIEHUM ropsa . 267
A. MnaxcumHbCcKa: OueHKa YCNewHOCTU MpeaoXpaHUTESIbHbIX MPUBUBOK MNpo-
TMB 6prowHOro Tudga. | JleTanbHOCTb cpeAn 60/1bHbLIX O6POLWHBLIM  TU(HOM
APUBUTBIX N HETTPU B U T B X ceiiiiiiiii ittt e et e et e eetee e aeaaeaaaaeaaenaenneneeannns 273
A4 O UbixeBCcKMW: bopbba C KpbicaMn Ha 60MbLINX TeppuTopuUAX . . . 277
(O X SR Lo I AT e = o T= 177 o1 PP P R PPN PR 291

CONTENTS

S. Grzymata. Sore throat epidemic at Ostrow Wielkopolski. I. Epidemio-
logical data and the clinical picture of the disease .....cceiiiiiineeeennnns 219

J. Adamski, R. Pakula. Sore throat epidemic at Ostréw WIkp. Il. Pro-
perties of the isolated streptococcus hem olytiCUS .ooooviiiiiiiiniiiiiieeeennns 239

T. Jankowski. Sore throat epidemic at Ostrow WIkp. Ill. Clinical course

of complications
A. Potyrata. Sore throat epidemic at Ostréow WIkp. IV. Polyneuritis in the

Sore throat epidemiC ..o 263
F. Jasinski, L Chodera. Sore throat epidemic at Ostréw WIkp. V. Cha-
racteristics of the bone marrow in the sore throat...... 267

J. Ptachcinska. Evaluation of the effect of vaccination aggainst typhoid

fever. |. Fatality rate in vaccinated and unvaccinated typhoid fever

o= =T 0 I = PP P SRR 273
J. A. Czyzewski. Rat eradication in vast area ... 277
Review of medical 1ite rature .. .291

Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich. 1953 r. W-wa. Nak}. 350+50 egz. Obj. 4,75 ark.+ 4str.

Oddano do sktadania 1. X. 53 r. podpisano do druku 1 XII. 53 r. Druk ukoriczono 4. XII. 53 r.

Papier druk. sat. V kl., 60 g, format 70x100/16. £6dzka Drukarnia Dzietowa, £6dz, ul. Piotrkowska 86.
Zam. 1295. D-4-27872.
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Rok VII 1953 Nr 4

Stanistaw Grzymata

EPIDEMIA SEPTYCZNEGO ZAKAZENIA GARDLA
W OSTROWIE WLKP.

I. DANE EPIDEMIOLOGICZNE | OBRAZ KLINICZNY

Z Wojewoédzkiej Stacji San.-Epid. w Poznaniu

Wystapienie w roku 1951 w Ostrowiu WIkp. epidemii paciorkowcowej
wywotato zrozumiate zainteresowanie wsrod fachowych czynnikéw lekar-
skich. Epidemia ta wybuchta na poczatku lata 1951 r. i w ciggu 4 mie-
siecy data prawie 3000 zachorowan, w tym ponad 10% powiklan o rzadko
widywanej wielopostaciowosci obrazu klinicznego.

‘W polskim pismiennictwie lekarskim nie ma opisu podobnych epidemii,
ktéreby miaty miejsce na terenie naszego kraju. Z autoréw polskich jedy-
nie Karwacki w swym podreczniku choréb zakaznych przy opisie zakazen
paciorkowcowych czyni pewne wzmianki, ktére pozwalajg przypuszczac,
ze epidemia, jaka wybuchta w czerwcu w Ostrowie WIkp., nie byta by-
najmniej u nas pierwsza. Poza Karwackim o mozliwosci wywotania zaka-
zenia wymion u kréw przez paciorkowce hemolityczne oraz spowodowania
przez to epidemii mlecznej, wspominajg Szymanowski i Ber. Parnas,
piszac o epizoocjach w Polsce, zwraca uwage na mozliwos¢ wystgpienia
masowych angin pochodzenia mlecznego, przy tym podkresla, ze tak
zwane przez Nicolle‘a ,,choroby przysztosci'l do ktorych nalezg réwniez
choroby paciorkowcowe, stajg sie u nas coraz bardziej aktualne. Kunicki-
Goldfinger, opierajac sie na zrodtach obcych, opisuje epidemie septycz-
nego zakazenia gardfa pochodzenia mlecznego oyraz podaje obszerne
piSmiennictwo.

RYS HISTORYCZNY

Na przestrzeni ostatnich 75 lat czesto stwierdzano i opisywano w pan-
stwach anglosaskich, gtdwnie w Stanach Zjednoczonych, Anglii i Kana-
dzie, epidemie septycznego zakazenia gardta, znane pod nazwg ,septic
sore throat“. Poza tymi panstwami pojedyncze epidemie wystepowaty
w Danii, Holandii, Norwegii, Finlandii, Austrii i Niemczech.

Pierwszy opis pochodzi z Anglii, gdzie w r. 1875 w South Kensing-
ton 20 os6b zachorowalo na septyczne zakazenie gardia i plonice. Wysta-
pienie tej epidemii faczono ze spozyciem surowej Smietany. W roku 1881
w Aberdeen 300 oséb zapada na septyczne zakazenie gardia. Dochodzenia
epidemiologiczne wykazaly, ze rodziny oséb chorych zaopatrywaly sie
w mleko w jednej i tej samej mleczami. W roku 1905 w Colchester za-
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chorowato na te chorobe 600 oséb. W wyniku dokladnie przeprowadzonej
analizy epidemiologicznej ustalono, ze w 96,6% zachorowan przyczyng
zakazenia byto mleko pewnego sprzedawcy, ktéry je otrzymywat z 5 zr6-
det. W jednym z niich znajdowata sie krowa chora na paciorkowcowe
zapalenie wymion. Wylgczenie mleka tej krowy z zaopatrzenia miasta
potozyto kres epidemii.

Pierwsza epidemia septycznego zakazenia gardta w Stanach Zjedno-
czonych wybuchta w Bostonie w roku 1911, a opisat ja Winslow. Zacho-
rowato wtedy 1400 oséb, zmarto 48. Winsloiu stwierdzit, ze zakazenie
dotyczyto w 70% chorych, ktorzy zaopatrywali sie w jednej mleczami,
przy czym mleko spozywano w stanie surowym (w Ameryce panuje zwy-
czaj picia mleka w stanie surowym). Tego samego roku w Chicago wy-
buchta najwieksza z dotychczas znanych epidemii. Zachorowato wéwczas
nonad 10.000 os6b, zmarto 19. Epidemie te opisali: Capps i Miller, oraz
Dawis ii Rosenow. Przyczyng epidemii byto mleko, pochodzace od kréw
chorych na paciorkowcowe zapalenie gruczotéw mlecznych. Dawis i Rose-
now opisali chorobotwércze bakterie. We wszystkich przypadkach znalezli
paciorkowca hemolitycznego. Ich zdaniem paciorkowiec ten nalezy do
specjalnego gatunku i nazwali go paciorkowcem epidemicznym (Strepto-
coccus epidemicus).

W roku 1912 zanotowano w Stanach Zjednoczonych dalsze epidemie:
W Conccirdii zachorowalo 1000 os6b, a w Baltimore 602. Jak sie okazato
i tutaj rowniez mleko bylo przyczyna epidemii. Zakazone zostato wpraw-
dzie nie przez chora krowe, ale przez personel oborowy, wsrdd ktérego
znajdowali sie nosiciele paciorkowcéw.

Seaman przytacza 45 epidemii septycznego zakazenia gardfa w latach
1908— 1928, ktorych przyczyng bylo zakazone mleko. 55% wymienio-
nych epidemii spowodowali sprzedawcy mleka, za$ 30% choire krowy
i sprzedawcy mleka. Przytoczona nizej tabelka z ksigzki Hnlla najlepiej
ilustruje znaczenie epidemii septycznego zakazenia gardta pochodzenia
mlecznego.

Wreszcie w roku 1941 wybucha wielka epidemia septycznego zakaze-
nia gardia pochodzenia mlecznego w Kopenhadze (Bamatter). Zachoro-
wato 2400 osob. U stu osob epidemia ta przebiegata pod postacig ptonicy,
a u 126 osob wystapity powiktania. SmiertelnoS¢ mimo stosowania sulfo-
namidow byta znaczna. Zmarto 39 oséb. Zrodtem zakazenia byto wymie
krowy, ktorg zarazit mleczarz chory na septyczne zakazenie gardia i na
zastrzat. Zarowno z mleka chorej krowy, jak tez z gardfa chorych izolo-
wano paciorkowce hemolityczne grupy A typu 1i 17 (Lancefield).

Zaznaczy¢ nalezy, ze i w epidemii ostrowskiej te dwa typy paciorkow-
cOw spotykano najczesciej.
TABELA |

Zr6dta zakazenia w epidemiach septycznego zakazenia gardta, pochodzenia mlecz-
nego w okresie od 1928—1944. (U. S. Public Health Serwice) wg Hulla

Zrod Kazeni Liczba Liczba Liczba zejs¢
rodro zakazenia epidemii zachorowan $miertelnych
Cztouiiek Chory....cccocoviiiiiiiiiiiiieeees 20 2240 22 -
1M0SiCiel 13 57t
Chory na zastrzat.........ccccceiiviiiiiennns 4 245

Zakazone tuymie Krou>y................. 24 5098 85
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Jak z tabeli wynika, 61% epidemii spowodowanych bylo mlekiem za-
kazonym przez czitowieka bezposrednio, a w 39% przez zakazenie mleka
paciorkowcami pochodzacymi z chorego wymienia. Chociaz liczba epi-
demii w drugiej grupie jest mniejsza, to jednak prawie 23 zachorowan
i &4 przypadkéw Smierci dowodzi, ze to posrednie zrodio jest niebezpiecz-
niejsze. By¢ moze, ze nie tylko dawka samych paciorkowcow jest tutaj
wieksza (345 milionéw na 1 ml — Jones i Little wg v. Heelsbergena), ale
ze prawdopodobnie przy zapaleniu wymion u krowy, jak to dowodzi
Evans, wystepujg zjadliwsze typy paciorkowcéw. Zdaniem tej autorki,
szczegOlng zdolnos¢ zarazenia tkanki gruczotu mlecznego krowy posia-
dajg wg klasyfikacji Griffitha typy: 1, 3, 11, 12, 13 i 27 pochodzace z gru-
py A paciorkowca hemolitycznego.

Przyczyng epidemii mogg by¢ réwniez zakazone przetwory spozywcze.
Jak to w r. 1937 wykazata Semeniowskaja, role czynnika przekazywania
infekcji spetnia¢ moga zakazone paciorkowcem przetwory miesne. W pew-
nej stotdbwce dla studentdéw zostata przez kucharke chorg na angine za-
kazona galaretka miesna, po spozyciu ktorej w ciggu paru dni zachoro-
wato na typowa angine 424 studentéw oraz 8 os6b posrdd personelu sto-
téwki. Paciorkowce wyhodowane z galaretki i od chorych okazaty sie
identyczne.

W roku 1941 w epidemii szpitalnej w Wyoming w Stanach Zjedno-
czonych powodem epidemii byly lody zakazone przez sprzedawce, u kto-
rego stwierdzono paciorkowcowe zapalenie ucha $rodkowego. Mimo, ze
zakazenia droga pokarmow#d odgrywaja w powstawaniu septycznego za-
kazenia gardta tak waznag role, nie nalezy nie docenia¢ roli zakazenia
kropelkowego, ktore w rozprzestrzenieniu sie ptonicy i innych zakazen
gardia nabiera zasadniczego znaczenia. Znane s3g epidemie septycznego
zakazenia gardfa wywotane tg droga.

W latach 1944— 1945 wybuchta epidemia septycznego zakazenia gardta
w wielkim wojskowym os$rodku szkolenia lotniczego w Keesler Field
w USA. (Delamater, Jennings, Wallace). Epidemia ta wywotana zostata
przez paciorkowca hemolitycznego grupy A typ 17 wg podziatu Lance-
field. Paciorkowiec ten byt oporny na sulfadiazyne. Ta jego dodatkowa
cecha pozwolita bardzo dokfadnie przesledzi¢ drogi rozprzestrzeniania
sie choroby, nietylko w samym obozie z jednych barakéw do drugich, ale
rownoczesnie do innych jednostek lotniczych, lezgcych w odlegtych od
Keesler Field miejscowosciach (Mitchell, Tuttle, Dincjledine, Grams,
Erdman, Coombs i Holbrook). Roberg, opisujac te epidemie w jednej
z jednostek lotniczych, stacjonujgcej w Amarillo, podaje, ze na 312 przy-
padkéw zachorowan byto 60 powiktan i 2 przypadki Smierci. Najczestszy-
mi wtedy powiktaniami byly: ropowicze zapalenie gardita, zapalenie jam
obocznych nosa, zapalenie ucha $rodkowego, zapalenie wyrostka sutkowe-
go, réza, ostre zapalenie weztéw chionnych szyi, zapalenie tchawicy,
oskrzeli oraz zapalenie ptuc.

Inny autor, Wilson, opisujac epidemie te w obozie w Lowry Field,
dokad réwniez zostala zawleczona z Keesler Field, podkres$la znowu jej
lekki przebieg. Na 164 chorych byly tylko 4 powikiania. U 56 chorych
epidemia ta przebiegata pod postacig ptonicy, chociaz u wszystkich
stwierdzony zostat ten sam paciorkowiec (grupa A typ 17).

Podkreslic nalezy, ze zapadalnos¢ u miodziezy dojrzewajgcej byta
wieksza niz u starszych wiekiem oraz ze do leczenia juz wtedy stosowano
penicyline.
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Zapalenie gardta moze by¢ wywotane nie tylko przez zjadliwe szczepy
paciorkowcow, ale, jak to stwierdzajg autorzy radzieccy (Nestorow, Sy-
sin, Karlik) pewne jady alimentarno-toksyczne mogg ostabi¢ odpornos¢
ustroju przez porazenie ukiadu leukoblastycznego i spowodowaé, ze
zwykia flora gardta wywotuje ciezkg angine martwicza z nastepujacym
po niej stanem septycznym, czesto konczacym sie Smiercig. Zdaniem tych
badaczy jady te powstaja w zbozu, gtéwnie w prosie, ktére przezimowato
na polu. W tych warunkach angina septyczna, zwana takze aleukiag ali-
mentarno-toksyczna, przebiega z wybitng leukopenia, wystepuje zwykle
na wiosne w tych okolicach, ktérych ludnosé¢ spozywata zboze zebrane
z pola po jego przezimowaniu.

OKRESLENIE CHOROBY | ETIOLOGIA

Septycznym zakazeniem gardia (infectio pharyngis septica) nazywamy
te ostro rozpoczynajace sie i z wyjatkowa ztosliwoscig przebiegajgce stany
zapalne gardzieli, ktére wywotane sg infekcja paciorkowcéw hemolitycz-
nych, oraz te wszystkie bezobjawowe stany infekcji gardzieli paciorkow-
cem hemolitycznym, ktére w nastepstwie da¢ moga powiktania septyczne.
Jest rzecza oczywistg, ze zakazenie gardla paciorkowcem nie zawsze od-
powiada miejscowym objawom chorobowym ze strony gardia, jednakze
nastepowe, ciezkie powiktania ze strony réznych narzadéw, wystepujace
mimo brakéw widocznych objawéw zapalenia gardta czy migdatkéw, do-
wodza, ze zakazenie gardta przy braku w nim zmian zapalnych nie we
wszystkich przypadkach ogranicza sie do bezobjawowego nosicielstwa.

Dzi§ wiemy, ze nie ma specjalnego paciorkowca epidemicznego a epi-
demie septycznego zakazenia gardta wywolane mogg by¢ przez pacior-
kowce nalezagce do réznych typéw grupy A (Lancefield). Jesli w epide-
miach paciorkowcowych bierze udziat wieksza ilos¢ réznych typow
paciorkowca, to wtedy typ najczesciej spotykany nazywamy typem przo-
dujacym (Evans). W epidemii ostrowskiej przodujgcym byt paciorkowiec
hemolityczny grupy A typu 17. Na 311 przypadkéw stwierdzonej przyna-
leznosci do grupy A paciorkowcéw wyhodowanych od chorych i nosicieli
z terenu Ostrowa typ 17 wykazano 110 razy. W pozostatych typ 1 stwier-
dzono 46 razy, typ 4 — 48, typ 12 — 22, typ 13 — 21, a typ 44 — 13 razy.
Rzadziej spotykano typy: 3, 5 6, 8 9, 19 25 i 26. Typ 17 spostrzegano
w przypadkach przebiegajgcych najbardziej charakterystycznie, oraz da-
jacych najciezsze powiktania. Paciorkowiec ten byt wrazliwy na sulfa-
midy ii penicyline.

OGOLNE UWAGI O ZAKAZENIU

Pierwotnym zrédtem infekcji w septycznym zakazeniu gardta jest zawsze
chory cztowiek lub nosiciel. Krowa przez zakazenie sie od cziowieka
paciorkowcem hemolitycznym moze zachorowa¢ na paciorkowcowe zapa-
lenie wymienia i by¢ z kolei dla cziowieka wtérnym zrédtem zakazenia.
W epidemii ostrowskiej jej odzwierzece pochodzenie nie zostato udo-
wodnione, mozna wiec tylko przypusci¢, ze siewcag chorobotwdérczych
paciorkowcéw byt cziowiek.

Zakazone przez chorego lub zdrowego nosiciela powietrze, przedmioty
wspélnego uzytku i artykuly spozywcze byly w epidemii ostrowskiej
prawdopodobnie gtéwnym czynnikiem przekazywania infekcji. Jak to
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Hamburger i Green wykazaty, zakazenie od chorego wzglednie nosiciela
przenosi sie najczesciej na podatnego osobnika 4 réznymi drogami:

1) przez rozpylanie wysuszonej wydzieliny z nosa lub z gardta z chu-
steczek do nosa w czasie postugiwania sie nimi;

2) przez bezposrednie rozpylanie kropelek wydzieliny z nosa w po-
wietrzu w czasie czynnosci wycierania lub kichania;

3) przez zanieczyszczone wydzieling nosa rece, co nastepuje zawsze
przy wycieraniu nosa;

4) przez przedmioty wspélnego uzytku lub artykuty zywnosciowe, do-
tykane zakazonymi rekoma.

Ten ostatni sposob, jako czynnik masowego przekazywania infekcji,
przez zakazenie niektorych artykutéw spozywczych, w konkretnym przy-
padku lodoéw i mleka, mogt odegra¢ gtéwna role w opisywanej epidemii.

Na terenie miasta Ostrowa w tym okresie byly czynne 2 punkty sprze-
dazy lodéw. Wyrobem i sprzedazg lodow zajmowata sie prywatna cukier-
nia Sz. oraz cukiernia P.S.S. Pierwsza z nich sprzedata w czerwcu 535 kg
lodéw, a druga 1300 kg. Z dniem 4 lipca 1951 r. sprzedaz lodéw w Ostro-
wie zostata wstrzymana. Ponizej przedstawiona tabelka opracowana na
podstawie zebranych wywiaddéw u chorych na septiyczne zakazenie gardia
w Fipcu 1951 r. wskazuje, ze spozywanie lodéw w cukierni Sz. faczyto sie
z wiekszg zachorowalnoscig (83,3%), anizeli z drugiego Zrédia (10%).

Tabela |1l

Zestawienie chorych, ktérzy jedli lody, wg podziatu na grupy wieku,
miejsce zamieszkania, pte¢ i zrodta zakupu loddéw.

Zamieszkanie Ple¢ Zrédto zakupu lodéiu
Wiek X L Cukiernia Razem
miasto poiniat M. K Inne
Sz. PSS
0—1
2—7 4 9 4 9 7 3 3 13
8— 15 25 2 16 1 22 3 2 27
16— 21 73 9 20 62 82 — — 82
22— 30 24 36 20 40 48 8 4 60
31— 45 14 18 10 .22 19 8 5 32
46 — 60 4 — — 4 4 — — 4
pow. 60 — — — — — — — —
144 74 70 148 182 22 14 218
Razem:
66% 34% R2% 67,8% 83,3% 10,0% 6.7%

Stwierdzono, ze witasciciel kawiarni Sz. chorowat na septyczne zakaze-
nie gardta i byt nosicielem paciorkowca hemolitycznego, jednakze bakte-
riologiczne badanie lodéw z tej cukierni w dniu 4 lipca 1951 r. nie wy-
kazato paciorkowcow hemolitycznych.

Wykrycie licznych przypadkéw nosicielstwa u personelu zatrudnionego
w sklepach sprzedazy mleka nasuwatlo przypuszczenie, ze epidemia,
mogta sie rozszerza¢ réwniez i drogg mleczng, tym bardziej, ze picie
mleka nieprzegotowanego, gtéwnie zsiadlego, bylo w porze letniej bardzo



224 S. GRZYMALA Nr 4

rozpowszechnione (ryc. 1). Jednakze w pobranych prébach mleka z mle-
czarn i sklepow mlecznych paciorkowcow chorobotworczych nie znale-
ziono; réwniez mleko z mleczarni ostrowieckiej, wywozone na Slask, nie
dato u Slgskich konsumentéw ani jednego przypadku zachorowania. Po-
niewaz jednak pobranie préb mleka nastgpito dopiero w dniu 3 lipca
1951 r.,, nie mozna wykluczyé mozliwosci zakazenia mlekiem w ciagu
czerwca. Zresztg jednorazowy ujemny wynik badania bakteriologicznego
tej mozliwosci nawet w pierwszych dniach lipca wykluczy¢é nie mogt.

Ogbtem zachorowart 2582
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Ryc. 1 Zachorowalno$¢ dzienna na septyczne zakazenie gardta w Ostrowie WIkp.
(miasto i powiat) w okresie od 1 czerwca do 30 wrzes$nia 1951 r.

Wiadomo bowiem, ze zakazenie mleka przez chorego lub nosiciela nie od-
bywa sie stale, lecz zalezy od rézny-ch zmieniajacych sie okolicznosci,
ktore to zakazenie warunkujg. POzniejsze, ponowne badanie bakteriolo-
giczne mleka z mleczarni i sklepéw mlecznych dato réwniez wynik ujem-
ny, ale nalezy doda¢, ze w miedzyczasie nosiciele paciorkowca zostali
wykryci i od stykania sie z mlekiem usimieci.

O istnieniu w tym przypadku czynnika masowego przenoszenia infekcji
przekonuje nas fakt, ze z momentem rozpoczecia akcji przeciwepidemicz-
nej i zabronienia w dniu 3 lipca 1951 r. sprzedazy lodéw oraz usuniecie
chorych wzglednie rekonwalescentéw i nosicieli od stykania sie z mle-
kiem ii artykutami zywnosciowymi liczba zachorowan w dniu 6 lipca
1951 r. gwattownie spadta.

Podobnie jak w plonicy, wrotami wtargniecia zarazka sg usta i blona
Sluzowa nosa. Wyjatkowo miejscem wnikniecia zarazka moga by¢ uszko-
dzenia i skaleczenia skéry. Na materiale ostrowskim spostrzegaliSmy to
w 5 przypadkach. W jednym przypadku zakazenie nastgpito u lekarza
w czasie operacji drogg bezposredniego zakazenia zranionego palca.
W 4 innych przypadkach mozna uznaé, ze nastgpito ono droga posrednia
przez uszkodzony naskorek.



Nr 4 SEPTYCZNF. ZAKAZENIE GARDLA — EPIDEMIOLOGIA 225

Gtownym siedliskiem zmian chorobowych sg migdatki oraz btona $lu-
zowa gardia. Stad tez zakazenie moze przedosta¢ sie do innych narzaddw.
Okres wylegania choroby jest krotki i trwa 1—4 dni. Czesto spostrze-
galiSmy przypadki, w ktorych okres wylegania byt krétszy niz 24 godziny.

PRZEBIEG KLINICZNY

Choroba rozpoczyna sie ostro dreszczami i goraczka, dochodzaca do 40°,
bélem gardta i glowy. U dzieci wystepuja czesto wymioty. Sluzéwka
gardia zaczerwieniona i rozpulchniona. Migdatki powiekszone, zaczerwie-
nione i rozpuléhnione, sa czesto pokryte nalotem szarym, biatym lub
zotto-biatym, niekiedy przypominajagcym naloty btonicze. Zwykle dajg
sie one tatwo oddzieli¢ od podtoza. Sluzéwka podniebienia miekkiego
i tukow przednich jest roéwniez zaczerwieniona i rozpulchniona. Jezyczek
iest obrzekty niekiedy az do podwdjnej wielkosci, pokryty szarym nalo-
tem. Wezty chionne szyi czesto sg powiekszone i bolesne.

Chorobie towarzyszy zawsze umiarkowana leukocytoza oraz przyspie-
szenie O.B. Leukergia jest zawsze dodatnia. Po paru dniach pozornego
zdrowia nastepuje jednak niekiedy nawrét objawoéw chorobowych oraz
powikitania.

Septyczne zakazenie gardta wystepowa¢ moze sporadycznie oraz w po-
staci epidemicznej. W przypadkach sporadycznych jest rzecza trudng po-
stawi¢ dokladne rozpoznanie. Ostros¢ objawdw, ciezkos¢ nastepowych po-
wiktan, wyniki badan bakteriologicznych majg w diagnozie znaczenie
decydujace.

Choroba w swym typowym przebiegu trwa krétko, przecietnie 4—6 dni.
Goraczka, ktéra w pierwszych dniach czesto przekracza 40°, zwykle od
trzeciego dnia opada. Objawy subiektywne: bol gtowy i gardia oraz zie
samopoczucie ustepuja réwnolegle ze spadkiem temperatury. Wzmozona
leukocytoza czesto utrzymuje sie 3—4 dni. a O.B. od 8—12 dni. Jezyk
po 3—4 dniach oczyszcza sie z nalotu i niekiedy nabiera wygladu malino-
wego. Chorzy w czasie choroby majg dobre taknienie oraz odczuwajg
znaczne pragnienie. W 10 przypadkach w przebiegu choroby wystgpita
wysypka toksyczna, jednakze bez nastepowego *tuszczenia sie skory.
W 2 przypadkach septycznemu zakazeniu gardfa towarzyszyta btonica.

Dos¢ czesto septyczne zakazenie gardta mialo przebieg tak lekki, ze
chorzy chodzili, zmiany w gardle byly ledwo zaznaczone, nosity charakter
zapalenia niezytowego.

W ponad 10% przypadkow po paru dniach pozornego zdrowia nastepo-
wat nawrdét objawdéw chorobowych z (réwnoczesnie ujawniajgcymi sie po-
wiktaniami. Lekki przebieg w pierwszym okresie nie chronit przed wy-
stgpieniem powiktan. Nawroty wystepowaty zwykle miedzy 11 a 13
dniem. Charakterystyczng cechg powiktan byta ich wielopostaciowosc.

Przynajmniej w 20% wystepowaty powiktania ze strony dwoch lub'
wiecej narzadéw. W 5 przypadkach o ciezszym przebiegu widzieliSmy
psychozy intoksykacyjne.

Z poznych powiktan obserwowaliSmy w 6 przypadkach zapalenie
wielonerwowe w konczynach dolnych oraz niedroznos¢ jelit spowodowang
zrostami po zapaleniu otrzewnej.

Przebieg choroby w okresie powikian jest niekiedy bardzo ostry i juz
po 48 godzinach konczy sie $miercia.
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O ile nie wystapig powikiania, rokowanie jest zawsze dobre. W po-
wiktaniach z towarzyszacg im posocznicg rokowanie jest: zazwyczaj nie-
pomysine.

Dostatecznie diugi pobyt w t6zku (przynajmniej przez okres 8—10 dni)
obok leczenia farmakologicznego, jak wydaje sie, najlepiej zabezpiecza
przed grozbg powiktan. Pamieta¢ nalezy o podawaniu chorym duzej ilosci
ptynéw. W leczeniu przyczynowym sulfonamidy oraz penicylina w do-
statecznie duzych dawkach, sa srodkami z wyboru. Poza tym wskazane
sg $rodki objawowe. Miejscowe stosowanie penicyliny w postaci rozpyla-
nia jej roztworu w gardle obok efektu terapeutycznego wydaje sie miec
wptyw na szybsze znikanie paciorkowcow z wydzieliny gardta i nosa.

Do arsenatu srodkdéw leczniczych zaliczy¢ nalezy réwniez surowice od-
pornosciows, immunotransfuzje krwi oraz podawanie gamma globulin
(Landon, Jackson, Greenfield).

DROGI WYDALANIA ZARAZKA, NOSICIELSTWO

Wydalanie zarazka zaréwno w chorobie, jak i rekonwalescencji oraz
w okresie nosicielstwa nastepuje najczesciej z wydzieling gardla i nosa
oraz z ropg towarzyszacych powikian. Poza tym w okresie choroby wy-
dalanie zarazka moze nastgpi¢ z moczem oraz prawdopodobnie ze stolcem.

Nosicielstwo w septycznym zakazeniu gardia nie jest tak czeste jak
w eptonicy i, jak to moglisSmy zauwazy¢, w niektérych przypadkach utrzy-
muje sie przez okres 2—3 miesiecy. ZauwazyliSmy rdéwniez, ze u 0s6b
z przerostem utkania adenoidalnego gardfa nosicielstwo byto czestsze
i dluzej tez sie utrzymywato. Ogoétem na 979 badan w kierunku nosiciel-
stwa w lipcu 1951 r. wykryto paciorkowca w 49 przypadkach, tj. w 5%.

Paciorkowiec jest. do$¢ odporny na wysuszenie i moze przebywac przez
kilka dni poza ustrojem, zachowujac swa zjadliwosé. Wysuszony, zwlaszcza
v/ wydzielinie zawierajacej biatko, moze pozosta¢ przy zyciu przez kilka
tygodni i dtuzej (Szymanowski i Ber). Roztwdr sublimatu 1 : 1000, 5%
karbol oraz cieptota pasteryzacji zabijajg go szybko.

PRZEBIEG EPIDEMII
i

Epidemia septycznego =zakazenia gardia zostata stwierdzona dopiero
w dniu 1 lipca 1951 r., tj. w okresie swego najwiekszego nasilenia, przez
autora niniejszej pracy, ktory, przebywajac w Ostrowie, zostat poinformo-
wany przez lekarzy szpitalnych o kilku zgonach, ktére nastgpity z przy-
czyn dos¢ niejasnych w ostatnich 2 tygodniach. Lekarze szpitalni na pod-
stawie obdukcji przeprowadzonej we wszystkich przypadkach, podejrze-
wali, ze zmiany zapalne w narzadach i zakazenie og6lne moglty miec¢ za
punkt wyjscia zapalenie gardta na tle paciorkowcowym. Autor przepro-
wadzit wstepne dochodzenia epidemiologiczne, odbywajgc rozmowy z kie-
rownikiem Wydzialu Zdrowia Prez. Pow. Rady Narodowej, kierowni-
kiem Pogotowia Ratunkowego oraz lekarzami szpitalnymi z Krotoszyna
na temat czestosci wezwan lekarzy do przypadkéw z ostrymi zachorze-
niami gardtowymi. Autor wezwat Wojew. Kolumne Sanitarng i powotat
komisje skladajgcg sie z epidemiologa, internisty, bakteriologa oraz ana-
tomopatologa. Réwnoczesnie zarzadzit odprawe wszystkich lekarzy ostrow-
skich oraz kierownikéw wydz. zdrowia z sasiednich powiatéw, zawiada-
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miajagc réwnoczesnie Ministerstwo Zdrowia o wszczetej akcji. W toku
narady ze specjalistami wysunieto przypuszczenie, ze czynnikiem etiolo-
gicznym choroby w przypadkach sekcjonowanych oiraz jednym operowa-
nym moze by¢ paciorkowiec hemolityczny i zidentyfikowano przypadki
tej epidemii ze schorzeniem paciorkowcowym, opisywanym w pismien-
nictwie anglosaskim jako ,septic sore throat“, szerzacym sie przez ma-
sowe zakazenie mlekiem oraz jego przetworami zawierajgcymi pacior-
kowce hemolityczne.

Natychmiast zarzadzono pobranie prob mileka i lodéw do badania
bakteriologicznego i zabroniono sprzedazy mleka niegotowanego do kon-
sumpcji na miejscu oraz lodow, polecajagc réwnoczesnie zbadanie pra-
cownikoéw zatrudnionych w mleczarniach, barach mlecznych, restaura-
cjach i sklepach spozywczych na nosicielstwo paciorkowca hemolitycz-
nego, tym bardziej, ze juz w dniu 4. VII 51 r. Filia P.Z.H. w Poznaniu
wykryta ten zarazek w pobranych materiatach od chorych i zmartych.
Jesdli chodzi o dalsze badania, pracownia paciorkowcowa P.Z.H. w War-
szawie ustalita w dniu 23. VII 51 r., ze patogenny paciorkowiec nalezy do
grupy A, typu 17 wg podziatu Lancefield.

Badanie mleka oraz lodéw nie wykryto obecnosci paciorkowcéw hemo-
litycznych. Tak samo przeprowadzone masowe badania kréw w Panstw.
Inst. Wet. w Putawach nie potwierdzity odzwierzecego pochodzenia epi-
demii. Celem szybszego zlikwidowania epidemii, na polecenie Ministra
Zdrowia uruchomiono w dniu 13 lipca 200-t6zkowy szpital epidemiczny
z réwnoczesng obowigzkowg hospitalizacja wszystkich zachorowan na
septyczne zakazenie gardia.

Poniewaz do 1 lipca 1951 r. nie bylo obowigzku zgtaszania przez lekarzy
tego rodzaju zachorowan, zaszia koniecznos$¢ odtworzenia liczby zachoro-
wan za okres ubiegty. *

W tym celu:

1) na podstawie kartotek chorych wszystkich zaktadéw lecznictwa otwartego,
miasta i powiatu ostrowskiego oraz zawezwan pogotowia ratunkowego przeprowa-
dzono szczeg6towag analize wszystkich przypadkéw zachorowan z rozpoznaniem
choréb gardia i grypy w czerwcu, a zawezwania pogotowia ratunkowego nawet
w maju, kwietniu i marcu;

2) w miejscowym szpitalu przejrzano wszystkie historie choroby za 1951 r., a ze
szpitali sasiednich powiatéw zebrano wszystkie historie choréb przypadkéw po-
wiktan poanginowych za ten sam okres;

3) na calym terenie epidemicznym (tj. pow. ostrowskiego,i pow. sasiednich) pod-
dano analizie przyczyny zgonow' za czas od 1 kwietnia 1951 r;

4) wsréd wszystkich lekarzy pow. ostrowskiego i sasiednich przeprowadzono
ankiete.

Po zebraniu calego materialu, w kazdym przypadku podejrzanym
0 septyczne zakazenie gardla, przeprowadzono dodatkowo wywiad epide-
miologiczny. Poniewaz przypadki nietypowych zachorowan na septyczne
zakazenie gardta nawet w bezposrednim badaniu sa trudne, a niekiedy
nawet niemozliwe do rozpoznania, natrafiono przy odtwarzaniu poczatko-
wego okresu epidemii na znaczne trudnosci, gldwnie zas przy wykorzy-
staniu kartotek przychodni lekarskich. Dlatego tez przy rekonstrukcji po-
czatkowego okresu epidemii oparto sie gtdwnie na materiale szpitalnym
(Jhistorie choroby w przypadkach powikian poanginowych), zawezwaniach
pogotowia ratunkowego do ostrych zachorowan gardta oraz na ankietach.
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W ten sposob stwierdzono, ze epidemia zaczeta sie sporadycznymi za-
chorowaniami w maju i to nietylko na terenie Ostrowa, ale rowniez i in-
nych powiatow. Pierwsze typowe powiklania obserwowano w Krotoszy-
nie juz w dniach 11 i 25 maja 1951 r. Byty to zapalenia otrzewnej, ktore
wystgpity w tydzien po przebytej ,,anginie". Rozpoznanie zostato potwier-
dzone na stole operacyjnym, gdyz przypadki te skierowano do miejsco-
wego szpitala z rozpoznaniem ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego.
W czasie zabiegu stwierdzono w jamie otrzewnowej ptyn surowiczo-ropny
nrzy niezmienionym zapalnie wyrostku.

Na terenie Ostrowa pierwszy przypadek powiktania stwierdzony zostat
dopiero w dniu 6 czerwca, a w dniu 11 czerwca miat juz miejsce pierwszy
zgon na skutek powiktan po septycznym zakazeniu gardia. Mimo, ze

fakty te przemawialy za

Tabela Il pierwotnym  ogniskiem w

Krotoszynie, to jednak ma-
teriat zebrany ankietg wska-
zuje, ze na terenach sasied-

Liczba przypadkéw choréb gardia, w ktérych
wzywano pogotowie ratunkowe

Miesiace w 1951 r. llos¢ uieziuan nich powiatéw, stwierdzono
ciezkie schorzenia gardta

Marzec 20 (0}
Ktriecien 13 zakazenia gardia przebiegu,
Maj 24 w okresie jeszcze wczesniej-
Czeriniec 115 szym, bo w ‘kwietniu i w
Lipiec 256 marcu. Przyja¢ wiec nalezy,
Sierpien 64 ze sporadyczne zachorowa-
Wrzesien 79 nia na septyczne zakazenie

gardia wystepowaly znacznie

wczesniej przed wybuchem
epidemii w usirowie i ze miaiy one miejsce nietylko na terenie Ostrowa,
ale prawdopodobnie wczesniej w sasiednich powiatach. Najbardziej sprzy-
jajace jednak warunki dla wybuchu epidemii powstaty widocznie w Ostro-
wiu, gdzie z koncem maja i poczatkiem czerwca stwierdza sie narastanie
sporadycznych zachorowan. W drugiej potowie czerwca liczba zachoro-
wan jest tak znaczna, ze mozna juz mowi¢ o epidemii. Sytuacje te obra-
zujg nam posrednio zawezwania pogotowia ratunkowego do ostrych scho-
rzen gardta.

Pogotowie ratunkowe, ktére w okresie od 1—10. VI. 51 r. zawezwane
bylo tylko 7-krotnie do ostrych choréb gardta, wzywano juz w Il. deka-
dzie 10 razy, a w Ill. az 98 razy.

Jak to z ryc. 1 wynika, naglty wzrost zachorowan nastgpit w dniu
20. VI. 51 r. i od tej daty utrzymuje sie przez okres jednego miesigca na
wysokim poziomie, dajgc w okresie do dnia 19 lipca — 1869 przypadkdw,
tj. 72,4% ogblnej ilosci w okresie 4 miesiecy.

W ciggu czerwca zachorowato ogdétem w miescie i powiecie ostrowskim
1084 osoby, z czego na miasto przypada 866, a na powiat 218 zachorowan.

Zarowno z analizy tych cyfr (80% zachorowan z miasta) oraz faktu, ze
wszystkie przypadki powiktan po septycznym zakazeniu gardia z czerwca
pochodza réwniez z miasta, wynika, ze ognisko epidemii znajdowato sie
w Ostrowie. Nawet przypadki zachorowan z powiatu dowodzg tego, gdyz
w wiekszosci w tym okresie rekrutowaty sie one z gmin podmiejskich.

W miesigcu lipcu 1951 r. obserwujemy dalszy wzrost zachorowan, przy-
czyni w dniach 3, 4 i 5 lipca liczba zachorowan osiaga najwyzszy poziom
(ryc. 1.
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Ogotem w ciggu lipca stwierdzono 1213 przypadkéw zachorowan na
septyczne zakazenie gardla, z czego 818 przypadkéw, czyli 64,4%, w mie-
scie i 395 przypadkéw, czyli 32,6%, w powiecie.

Jak z powyzszego wynika, epidemia w miare trwania przechodzi coraz
bardziej na teren powiatu.

W wyniku energicznie przeprowadzonej akcji przeciwepidemicznej od
dnia 2 VII. 51 r. nastepuje juz w dniu 6. VII. 51 r. gwattowny spadek
liczby zachorowan. Wprawdzie w dniach 14, 16 i 17 lipca nastepuje po-
nownie duza zwyzka zachorowan, to jednak po gruntownej analizie oka-
zala sie ona nieistotng, gdyz spowodowana byta zarejestrowaniem przy-
padkéw z powiktaniami gtéwnie tych oséb, ktére w pierwszym okresie
choroby nie zwracaty sie o porade lekarskag i skutkiem tego nie zostaty
zarejestrowane w pierwszych dniach lipca. Drugg przyczyng tej nieisto-
tnej zwyzki zachorowan byt fakt, ze w zwiagzku z uruchomieniem szpi-
tala epidemicznegolwydano zarzadzenie (12. VII. 51 r.) o obowigzku hos-
pitalizacji wszystkich, nawet z najmniejszym podejrzeniem o0 septyczne
zakazenie gardta. W zwigzku z tym skierowano do szpitala wszystkie przy-
padki podejrzane o te chorobe réwniez z dni poprzednich, a po ponownym
zbadaniu przy uzyciu metod laboratoryjnych, wiekszos¢ z nich zakwali-
fikowano do przypadkéw z nietypowo lekko przebiegajagcym septycznym
zakazeniem gardta. Dlatego tez przy analizie krzywej dziennej zachoro-
walnosci nalezy uwzglednié¢ poprawke, ktéra te nadmierng zwyzke za-
chorowan w dniach 14, 16 i 17. VIIl. 51 r. redukuje do istotnego poziomu.
Od 19. VII. 51 r. liczba zachorowan opada powoli i w ciggu sierpnia oraz
pierwszej potowy wrzesnia utrzymuje sie na mniej wiecej statym pozio-
mie, by pod koniec wrzesnia da¢ juz tylko sporadyczne przypadki.

W sierpniu byto 189 przypadkéw zachorowan, z czego 114 pochodzito
Z miasta, a 75 z powiatu. We wrzes$niu natomiast chorowato 96 osob,
49 7z miasta i 47 z powiatu.

Tabela 1V

Zestawienie liczby przypadkéw zachorowan w mieScie i powiecie oraz samym
powiecie ostrowskim za czas od 1. VI. do 30. IX. 51 r.

o Ogélna liczba Zachorowania w powiecie
Miesiace zachorowan

liczby absol. w %
(0% 41 8T = o T, 10ii4 218 20,1
Lipiec 1213 395 32.6
Sierpien .o 189 75 39,7
WrzesieN . eeeeeeicnnnn, 96 47 49,0
Razem 2582 735 28,5

Dane liczbowe w powyzszej tabeli uwidaczniajg coraz to wieksze prze-
chodzenie epidemii na teren powiatu. Przy ogélnie stale zmniejszajacej
sie liczbie zachorowan na catym terenie stosunek liczb zachorowan z mia-
sta i powiatu przesuwa sie coraz bardziej w kierunku tego ostatniego.
W ciagu lipca i 2 nastepnych miesiecy epidemia przeszita granice powiatu,
dajac dos¢ liczne zachorowania w pow. krotoszynskim, glownie w samym
miescie Krotoszynie, oraz pojedyncze przypadki w pozostatych, sasiadu-
jacych z powiatem ostrowskim powiatach.
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W kilku wypadkach zachorowania wystgpity nawet w odlegtych od
Ostrowa powiatach. U chorych z tych powiatéw mozna byto czesto wyka-
za¢ kontakt z Ostrowem.

Ogoétem na septyczne zakazenie gardia chorowato 2804 osoby, z czego
na ostrowski teren epidemiczny przypada 2582 zachorowan, a 222 na po-
wiaty poza Ostrowem. Z liczby 2582 przypada na miasto Ostrow 1827,
a na powiat ostrowski 755. Analiza zachorowalnosci w Ostrowie wykazuje
najwieksza liczbe przypadkéw zachorowan w dzielnicach miasta o naj-
wiekszym zageszczeniu, a zatem gtéwnie w centrum miasta. W powiecie
natomiast najwieksza zachorowalnos¢ i zapadalnos¢ wykazujg gminy pod-
miejskie oraz gminy o najdogodniejszej komunikacji z Ostrowem, pod-
czas gdy gminy odlegte i o niedogodnej komunikacji majg zapadalnosé
najnizsza (ryc. 2i 3).

Ryc. 2. Przypadki zachorowah na septyczne zakazenie
gardta w powiecie Ostrow WIlkp. w czasie od 1 czerwca
do 30 wrzeé$nia 1951 r. wedtug gmin

Wydaje sie, ze liczba os6b dojezdzajgcych codziennie do zaktadéw pracy
oraz szkét odgrywata w przeniesieniu zakazenia na wie$s wazna role.

Kartogramy zachorowalnosci w powiatach ostrowskim i sasiednich z na-
niesieniem na mape kazdego przypadku zachorowania, Swiadczg o roli
drog komunikacyjnych w przenoszeniu zakazenia. Przypadki zachoro-
wan przedstawione na tych mapach ukfadajg sie wzdluz szlakéw komu-
nikacyjnych, ktérych punktem weztowym jest Ostrow\ Charakterystycz-
nym tez jest fakt, ze przyjazd mieszkancow z innych terendéw do Ostrowa
czesto konczyt sie zachorowaniem, podczas gdy liczne wyjazdy ostrowian
do innych miejscowosci, mimo niewatpliwie znacznego u nich nosiciel-
stwa, takich zachorowan z reguly nie dawaty. Za przykiad moze postuzyc
Kalisz. Do tego, wiekszego od Ostrowa, miasta przy dogodnym potaczeniu
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autobusowym i kolejowym, wyjezdza codziennie duzo mieszkancéw Ostro-
wa. Jednakze w Kaliszu zachorowaly tylko 4 osoby (ryc. 4), w dodatku
nabawity sie one choroby w Ostrowie. Podobnie sprawa przedstawia sie
w innych powiatach. Najwiekszg zachorowalnos¢ mozna byto zaobserwo-
waé w tych miejscowosciach, ktérych obywatele utrzymywali osobiste
kontakty z Ostrowem.

Miasto

Powiat ;
Miasto i powiat
Czamolas .
Czekanow . ;
Daniszyn
Mikstat 3

Odolanéw ;

Przygodzice r
Raszkow

Sieroszewice o
Skalmierzyce i
Sobotka

Soénie

Wysoko Wielkie . b s i

Ryc. 3. Septyczne zakazenie gardia w Ostrowie WIlkp.
zapadalno$¢ od 1 6. do 30. 9. na 1000 mieszk. wg gmin

Septyczne zakazenie gardta w Ostrowie W.
(w miescie, powiecie i gminach)
w czasie od 1 czerwca do 30 wrze$nia 1951 r.

Jednostki Liczba Zapadalnos$¢
terytorialne przypadkow na 1000
Miasto.... 1847 55,3
Powiat....cooocoiiniiiiniiiins 735 10,5
Miasto i powiat 2582 250
Czarnylas ........cccevevennnen. 39 6,9
Czekanoéw . 97 23.5
DaniSzyn...vnieennnne 89 15,2
Mikstat.....c.occoeeerne 8 1,3
Odolandiu......ccceevnneen 56 6,8
Przygodzice 10 { 19.3
Raszkéw . . . . . . 67 11,8
SIeroszewiC e .....cccccceevnen. 28 4.4
Skalmierzyce P 84 9.1
Sobdtka .. 42 10,4
SO0SNI€ . i 40 8,3
YVysocko Wielkp. . . . 82 18,7

Od 6. VII. 51 r. ilos¢ zachorowan zaréwno w Ostrowie, powiecie ostrow-
skim i powiatach sgsiadujgcych wykazuje staty spadek, podczas gdy w tym
samym czasie inna choroba paciorkowcowa, a mianowicie ptonica stale
wzrasta.
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Nalezy podkresli¢, ze z chordb paciorkowcowych w ostatnich pieciu
latach wzrosta w woj. poznanskim wybitnie ptonica, a réza nieznacznie,
jak to wykazuje tabela V.

Ryc. 4. Mapa epidemiologiczna powiatu ostrowskiego
i powiatow sasiednich

Tabela V
Zachorowania i zgony na ptonice i réze w wojew. poznanskim w latach 1947—1951 r.

Ptonica j Ro6za
Rok .
zachorouiania zgony zachorowania zgony

1947 943 3 217 3
1948 1693, 5 212 1
1949 3520 - 247 1
1950 90.38 12 311 -
1951 12380 37 487 3

Wynikatoby z powyzszego, ze rozsiewalno$¢ paciorkowca ptoniczego
byta bardzo duza.
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W dalszych dochodzeniach ustalono, ze na zapadalnos¢ w septycznym
zakazeniu gardta mogty wywiera¢ wptyw warunki bytowania ludnosci.
Srednia zageszczenia przypadajagca na mieszkania chorych wynosita 22,
wobec przecietnego zageszczenia 15 na izbe w miescie, wskazuje nam
na ewentualng zalezno$¢ epidemii z jednej strony od warunkéw spotecz-
nych, z drugiej zas na lokalizacje ognisk zakazenia podtrzymujacych dal-
sze trwanie epidemii. W najbardziej odlegtych wsiach powiatu, w naj-
gesciej zaludnionych mieszkaniach i o niskim stanie kultury sanitarnej
ich mieszkancéw choroba utrzymuje sie bardzo czesto nie pod typowa
postacig septycznego zakazenia gardia, ale zakazeh przyrannych, ropni
i ropowic. Z tych tez zrodet rekrutujg sie najbardziej zaniedbane przy-
padki powiktan. Epidemia, ktora pod koniec czerwca i z poczatkiem lipca
odznaczata sie charakterystycznym wybuchem, pod koniec wrzesnia pel-
znie skrycie, dajac tylko sporadyczne zachorowania, gdyz masowe zrddia
zakazenia nie wchodzity juz w gre.

ZAPADALNOSC

Zapadalnos¢ w septycznym zakazeniu gardta w okresie od 1 VI. do
30. IX. 51 r. dla miasta i powiatu wyraza sie cyfrg 25,0 na 1000 mieszkan-
cow.

Zapadalnos$¢, w zaleznosci od miejsca zamieszkania chorego (miasto,,
powiat) zostata przedstawiona na ryc. 3 i zestawieniu pod rycing.

Z powyzszych wykreséw wynika, ze najwiekszg liczbe zachorowan
(1847) oraz najwyzsza zapadalnos¢ (55,3) miato miasto Ostréw. W po-
wiecie zachorowan byto o wiele mniej (735) a zapadalnos¢ byta piecio-
krotnie nizsza (10,5). R6znice w poszczegdlnych gminach sg dos¢ znaczne.
Najwiekszg zachorowalnos¢ i zapadalnos¢, jak to juz wspomniano, wy-
kazuja gminy podmiejskie (ryc. 2). Zachorowalnos¢ w zaleznosci od pici
wykazuje, ze na 103.167 mieszkancow chorowato 1165 mezczyzn i 1417
kobiet, dajgc na 1000 mieszkancow w pierwszym przypadku 239, a w dru-
gim 26,2. Bardzo uderzajaca jest zaleznos¢ zapadalnosci od wieku. Ponad
50% zachorowan rekrutowato sie sposrod osob w wieku od 16—30 lat.
Wplywu zaje¢ szkolnych na zapadalno$¢ w czerwcu 1951 r. nie dalo sie
stwierdzi¢, przeciwnie nawet zapadalnos¢ w lipcu, tj. w okresie wakacji
letnich u miodziezy w latach od 8—15 okazata sie wyzszg w porownaniu
z zapadalnoscia w czerwcu. Najnizszg zapadalnos¢ obserwowaliSmy
w epidemii ostrowskiej w grupach wieku powyzej lat 60.

POWIKEANIA

Sprawa powikian jest rozpatrywana w nastepnym artykule i dlatiego
podaje tylko niezbedne szczegoéty.

Pierwsze przypadki powikian wystgpity u chorych z miasta. W okresie
od 1L VI. do 1 VII. 51 r. na ogdélng liczbe 18 przypadkéw powiktan tylko
1 przypadek pochodzit z terenu powiatu. Mniejsza ilos¢ zachorowan
w tym okresie na terenie powiatu ttumaczy tez nam te roznice. Krzywa
narastania zachorowan znajduje swoje wieirne odbicie w krzywej po-
wiklan, przesunietej tylko w czasie o 2 tygodnie (wystepowanie powiktan
no 11— 13 dniach). Najwieksze nasilenie epidemii w okresie od 2—8 lipca
dato najwiecej powiklan w czasie od 16—22 lipca. Charakterystyczny
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nagly spadek powiktan w okresie od 23—29 lipca nie da sie wyttumaczy¢
tylko samg zmniejszong zachorowalnoscig w okresie od 9— 15 lipca, ktéra
jeszcze wtedy byta dos¢ znaczna.

Wyijasnienia nalezy szuka¢ w akcji przeciwepidemicznej. W dniu 13 lipca
zostal uruchomiony w Ostrowie szpital epidemiczny i w dniu tym zostat
wprowadzony obowigzek hospitalizacji kazdego przypadku septycznego
zakazenia gardia.

Doktadanie przeprowadzona hospitalizacja, racjonalne leczenie, nie do-
puscity do wystapienia powikian. Jednakze po tym spadku nastapita po-
nowna zwyzka powiktan, utrzymujaca sie prawie na jednym poziomie
z nieznaczng ku spadkowi tendencjg do konca opisywanego okresu. Do-
ktadna analiza przyczyny tego zjawiska wykazata, ze przewazajgca liczba
powiktan rekrutuje sie gtéwnie z terenu powiatu, podczas gdy ilos¢ po-
wikfan z miasta systematycznie opada. W czasie od 30. VII. — 30. VIII.
51 r. na ogdlna liczhe 114 przypadkéw powikian przyjetych do szpitala,
70 bylto ze wsi, a tylko 44 z Ostrowa. Ludno$¢ wiejska, na ogot korzysta-
jaca z opieki lekarskiej, rzadziej zgtaszata sie do lekarza w poczatkowym
okresie choroby. Dopiero wystgpienie groznych powiktan zmusito jg do
szukania tej pomocy. Stad tez pochodzg réznice miedzy miastem a wsig
w zachorowalnosci i czestosci wystepowania powiktan. Trzy przypadki
Smierci na skutek powiktan z terenu powiatu w ciggu wrzesnia ilustrujg
dodatkowo ten stan rzeczy.

Zaznaczy¢ nalezy, ze pierwsze 8 zgonow miato miejsce przed rozpocze-
ciem akcji przeciwepidemicznej oraz ze z pozostatych przypadkéw wszyst-
kie, z wyjatkiem jednego, pochodza z poza miasta Ostrowa.

Nalezy przypuszczaé, ze gdyby nie stosowano odpowiedniego leczenia
(duze dawki penicyliny) oraz obowigzkowej hospitalizacji wszystkich cho-
rych (akcja zabezpieczajgca przed wystgpieniem powikian), przypadkow
Smiertelnych byloby niewatpliwie znacznie wiecej.

WNIOSKI

1 Opijano epidemie septycznego zakazenia gardia w Ostrowie WIkp.
traktujgc te chorobe jako odrebng jednostke. W okresie od 18 czerwca
do 30 wrzesnia zachorowaty 2804 osoby. W 318 przypadkach nastgpity
powiktania, na skutek ktorych zmarto 15 os6b. Rrzyczyna okazat sie pa-
ciorkowiec hemolityczny grupy A, typu 17 wedlug Lancefield.

2. Stwierdzono jeszcze inne typy paciorkowcow, gtownie: 1, 4, 12 i 13
Typy te spotykano najczesciej w przypadkach o nietypowo lekko prze-
biegajacym septycznym zakazeniu gardta oraz u zdrowych nosicieli. Brak
badan nad geograficznym rozmieszczeniem rdéznych typdw paciorkowca
hemolitycznego w Polsce oraz czestosci ich wystepowania w réznych
schorzeniach o etiologii paciorkowcowej uniemozliwia nam wyjasnienie
roli chorobotworczej tych typow w epidemii ostrowskiej. Znaczne zrézni-
cowanie serologiczne paciorkowcéw (np. w grupie A mamy 46 typéw) po-
woduje, ze ludnos¢ mimo czestego zakazania sie tym zarazkiem nie jest
uodporniona na wszystkie jego odmiany.

3. Niewatpliwie na zapadalnos¢ miat duzy wptyw czynnik przekazywa-
nia zakazenia. W epidemii ostrowskiej poza kropelkowg drogg zakazenia
istniat mechanizm zakazenia masowego. Role te prawdopodobnie spetniaty
lody, zakazone przez chorego cziowieka lub nosiciela. Przemawiajg za
tym nastepujagce dowody: a) charakter wybuchowy epidemii, wiasciwy

2 — Przeglad Epidemiologiczny
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epideipiom wodnym i mlecznym; b) gwattowny spadek ilosci zachorowan
z chwilg zlikwidowania mozliwosci szerzenia sie epidemii drogag zakazen
masowych; ¢) wystgpienie zachorowan gtéwnie na terenach, ktérych lud-
nos¢ utrzymywata kontakty osobiste z Ostrowem, a odwrotnie brak za-
chorowan w tych miejscowosciach, do ktérych przyjezdzali mieszkancy
Ostrowa (np. Krotoszyn i Kalisz); d) brak lokalnych wybuchéw epidemii
noza terenem miasta Ostrowa i spadek ilosci zachorowan na catym terenie
epidemicznym z chwilg spadku liczby zachorowan w Ostrowie; €) bardzo
niski odsetek (tylko 5%) nosicielstwa paciorkowca w okresie najwiek-
szego hasilenia epidemii w Ostrowie, tj. w ciggu lipca 1951 r.; f) szerze-
nie sie epidemii w okresie jej zejscia przewaznie drogg zakazen kontak-
towych w warunkach duzego zageszczenia mieszkan; g) rzadkie przypadki
zachorowan w szpitalu zakaznym ws$réd personelu lekarskiego i pie-
legniarskiego; h) brak wpltywu zaje¢ szkolnych na zapadalno$¢ wsrod
miodziezy szkolnej (zapadalnos¢ mtodziezy szkolnej w czerwcu byta nizsza
niz w okresie wakacyjnym, w lipcu, mimo, ze ogoélna liczba zachorowan
w miescie byla wieksza w czerwcu niz w lipcu 1951 r.); i) zmniejszenie
sie liczby zachorowan na septyczne zakazenie gardta, podczas gdy w tym
samym czasie i w tych samych warunkach epidemiologicznych zwiekszata
sie ptonica; j) pora letnia nie jest okresem sprzyjajagcym powstaniu epide-
mii septycznego zakazenia gardia, szerzacej sie droga zakazen kropelko-
wych (opisywane epidemie sizerzace sie ta drogg wystepowaly zwykle
pézng jesienig, zimg lub wczesng wiosng); K) wyniki dochodzen epidemio-
logicznych wskazujgcych na prawdopodobne zakazenie lodéw (w cukierni
Sz.) paciorkowcem hemolitycznym.

4. Istniejg przypuszczenia, ze wptyw na przemiany w Swiecie drobno-
ustrojow, a wyrazajace sie przebiegiem choroby przez nie wywotanej,
majg warunki dokonujacych sie przeobrazen zycia spolecznego zbiorowisk
ludzkich. Nasuwajg sie tutaj nastepujace wnioski: a) koniecznosci zwiek-
szenia czujnosci obserwacji chordb zakaznych i dokonujacych sie prze-
mian w zyciu drobnoustrojéw; b) opracowania skuteczniejszych metod
walki z tzw. ,.chorobami cywilizacyjnymi4 przede wszystkim przez za-
stosowanie racjonalnej profilaktyki; c) zwrdcenia wiekszej uwagi na
mozliwos¢ szerzenia sie choréb paciorkowcowych droga pokarmowa przez
mleko pochodzace od chorych kréw oraz produkty zywnosciowe zakazone
droga tzw. ,brudnych rak'™; d) koniecznosci odizolowania os6b chorych
i nosicieli paciorkowcéw od stycznosci z artykutami zywnosciowymi i do-
jeniem kréw; €) w oparciu o szeroko zorganizowana sie¢ pracowni pa-
ciorkowcowych (conajrnniej 1 w kazdym wojewddztwie) przeprowadzenia
wnikliwszej analizy epidemiologicznej choréb o etiologii paciorkowco-
wej; f) wciagniecia do wspoipracy w zwalczaniu epidemii paciorkowco-
wych stuzby weterynaryjnej.

5 W zwigzku z realizacjg gigantycznego planu przebudowy naszego
kraju i przeksztatcenia Polski rolniczej w panstwo przemystowe, stwier-
dzamy zwiekszony naptyw ludnosci wiejskiej o mniejszej zazwyczaj od-
pornosci nabytej do miast i przez to nagromadzenie w nich os6b wrazli-
wych na zakazenie. Poza tym zwiekszenie ilosci mieszkancéw miast,
powodujac ich zageszczenie, stwarza warunki sprzyjajagce udzielaniu sie
chor6b przekazywanych droga zakazen kropelkowych. Dokonujace sie
przemiany zycia spotecznego i kulturalnego, potgczone ze zwiekszong ich
intensywnoscig powodujg czestsze obcowanie ludzi ze sobg, a przez to szyb-
sza wedrowke drobnoustrojow. Powstate tancuchy zakazen wyrazajg sie
wiekszg zapadalnoscig na choroby zakazne i liczniejszym nosicielstwem
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chorobotworczych zarazkéw. Zwiekszone za$ tempo pasazowania tych za-
razkéw na naturalnym, bo ludzkim podiozu, spowodowa¢ moze powstanie
nowych cech oraz utrwalenie ich w nastepnych pokoleniach. Nietypowy
przebieg choroby oraz zjawienie sie nowych objawéw moze by¢ tego
dowodem.

C. "Xxblkana

ANMNOEMWA CENTUYECKOW WH®EKLWW FOPJIA B I OCTPOBE
BE/IbKOMOJ/IbCKOM

. 9nnpgemmnonoruvyeckme pfaHHble

CopoepxXaHue

ABTOp ONMCbIBaeT 3MUAEMMUIO CEMTUYECKOM MHMEKLUUM ropsia, KoTopas rocroAacreBoBasia
B . OcTpoBe HauMHas C WOHA W Mo CeHTA6pb 1951 r. B obuwem 6oseno 2804 4yesoBeka.
MpuunHOLA 60s1E3HN OblT FEMOSIMTUYECKMIA CTPENMTOKOKK rpynnbl A, Tvn 17 no JisHcedunbay..

S. Grzymata

SORE THROAT EPIDEMIC AT OSTROW WLKP.
I. Epidemiological data and the clinical course of the disease

Summary

The author describes an outbreak of sore throat epidemic which lasted at Ostréow
Wielkop. from June to September 1951. The reported cases numbered 2004. The
epidemic was caused — by the hemolytic Streptococcus of the group A, type 17,
according to Lancefield.
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Jan Adamski, Roman Pakuta

wraz z zespotem pracownikéw naukowych P.Z.H. w Poznaniu—Warszawie
i Zaktadu Mikrobiologii Akademii Medycznej w Poznaniu

EPIDEMIA SEPTYCZNEGO ZAKAZENIA GARDLA
W OSTROWIE WLKP.

Il. WEASCIWOSCI WYOSOBNIONEGO PACIORKOWCA HEMOLITYCZNEGO

W materiale pobranym od chorych na septyczne zakazenie gardia wy-
kryto paciorkowca z grupy A (wg Lancefield). Wyosabniano go z wyma-
z6w z gardta, nosa, z krwi zylnej, ropy pobranej w czasie zabiegu, ptynu
stawowego i ze szpiku kostnego.

Ogotem przebadano w okresie od 1 VII. do 30. IX. 1951 r. 5606 prob,
w tym od oséb chorych, wzglednie z materialu sekcyjnego 3.333 proby,
od oséb zdrowych 1.465 préb. Poza tym w celu epidemiologicznym pod-
dano badaniu rézne produkty zywnosciowe oraz materiat z blizszego
i dalszego otoczenia chorych (641 proby mleka oraz 54 piréby obejmujgce
napoje chtodzace, lody i wode). Précz tego dla wykazania mozliwosci
posredniego zakazania sie pobrano z mieszkan, gdzie przebywali chorzy
oraz z roznych punktéw miasta o duzej frekwencji ludnosci (dworzec,
restauracje, sklepy) pyt mieszkaniowy, $miecie, owady oraz wymazy
z nozdrzy psoéw, kotéw, dzikich szczuréw i myszy.

Wykaz wyosobnien paciorkowca' hemolitycznego z réznego materiatu
(w czasie od 1 7. do 30. 9. 51.) przedstawia tabela I. ,

Tabela |
M : : Liczba Pac. Liczba proéb Pac. Sekcja Pac.
ateriat od ludzi prob hem. (uo”icitle) hem. zmiok hem.
(chorzy)

Wymazy z gardia . e. 1877 367 1311 85 - -
Wymazy z nosa . . . 1094 38 154 6 — —
Wymazy z ucha . . 18 3 — — — —
Krem .. 17 — — — 8 4
Punktaty ......ccccceeen. 163 26 — — 19 —_
Koato, 56 1 — — — —
MOCZ..ooviiiiiiiiiiiieiee 66 — — — — —_
Szpik kostny . . . . 15 2 — — — —

RAZEM s 3306 437 1465 o1 27 4
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osba | '4 Z préb mileka wyosobniono tylko
"'Cz,ba em w5 przypadkach paciorkowce heano-
pré [h A . N P

1 lityczne, we wszystkich innych pré-

Materiat inny

MIeKO oo, 641 5 bach (napoje, pyt, smiecie, owady,
L 0AY o 5 zyvlerzeta) obecnosci _pacmrkowcow
nie wykazano. Badania te wykony-
Napoje chtodzace . . 14 wano w prowizorycznie urzadzonej
Pyt, piasek . . . . 7 — pracowni w Ostrowie oraz w Pan-
24 — stwowym Zakladzie Higieny, filia

w Poznaniu.

27 —

W szeregu réwnolegtych préb na
tym samym materiale (wymazy
z gardia) pobranym na 2 wacikach,

35" -
43

9 wykazano przewage bezposredniego
Szczury i myszy . . 3 — posiewu wprost od chorego, wyra-
Razem 808 5 zajgca sie w zwiekszonym odsetku

badan z wynikiem dodatnim w od-
niesieniu do tych samych préb badanych nastepnego dnia w Poznaniu.
Na cgotem 1291 préb pobranych w pracowni w Ostrowie uzyskano 156 wy-
nikdw dodatnich, podczas gdy te same préby zbadane w Poznaniu daty
tylko 52 wyniki dodatnie. Zaznaczy¢ nalezy, ze niektére badania ujemne
w Ostrowie daty wyniki dodatnie nastepnego dnia w Poznaniu.

Wyosobniony paciorkowiec hemolityczny pod wzgledem morfologicz-
nym nie roznit sie od obrazu paciorkowca spostrzeganego w zwykiych
zakazeniach; byly to ziarenka okragte, tworzagce w podiozu ptynnym
dtugie tancuszki, nie bylo ziaren owalnych. Odmienny nieco ksztaltt wy-
kazywaty paciorkowce spostrzegane bezposrednio w materiale; byty one
czesto wydtuzone w osi poprzecznej.

Niektére szczepy we wczesnych okresach hodowli (4—6 godzin) na
podtozu z dodatkiem krwi, surowicy lub ptynu puchlinowego wytwarzaty
grube otoczki, zanikajgce po uptywie 24 godzin. Na 22 szczepy zbadane
pod tym wzgledem otoczki wytwarzaty gtownie: typ 17 z grupy A
(9 szczepdw) oraz 1 szczep typu 1z grupy A; inne typy (A — 4, 12, 19, 44)
nie wykazywaty otoczek lub wytwarzaly stabe otoczki. Paciorkowce po-
brane z hodowli byly zawsze gramododatnie, natomiast w preparatach
bezposrednich z materiatu pobranego od chorych (ropa, wysieki) odbar-
wiaty sie czesto i przyjmowaty barwnik kontrastowy.

Witasciwosci hodowlane: Do wyosabniania i hodowania pa-
ciorkowcéw stosowano podtoza ptynne w postaci bulionu Todd—Hewitta,
bulionu z dodatkiem 0,2—1,0% cukiru gronowego, jako statych podtéz
uzywano agaru z dodatkiem 5—7% krwi w ptytkach Petriego oraz agaru
z krwig i fioletem krysztalowym. Do badania mleka uzywano agaru
z krwig baranig (5%) i dodatkiem 0,1% eskuliny, 5 ml wodnego roztworu
fioletu krysztatowego (1 :1500) oraz 34 ml 5% octanu lub siarczanu talu
na 250 ml pozywki.

Najlepszym podtozem ptynnym do badania materiatu pochodzenia ludz-
kiego okazat sie bulion Todd—Hewitta (T—H) oraz agar na bulionie T—H
z dodatkiem krwi; do wyosabniania paciorkowcéw z flory mieszanej ko-
rzystnym byto stosowanie agaru z krwig i dodatkiem 1:500.000 fioletu
krysztatlowego. Wzbogacanie materiatu w bulionie T—H dla pdzZniejszego
posiewu na agarze z krwig nie zawsze prowadzito do wyniku ze wzgledu
na czesto antagonistycznie dziatlajgcg flore mieszana. Lepsze wyniki uzy-
skano przy bezposrednim posianiu materiatu na agar z kirwig. Niewtasci—
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we wyniki uzyskiwano po stosowaniu surowca agarowego niedostatecznie
oczyszczonego lub o wysokim punkcie krzepniecia (np. 60°C), co prowa-
dzito do przegrzania krwi dodawanej; na takim podiozu paciorkowce rosty
stabo lub niecharakterystycznie. Podobnie bylo z peptonem; pewne jego
gatunki dawaty podioza, na ktorych paciorkowce wzrastaty bardzo skapo.
Najlepszym okazat sie pepton proteozowy lub tryptonowy.

Typowanie paciorkowcow: Do konca roku 1951 przebadano
w pracowni paciorkowcowej P.Z.H. w Warszawie 524 szczepy paciorkowca
hemolitycznego z omawianej epidemii na przynalezno$¢ grupowsg i ty-
powa. Wszystkie szczepy byly badane metoda precypitacyjna wg Lance-
field na obecnos¢ wielocukru grupowego. Do grupy A nalezato 478 szcze-
UOw, do grupy B — 2 szczepy, do grupy C — 15 szczepdw, do grupy D
i E po 2 szczepy, do grupy F — 3 szczepy i do grupy G — 4 szczepy.
W 13 przypadkach nie udato sie okres$li¢ grupy, a w grupie A byilo 38
szczepOw nie typujacych sie. Zgodnie z danymi pisSmiennictwa Swiato-
wego zjadliwos¢ paciorkowcéw dla czlowieka innych grup poza A jest
raczej watpliwa. Z tych pozostatych grup jedynie C i G wywotujg u ludzi
zwykle tagodne zakazenia.

Szczepy paciorkowcowe grupy A zbadano na obecno$¢ antygenéw biat-
kowych M i T, miarodajnych dla okreslenia typu metodg aglutynacji
szkietkowej Griffitha oraz metoda precypitacyjng wg Lancefield. Metode
Griffitha stosowano celem orientacyjnego okresSlenia antygenu T. Osta-
tecznie okreslono typ metoda precypitacji na zasadzie obecnosci anty-
genu M.

W tabeli Il zestawiono paciorkowce wyosobnione od chorych i nosicieli
pod wzgledem przynaleznosci grupowej i typowej; zestawienie to obej-
muje okres od 1 7. do 31. 12. 1951 r. .

W zestawieniu zaznacza sie przewaga grupy A (478 szczepdéw = 92,1%)
né*t grupami B do G (41 szczepdébw = 7,1 %), z tych ostatnich na pierwszym
miejscu znajduje sie grupa C (15 szczepdw), na pozostate przypada po
kilka szczepoéw. Paciorkowce wyosobnione z mleka (5 szczepéw) nalezaty
do grupy C.

W grupie A zaznacza sie przewaga typu 17 (32%) nad pozostatymi. Na
drugim miejscu znajduje sie typ 1 (20,3%), na trzecim typ 4 (14,4%) na
dalszych typy 12 i 13 (6,9 wzgl. 5,2%). Zaznaczy¢ nalezy, Zze na 26 szcze-
pow grupy A wyosobnionych do 20 lipca 1951 r. przodujacym byt typ 17
(24 szczepy), a na drugim miejscu byt typ 13. Paciorkowce typu 17 w tym
okresie wyosobniono z nastepujacego materiatu: krew z serca pobrana
w czasie sekcji (2 przypadki), krew z zyty (1 przyp.), ptyn z nacieku, ptyn
z jamy optucnej, ptyn z stawu kolanowego, ptyn z pecherzykéw skornych,
saczek po zabiegu na wyrostku sutkowym i migdatkach. W badanych
w tym okresie probach mleka, smietany, lodéw paciorkowcéw hemoli-
tycznych nie wykryto.

W materiale pobranym po 20 lipca liczba szczepéw typu 17.stanowita
juz tylko okoto ¥3 ogolnej liczby szczepéw grupy A. Zbadano 10 surowic
pochodzacych od chorych metodg aglutynacji i precypitacji na obecnos¢
przeciwciat anty-M i anty-A (wielocukier grupowy), w zadnym jednak
przypadku nie stwierdzono podwyzszonego poziomu tych przeciwciat.
By¢ moze przyczyna tego byto intensywnie stosowane leczenie sulfonar-
midami i penicyling, pod wptywem ktérej paciorkowce znikaty z ustroju
nim zdotaly wytworzy¢ przeciwciata. U niektérych oséb wyodrebnione
paciorkowce nalezaty do réznych typéw, np. u chorego J. S. w wymazach
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Tabe

X G r n pa A

Mies.

Typ: 1 3 4 5 6 8 1 12 13 17 19 25 16 44
Vil 4 _ 3 1 - 3 - 3 7 35 (56% 1 2
Vil 20 — 28 2 1 4 1 17 10 36 (29%) - - 1 1
IX %6 1 16 — 1 4 1 6 4 40 (29.8%) - 2 — ar
X 35 — 18 — — — — 7 4 44 (34.3%) 5 — - 1
X1 5 — — - 3 I - - — 1 (H%) - - = =
X1l 7 — 4 7 06,8%) - - - —
Raz em 97 1 69 3 5 12 2 33 25 153 (32%) 121

z gardia wykryto paciorkowce A — 4 i A — 44, w wymazach z nosa na-
tomiast A — 17. U nosiciela M. L. z wymazéw z gardia uzyskano szczepy
A— 17oraz A — 4

Wrazliwo$¢ na antybiotyki i sulfonamidy: Zbadano
19 szczepéw paciorkowca wyosobnionych w pierwszym okresie epidemii
na wrazliwos¢ na penicyline, streptomycyne i chloromycetyne. Wszystkie
szczepy za wyjatkiem dwdch okazaty sie wrazliwe na 0,03 j/ml penicyliny,
na 3—12 mg/ml streptomycyny oraz na 0,35—15 j/ml chloromycetyny.

Dwa wspomniane szczepy oporne typu 17 wyhodowano z wymazéw
z gardta chorego M. P. oraz z krwi K. M. w czasie sekcji. Pierwszy z tych
szczepOw reagowal dopiero na stezenie 8 j/ml penicyliny oraz 48 mg/ml
streptomycyny, drugi zas na 6 j/ml penicyliny i 94 mg/ml streptomycyny.
Oba te szczepy byly wrazliwe na 15 j/ml chloromycetyny.'Szczep Nr 37
(typ 17) otrzymany z nacieku podobojczykowego byt oporny na 1 mg sul-
fonamidéw. Dziatanie streptomycyny i chloromycetyny okazato sie w prak-
tycznym zastosowaniu chorym za Stabe.

Opornos$¢ na dziatanie podwyzszonej temperatury:
Dziatanie podwyzszonej temperatury jest uwidocznione w tabeli IlII.
Opornos¢ byta badana na temperatury podwyzszone zwykle stosowane
w gospodarstwie domowym, w zlewniach mleka w czasie pasteuryzaciji.

Z grupy A wybrano kilka szczepow, w tym typy: 1, 12, 17 i 44, ktére
dodano w postaci zawiesiny do bulionu T—H podgrzanego do odpowied-
niej temperatury (jak w tabeli Il1l), utrzymujac te cieptote przez pewien-

Tabela 11l

ierk — 70o¢ 78°C 80°C 80°C 85°C 90rC 100°C
ij A 2 min. 5 min. 2 min. 5 min. 2 min. 2 min. 2 min.
1 zyje nie zyje zyje nie zyje zyje zyje nie zyje

zyje ® ®

4, nie zyje ® ®

9

zyje S o

. f g®

nie zyje . -

zyje
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la 1l

Razem G rupy Razem Razem

mie typujace 9" A B C D E F G nij:cgrt;peu- gr. B—G gr. A—G

4 63 2 5 2 1 — 3 1 14 77
3 124 S — 12 1 7 15 139
16 134 - 4 - - - 5 9 143
14 128 — 1 - — 1 — - 2 130
— 10 - 1T = = = — 1 n
1 19 - - - - - — - 19
38 478 2 15 2 2 3 4 13 Q 519

okres czasu. Nastepnie probéwke z paciorkowcem raptownie studzono
i wstawiano do cieplarki na 24 godziny dla sprawdzenia zywotnosci ba-
danych szczepéw. Nastepnego dnia przesiewano hodowle na agar z krwig
i sprawdzano wihasciwosci hemolityczne.

Z doswiadczen tych wynika, ze badane paciorkowce wytrzymujg dzia-
fanie temperatury 90° w ciggu 2 minut, natomiast ging przy temperaturze
80° w ciagu 5 minut. Posiewy na agarze z krwig wykazaty, ze paciorkowce
ktére zostaly zywe zachowaly wiasciwosci hemolityczne.

tacznie z tymi badaniami przeprowadzono préby majace na celu wyka-
zanie, czy paciorkowce wytrzymuja pasteuryzacje przeprowadzang w spo-
sob praktykowany w Ostrowie WIkp. Mleko wyjatowione zakazano ho-
dowlg paciorkowcéw hemolitycznych (0,5 ml hodowli 18-godzinnej w bu-
lionie T—H na kazda probéwke z milekiem). Proboéwki z zakazonym
mlekiem podgrzano szybko do temperatury 85°C, po czym je studzono
w zimnej wodzie. Nastepnie pozostawiono je w cieplarce na przeciag
24 godzin i skontrolowano drogg przesiewu na bulion T—H, oraz agar
z krwig. W ten sposéb zbadano oporno$¢ paciorkowcéw grupy A typy: 1
(2 szczepy), 12, 17 (6 szczepbw) i typ 44. Badanie kontrolne wykazato, ze
wszystkie szczepy w mleku ogrzanym a nastepnie ostudzonym pozostaty
zywe i zachowaly Wiasciwosci hemolityczne.

W celu wyjasnienia niektorych aktualnych w badanej epidemii zagad-
nien, mianowicie zachowania sie paciorkowcéw w mleku i jego przetwo-
rach, przeprowadzono doswiadczenia okreS$lajgce zywotnos¢ paciorkowcdw
w mleku zsiadtym oraz wyjatowionym:

1 Mleko zsiadte: Kilkanascie probéwek z mlekiem stodkim, nie
zawierajgcym paciorkowcow hemolitycznych, zakazono hodowla buliono-
wg paciorkowcéw hemolitycznych grupy A typu 1, 12 (2 szczepy), 17
(5 szczepbw) i 44. Jako kontrola flory bakteryjnej stuzylty probowki
z mlekiem niezakazonym. Wszystkie te hodowle pozostawiono w tempera-
turze pokojowej przez 24 godziny; po uptywie tego czasu wszystkie probki
zostaty Sciete. Wykonano przesiewy na agar z krwig i na agar z krwig
i dodatkiem eskuliny. Na podstawie wynikéw tych posiewow stwierdzono,
ze omawiane szczepy paciorkowcoéw grupy A rozwinety sie w mleku
kwasnym z zachowaniem wilasciwosci hemolitycznych i nie zmienity
skiadu przypadkowej, towarzyszacej flory bakteryjnej. Po 10 dniach wy-
konano ponowny przesiew na agar z krwig i eskuling i stwierdzono, ze
w mleku zakazonym typem 1 i 17 znajdowaly sie jeszcze zywe pacior-
kowce hemolityczne.
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uzyte weglowodany, w nieznacznym stopniu rowniez inuline, ktérej pa-
ciorkowce nie rozszczepiajg.

Duze réznice w zachowaniu sie biochemicznym spostrzegamy w podtozu
Zz mannitolem. Zaznaczajg sie réwniez réznice zalezne od typu, mianowi-
cie z wyjatkiem jednego wszystkie szczepy paciorkowca typu 17 zakwa-
szalty poditoze z mannitolem. Brak tej wilasciwosci wykazaty typy: 1, 4
(3 szczepy na 4 badane) oraz jeden szczep typu 44; 3 szczepy z grupy C
mannitolu nie zakwaszaty. W podtozach z sorbitolem zaznacza sie u po-
szczegOlnych typdw pewna aktywnos¢ w zakwaszaniu podioza, nie spo-
strzega sie analogii z zachowaniem sie paciorkowcoéw w stosunku do man-
nitolu.

Wiasciwosci redukcyjne w stosunku do btekitu metylenowego badanych
paciorkowcOw sg nieznaczne. Jedynie paciorkowiec z przypadku szkarla-
tyny oraz 1 szczep z grupy C redukowaly blekit metylenowy.

Wyniki badania wykazujg ze na ogot wiasciwosci biochemiczne pacior-
kowcow wyosobnionych z badanej epidemii nie réznig sie wiele od wiasci-
wosci innych szczepdw paciorkowca ropotwdérczego grupy A.

Zjadliwos¢ dla myszy biatych: Do badania uzyto 11 szcze-
péw paciorkowca grupy A, typu: 1, 4, 12, 17 (5 szczep6w), jednego szczepu
nie typujacego sie oraz — w celu poréwnania — jednego szczepu grupy A
wyosobnionego z przypadku szkarlatyny i jednego szczepu z grupy C.
Wszystkie szczepy byly $Swiezo wyosobnione i hodowane na bulionie
miesnym z dodatkiem 0,2% cukru gronowego. Po 24-godzinnym hodowa-
niu w cieplarce okreslono nefelometrycznie gesto$¢ zawiesin; ustalono
przecietnie stezenie zawiesin na 120—150 milion6éw drobnoustrojow
w 1 ml. Do doswiadczenia uzyto myszy biatych o wadze 17—20 gramoéw.
Zakazano je dootrzewnowo dawkami 0,2 ml hodowli o powyzszej gestosci
oraz dawkami po 0,5 ml hodowli rozcienczonej w stosunku 1:10i 1:100.
Wyniki podano w tabeli V.

Tabela V

Dzien $Smierci po daujce
Grupa Nr

i yp szczepu nierozc. 1: 10 1:100
0.2 ml. 0.5 ml 0,5 ml
A- 1 1013 1 20 zyje
A- 4 3517 5 zyje zyje
A- 4 3713 zyje zyje zyje
A- 12 754 zyje 12 zyje
A - 17 9 li 27 31
A- 17 16 20 23 zyje
A— 17 44 7 9 27
A - 17 675 7 7 7
A - 17 3948 3 3 3
A —nietyp 3950 5 zyje zyje
Cc 677 zyje zyje zyje
A —szkarl. — 8 8 zyje

Jak wynika z tabeli typ A — 17 okazal najwiekszg zjadliwos¢ dla myszy
biatych. Zwierzeta padaty miedzy 3 a 31 dniem od chwili zakazenia w za-
leznosci od dawki rozcienczenia hodowli. Jeden ze szczepéw A — 17 byt
bardziej zjadliwy i powodowat Smier¢ myszy na 3 dzien po zakazeniu.
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Szczepy A — 1 oraz szczep wyosobniony z przypadku szkarlatyny wy-
kazywaty mniej wiecej podobng zjadliwos¢ jak szczepy A—17. Szczepy
A—4, A—12 i z grupy C nie wykazywaty zjadliwosci dla myszy biatych.

Wykonane sekcje padtych zwierzat wykazaty: duzy odczyn zapalny
w miejscu wstrzykniecia, powiekszenie $ledziony, czesto z ogniskami rop-
nymi, nieznaczne powiekszenie watroby i niekiedy nerek. Rozmazy bez-
posrednie z narzadéw miazszowych na ogdét nie wykazywaty drobnoustro-
jow, jedynie w pojedynczych przypadkach stwierdzono ziarniaki gramo-
dodatnie, uktadajgce sie w tancuszki.

Ze wszystkich przypadkéw wykonano posiewy, pobierajac krew z serca,
posiewajac na bulion Todd—Hewitta oraz na agar z dodatkiem krwi.
W kazdym przypadku wyhodowano paciorkowce hemolityczne. Im pdézniej
padto zwierze, tym pole hemolizy wokdt kolonii na agarze z krwig byto
mniejsze. Myszy, ktore przezyty 13 dni i padly w czasie pdzniejszym wy-
kazywaty otorbiony ropien w jamie otrzewnej w miejscu wstrzykniecia,
zawierajacy zielonawe masy. Obraz ogoéliy wykazywat stan znacznego
wyniszczenia. Posiewy z krwi i Sledziony wykazywaty obecnos¢ pacior-
kowcow; z krwi i serca otrzymywano hodowle czystg, zanieczyszczenia
spotykano jedynie w posiewach z ropni z przetoka.

Wtasciwosci fibrynolityczne: Niektére paciorkowce gru-
py A, a w mniejszym stopniu grup C i G posiadaja wiasciwosci fibryno-
lityczne. Badania tej wtasciwosci przeprowadzono na 88 szczepach pacior-
kowca, z ktérych 33 byly nie typujgce sie. Metodyka badan:

Fibrynogen przygotowano przez wysalanie plazmy krwi ludzkiej
siarczanem amonu. Nastepnie tg drogg wytracony fibrynogen rozpuszczano
w roztworze fizjologicznym soli kuchennej.

Trombine przygotowano przez wytrgcenie jej z plazmy krwi ludzkiej
dwutlenkiem wegla w temperaturze 4—5°C. Otrzymany strat rozpuszcza-
no w roztworze fizjologicznym soli kuchennej, nastepnie dodano chlorku
wapnia w ilosci okoto 1,1%. Powstaty przy tym skrzep oddzielono, a po-
zostato$¢ ptynng zawierajgcg trombine uzyto do doswiadczen.

Hodowle paciorkowcéw badanvch otrzymang przez wyosobnienie na
agarze z krwig przesiewano na bulion T—H z kilkoma kroplami krwi
baraniej, podtoze pozostawiono przez 24 godziny w cieplarce o tempera-
turze 37°C. Po tym przesiano 0,1 ml hodowli na bulion z dodatkiem 0,2%
cukru gronowego. ROwnoczes$nie przesiewano badane szczepy na agar
z krwig dla kontroli ich czystosci.

Do badan uzywano ptynu, uzyskanego przez odwirowanie 18-godzinnej
hodowli. Wirowano 20 minut w 2500 obr./min. Otrzymany ptyn rozcien-
czono NaCl 0.85% buforowang o pH =74 w stosunku 1:5, 1:20, 1:80,
1:320.

Do 1 ml kolejnych rozciehnczeh dodawano po 0,8 ml roztworu fibryno-
genu uprzednio wymiareczkowanego oraz po 0,2 ml roztworu trombiny.
Po wymieszaniu wszystkich skladnikow czekano do chwili skrzepniecia
ptynu (2—3 min.). Nastepnie wstawiano probéwki do tazni wodnej o tem-
peraturze 37°C. Po 1 godzinie wyjmowano probéwki z tazni i odczytywano
natychmiast wynik. Wynik dodatni zaznaczat sie catkowitym lub czescio-
wym uptynnieniem skrzepu. Wihasciwosci fibrynolityczne badanych pa-
ciorkowcOw przedstawione sg w tabeli VI.

W rezultacie badan, ktérych wyniki zestawiono w tabeli VI, do pacior-
kowcoéw z grupy A o niskim mianie fibrynolitycznym zaliczy¢ mozna
typy: 1i 12, Wysokie miana spostrzega sie wsrdd typoéw: 4, 8 i 17. Po-
Srednie miejsce zajmuje typ 44. Pojedyncze szczepy typow: 3 i 13 wy-
kazuja niskie miana.
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Tabela VI
Liczba Miano fibrynolityczne Liczba szczepbiu
Lo sesspow L (WasCimoscr fiory-
i typ. . . . . -
badanych 1:5 1:20 1:80 1:320 nolityczn.
A- 1 7 1 2 - 1 3
A- 3 1 - 1 - - -
A- 4 8 - 4 3 1 -
A- 8 3 - - 1 1 1
A- 12 3 2 1 - ' - -
A - 13 1 1 - - -
A - 17 27 3 1 9 3 1
A -44 5 1 3 1 - -
A nie-
typujace 33 7 8 8 9 1
Razem 88 15 30 22 15 6

WsSréd 33 szczepdw paciorkowcdéw nie typujacych sie istnieje duza
liczba szczepdéw o Srednim i wysokim mianie. Wiekszos¢ szczepéw typu 17
wykazuje $rednie miana fibrynolityczne. Chwiejnie zachowujg sie pa-
ciorkowce typu 1, wsrod ktérych 3 szczepy na 7 zbadanych nie posiadajg
wihasciwosci fibrynolitycznych. Typ 17 jest dos¢ jednolity pod tym wzgle-
dem, gdyz tylko jeden na 27 szczepéw nie wytwarzat fibrynolizyny. Po-
dobne zjawisko spostrzegamy ws$rdd nie typujacych sie szczepow.

Poréwnujac wyniki badan nad fibrynolizyng, przeprowadzonych w Sta-
nach Zjednoczonych A.P. przez specjalnie do tego celu utworzong komi-
sje * nie stwierdza sie znacznych réznic w zachowaniu sie pod tym
wzgledem poszczegdlnych typéw paciorkowcow wyosobnionych w czasie
badanej epidemii, gdyz typy 1 i 3 produkowaly malo, a typ 17 Srednig
ilos¢ fibrynolizyny. Miana podobne do spostrzeganych w Stanach Zjedno-
czonych wykazywaty rowniez nie typujgce sie paciorkowce grupy A.
Miano fibrynolityczne wahato sie w granicach 1:20 do 1:320 podobnie
jak w naszych badaniach. Z typéw o wybitnych wiasciwosciach fibryno-
litycznych nie wymienionych w wyzej wspomnianym sprawozdaniu ko-
misji wymieni¢ nalezy typy: 4 i 8 oraz typ 44 dajagcy Srednie miana.

Czynnik dyfuzyjny (hialuronidaza): Przeprowadzono
kilka badan majacych wykaza¢ wptyw czynnika dyfuzyjnego na rozprze-
strzenianie sie paciorkowcow w tkankach ulegltych zakazeniu. Do badan
uzyto 18-godzinnej hodowli w bulionie T-H szczep6éw typu: A — 4, A — 17
oraz szczepu grupy C.

Odwirowany osad paciorkowcow wymienionych typéw zawieszony
w 0,5 ml bulionu zmieszano z réwng iloscig 0,75% roztworu biekitu try-
panowego w roztworze fizjologicznym soli; 0,2 ml tej mieszaniny wpro-
wadzono krélikowi o sieréci biatej do skéry grzbietu. Za kontrole stuzyta
mieszanina barwnika z réwng iloscig bulionu jatlowego, wprowadzona
Srédskornie w tej samei objetosci. Po 24 godzinach mierzono rozmiary
plam na skorze krolika. Srednie rozmiary (Srednica) plam dla typu A — 17
wyniosty 22 — 23 mm, dla typu A — 4 okoto 19 mm, dla grupy C — 22 mm,
a Srednica kontrolnej plamy wynosita 12 mm. Wynik talki moze wskazy-

* Journ. of exper. Med. 1947, vol. 85.
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waé na obecnos¢ u paciorkowcow grupy A i C czynnika dyfuzyjnego,
ktéremu przypisuje sie whasciwos¢ wzmagania zjadliwosci i inwazyjnosci
paciorkowca. Proby srédskorne wedlug Zabtockiego (1948) nie zawsze sg
pewne oraz swoiste, co przy ocenie wyniku nalezy uwzglednic.

Uwagi w zwigzku z wynikami dochodzen epide-
miologicznych: Dochodzenia epidemiologiczne opisane w poprzed-
nim rozdziale (Grzymata) wskazujg na role mleka i jego przetworéw
w przenoszeniu zarazka. Mlekopochodne epidemie paciorkowcowego zaka-
zenia gardta byly opisywane przez autorow anglosaskich. Jako dodatkowy
czynnik ulatwiajacy zakazenie wykazano spozywanie potraw i nhapojow
zimnych, sprzyjajgcych powstawaniu angin w porze letniej.

Przebadanie 641 préb mleka (patrz tabela I.) spozywanego w lipcu i sier-
pniu w Ostrowie, wykazato tylko w 5 przypadkach obecnos¢ paciorkowcow
hemolitycznych. Wynik badania wody, napojow chtodzacych i lodéw (ra-
zem 54 prob) byt ujemny. Ujemne wyniki badania probek mleka nalezy
przypisa¢ w duzej mierze nawotywaniu wiadz sanitarnych do spozywania
mleka tylko przegotowanego.

W okresie poszukiwan epidemiologicznych uwzgledniono réwniez mozli-
wos¢ innych zrodet lub przenosicieli zakazenia, zwracajac uwage na miej-
sca duzej frekwencji ludnosci (dworzec, jadtodajnie, sklepy) lub mieszka-
nia, gdzie przebywali chorzy. Przebadano pyt mieszkaniowy, Smiecie, owa-
dy, schwytane gryzonie oraz wydzieling z nozdrzy pséw i kotow. Wszyst-
kie te badania daty wynik ujemny. Nalezy wiec wnioskowa¢, ze w epidemii
ostrowskiej zakazenie posrednie nie odegrato roli. Wobec tych wynikow
nalezy za przyczyne rozwoju epidemii przyja¢ zakazenie sie kropelkowe
od chorych lub nosicieli, jak réwniez przez bezposrednie zetkniecie sie.

Z uwagi na rygorystycznie przeprowadzone zarzgdzenia wladz sanitar-
nych dotyczace miedzy innymi natychmiastowego odosabniania w szpitalu
kazdego chorego na angine nalezy przypuszczaé, ze kontakty z chorymi
byty wzglednie kroétkie, wystarczajgce jednak by #gcznie z nosicielstwem
wynoszacym okoto 6,4% podtrzymaé narastanie epidemii w tym okresie.

Za sprzyjajaca okoliczno$¢ nalezy przyja¢ mozliwo$¢ powstawania od-
mian biologicznych i antygenowych zarazka, jako wyraz wzajemnego
zadziatania na siebie mikro- i makrocrganizmu. Zjawisko takie spostrze-
gamy w kazdej epidemii nie wytgczajac paciorkowcowej. Wedtug badan
Rothbard i Watson (1948) zmienno$¢ w przypadku epidemii paciorkowco-
wej odnosi sie miedzy innymi do skiadu antygenowego paciorkowcow
hemolitycznych grupy A, przede wszystkim do zaniku antygenu M, ktory
jest nosicielem swoistosci typowej. Drugi antygen typowoswoisty T jest
tymi zmianami dotkniety w minimalnym stopniu.

Antygen M jest poza tym poteznym czynnikiem zjadliwosci, ochrania-
jacym paciorkowce przed fagocytoza w znacznie wiekszym stopniu niz
otoczki, ktérych znaczenie jest zwykle przeceniane.

Inng cechg odmian jest zmniejszona odpornos¢ na bakteriostatyczne
dziatanie surowicy normalnej czlowieka, wyrazajaca sie w zahamowaniu
rozwoju danego paciorkowca na podiozu sztucznym, do ktérego dodano
normalnej surowicy cziowieka. Istnieje poglad, ze odmiany takie powstajg
w ustroju zakazonym u paciorkowcow wywotujacych chorobe i ze powsta-
nie ich nie jest powodowane przez przeciwciala pojawiajgce sie w czasie
choroby lub przez zadziatanie enzymoéw niszczacych antygen M.

Jakkolwiek nie sg blizej znane przyczyny powstawania odmian u pa-
ciorkowcow grupy A, to jednak z dotychczasowych obserwacji wynika,
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ze zjawisko zmiennosci wystepuje do$¢ czesto i tym samym posiada duze
znaczenie dla medycyny zapobiegawczej.

Zrobiono spostrzezenia, ze niektérzy nosiciele szczegoélnie tatwo zaka-
zajg zdrowych. By¢ moze, ze wilasnie u 'takich osob wytworzyty sie od-
miany paciorkowcow o zmniejszonej zjadliwosci i inwazyjnosci, ale za-
chowujace zdolnos$¢ syntetyzowania antygenu M. Paciorkowce takie staja
sie zatem potencjonalnymi zarazkami, zdolnymi do powrotu do pierwotnej
zjadliwosci i wywotania epidemii w otoczeniu podatnym.

Trudno na razie powiedzie¢, czy w opisywanej epidemii przyczyny byty
analogiczne, mozna wyrazi¢ tylko pewne przypuszczenia. Opierajac sie
na pewnym odsetku (8,4%) nie typujacych sie szczepdéw paciorkowcowych
oraz na wystepowaniu wielu przypadkoéw z pierwotnie ciezkim przebie-
giem przyja¢ nalezy mozliwos¢ wystepowania odmian i powrotu tych
odmian do stanu pierwotnej zjadliwosci. Wyjasnienie tej sprawy wymaga
iednakze Scistych badan nie tylko nad zachowaniem sie paciorkowcow ale
rowniez i ustroju zakazonego.

Analiza procesu zakaZnego, opierajgca sie wylacznie na zadziataniu za-
razka bez uwzglednienia roli makroorganizmu i wzajemnego na siebie
zadziatania obydwu ustrojow, jest zatozeniem blednym, nie dajgcym wy-
ttomaczenia zjawisk wystepujacych w czasie powstania, przebiegu i zej-
Scia epidemii. Jest rzecza trudng wyjasni¢ przyczyne, dlaczego w miescie
sgsiednim, oddalonym o 30 km nie byto epidemii mimo duzego ruchu lud-
nosci pomiedzy obu miastami. Nie wiemy réwniez z jakiego powodu
w czasie opisywanej epidemii paciorkowce czesto wywotywatly chorobe
o ciezkim przebiegu klinicznym, podczas gdy w innych dzielnicach naszego
kraju notowano tylko angine bez komplikacji.

Przypuszczac nalezy, ze zgodnie z poglagdami nauki radzieckiej (Bilibin
1951) odpowiedz bedziemy mogli da¢ dopiero'po zapoznaniu sie z korela-
cjg wielu mechanizméw dazacych do utrzymania réwnowagi ustroju i roz-
patrzeniu procesu zakaznego zbiorowo pod katem widzenia danych z im-
munologii, biochemii, chemii fizycznej, biologii i fizjologii.

A Apamcknm wn P. MNMakyna

3MUAEMUNA CEMTUYECKOM WMHOEKL MWW TOPJIA B I OCTPOBE BJIKII.

Il. ColicTBa Bblfe/IEHHOro FeMoSIMTUYECKOr0o CTPernTOoKOKKa

FemMOSINTUYECKMIA  CTPENTOKOKK, BbIAEMEHHbIMA U3 C/yyYaeB WCCMeA0BaHHOA WMHMeKumn,
He oT/inyasca B MOPKONOrMYECKOM OTHOLEHUWN OT CTPENTOKOKKOB, BblAENIEHHbIX U3 ApY-
X WHDEKUMIA Ha TolA Xe TeppuTopuu. [0 OTHOWEHUIO K aHTUreHam o6HapyXXeHbl
cTpenTokokkn rpynn: 4, B, C, D, E, F, G. Ha 519 wTamMmoB BblAe/leHHbIX B KoHUWy 1951 r.,
npuHagnexano K rpynne 9 —47n, K rpynne C—15 ocTas/ibHble XX e—K ApYyrMMm rpynnam.
CTpenToKOKKM rp. A gennnuncb'Ha cnepywouwme Tunbl |, 3, 4, 5 6, 8 I, 12, 13, <7, 19,
25, 26 n 44. He 6bln TuUnNnyHbl 38 wTammoB. [lpeo6rniagan KonuyecTBeHHo Tun 17 (153
wTamma); gasnee wnnm: 1 (97 wrtammos), 4 (69 wrtammoB), 12 (<3 wTt.), 13 (25 wt.), 4 (21
WT.). Ha OCTa/lbHble npuxoamnocb oT 1 Ao 12 npeacTaBUTENERA.

Pazninums 6noxmmmuecknx cBolMACTB Tuna 17 rp. f, XoTa 06Hapy>XuBalwTCcA Ha cpege
C MaHHWTO/IOM, He MOryT OAHaKo WTTWU B CYET B BWUAY HENOCTOAHCTBA 3TOro npuiHaka
Yy CTPenTOKOKKOB

B OTHOWEHNN AA0BUTOCTU A5 6enbiX MblleiA, onpefesieHHOM Ana 3apa3Horo Havana,
3amMevaeTca 6onblas AA40BUTOCTb Tuna 17 rp. A. N0 OTHOWEHWI K ApyruMm Tunam, Bbl-
paweHHbIM BO BpeMsi Habfwogaemoid anugemMun. AHanun3 QUOGPUHONNTUYECKUX CBOIACTB
06Hapy>Xunsa cnocobHocTb ob6bpa3oBaHUA GUOPUHONM3MHA wWTammamm Tuna 17 rp. A. TMo-
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[06HbIe CBOMCTBa 06HapyXuBann TakXe He TUMUYHbIE LITaMMbl rpynAnbl f, paBHO Kak
n Tunbl A9-4 n 9-8. O6pasoBaHne GUOPUHOMM3NHA, NGO OTCYTCTBME 3ITOA CMOCOGHOCTU—
HesNb3d MOo3TOMY CHUTaTb MPU3HAKOM AO00BUTOCTU CTPENTOKOKKOB U OHa He 3aBUCUT OT
Tuna CTPenTOKOKKa rp. f, KOTOpblA MposB/isieT 60/1e3HeTBOPHbIEe CBOMACTBA.

CJ'IE,CI.yET MPUHATL, 4YTO CTPENnTOKOKKW, BblAesIeHHble BO BpemMa anunaemMuu, oﬁna,qanm
cnocobHOCTbIO 06pas3oBaHMA ruanypoHuaasa. [loBnvsNa-nM ata CNOCO6HOCTbL U B KakoiA
VIMEHHO CTereHW Ha K/IMHU4YecKytl (opMy 60/1e3HM, 3TOr0 Hesb3s 06Hapy>XMTb Ha OCHO-
BaHNN VICCI'Ie,qOBaHVIF/I, npoeegeHHbIX A0 HacToAuwero BpeMeHWu.

AVICKyTVIpyeTCH TaKXe BOMpoc M3MEHYMBOCTU CTPENTOKOKKOB, a B CBA3UN C 3TUM TaKXe
BOMPOC oOnacCHbIX 6aKTep|/|0Hocv|Tene|7|. HOAHepKMBaeTCH HeoﬁXO,qI/IMOCTb yunTbiBaTb pPOJSib
MaKpoopraHusmMa Mpu OLeHKe 3apa3Horo mnpouecca.

J. Adamski, R Pakuta

SORE THROAT EPIDEMIC AT OSTROW WLKP.

Il. Properties of the isolated streptococcus hemolyticus

The hemolytic streptococcus isolated during the epidemic — did not differ mor-
phologically from the streptococci isolated in other outbreaks in this country. As
regards the antigens, the following groups of streptococci were ascertained: A, B, C,
D, E, F and G. Out of the total of 519 strains isolated up to the end of 1951, 478
belonged to the group A, 15 to group C, the rest — to the remaining groups. Among
the streptococci of group A the following types were seen: 1, 3, 4, 5, 6, 8, 11, 12, 13
17, 19, 25, 26 and 44. 38 strains couldn't be typed. The most numerous was the type
17 (153 strains); next came the types: 1 (97 strains), 4 (69 strains), 12 (33 strains),
13 (25 strains), and 44 (21 strains); the rest had from 1 do 12 representatives.

The differences in the biochemical behaviour of type 17, group A, are visible on
the culture medium with mannitol; they can't be, however, taken into consideration
owing to the instability of this characteristic of the streptococci.

As regards the toxicity for the white mice, established for a given dose of the
microorganism, a considerable toxicity of the type 17 of the group A was noted in
comparison with other types isolated during the epidemic in question. The analysis
of fibrynolytic properties showed that the strains of the type 17 of the group A. can
produce fibrynolisin. The untyped strains of the group A as well as the strains of
types A-4 and A-8 showed similar properties. In consequence the production of
fibrynolysin or the lack of this property can't be considered as an indication of the
toxicity of streptococci and does not depend on the type of the streptococcus of group
A, which shows the morbid properties.

It must be assumed that the streptococci isolated during the epidemic could pro-
duce liyaluronidase. Whether and to what extent this property could exercise an
influence on the clinical form of the disease, can't be shown on the basis of the
results of the investigations carried out thus far.

The problem of the mutability of streptococci is also discussed, and in connection
with this-the problem of the so called dangerous carriers. It is emphasized that the
role of the macroorganism in the evaluation of the infectious process must be taken
into consideration. X

PISMIENNICTWO

1 Bilibin A. F.: Sowet. Med. 1951, Nr. 3. — 2. Rothbard, Watson; Journ, exper. Med.
1948, v. 87. — 3. Zabtocki B.: Czynnik dyfuzyjny. Warszawa 1948.



Tadeusz Jankowski

EPIDEMIA SEPTYCZNEGO ZAKAZENIA GARDLA
W OSTROWIE WLKP.

IIl. KLINICZNY PRZEBIEG POWIKLAN

Ze Szpitala Powiatowego w Ostrowie WIkp.
Dyrektor: dr Olesinski

Podczas epidemii septycznego zakazenia gardta, wywotanej przez pa-
ciorkowca hemolitycznego spostrzegaliSmy duza liczbe powiktan ze stro-
ny roznych narzadéw. W 13 przypadkach powiktania te doprowadzity do
zejscia Smiertelnego, spowodowanego:

zapaleniem surowiczo-witoknikowo-ropnym otrzewnej u 4 chorych,

gtebokimi naciekami skory, tkanki podskdrnej i miesni ,, ’

peknieciem septycznie zmienionej Sledziony » 1 chorego,
0g0Ing posocznica ,» 1 chorej,
obustronnym ropnym zapaleniem optucnej oraz krwo-

tocznym zapaleniem osierdzia » 1 chorego,

zapaleniem krwotocznym mozgu » 1 chorej,

ropniem mébzgu » 1 chorej.

Poza tym w 2 przypadkach zgon nastapit w domu.

Siedmiu z wyzej podanych chorych zmarto w poczatkowym okresie
epidemii miedzy 14 czerwca 1951 r. a 1 lipca 1951 r. Wywiady, przebieg
kliniczny oraz wyniki badan sekcyjnych w tych przypadkach nasunety

nam mysl, ze mamy do czynienia z posocznicg paciorkowcowsg, bedaca
w Scistym zwigzku z szerzacg sie" masowo na terenie miasta ,,anging“
u miodziezy i dorostych oraz plonicg u dzieci. Dalsze badania anatomo-
mpatologiczne oraz bakteriologiczne, przeprowadzone przez Zakiad Ana-
tomii Patologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu oraz P.Z.H. w Poz-
naniu, potwierdzity bezposredni zwigzek powyzszych schorzen z septycz-
nym zakazeniem gardia.

Powiktania septycznego zakazenia gardia, dotyczace zmian w gardle,
krtani, nosie, uszach oraz weztach chtonnych szyi i w tkankach je ota-
czajagcych, zostaly opisane przez laryngologow. Pozostaly do omowienia
powiktania ze strony innych narzadéw. W naszym materiale szpitalnym
spostrzegaliSmy: 1) ostre niezyty jelit; 2) zapalenia otrzewnej; 3) giebo-
kie nacieki skory, tkanki, podskérnej i miesni; 4) inne zmiany zapalne
i toksyczne skoéry; 5) zapalenia optucnej; 6) zapalenia ptuc; 7) zapalenia
osierdzia; 8) zapalenia miesnia sercowego; 9) zapalenia stawdw i miesni;
10) zapalenia opon moézgowych; 11) zapalenie krwotoczne moézgu; 12) za-
palenia wielonerwowe; 13) zapalenie teczéwki; 14) zapalenia spojowek;
i5) posocznice bez uchwytnych zmian narzadowych; 16) pekniecie Sle-
dziony septycznie zmienionej; 17) ropien mdézgu,

3 — Przeglad Epidemiologiczny



252 T. JANKOWSKI Nr 4

POWIKLANIA ZE STRONY PRZEWODU POKARMOWEGO

W okresie epidemii zauwazyliSmy w obrebie miasta i okolicy wybitne
zwiekszenie sie zachorowan na ostre niezyty jelit, przebiegajace z wy-
sokg temperaturg ciata, potgczone z bdélami gardia.

Powyzsze zmiany chorobowe uwydatnity sie w naszym materiale,szpi-
talnym, a mianowicie: na 661 chorych przez nas spostrzeganych, 172 miato
mniej lub wiecej zaznaczone dolegliwosci ze strony przewodu pokarmo-
wego. Z pos$réd tych 101 chorych précz dolegliwosci ogélnych, jak zie
samopoczucie, bdle glowy, béle gardla, wymioty, skarzyto sie na biegunke
oraz silne bdéle umiejscowione najczesciej w podbrzuszu. Dolegliwosci
ze strony przewodu pokarmowego u tych chorych trwaly zaledwie 1—2
dni i szybko ustepowaty.

U 34 chorych stwierdziliSmy niezyty jelit. W tej grupie chorych mie-
liSmy 19 kobiet, 11 mezczyzn oraz 4 dzieci — 2 chiopcoéw i 2 dziewczynki.
Zalgczona tabela daje nam podziat tych niezytéw wedtug wieku.

0-1 2-7 8-15 Ib-20 21-30 31-45 45-f0O 60 Jat Hazem

K _ 2 _ 6 4 7 1 1 pl
m — 1 1 4 3 3 1 .o —n 13
— 3 1 10 7 10 2 1 34

Przebieg schorzenia. W 16 przypadkach wystepowaty objawy ostrego
niezytu jelit jednoczesnie z bolem gardta, w 14 przypadkach objawy ze
strony przewodu pokarmowego poprzedzaty angine, w 1 przypadku nie-
zyt jelit wystgpit kilka dni po przebytej anginie, 3 chorych nie odczu-
wato bolu gairdta.

Objawy podmiotowe. Silne bdle brzucha umiejscowione w okolicy
pepka i podbrzusza o charakterze przemijajagcym, potaczone z przele-
waniami i kruczeniami w jamie brzusznej, zmniejszajace sie po oddaniu
stolca. U 24 chorych biegunka z oddawaniem kilkunastu razy na dobe
stolca wodnistego o zabarwieniu zielonym z domieszkg Sluzu. U 9 chorych
béle brzucha o umiejscowieniu wyzej podanym ze stolcami o prawidto-
wej spoistosci i czestosci, wzglednie z zaparciami. Poza tym objawy ogol-
ne: bardzo silne béle glowy, wysoka cieptota ciala, bdle gardta mniej lub
wiecej zaznaczone.

Objawy przedmiotowe. Temperatura w 14 przypadkach waha sie od
38—40°, w 16 — ponizej 38°. Tor goraczki przewaznie nieréwny, z pod-
wyzszeniami wieczornymi i spadkami rannymi. Jezyk wilgotny, w przy-
padkach o ciezszym przebiegu zaczerwieniony o odcieniu malinowym,
obtozony u podstawy i czesci Srodkowej szarobiatym osadem. tuki pod-
niebienne, jezyczek oraz migdatki przewaznie obrzekniete, o zabarwie-
niu sino-czerwonym, odcieniu matowym. Tylko w 4 przypadkach stwier-
dzilismy naloty. W przypadkach bez nalotéw przy uciskaniu migdatkow
wydobywata sie szarobiata tres€. W przypadkach Izejszych zmiany
w gardle nieraz bardzo malo zaznaczone.

Objawy ze strony narzadu krazenia. Czynnos¢ serca przyspieszona,
okoto 90— 110 uderzen na minute. Tetno, poza przypadkami z bardzo me-
czaca biegunka, miernie napiete i wypetnione, cisnienie krwi niskie, okoto
110/80 mm Hg.

Jama brzuszna. Brzuch nieco wzdety, miekki, wyrazne przelewania
i kruczenia, lekka bolesnose uciskowa w okolicy pepka, nad spojeniem
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tonowym oraz w okolicy katnicy; ruchy robaczkowe jelit wzmozone,
objawow otrzewnowych nie stwierdzaliSmy. Watroba i Sledziona nie wy-
czuwalne. U jednego tylko chorego watroba wystepowata spod tuku ze-
browego na 2 palce. Stlumienie watrobowe we wszystkich przypadkach
zachowane.

Badania dodatkowe. Leukocytoza przewaznie w normie: u 21 chorych
miedzy 4.000 a 8000 w 1 mm3 u 5 od 8.000—10.000 w 1 mm3 u 5 od
11.000—13.000 w 1 mm3 u 2 od 14.000—20.000 w 1 mm:;\Obraz granu-
locytéw miernie przesuniety w lewo. Stosumek granulocytéw do limfocy-
tow przecietnie wynosit 63/26. Granulocytéw kwasochtonnych 1—2%,
w przypadkach ciezszych z wieksza leukocytozg stwierdzaliSmy zupeiny
ich brak. W 1 przypadku istniejgcej leukopenii mieliSmy wybitng limfo-
cytoze do 84%. Szybkos$¢ opadania krwinek czerwonych przyspieszona —
Srednia po 2 godzinach u 17 chorych wahata sie od 10—30 mm, u 12 od
30—90 mm, w jednym przypadku 114 mm. W moczu zmian chorobowych
nie znajdywaliSmy. Kat wodnisto-papkowaty, barwy zielono-brazowej,
bardzo cuchnacy, o zapachu gnilnym, zawierat duzo $luzu oraz zwiekszong
liczbe leukocytow i krwinek czerwonych. W jednym przypadku stolce
byly galaretowate i w jednym Sluzowo-krwawe, jednak nie podobne do
stolcow w czerwonce (chora R. R., nr ks. gt 1810 i chory S. A., nr ks.
gh. 1791). Z wymazu z gardfa u 10 chorych wyhodowano paciorkowca he-
molitycznego.

Przebieg choroby. W wypadkach nieleczonych lub niedostatecznie le-
czonych wyzej opisane objawy chorobowelutrzymywaty sie okoto tygod-
nia, lecz po zastosowaniu odpowiedniej dawki sulfoguanidyny, a w sta-
nach ciezszych penicyliny domiesniowo, cieptota ciata juz drugiego lub
trzeciego dnia powracala do normy. Jednoczesnie ustepowaty objawy
brzuszne wraz z rozwolnieniami i obraz krwi slawat sie normalny. Naj-
dtuzej utrzymywal sie przyspieszony odczyn opadania czerwonych krwi-
nek, nieraz do kilku tygodni po ustapieniu innych objawéw chorobowych.
W przypadkach ciezkich u osobnikéw pici zenskiej, powyzsze objawy
chorobowe utrzymywaty sie przez 2—3 tygodnie, imitujagc u niektérych
chorych dur brzuszny.

Z pismiennictwa wiemy, ze podczas posocznicy paciorkowcowej moze
wystepowac odczyn ze strony uktadu chionnego w postaci obrzeku i prze-
rostu grudek Peyera oraz wezidw chionnych krezkowych i pozaotrzew-
nowych.*

POWIKLANIA ZE STRONY OTRZEWNEJ

W naszym materiale szpitalnym spostrzegaliSmy 37 przypadkow zapa-
lenia otrzewnej. Charakterystyczng cechg naszego materiatu szpitalnego
bytlo to, ze na 37 powiklan ze strony otrzewnej, 34 dotyczyto kobiet
i dziewczat! a tylko w 4 przypadkach powiktaniom ulegli mezczyzni,
w tym 1 schorowany, ktéry od 15 lat cierpiat na owrzodzenie zolgdka
oraz 3 chiopcéw w wieku do lat 17.

Z goéry nalezy zaznaczy¢, ze oddzielenie tych 37 przypadkéw od grupy
wyzej opisanej nastrecza duzo trudnosci ze wzgledu na bezposrednie prze-
chodzenie w wielu wypadkach objawdéw ostrego niezyt,u jelit w wysie-

* Tego rodzaju obraz, jako powiktanie ptonicy, opisuje E. Glanzmann w Hand-
buch der Inneren Medizin.

3*
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kowe zapalenie otrzewnej. ROzniczkujagc jednak braliSmy pod uwage:
1) wyniki badan sekcyjnych, 2) wybitnie ciezki stan chorych, pogarsza-
jacy sie z godziny na godzine i odpowiedni do tego stanu obraz badan
dodatkowych, 3) objawy otrzewnowe, 4) wyniki punkcji jamy otrzew-
nowe;j.

Podziat chorych z zapaleniem otrzewnej wedtug wieku i pici widzimy
na zataczonej tabeli.

0-1 8~Y¥ 8-15 Ib-21 22-30 31-45 46-60 60 lat Razem

— * 2 7 1 5 5 2 1 33
K — 1 I 1 — — 1 — 4

— 3 8 2 5 5 3 1 37

Wiekszos¢ chorych z powiktaniami otrzewnowymi podaje w wywiadach
béle gardta, potaczone nieraz z wysoka cieptotg ciala, ktére to dolegli-
wosci szybko ustepowaty i po kilku dniach pozornego zdrowia nagle wy-
stepowaly bardzo silne béle brzucha, dreszcze, wymioty i wysoka cieptota
ciata.

Chorych z powiktaniami otrzewnowymi w liczbie 37 mozemy podzieli¢
na 3 grupy, w zaleznosci od ciezkosci schorzenia.

Do grupy i najciezszej zaliczyliSmy 20 chorych, w tym 1 mezczyzne
w wieku 48 lat.

Rozpoznanie zostalo ustalone i potwierdzone: a) w pieciu przypadkach
zgonu na podstawie badania sekcyjnego, tgcznie z badaniem histopatolo-
gicznym i bakteriologicznym (M. K., nr ks. gt 1731); b) w 1 przypadku
na podstawie wyniku operacji (S. K., nr ks. gt. 1761); ¢) w trzech przy-
padkach przez wytworzenie sie ropni otorbionych w jamie brzusznej
(Z. M., nr ks. gt. 1889, C. K., nr ks. gt. 2327,i K. W., nr ks. gt. 1749);
a) v/ czterech przypadkach na podstawie wyniku punkcji jamy otrzewno-
wej. Pozos!,atych 8 chorych zaliczyliSmy do tej samej grupy, bioragc pod
uwage bardzo ciezki stan chorych oraz te same skargi i wyniki badania
przedmiotowego co u chorych wyzej wymienionych.

Wszyscy chorzy odznaczali sie bardzo ciezkim stanem og6lnym, tempe-
raturg od 39—41,2°, stanem zamroczenia, niepokojem. Skarzyli sie na
bardzo silne boéle brzucha, nasilone zwtaszcza w podbrzuszu i w okolicy
katnicy, wymioty, stolce rozwolnione, kilka do kilkunastu razy na dobe,
zielone, o zapachu gnilnym. Badaniem fizykalnym stwierdzaliSmy rysy
twarzy lekko zaostrzone, jezyk wilgotny, najczesciej zaczerwieniony (ma-
linowy), u podstawy i w posrodku obtozony biato-szarym osadem, tuki
podniebienne, jezyczek oraz migdatki lekko obrzekniete, zasinione, o od-
cieniu matowym. Przy ucisku migdatkéw w niektérych przypadkach wy-
ciskaliSmy nieco metnej tresci. Oddech przyspieszony, czynnos¢ serca
przyspieszona, tony gituche, czasem lekki szmer skurczowy nad koniusz-
kiem, tetno 120—i30/min., stabo napiete i wypelnione, mierna sinica
obwodowa, cisnienie krwi niskie, srednio 100/80 mm Hg. Jama brzuszna:
brzuch wzdety, cia.stowaty, tylko w jednym przypadku zapadniety (B. W.,
nr ks. gt. 1925), powtoki brzuszne lekko napiete, rozlana silna bolesnosé
calego brzucha, gtéwnie jednak w okolicy pepka, katnicy esicy oraz nad
spojeniem tonowym. W tych miejscach objaw Blumberga wyraZnie za-
znaczony. Przelewania w okolicy katnicy. Objawéw Rovsinga, Jaworskiego
i Rutkowskiego nie stwierdzaliSmy. W kilku jedynie przypadkach byt za-
znaczony objaw Woskresenskiego. U 4 chorych dato sie stwierdzi¢ opuki-
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waniem ptyn w jamie brzusznej, co potwierdzity punkcje jamy otrzewno-
wej. U 3 chorych stwierdzono ropnie otorbione w jamie brzusznej.

Badania dodatkowe, leukocytoza Srednio 12.500, z przesunieciem obrazu
krwinek biatych w lewo, ze zmniejszeniem ilosci limfocytéw i brakiem
krwinek kwasochionnych. Ziarnistosci toksyczne w granulocytach. Od-
czyn opadania krwinek wybitnie przyspieszony, okoto 100/godz. W moczu
w Kkilku przypadkach $lad biatka, pojedyncze wateczki drobnoziarniste
oraz krwinki czerwone. U jednej chorej poziom mocznika we krwi
97 mg %.

Z grupy tej w 5 przypadkach doszio do zejscia Smiertelnego. Badaniem
sekcyjnym stwierdziliSmy jednakowy wyglad jamy brzusznej: sie¢ duza,
wybitnie przekrwiona, obrzeknieta w zlepach z jelitami cienkimi. Po
podniesieniu sieci duzej stwierdziliSmy: jelita cienkie w dolnym odcinku
Zywo czerwone, 0 surowicéwce nieco zmetniatej,.pozlepiane ze sobg i z sie-
cig duzg. Wyrostek robaczkowy makroskopowo bez zmian, niekiedy tylko
lekko przekrwiony. Duza ilos¢ wysieku surowiczo-widknikowo-ropnego
0 zabarwieniu zielonkawym i ptywajacymi biato-z6ttymi skrzepami widk-
nika. Dolna powierzchnia watroby oblepiona widknikiem, podobnie w za-
toce Douglasa duza ilos¢ skrzepow wioknika. Wybitne zmiany migzszowe
watroby. Sledziona powiekszona, septyczna. Tylko w jednym przypadku
(chora A. B, lat 7, nr ks. gt. 2934) stwierdziliSmy wybitne powiekszenie
weztéw chionnych krezkowych i pozaotrzewnowych, dochodzace do roz-
miarow kasztanoéw, oraz wyrazny obrzek grudek Peyer'a w korncowym
odcinku jelita cienkiego.

Przebieg schorzenia. W jednym przypadku (M. K., nr ks.
gt. 1731) schorzenie trwato 2 tygodnie z objawami ostrego niezytu jelit.
W jednym przypadku (K. J. lat, 22, nr ks. gt. 1713) od chwili wystgpienia
dolegliwosci brzusznych do zgonu uptyneto 5 dni. W 2 przypadkach (F. A.
lat 21, nr ks. gh. 1683, i P. K.; lat 19, nr ks. gt. 1824) od chwili wystagpienia
dolegliwosci brzusznych do zejscia Smiertelnego uptyneto zaledwie 48 go-
dzin oraz w jednym przypadku (A. B., lat 7, nr ks. gt. 2934) okoto 24 go-
dzin. W jednym przypadku (S. K., lat 14, nr ks. gt. 1683) w 4 dniu choroby,
chora byfa operowana, w jamie otrzewnowej stwierdzono wysiek suro-
wiczo-ropny. Bakteriologicznym badaniem wysieku z otrzewnej stwier-
dzono paciorkowca hemolitycznego grupy A, typu 17. Niezmieniony wy-
rostek usunieto, powtoki brzuszne zaszyto na glucho. Przebieg poopera-
cyjny burzliwy. Pomimo stosowania bardzo duzych dawek penicyliny
1streptomycyny cieptota ciata utrzymywata sie do 40° oraz dotgczyly sie
majaczenia i wybitny niepokdj, ktore to objawy utrzymywatly sie przez
okres 2 dni. Siédmego dnia usunieto szwy, stan chorej dobry.

U 2 chorych po zastosowaniu penicyliny domiesniowo przebieg scho-
rzenia pomyslny, z powolnym powracaniem do zdrowia. U pozostatych
chorych, po zastosowaniu penicyliny dootrzewnowo — przez punkcje
otrzewnej, stan podmiotowy i przedmiotowy wraz z objawami otrzew-
nowymi ustepowat w ciagu 2—3 dni.

Jedna chora z otorbionym ropniem otrzewnej ulegta samowyleczeniu
nrzez przebicie sie ropnia do jelita oraz u jednej chorej, ktéra przybyta
do nas juz z naciekiem wielkosci piesci w podbrzuszu, pomimo stosowa-
nia penicyliny dootrzewnowo i domigsniowo, naciek powiekszyt sie do-
chodzac do wielkosci macicy w 5 mies. cigzy — dopiero po 4 tygodniach
naciek poczat sie zmniejsza¢, a po 3 miesigcach catkowicie ustgpit.

W drugiej grupie przypadkéw Srednio —e ciezkich mieliSmy 7 chorych,
same kobiety, ktére zostaly do nas skierowane z rozpoznaniem ostrego
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zapalenia wyrostka robaczkowego. Odznaczaly sie one mniej ciezkim sta-
nem ogolnym, cieptotg ciata do 39°, nie bylo tez poprzedzajacych biegu-
nek. StwierdziliSmy te same objawy brzuszne, co w grupie poprzedniej.
Po natychmiastowym zastosowaniu penicyliny dootrzewnowo i domies-
niowo stan ogolny i miejscowy w ciggu 2 dni ulegt wybitnej poprawie.

Do grupy tiiizeciej zaliczyliSmy 11 przypadkoéw, u ktorych stan ogoélny
byt zupetnie dobry. Z objawdw brzusznych wystepowata silna bolesnos¢
w cikolicy katnicy oraz w podbrzuszu. Biegunek poprzedzajgcych nie byto.
Przedmiotowo stwierdzaliSmy brzuch miekki, bolesno$¢ uciskowg i prze-
lewania w okolicy katnicy, bolesnos¢ uciskowg przy gtebokim badaniu
w okolicy pepka i podbrzusza oraz w okolicy esicy. Temperatura od
38—40°. Leukocytoza w 8 przypadkach ponizej 10.000, w 2 — 12.000 oraz
w 1 — 20.600. OB przyspieszone.

Wszyscy ci chorzy po zastosowaniu duzych dawek sulfoguanidyny oraz
jedynie w 2 przypadkach matych dawek penicyliny, szybko powracali do
zdrowia.

U 30 wyzej wymienionych chorych po zastosowaniu odpowiedniego
leczenia cieptota ciala oraz objawy ogdlne i miejscowe ustepowaly w prze-
ciggu 2—3 dni. Leukocytoza obnizata sie ponizej 8.000, stosunek granulo-
cytow do limfocytdw wyraznie sie zmniejszat na korzys¢ limfocytow,
ustepowaly ziarnistosci toksyczne w plazmie granulocytéw, jedynie od-
czyn opadania krwinek czerwonych przez dlugi okres czasu utrzymywat
sie ha wysokim poziomie, powracajac do normy przecietnie po miesigcu.

Leczenie. W przypadkach zapalenia otrzewnej z objawami ogélnej po-

socznicy stosowaliSmy dootrzewnowo 400.000—600.000 j. penicyliny. Me-
toda ta data najszybsze i bez nastepowych powiktan wyleczenie. Podobnie
zastosowanie penicyliny dootrzewnowo w przypadkach lzejszych w daw-
kach po 200.000 j. dootrzewmowo oraz 400.000 j. domies$niowo dato szybkie
wyleczenie. Poza tym stosowaliSmy we wszystkich przypadkach bez wy-
miotdéw oraz z biegunkami sulfoguanidyne i okoto 200.000—400.000 j. pe-
nicyliny na dobe domiesniowo. W przypadkach lekkich sama sulfoguani-
dyna dawata pomysine wyniki.
i Poza penicyling, zwlaszcza w poczatkach epidemii, stosowalismy do-
otrzewnowo i domiesniowo wlewania streptomycyny, wychodzac iz zato-
zenia, ze zapalenie otrzewnej mogto by¢ wywotane: 1) przez paciorkowca
hemolitycznego penicylinoodpornego, 2) przez inne drobnoustroje penicy-
linoodporne, ktére przedostalty sie pirzez uszkodzone Sciany jelita do
otrzewne;j.

Poza powyzszymi lekami stosowalismy w tych przypadkach srodki na-
czyniowej we wszystkich ciezkich stanach strofantyne z glukozg, wlewy
soli fizjologicznej, srodki uspokojajgce. Metode do wewnatrzotrzewnowego
stosowania penicyliny i streptomycyny w postaci wlewan bezposrednich
erzez powloki brzuszne przy pomocy zwyklej strzykawki i diugiej igty,
wprowadziliSmy, wychodzac z zatozenia, ze zabieg operacyjny przy po-
socznicy jest zabiegiem ryzykownym i nie obojetnym dla chorego (ciezki
przebieg pooperacyjny chorej S. K., nr ks. gl. 1683).

WNIOSKI

1 W posocznicy paciorkowcowej czesto dochodzi do zaburzen ze strony
przewodu pokarmowego.

2. Objawy ze strony przewodu pokarmowego i otrzewnej przy posocz-
nicy moga by¢ wywotane: a) przez krwiopochodne zapalenie otrzewnej,
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b) przez powstanie zatoréw bakteryjnych i naciekédw zapalnych w Scia-
nach jelit.

3. Béle brzucha oraz biegunki przy posocznicy mogg by¢ pierwszymi
objawami rozpoczynajgcego sie zapalenia otrzewnej.

4. Dootrzewnowo wlewanie penicyliny przy zapaleniu otrzewnej na tle
posocznicy paciorkowcowej daje szybkie wyleczenie nawet w przypad-
kach uwazanych za beznadziejne.

5. Epidemia septycznego zapalenia gardia w Ostrowie WIkp. odznacza
-sie najwiekszg iloscig powiktan ze strony otrzewnej w poréwnaniu z do-
tad opisanymi epidemiami paciorkowcowymi.

NACIEKI ZAPALNE SKORY, TKANKI PODSKORNEJ ORAZ MIESNI

W naszym materiale szpitalnym spostrzegalismy 34 chorych z naciekami,
w tym: 17 kobiet w wieku od 36 — 61 roku zycia,
15 mezczyzn . 28—62 ”
2 chiopcéow ,, . 12— 17 "

Umiejscowienie naciekéw: W obrebie szyi i klatki piersiowej w 24 przy-
padkach, w tym u 4 choirych w okolicy dotu pachowego, w obrebie kon-
czyn gérnych w 4 przypadkach, w obrebie posladkéw i koriczyn dolnych
w 5 przypadkach, w obrebie pachwiny w 1 przypadku.

U pieciu chorych nacieki wystepowaty jednoczesnie lub dwuczasowo
w 2 miejscach i tak: u 2 chorych nacieki zajety okolice barku i klatki
piersiowej po tej samej stronie, u jednej chorej klatke piersiowg i po-
sladek, u jednej chorej klatke piersiowa i udo oraz u jednej chorej obie
konczyny gérne oraz konczyny dolne.

W tej grupie chorych paciorkowca hemolitycznego wyhodowano:
1) z gardta w 4 przypadkach; 2) ze szpiku kostnego w 2 przypadkach;
3) z krwi z serca w 1 przypadku; 4) z samego nacieku w 4 przypadkach;
5) w 2 przypadkach w rozmazie z naciekdéw bairwionym bezposrednio me-
todg Grama, stwierdzono paciorkowce, jednak nie zostaly one wyhodo-
wane.

Klasyfikujac chorych do tej grupy* opieraliSmy sie przede wszystkim
na danych klinicznych, potwierdzonych tylko w 13 przypadkach badaniem
bakteriologicznym.

Sprawa chorobowa rozpoczynata sie nagle, z silnymi boélami gltowy,
dreszczami, temperaturg od 39—40° oraz wystgpieniem bolesnego nacieku
w jednym z miejsc wyzej wymienionych. Tylko w czterech przypadkach
chorzy uprzednio odczuwali bdle gardta, w trzech przypadkach chorzy
cierpieli na owrzodzenia palcow ragk po skaleczeniach (zmiany naciekowe
wystapity po tej samej stronie ciata).

Stan chorych byt ciezki, cieptota ciata od 39—40°, tylko w jednym
przypadku, i to bardzo ciezkim, cieptota ciata wynosita 37,2°. W 4 przy-
padkach chorzy byli wyraznie zamroczeni i niespokojni.

Miejscowo stwierdzato sie duze, gtebokie nacieki skory i tkanki pod-
skdrnej, twarde, bardzo bolesne na dotyk, skéra nad nimi przewaznie
ISnigca, napieta, nie dajaca sie ujg¢ w fald, wyraZnie zaczerwieniona. Po
ucisku pozostawato zéHtawe zabarwienie. Czasem jedynie wyczuwato sie
twardy naciek, polgczony z nieznacznym przekrwieniem skory, w przy-
padkach niewydolnosci krazenia zmiany skorne przybieraty odcien si-
nawy.
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Badaniem histopatologicznym stwierdzato sie u tych chorych ostry pro-
ces zapalny w tkance podskérnej oraz w miesniach, z posokowatg wy-
dzieling, potaczony z obrzekiem. W preparatach barwionych metoda
Grama znajdowano skupienia bakterii o charakterze paciorkowcéw.

U 5 chorych z wyzej wymienionymi naciekami stwierdzaliSmy suro-
wiczo-witoknikowo-ropne zapalenie optucnej oraz u jednego z nich ropne
zapalenie worika osierdziowego. W 3 przypadkach doszio do zejsScia Smier-
telnego na tle wyzej opisanych zmian oraz ogélnej posocznicy; 3 chorych
wyzdrowiato po zastosowaniu bardzo duzych dawek penicyliny, stosowa-
nej miejscowo w nacieki oraz domiesniowo.

U chorych ze stabo rozwinietg tkankg tluszczowg proces zapalny ogra-
niczat sie do tkanek bardziej powierzchownych i ci chorzy, po dtugim le-
czeniu, powrdcili do zdrowia. U dwoch chorych (P. A., lat 12, nr ks.
gt. 1804/264 oraz L. R., lat 48, nr ks. gt. 1914236) wytworzyty sie olbrzy-
mie nacieki, zajmujace okolice ledzwiowe oraz dolng potowe klatki pier-
siowej, bardzo bolesne, deskowato twarde, wyraZnie odgraniczone od
tkanek zdrowych. Skéra nad nimi zywo czerwona, ISnigca, napieta, nie
dajaca sie uja¢ w fatld. Przy nakiuwaniu naciekéw z trudem mozna byto
wbié¢ igle. Po zastosowaniu penicyliny miejscowo w postaci obstrzykiwan
i ogélnie w dawkach do 800.000 j. na dobe, stan ogélny chorych wybitnie
sie poprawit, cieplota ciata powrdécita do normy juz po 5—6 dniach lecze-
nia, jednak nacieki bardzo powoli zmniejszaty sie. U chiopca nacieki
ustgpity po 60 dniach leczenia, a u starszego mezczyzny po 29 dniach le-
czenia. W obu powyzszych przypadkach pomimo bardzo duzych naciekéw
proces zapalny nie przeszedt na tkanki giebiej lezace.

W pozostatych przypadkach nacieki o tym samym charakterze zajmo-
waly twarz, szyje, okolice barku, ramion, ud, posladkéw, jednak byly
Zznacznie mniejsze anizeli u wyzej opisanych chorych.

Poza zakazeniem wychodzagcym przewaznie z gardia, spostrzegaliSmy
posocznice z naciekami, biorgcg poczatek z czyrakéw oraz zranien palcow
rgk. Wymienie chorego B. Z. (lat 17. nr ks. gt. 1869), u ktérego w tydzien
po wycisnieciu czyraka w okolicy skroniowej lewej, wystapit olbrzymi
obrzek ramienia lewego o charakterze wyzej opisanych naciekdéw, siega-
jacy do potowy przedramienia. Jednak pod wptywem leczenia zachowaw-
czego ustgpit, nie doprowadzajagc dO zropienia.

Badania dodatkowe we wszystkich przypadkach nie wnoszg nic charak-
terystycznego. Jak zwykle przy posocznicy leukocytoza wysoka, od
10.000—28.000 w 1 mm3 przesuniecie obrazu Schillinga w lewo, zmniej-
szenie ilosci limfocytéw, brak krwinek kwasochtonnych, wybitne przy-
spieszenie odczynu Biernackiego.

Przebieg choroby. W przypadkach ostrych z duzg jadowito$cig zarazka
oraz z malg odpornoscig ustroju, zwlaszcza u osobnikéw otytych, o ile
rozpoznanie zostatlo zbyt pézno postawione, albo zbyt pdZzno zastosowano
odpowiednie leczenie, dochodzito do zejscia Smiertelnego na tle ogdlnej
posocznicy i zmian miejscowych. W przypadkach, gdzie szybko zostaty
zastosowane duze dawki penicyliny, goragczka spadia a ogélny stan cho-
rego poprawit sie w ciggu 5—6 dni. Nacieki jednak utrzymywaty sie bar-
dzo dhtugo, przecietnie od 16—60 dni. Leukocytoza zmniejszata sie w pierw-
szych dniach leczenia, odczyn Biernackiego utrzymywat sie na wysokim
poziomie przez 1—2 miesiace.

Leczenie polegato na podawaniu duzych dawek penicyliny od 500.000—
1.000.000 j. na dobe, domiesniowo, oraz miejscowo do nacieku w postaci
obstrzykiwania od 100.000—300.000 j. w zaleznosci od rozmiaru nacieku.
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Z chwilg wystgpienia ogoélnej poprawy ze spadkiem gorgczki, obnizeniem
leukocytozy, przechodziliSmy tylko do miejscowego obstrzykiwania na-
cieku penicyling. W okresie, gdy nacieki wybitnie sie zmniejszaty, staty
sie bardziej miekkie, skéra nad nimi, przybierata odcien lekko sinawy
i stawala sie bardziej elastyczna, zarzucaliSmy penicyline i przechodzi-
liSmy do stosowania ogrzewajgcych kompresoéw. Dla zmniejszenia bole-
snosci przy obstrzykiwaniu naciekéw penicyling dodawalismy na 200.000 j.
penicyliny rozpuszczonej w 50 ml soli fizjologicznej, 2 ml i% novocainy.

INNE ZMIANY CHOROBOWE SKORY
WYWOLANE POSOCZNICA PACIORKOWCOWA

Pecherzycowe =zapalenie skéry stwierdzilismy u jednej
chorej (K. J., lat 58, nr ks. gt. 1947) zajmujace skoére tutowia oraz obu
konczyn dolnych. Badaniem bakteriologicznym wyhodowano z ropy z pe-
cherzykéw skérnych paciorkowca hemolitycznego grupy A, typ 17. U cho-
rej jednoczesnie wystgpito zapalenie teczowki. Po zastosowaniu 400.000 j.
penicyliny na dobe przez okres 3 dni, zmiany chorobowe ze strony skory
oraz teczowki ustgpity.

Rumienie guzowate na konczynach gornych i dolnych spostrze-
galismy u 8 chorych. Zmiany wystgpity w tydzien do 2 tygodni po prze-
bytym septycznym zakazeniu gardta. Temperatura wahata sie w tych
przypadkach od 38—39°. Powiktania te dotyczyly samych kobiet. Po za-
stosowaniu nieduzych dawek penicyliny rumienie szybko ustepowaty.

Wysypki toksyczne spostrzegaliSmy u 8 chorych. Wystgpity
one w okresie ostrej posocznicy. W 3 przypadkach miaty charakter wy-
sypki odrowej, w 5 przypadkach byty podobne do wysypki przy ptonicy.
Trwaly one zwykle bardzo krotko. tuszczenia naskoérka u tych chorych
nie obserwowalismy.

R6ze przyranne w okolicy owrzodzen zylakowatych podudzi
spostrzegaliSmy u 3 chorych. Wystgpity one fgcznie z septycznym zakaze-
niem gardia.

U wielu chorych po przebytej posocznicy paciorkowcowej zauwazylismy
Sciefczenie wtosow i zwigkszenie ich tamliwosci, potagczone z wzmozonym
wypadaniem.

POWIKEANIA ZE STRONY OPLUCNE]J]

Zapalenie wysiekowe optucnej na tle posocznicy paciorkowcowej spo-
strzegaliSmy u 10 chorych w wieku od 16 do 60 roku zycia, w tym u 7 ko-
biet i 3 mezczyzn.

W 5 przypadkach wysiekowe zapalenie optucnej wystgpito jako powi-
ktanie gtebokich naciekéw skory i tkanki podskérnej, w jednym przy-
padku jako powiktanie zapalenia ptuc oraz u 3 chorych jako pierwotne
zapalenie optucnej. Wysiek surowiczo-widknikowo-ropny stwierdziliSmy
u 6 chorych, wysiek ropny u 1 chorego, wysiek surowiczy u 1 chorej.
Przy przeswietlaniu u 2 chorych z naciekami zaobserwowalismy nieduzy
wysiek w jamach optucnowych po stronie naciekéw. Badaniem bakterio-
logicznym wysieku w 5 przypadkach wyhodowano paciorkowca hemoli-
tycznego w tym u dwdch chorych paciorkowca hemolitycznego grupy A
typu 17. Z 9 chorych tylko 2 podato w wywiadach przebytg angine. Obja-
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wy podmiotowe i przedmiotowe odpowiadaty ciezkiemu zapaleniu optuc-
nej. Stan wszystkich chorych bardzo ciezki, chorzy zamroczeni z cieptota
ciata do 40° i szybko dofgczajaca sie niewydolnoscig krgzenia. W jednym
przypadku ropne oraz w jednym krwisto-ropne zapalenie osierdzia. Ba-
daniem dodatkowym stwierdzaliSmy leukocytoze od 16.000—22.800, OB.
Srednia z 2 godzin 105 mm, w moczu S$lad biatka, pojedyncze krwinki
czerwone oraz wateczki ziarniste w polu widzenia.

Chorzy z wysiekowym zapaleniem optucnej, pomijajac chorych z na-
ciekami, szybko powracali do zdrowia po zastosowaniu duzych dawek
penicyliny dooptucnowo oraz domiesniowo z jednoczesnym usuwaniem
wysieku.

Do chwili uzyskania ogolnej poprawy stosowaliSmy u tych chorych
codziennie wlewania dooptucnowo penicyliny od 200.000—400.000 j. z usu-
waniem wysieku co kilka dni. Jednoczesnie stosowalismy penicyline do-
miesniowo do 400.000 j. na dobe, ponadto srodki sercowe i naczyniowe.

POWIKEANIA ZE STRONY PLUC

Zapalenie ptuc spostrzegaliSmy w 2 przypadkach u dzieci oraz w 4 przy-
padkach u dorostych. U 5 z tych chorych wyhodowano paciorkowca he-
molitycznego z wymazu z gardta oraz u jednego z wysieku optucnej. Poza
jednym przypadkiem powiktanym obustronnym zapaleniem wysiekowo-
ropnym optucnej oraz krwotocznym zapaleniem osierdzia — jak przy
pneumokokowym zapaleniu ptuc. Szybki powr6t do zdrowia po zastoso-
sowaniu penicyliny oraz sulfonamidéw.

POWIKLANIA ZE STRONY NARZADU KRAZENIA

U 16 chorych wystgpita wyrazna niewydolnos¢ krazenia pod postacig
silnej dusznosci, sinicy, zmian zastoinowych w ptucach, powiekszenia
watroby oraz obrzekdéw. Najszybciej niewydolnos¢ krazenia objawiata sie
u chorych z glebokimi naciekami klatki piersiowej oraz u chorych z wy-
siekowym zapaleniem optucnej. Niewydolnos¢ ta wywotana zostala zapa-
leniem miesnia sercowego, co zostatlo potwierdzone badaniem anatomo-
patologicznym (zapalne nacieki okotonaczyniowe miesnia sercowego
w przypadkach sekcyjnych). W obrazie EKG stwierdziliSmy objawy roz-
lanego uszkodzenia miesnia sercowego przy czym w 1 przypadku pojawit
sie blok przedsionkowo-komorowy niezupeilny (P.Q = 0,30) oraz w jed-
nym migotanie przedsionkéw o czynnosci komér 100/min. Powyzsze
zmiany ustepowaty po zastosowaniu duzych dawek penicyliny i Srodkow
sercowych.

Zapalenie wsierdzia. W jednym przypadku u chiopca lat 12
(nr ks. gt. 2990) spostrzegaliSmy zapalenie wsierdzia, powstate po septycz-
nym zakazeniu gardia.

Zapalenie osierdzia. Zapalenie osierdzia spostrzegaliSmy
w 2 przypadkach, w jednym zapalenie ropne (P. J., lat 61, nr ks. gt. 1736)
stwierdzone sekcyjnie oraz w jednym (P. J., lat 57, nr ks. gt. 2547) krwo-
toczne zapalenie osierdzia, rozpoznane na podstawie punkcji worka osier-
dziowego.

Powiktania stawowe. Powiklania stawowe spostrzegaliSmy
w szpitalu u 18 chorych w tym u pieciorga dzieci od 2—15 lat (3 chtopcow
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i 2 dziewczynki), u 4 mezczyzn w wieku od 17 do 42 lat, u 9 kobiet w wieku
od 16 do 45 lat.

W materiale tym daly sie wyodrebni¢ 3 obrazy kliniczne.

1 Ostre zapalenie jednego stawu spostrzegaliSmy w 3 przypadkach,
przy czym proces chorobowy w 2 dotyczyt stawu kolanowego, w jednym
przypadku stawu biodrowego.

2 Do grupy drugiej zaliczyliSmy ostre zapalenie stawow powstate
w czasie trwania septycznego zakazenia gardia. W grupie tej mieliSmy
7 chorych.

3. Do trzeciej grupy zaliczyliSmy przypadki ostrego zapalenia wielu
stawéw, powstate kilka tygodni po przebytym septycznym zakazeniu
gardta. Tych chorych mielismy 9.

W grupie pierwszej stosowaliSmy duze dawki penicyliny do 600.000 j.
na dobe domiesniowo oraz dostawowo po 200.000 j. az do wyleczenia.
W grupie drugiej i trzeciej stosowaliSmy uderzeniowe dawki sulfonami-
doéw tacznie z podawaniem domigsSniowym penicyliny, a po tygodniu prze-
chodzilismy do leczenia salicylatami. W przypadkach lekkich leczenie
samymi salicylatami dawato bardzo dobre wyniki.

POSOCZNICA BEZ UCHWYTNYCH ZMIAN NARZADOWYCH

Ciezka posocznice bez uchwytnych zmian narzadowych spostrzegalismy
u 6 choirych, w tym u jednej chorej objawy posocznicy wystapity w kilka
dni po skaleczeniu palca reki, u jednej chorej w tydzien po przebytej
»anginie", u trzech chorych nie mozna bylo stwierdzi¢ miejsca wtargnie-
cia zarazka. W jednym przypadku objawy posocznicy ogélnej wystapity
tacznie z septycznym zakazeniem gardia i doprowadzity do zgonu spo-
wodowanego peknieciem septycznie zmienionej S$ledziony.

Zapalenie miesnia ledzwiowego lewego wsréd objawow
ogllnei posocznicy stwierdziliSmy u chorej M. A., lat 40 (rur ks.
gt. 2002/353).

Zapalenie opon moézgowych, jako powiklanie septycznego
zakazenia gardta spostrzegaliSmy u dwoch chorych. W obu przypadkach
objawy zapalenia opon mdzgowych byly bardzo wyrazne, cisnienie plynu
mozgowo-rdzeniowego bylo wybitnie wzmozone. Ptyn mdézgowo-rdzenio-
wy — klarowny, jatowy, odczyn Nonne Appelt'a i Pandy dodatnie, pleocy-
toza wynosita od 15—150 krwinek biatych w 1 mm3 Po zastosowaniu
po 25.000 j. penicyliny dokanatowo oraz duzych dawek penicyliny do-
miesniowo, objawy oponowe ustgpity w ciggu 2—3 dni.

Zapalenie nerwow konczyn dolnych wystgpito u 6 chorych
W kilka tygodni po przebytym septycznym zakazeniu gardia (spirawa ta
jest tematem oddzielnego doniesienia ze strony neurologow).

Krwotoczne zapalenie mézgu stwierdziliSmy w 1 przy-
padku u dziewczynki S. M.. lat 9, (nr ks. gt. 1675). Przypadek ten wia-
czamy do grupy powikian septycznego zakazenia gardia na podstawie
wywiadu rodzinnego oraz zmian zapalnych z nalotami na obu migdatkach.
Badanie bakteriologiczne nie byto przeprowadzone.

RopieAn moézgu stwierdziliSmy Kklinicznie i sekcyjnie u chorej
J. Z., lat 38, (nr ks. gt. 1524), ktéra przybyta do szpitala 6. VI. 1951 r.
z objawami ogdlnej posocznicy. Jednak i w tym przypadku badanie
bakteriologiczne nie zostato wykonane.
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WNIOSKI

1 Posocznica paciorkowcowa (septyczne zakazenie gardia) moze wy-
wota¢ miejscowe zmiany zapalne we wszystkich narzadach.

2. Najciezszymi powikianiami posocznicy paciorkowcowej byly zapa-
lenia otrzewnej, giebokie nacieki skory i tkanki podskoérnej oraz zapalenia
optucne;j.

3. Z analizy materiatu szpitalnego wynika, ze umiejscowienie powiktan
erzy posocznicy paciorkowcowej zalezne jest w wiekszosci przypadkow
od wieku i ptci chorych, np. zapalenia otrzewnej stwierdziliSmy w 37 przy-
padkach, w tym u 33 dziewczat i ikobiet oraz tylko u 4 chtopcéw i mezczyzn,
w tym 28 chorych byto w wieku ponizej 30 lat — 9 ponad 30 lat. Wsréd
chorych z naciekami na 34 przypadki — bylo 17 kobiet oraz 15 mezczyzn
i 2 chtopcow, w tym 32 chorych w wieku ponad 30 lat, a tylko 3 ponizej
30 lat.

4. Najlepsze wyniki lecznicze otrzymywalismy przy miejscowym sto-
sowaniu penicyliny do ognisk zapalnych (do otrzewnej, optucnej, nacie-
kéw itp.).

5. Paciorkowiec hemolityczny, ktory spowodowat epidemie na terenie
Ostrowia WIkp. pomimo swej jadowitosci, okazat sie bardzo wrazliwy na
penicyline.

1. AHKOBCKM
AMUAEMUA CEMNTUYECKON MHOEKLWW TOPMIA B I OCTPOBE BJIKII.
lll.  KAnHn4yeckoe Te4yeHue OC/IOKHEHUIA
CopepxXaHune

ABTOp OMUCLIBAET TEYEHME OC/IOKHEHMIA CEenTUYECcKOro BOCMasiIeHUs ropsaa Bo BPeM»
anugemun B 1. OCTpoBe.

T. Jankowski

SORE THROAT EPIDEMIC AT OSTROW WLKP.
I1l. Clinical course of the complications

Summary

The author describes the course of complications seen during the sore throat
epidemic at Ostrow WIkp. in 1951
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Andrzej Potyrata

EPIDEMIA SEPTYCZNEGO ZAKAZENIA GARDLA
W OSTROWIE WLKP.

IV. ZAPALENIE WIELONERWOWE W PRZEBIEGU EPIDEMII
SEPTYCZNEGO ZAKAZENIA GARDLA

Z Kliniki Neurologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof, dr A. Dowzenko

Powiktania neurologiczne w postaci uszkodzenia obwodowego uktadu
nerwowego pojawity sie w omawianej epidemii u 5 chorych w wieku od
44 do 62 lat, w tym u trzech mezczyzn i u dwu kobiet.

Objawy zapalen wielonerwowych o wiekszym lub mniejszym nasileniu
rozwijaty sie u tych chorych w sposéb ostry albo podostry i w ciggu jed-
nego lub paru dni osiggaly swe najwyzsze nasilenie. W tym czasie tem-
peratura ciata byla podwyzszona w dwoch przypadkach do 38° i 39°
w innych przypadkach — prawidlowa.

W okresie poczatkowym chorym dokuczaty przez kilka dni boéle w mies-
niach goleni, niektérzy mieli tez mrowienia w stopach i rekach. Niemal
rownoczesnie z bdlami pojawiaty sie niedowtady lub porazenia, ktére do-
tyczyty gitdwnie konczyn dolnych i umiejscowiaty sie przede wszystkim
w czesciach odsiebnych. Zaburzenia ruchowe osiaggnety najwyzsze nasi-
lenie w jednym przypadku, w ktérym doszlo do wiotkiego porazenia zgi-
nania i prostowania stép oraz lekkiego niedowladu ruchéw w prawym
stawie kolanowym i biodrowym. Ponadto w konczynach gérnych rozwi-
nat sie wiotki niedowtad miernego stopnia o charakterze odsiebnym. Oba
odruchy skokowe i lewy ze Sciegna dwuglowego byly zniesione, a lewy
promieniowy stabszy od prawego. Réwniez czucie u tej chorej ulegto
stosunkowo najwiekszym zaburzeniom w postaci uposledzenia czucia po-
wierzchniowego na trzy rodzaje od stawdw tokciowych i potowy podudzi,
az do obwodu.

Ruchowe i czuciowe zaburzenia stwierdzono réwniez u jednego chorego,
lecz o mniejszym nasileniu niz poprzednie. Byly to: miernego stopnia
niedowtad zginania i prostowania stop i zniesienie odruchéw skokowych,
nieznaczny niedowlad miesni rak z utrudnieniem zapinania guzikéw, upo-
Sledzenie czucia powierzchniowego na catych stopach. W innych przy-
padkach chorzy nie mieli przedmiotowych zaburzen czucia, byty tylko
niedowtady. W innym przypadku niedowfady ograniczaty sie tylko do
stép i to o mniejszym nasileniu z zachowanymi odruchami skokowymi.
W dwdch przypadkach chéd byt najwiecej uposledzony i miat cechy bro-
dzacego, chorzy nie mogli tez sta¢ w pozycji Romberga. Mniejsze upo$le-
dzenie chodzenia z lekkim tylko zahaczaniem palcami stép o podioge
obserwowato sie u niektérych chorych. W tych tez przypadkach badanie
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pobudliwosci elektrycznej nerwdw i miesni — przeprowadzone w czasie
miedzy 3 a 7 tygodniem trwania objawdw neurologicznych — nie wyka-
zatlo dostrzegalnych zmian.

Jesli chodzi o nerwy czaszkowe, to jeden chory skarzyt sie w pierw-
szych dwéch tygodniach na ,niewyrazne, jakby podwdjne widzenie**.
W innym przypadku stwierdzono wybitne ograniczenie oddziatywania
zrenic na Swiatto przy dobrze zachowranym oddziatywaniu na zbieznos¢.
Lewa zirenica byta nieco szersza niz prawa i niezupetnie okragta. Prawy
fald nosowo-wargowy byt troche plytszy, a szpara powiekowa po tejze
stronie nieco szersza, niz po stronie przeciwnej. Tutaj jednak nalezy za-
raz doda¢, ze w przypadku tym badanie krwi wykazato dodatnie odczyny
kitowre, lecz w ptynie moézgowo-rdzeniowym nie bylo zadnych zmian
chorobowych.

Ptyn moézgowo-rdzeniowy roéwniez u pozostatych chorych, pobrany
w czasie miedzy 4 a 19 dniem trwania objawdéw neurologicznych byt
prawidlowy, a odczyny kitowe we krwi ujemne.

Jako leczenie chorzy otrzymywali wstrzykiwania witaminy Bi forte
2 razy dziennie po 1 amputce i azotan strychniny po 2 mg. a pézniej
¢wiczenia lecznicze i masaze.

W og6lnej ocenie omowionych zapalen wielonerwowych mozna powie-
dzie¢, ze byty to przypadki o duzym, miernym, i malym stopniu nasile-
nia objawéw chorobowych. Ich obrazy kliniczne nie odrézniaty sie jaki-
mi$ szczegbélnymi cechami od ogdlnie znanych i podawanych w pismien-
nictwie. A wiec byty to niedowtady lub porazenia wiotkie, umiejscowione
mniej wiecej symetrycznie w czesciach odsiebnych konczyn i to z wy-
razng przewaga w konczynach dolnych. Ponadto w przypadkach ciezszych,
odruchy glebokie bytly zniesione, lub ostabione, a takze rozwingt sie
czesciowy lub zupelny odczyn zwyrodnienia. W dwu z tych ciezszych
przypadkéw byly tez przedmiotowe zaburzenia czucia o charakterze
skarpetkowym, lub rekawiczkowym.

W poszukiwaniu przyczyny zapalen wielonerwowych w naszych przy-
padkach mozna wzig¢ pod uwage trzy mozliwosci: 1) tlo zakazno-toksycz-
ne, paciorkowcowe; 2) tlo toksyczne, sulfamidopochodne; 3) wspétdzia-
fanie wielorakich przyczyn.

Wszystkie te przypadki zapalenn wielonerwowych rozwinety sie w prze-
biegu choroby zasadniczej tj. nagminnie szerzacego sie posoczniczego za-
palenia gardta o podtozu paciorkowcowym. Chorobie tej towarzyszyty
liczne i rozmaite powiktania, pojawiajgce sie wczesniej lub pdzniej po
zachorowaniu. W omawianych przypadkach pierwsze objawy zapalenia
wielonerwowego pojawity sie w czasie od 17—30 dnia cd poczatku cho-
roby. Dwaj chorzy we tym czasie zago-raczkowali do 38—39°, u innych
cieplota ciata byla prawidiowa. W trzech przypadkach pojawienie sie
zaburzen neurologicznych w pewnym stopniu byto powiazane z nawro-
tem wzglednie powiklaniem choroby zasadniczej. Wszystko to pozwala
przypuszczaé, ze zapalenie wielonerwowe w naszych przypadkach byty
nastepstwem mniej lub wiecej bezposredniego szkodliwego dziatania pa-
ciorkowcow na nerwy obwodowe.

W pismiennictwie spotykamy dos¢ rzadkie wzmianki o zapaleniach
wielonerwowych w pirzebiegu choréb posocznicowych. Nalezy jednak tu
wspomnie¢ o spostrzezeniach T. H Lewy‘ego dotyczacych 20 przypadkow
ogolnego zakazenia z objawami zapalenia nerwéw, nerwobdli i zapalenia
miesni. W potowie z tych przypadkéw wyhodowano ze krwi pacior-
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kowce. W naszych przypadkach stwierdzono paciorkowce tylko w wy-
mazach z gardta u dwoch chorych.

Totez wobec tak stosunkowo rzadkiej kazuistyki zapalenn wielonerwo-
wych o podtozu paciorkowcowym trzeba w naszych pirzypadkach uwzgled-
ni¢ mozliwosé toksycznego uszkodzenia nerwéw przez sulfatiazol, ktory
w tym czasie chorzy przyjmowali w duzych i Srednich ilosciach. Sulfa-
tiazol podawano po 4—6 g na dobe, a ogéblna ilos¢ wynosita 24— 105 g
w poszczegoélnych przypadkach. Na ogét mozna dopatrywac sie pewnej
proporcjonalnej zaleznosci nasilenia objawéw neurologicznych od ogoélnej
dawki sulfatiazolu. Tak bylo w dwéch przypadkach ze stosunkowo duzy-
mi zaburzeniami neurologicznymi, w ktérych tez ogolna dawka sulfatia-
zolu byta najwieksza — 105 i 50 g. Natomiast w innych przypadkach chorzy
otrzymali znacznie mniej sulfatiazolu — 24, 34 g i tutaj tez objawy neuro-
logiczne byty stosunkowo najmniejsze. Wyjatkiem byt przypadek klinicz-
nie z posrod wszystkich najciezszy, ktéry otrzymat tylko przecietng dawke
sulfatiazolu 28 g. Ale warto tutaj zwrdci¢ uwage, ze w tym przypadku
w trzecim dniu po odstawieniu sulfatiazolu wystgpita wysypka na calej
skoérze chorej. By¢ moze, ze byla ona wyrazem uczulenia na sulfamidy,
nie mozna jednak wylaczy¢ jej zwiagzku z toksycznym dziataniem pacior-
kowcow (jad ploniczy?). ,,Okres utajenia’4 tj. od ukonczenia podawania
sulfatiazolu do pojawienia sie pierwszych objawéw ze strony uktadu ner-
wowego w naszych przypadkach wynosit 6— 10 dni, czyli miescit sie w ra-
mach takiego czasokresu podawanego w pismiennictwie (4—24 dni). Te
okolicznosci zachorowania mogltyby wiec przemawiaé za pochodzeniem
sulfamido-toksycznym zapalen wielonerwowych.

Jak wiadomo, po leczniczym stosowaniu przetworéw sulfamidowych zdarzajag
sie rozmaite objawy dziatania ubocznego jak: podwyzszona cieptota ciala, rézne wy-
sypki, sinica, hemolityczna niedokrwisto$¢, zapalenie nerek, krwiomocz, zaburzenia
zotagdkowo-jelitowe, z6itaczka, oraz miedzy innymi zapalenia wielonerwowe. Te
ostatnie szczegdblnie czesto spotykano jako nastepstwo leczenia rzezaczki bardzo
toksycznym ,Ulironem®. Lecz i inne przetwory sulfamidowe jak sulfatiazol, cibazol,
sulfasukcydyna bywajg przyczyng uszkodzeh nerwéw obwodowych. Jak wynika
z odnosnego piSmiennictwa og6lna dawka sulfamidowa powodujgca uszkodzenie
uktadu nerwowego waha sie w bardzo szerokich granicach — od 10 g ,,Ulironu* do
140 g roéznych przetworow sulfamidowych. Przyjmuje sie tez, ze w powstawaniu
sulfamidopochodnych zapalen wielonerwowych moga wspoétdziataé i inne szkodliwe
czynniki jak: wysitki fizyczne, alkoholizm, alergia, podobnie zresztg jak przy in-
nych zapaleniach wielonerwowych. Posulfamidowe zapalenia wielonerwowe nie
posiadajag jakich$ cech swoistych. Wprawdzie objawy ich dotycza najczesciej czesci
ruchowej nerwoéw, lecz spotyka sie tez przypadki z przedmiotowymi zaburzeniami

czucia.

Trzeba tu jeszcze uwzgledni¢ mozliwos¢ innych czynnikéw uspasabia-
jacych lub wspétdziatajgcych. | tak w jednym przypadku réwniez kapiel
w zimnej wodzie mogta by¢ przyczyng wlzwalajgcg objawy zmian cho-
robowych w uktadzie nerwowym. Wprawdzie w pozostatych przypadkach
nie udato sie stwierdzi¢ jakich$ wyrazniejszych przyczyn dodatkowych,
niemniej mozna przypuszczac, ze u tych chorych istniata pewna mniejsza
odpornos$¢ uktadu nerwowego, jesli uwzgledni¢ matg ilos¢ powiktan neuro-
logicznych (5 przyp.) na ogélng ilos¢ zachorowan na posocznicze zakaze-
nie gardia (okoto 2800). Zwraca tez uwage, ze te powiktania pojawity sie
w stosunkowo krotkim czasie, bo doktadnie w dwu Srodkowych tygod-
niach sierpnia 1951 r., podczas gdy epidemia trwala mniej wiecej od
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czeirwca do wrzesnia wigcznie. Ponadto zapalenia wielonerwowe rozwi-
nety sie tylko u chorych w szpitalu, nie byto ich — o ile ham wiadomo —
wsrod chorych leczacych sie w domu. To nasuwa przypuszczenie, ze moze
jeszcze jakie$ czynniki pokarmowe, witaminowe, alergiczne, klimatyczne
lub inne nieznane wywieraty wptyw na powstawanie zmian chorobowych
w nerwach obwodowych.

W zakonczeniu przeto mozna powiedzie¢, ze w naszych przypadkach
przyczyny zapalen wielonerwowych prawdopodobnie byly wielorakie,
jednak — nie da sie ustali¢, ktore z tych przyczyn byty zasadnicze, a ktére
dodatkowe.

A MoTbipana
ANMNOEMUNA CEMNTUYECKOIO BOCMAMEHNA TOPJIA B I OCTPOBE BJ/IKII.
IV. TMonuHeBpuTbI BO BpeMs 3NUAeMUM CENTUYECKOM WHMEKLMM ropsa
CopgepxaHwne
ABTOp MpMBOAUT OMUCaHWE HEeBPO/IOFTNYECKMX OC/IOKHEHUIA B Te4yeHWe anuaeMuin
enNTUYECKOIA MHMEKLNN ropsia U aHa/IM3uMpyeT MPUUNHbI 3TUX OCJI0OKHEHWUIA.
Jl. Potyrata

SORE THROAT EPIDEMIC AT OSTROW WLKP.
IV. Polyneuritis in the sore throat epidemic

Summary

The author describes the neurological complications encountered during the sore
throat epidemic at Ostréw WIkp. and analyses the causes of those complications.
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Dla uzyskania lepszego wgladu w proces chorobowy wykonaliSmy na
materiale chorych szpitala zakaznego w Ostrowie Wlkp. 20 naklu¢ mostka;
z ilosci tej dwie punkcje przypadajg na przypadki zakaznego zapalenia
gardzieli, reszta na powiktania: nacieki skérne 8 przyp., zapalenie otrzew-
nej 4 przyp., iréze 4 przyp. i posocznice bez narzgdowego umiejscowienia
— 2 przyp. Tak dobrany materiat zezwala na stosunkowo dobry wglad
w zmiany hematologiczne réznych postaci klinicznych zakazenia pacior-
kowcowego z tym jednak zastrzezeniem, ze nie oddaje on dynamiki pro-
cesu chorobowego, poniewaz u kazdego pacjenta wykonano tylko jedno-
razowe naktucie.

Z uzyskanej miazgi szpiku sporzadzaliSmy wymazy barwione metoda
Pappenheima; w mielogramach znalezliSmy zmiany ilosciowe i jakosciowe
0 r6znym nasileniu, od ledwo zaznaczonych do nieraz wybitnych. Dla ich
wiasciwej oceny wydaje sie konieczne przedstawienie choéby w najwiek-
szym skrécie obrazu klinicznego trzech charakterystycznych przypadkow.

Przypadek 1 B. A, lat 37, kobieta, Nr ks. gt 2159/452. Przekazana do szpitala
dnia 22. VIII 51 z oddziatu ginekologicznego, gdzie przed dwoma dniami po wytyzecz-
kowaniu macicy (abortus cervicalis m. 1I/111) pojawity sie nacieki na ramionach.
Choroba zaczeta sie dnia 13. VIIlI 51. podwyzszong temperaturg do 3< boélem gardia
1 dolegliwos$ciami ,,grypowymi”. W dniu przyjecia: temperatura 38,50, tetno 100/min.,
stan ogdlny nie budzacy obaw co do zycia.

Badania dodatkowe: OB — po 1 godz. 84, po 2 godz. 92 mm. Hgb — 61%, krw.
czerw. 3.240.000, krw. biat. 9.200 w mm”, w tym: pat. 3%, podz. 77%, limf. 20°0.

Wykonano nakitucie mostka. Mielogram: patrz tabela.

Leczona penicyling, co nie zapobiega wystgpieniu gtebokich naciekéw w obrebie
podudzi (25. VIII) przy rownoczesnym cofaniu sie zmian na ramionach. Wypisana
dnia 19. IX 51. w dobrym stanie.

Przypadek 2 W. H., lat 38, kobieta, Nr ks. gt 1834/298. Przyjeta do szpitala
dnia 7. VII 51. z powodu stanéw gorgczkowych dochodzacych do 400 i rozlegtych
naciekéw na twarzy, szyi i klatce piersiowej. Choruje od dwoéch dni. W chwili przy-
jecia: temperatura 390, tetno 110/min., stan ogdélny bardzo ciezki, nacieki jak wyzej,
Sledziona i watroba nie macalne.

4 — Przeglad Epidemiologiczny e
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TABELA MIELOGRAMOW

Przypadek I . Przypadek II. Przypadek 111
B.J1. lat 37. W.H. lat 38. C.M. lat 58.
Proerytroblasty 0 1/3 0
Erytroblasty zasadocht. 1/3 0 0
Erytroblasty irielobartu. 2 1/3 3 0
Erytroblasty kinasocht. 7 8 1/3 1/3
Mieloblasty 1/3 2 1/3 1 1/3
Promielocyly 14 1 1/3 19 2/3
Mielocyty obojetnocht. 11 34 15 2/3
Meiamielocyty " 12 1/3 10 1/3 18
PateczkoiDate " 21 19 2/3 13
Podzielone . 7 8 2
Kujasochtonne niedojrz. 2 3 3
" dojrzate (0] 1 1 1/3
Limfocyty 4 1/3 3 1/3 20
Monocyty 0 0 0
Plazmocyty 1 2 1/3 1/3*
Siateczki 7 13 2 2/3 4
Uiuagi: Silne zmiany Le'::"(i irzﬂnlzny cfr?t]el.a\r;&/zn:gli(z)r:e
toksyczne_ pro- Wyraz’r}:a fago- podziaty mit<'ty-
toplazmy i jader czne granul. obo-
cytoza jetnochtonnych
Badania dodatkowe: OB — po 1 godz. 96, po 2 godz. 118 mm. Hgb. — 88%, krw.

czerw. 4.520.000, krw. biat. 10.100 w mm», w tym: pat. 43%, podz. 48%, limf. 8%,
mon. 1%.

Leczona penicyling w dawkach do 1.200.000 jedn. na dobe. Poprawa daje sie
zauwazyé dopiero 20. VII. Sledziona i watroba staja sie macalne, dnia 13. VIl watroba
wystaje na szeroko$¢ dwoéch palcéw poprzecznych, $ledziona na trzy palce z pod
tuku zebrowego, gtadka, przy ucisku bolesna. Dnia 25. VII 51. (20 dzien choroby)
naklucie mostka. Mielogram — patrz tabela. 18 VIl 51. Wypisana na wtasne zadanie
w stanie duzej poprawy: niewielki naciek w okolicy $linianki przyusznej, $ledziona
i watroba jak w dniu 13. VII jednak bez bolesnosci uciskowej. Kontrolne badania
ambulatoryjne przeprowadzane kilkakrotnie do dnia 4. IX 51, wykazaly dalszg po-
prawe o0g6lng i miejscowa. Hepatosplenomegalia utrzymuje sie nadal.

Przypadek 3 C. M., lat 58, kobieta, Nr ks. gt. 502. Przyjeta dnia 6. IX. 51. rano
7 powodu podwyzszonej do 38,5» temperatury i rozlegtych naciekdéw prawej strony
klatki piersiowej, tgcznie z grzbietem i sutkiem. Choruje od 5 dni. Nacieki poja-
wity sie przed dwoma dniami. W chwili przyjecia stan bardzo ciezki, temperatura
38,50, tetno prawie niewyczuwalne, czynno$¢ serca przyspieszona do ok. 180/min.

Badania dodatkowe:

OB — po 1 godz. 55, po 2 godz. 65 mm. Hgbh — 112%, krw. czerw. 5.460.000, krw.
biat. 16,600 w mm3 w tym: metamielocytéw 21%, pat. 66%, podz. 6%, limf. 5%,
mon. 2%.

Leczenie: penicylina, leki nasercowe. Zejécie $miertelne ws$réd objawoéw ciezkiej
posocznicy i niewydolnosci krazenia, tego samego dnia wieczorem. 5 min. post
mortem nakilucie mostka. Mielogram patrz tabela. Z pobranego jednoczesSnie wy-
cinka skoérnego wyhodowano paciorkowca hemolitycznego.
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Zmiany morfologiczne szpiku kostnego oceniane w Scistym zwigzku
z caloscig obrazu klinicznego wyzej przedstawionych trzech przypadkow
wykazuja nastepujace wspoélne cechy:

1 W zakresie uktadu granulocytéw obojetnochtonnych — w postaci
odczynu promielocytowego: lekkiego w przyp. 1 (25% mielocytéw i pro-
mielocytow wobec 22% uznanych przez Nordensona za norme) i wy-
bithnego (35,3%) w przyp. 3. Nadto zmiiany degeneracyjno-toksyczine: liczne
nieregularne fioletowo-niebieskie ziarnistosci, nieréwnomiernie roztozone
i niekiedy wianuszkowato uktadajgce sie w obrebie protoplazmy; wodni-
czki; jadra o zatartych obrysach, chromatyna czesto brytkowata, nieraz
zmiany przemawiajace za karioliza.

2. W zakresie uktadu czerwono krwinkowego — ogoélny niedob6r odset-
kowy (10—12%) przy zachowanym prawidtlowym stosunku poszczegol-
nych rodzajow krwinek. Niedob6r ten jest raczej nastepstwem odczyno-
wego rozplemu granulocytdéw niz istotng hipoplazja erytropoezy.

Wyzej opisane zmiany wykazane na przykladzie trzech przypadkow
odnoszg sie do wszystkich obserwowanych powiktan. Ich natezenie, jak
to wynika, chocby z tabeli, jest zmienne i na og6t przebiega réwnolegle
do ciezkosci schorzenia. Tak np. zmiany toksycznodegeneracyjne, powta-
rzajace sie ze szczego6lng regularnoscia, najwybitniej wystgpity w przy-
padku z rozpoznaniem: peritonitis septica (patrz mikrofotografia). Jesli
chodzi o odczynowe przesuniecie w lewo ukiadu granulocytéw obojetno-
chionnych, to najwybitniejszy wyraz znalazto ono w przypadku trzecim
(patrz takze wzér odsetkowy krwinek biatych krwi obwodowej). Tym tez
tlumaczymy prawie zupetne ,znikniecie" erytropoezy w mielogramie.
Podkresli¢ przy tej okazji trzeba, ze mimo tak silnego odsetkowego wzro-
stu komérek mtodych tj. mielocytow i promielocytéw, mieloblasty wyka-
zujg wartosci prawidiowe; nie biorg wiec one udzialu w przesunieciu
w lewo nawet w najciezszych posocznicach. Nieliczne wyjatki w tym
wzgledzie obserwowat Barta; poza tym jednak za wiekszos$cig autorow
przyja¢ mozna, ze szpik mieloblastyczny zjawia sie w zasadzie tyliko
w biataczkach szpikowych i rzadko obserwowanych typowych odczynach
biataczkowych (Whitby i Britton).

Wartosci odsetkowe limfocytow wahaty sie na ogdt w granicach normy
(do 10% wszystkich sktadnikéw jadrzastych). Jednakze zastuguje na
uwage zachowanie sie tych krwinek w przypadku trzecim: limlopenia
bezwzgledna na obwodzie (5% = 840 limfocytow przy 16.600 krwinek
biatych w mm*), wobec 20% typowych matych limfocytéw w szpiku mimo
wybitnego odczynu ze strony granulocytéw. Obserwacja ta, nie dajaca
sie wytlumaczy¢ ze stanowiska morfologicznego ujecia histogenezy krwi-
nek, staje sie bardziej zrozumiata w Swietle hematologii czynnosciowej
i molekularnej stworzonej przez O. Lepieszynska i Busse-Grawitza. Przy-
ja¢ bowiem mozna, ze limfocyty bedace w swej istocie histiocytami, lecz
w innym okresie czynnosciowym (Aleksandrowicz), mianowicie w spo-
czynku, pojawity sie wprawdzie w wiekszej ilosci w szpiku, jednak nie
uleglty przemianie w kierunku form czynnych, poniewaz ustréj zatamat
sie szybko w walce z paciorkowcem.

Zgodnie z danymi z piSmiennictwa granulocyty kwasochionne wyka-
zywaly w szpiku kostnym wartosci na ogét prawidiowe lub niekiedy nie-
CO wzmozone, mimo czesto zupetnego ich braku na obwodzie.

Jak juz zaznaczyliSmy uktad czerwono-krwinkowy wykazuje cechy
wzglednej hipoplazji mniejszego lub wiekszego stopnia. Natomiast nigdy
nie stwierdzaliSmy rozrostu wzglednie pobudzenia erytropoezy, co do-

&
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wodzi, ze paciorkowiec hemolityczny nie wywotywat zjawisk hemolitycz-
nych in vivo, przynajmniej w takim stopniu, by stanowity one bodziec
dla wzmozonej odnowy ukiadu czerwono-krwinkowego. Wniosek powyz-
szy jest w zgodzie z naszymi obserwacjami nad zachowaniem sie hemo-
globiny i ilosci krwinek czerwonych, nigdy bowiem nie zauwazyliSmy
klinicznych objawéw hemolizy, jak pojawienie sie niedokrwistosci, sta-
néw podzottaczkowych pochodzacych od bilirubinemii itd. Powtorzy¢ stad
mozna znany fakt, ze paciorkowiec hemolityczny zawdziecza swg nazwe
zachowaniu sie na pozywkach, w ustroju natomiast wywiera przede
wszystkim dziatanie toksyczne.

Ryc. 1. Mielocyty i metamielocyty obojetnochtonne z wybitnymi ziarnisto$ciami
toksycznymi

Na powyzszych uwagach konczg sie uogodlnienia wytonione z badan
morfologicznych szpiku kostnego w posocznicy paciorkowcowej. Pozo-
staje jeszcze do omdéwienia trudny problem zachowania sie uktadu $réd-
btonkowo-siateczkowatego. Komérki siateczki nie wykazywaty znaczniej-
szego wzrostu odsetkowego w wiekszosci badanego materiatu. Jednak
w przypadku 1 stanowig one 18%, z czego komorki plazmatyczne 11%
wszystkich jadrzastych elementéw mielogramu. Plazmocyty charaktery-
zowaly sie réznorodnoscig morfologiczng polegajaca m. inn. na stosunko-
wo czesto spotykanych komérkach dwu-, i trzyjadrzastych oraz na ré6znym
zachowaniu sie protoplazmy. Podajemy ten szczegot, poniewaz wyrazna
plazmocytoza wystepuje raczej w zakazeniach przewlektych i nowotwo-
rach, natomiast rzadko w infekcjach ostrych (widknikowe zapalenie ptuc).
Najwybitniejszy odczyn ukiadu siateczkowo-srodbtonkowego w postaci
utrzymujgcej sie hepatosplenomegalu — jedyna zresztg tego rodzaju
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obserwacja w czasie trwania epidemii — przypadek 2. Dowodzi to za-
sadniczej roli, jakg odegrat ten uktad w przezwyciezaniu ciezkiej posocz-
nicy. W mielogramie nie znalezliSmy znaczniejszego odsetka komorek
siateczki, co najprawdopodobniej tlumaczy sie tym, ze nakluto mostek
w 20 dniu choroby, tj. w okresie ogdlnej poprawy. Z tego samego wzgledu
zmiany toksyczno-degeneracyjne sa tylko lekko zaznaczone. Jedynym
wyrazem istniejgcej jeszcze walki ustroju jest obraz mielocytamy szpiku
i wzmozona fagocytoza komérek siateczki.

Ryc. 2. 5 plazmocytéw w polu widzenia oraz mielocyt obojetnochtonny
z ziarnisto$ciami toksycznymi

W 14 przypadkach wykonalismy posiewy ze szpiku, z czego dwukrotnie
wyhodowano paciorkowca hemolitycznego, podczas gdy réwnoczesne ba-
danie krwi obwodowej dawalo zawsze wynik ujemny. Wg calego szeregu
autoréw poczawszy od Pianese i Seyfertha, mozliwosci wyhodowania
drobnoustrojéw ze szpiku sg znacznie wieksze niz ze krwi obwodowej.
Przyczyna tego zjawiska nie jest zupelnie jasna; najprawdopodobniej
drobnoustroje szybko znikajgc z krwiobiegu zostaja masowo wychwytane
przez uktad srédbtonkowo-siateczkowy. Tam jednak mogag przez pewien
czas zachowa¢ swojg zywotno$¢ nim ostatecznie ulegng zniszczeniu
(Kwasniewski, Storti i Filippi).

WNIOSKI
Badania morfologiczne szpiku kostnego w posocznicy paciorkowcowej,

spostrzeganej w nagminnym zapaleniu gardia w Ostrowie WIlkp. wyka-
zaly, ze:
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1 najwybitniejsze zmiany dotyczyly uktadu granulocytéw obojetno-
ehtonnych (przesuniecie w lewo i zmiany toksyczne).

2. krwinki kwasochtonne wystepowaly w wartosciach na ogét prawidto-
wych, nawet przy zupelnym ich braku na obwodzie.

3. wybitna rola uktadu siateczkowo-srédblonkowego w przezwycieza-
niu posocznicy paciorkowcowej tylko w nielicznych przypadkach odzwier-
ciedlita sie w sposobs odpowiednio wyrazny w morfologii szpiku.

4. uktad czerwono-krwinkowy, poza wzgledng hipoplazjg, nie wykazy-
wat wiekszych zmian, w szczegélnosci takich, ktére mogtyby przemawiaé
za hemoliza znaczniejszego stopnia.

5. mozliwos¢ wyhodowania paciorkowca hemolitycznego ze szpiku
kostnego jest wieksza niz z krwi obwodowej.

K. AcuHbckn wn Jl. Xopepa
AMUAEMUA CENTUYECKOM MHOEKLMW FOPAS B I OCTPOBE BJ/IKII.
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K. Jasinski, L Chodera
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Janina Plachcinska

OCENA SKUTECZNOSCI SZCZEPIEN OCHRONNYCH
PRZECIWKO DUROWI BRZUSZNEMU

I. SMIERTELNOSC WSROD CHORYCH NA DUR BRZUSZNY
SZCZEPIONYCH | NIESZCZEPIONYCH

z Panstwowego Zaktadu Higieny

W Polsce po Il Wojnie Swiatowej wprowadzono masowe szczepienia
przeciwko durowi brzusznemu i durom rzekomym A i B. Do r. 1947 pro-
wadzono szczepienia ochronne przy pomocy szczepionki TAB, zawieraja-
cej cate komorki bakteryjne. Od r. 1947 zaczeto wprowadza¢ na poczatku
tyiko czeSciowo, a od r. 1948 prawie wylacznie szczepienia precypitowang
endotoksyczng szczepionkg durowo — rzekomodurowsa, sporzadzong me-
todg Slopka. Opracowanie nowej szczepionki miato na celu zastosowanie
mozliwie oczyszczonych antygen6éw, majgcych podstawowe znaczenie przy
uodparnianiu przeciwko durowi brzusznemu i durom rzekomym. Chodzito
mianowicie o0 wyosobnienie potaczen polipeptydowo-wielocukrowo-lipi-
nowych, wchodzacych w sklad antygenu O i Vi. Ponadto celem sporza-
dzenia szczepionki endotoksycznej bylo zmniejszenie balastu komérko-
wego, ktéry nie majgc znaczenia w uodparnianiu, bywat przyczyng du-
zych odczynbéw poszczepdennych.

Celem autora szczepionki bylo réwniez uproszczenie szczepien przez
wprowadzenie jednorazowego wstrzykniecia.

Zagadnienie szczepiehh ochronnych przeciwko durowi brzusznemu po-
siada ponad 50-letnie tradycje, poczynajac od prac Beumera i Peipera,
Chantemessa‘a i Widala, Pfeiffera i Kolle‘go.

Grzegorzecki podaje szczegotowag analize wptywu szczepien ochron-
nych przeciwko durowi brzusznemu na przebieg epidemii panujacej
w Warszawie w latach 1939—1940. Stwierdza on, ze umieralnos$¢ z po-
\(vcidu duru brzusznego po przeprowadzeniu szczepieh znacznie sie obni-
zyta.

Wprawdzie skuteczno$¢ szczepieh ochronnych przeciwko durowi brzu-
sznemu w Swietle catoksztattu piSmiennictwa ostatnich dwudziestu lat
wydawata sie nie ulega¢ watpliwosci, jednak po Il Wojnie Swiatowej
pojawity sie prace, ktére dowodza, ze mimo skrupulatnie przeprowadza-
nych szczepien ludnosci, nie stwierdza sie korzystnego wptywu na zapa-
dalno$¢ w durze brzusznym. Nehls w badaniach nad epidemig w duzej
grupie ludnosci 96.189 osob, wsrod ktorych 80% byto poddanych szcze-
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pieniu w latach 1945—47, nie stwierdzit réznicy w zapadalnosci oséb
szczepionych i nieszczepionych. Kail w r. 1947 opisat epidemie duru brzu-
sznego (242 przypadki) w grupie 1236 mieszkancéw, w ktérej 77% byto
6 tygodni przed epidemiag zaszczepionych przeciwko durowi brzusznemu.
Zapadalnos¢ wynosita prawie 20%.

Autoirzy radzieccy stojg na stanowisku skutecznosci szczepien przeciw-
durowych. Na podstawie materiatéw klinicznych Bagrowa wykazata, ze
szczepienie dzieci w wieku 8—12 lat uwarunkowato zmniejszenie ciezko-
Sci przebiegu, oraz zmniejszenie liczby powiktan i nawrotéw.

Szeroko zakrojona akcja szczepien ochronnych przeciwko durowi brzu-
sznemu w Polsce wymaga oceny z punktu widzenia skutecznosci tych
poczynah. Ocena ta jest tym bardziej palaca, ze postugujemy sie szcze-
pionkag endotoksyczng, stosowang jednorazowo. Trudnosci organizacyjne
i trudnosci w rejestracji dokonanych szczepien przeciwko durowi brzu-
sznemu nie pozwolity na dokladne obliczenie zapadalnosci wsrod szcze-
pionych i nieszczepionych, co byloby najwlasciwszag podstawag do okresle-
nia skutecznosci szczepieh.

Wobec trudnosci, o ktdrych wspomniano, prace nad oceng skutecznosci
podjeliSmy w 3 kierunkach:

1 Na podstawie materiatu szpitali zakaznych przystgpiono do poréw-
nania Smiertelnosci chorych na dur brzuszny szczepionych i nieszcze-
pionych.

2. Doswiadczalnie na myszach podjeto badania ochronnego dziatania
surowicy 0s6b szczepionych przeciw durowi brzusznemu, w zaleznosci od .
czasu, jaki uptynagt od szczepienia, rodzaju szczepionki, mianowicie po-
rownanie szczepionki endotoksycznej stracanej i szczepionki z catych
komorek bakteryjnych.

3. Proby obliczen przyblizonej zapadalnosci wsréd osob szczepionych

Niniejsza praca stano-

wi wstepne doniesienie

i dotyczy tylko 1punktu

planowanej pracy. Ma-

teriat do opracowania

statystycznego stanowi-

ty ankiety, ktérych wzor

zostat opracowany przez

dr Ratnera, Naczelnika

Wydziatu Zwalczania

Chorob Zakaznych De-

partamentu Sanitarno-

Rye. 1 Smiertelno$é¢ z duru brzusznego u szczepionych EPIdem|0|Oglczne_90 Mi-
i nieszczepionych. Odsetki zgonéw wg grup wieku nisterstwa Zdrowia. An-
kiety, wypetniane przez

szpitale i oddziaty zakazne z réznych okolic Polski byly korygowane
w Panstwowym Zaktadzie Higieny na drodze korespondencji z poszczegol-
nymi szpitalami. Materiat dotyczy chorych od r. 1949 do konca r. 1952
tacznie opracowano 5.690 przypadkdéw duru brzusznego, w tym 2944
mezczyzn i 2.746 kobiet. Szczepionych bylo w tej liczbie 1.915, nieszcze-
pionych 3.689 (w 86 przypadkach nie ustalono, czy chorzy byli szczepieni).
Ze wzgledu na roznice $miertelnosci u chorych na dur brzuszny w za-
leznosci od pici i wieku, przeprowadzono analize $miertelnosci oddzielnie
dla mezczyzn i dla kobiet szczepionych i nieszczepionych, oraz w zaleznosci
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od grup wieku. Ponadto podzielono chorych szczepionych na grupy w za-
leznosci od czasu, jaki uptynat od ostatniego szczepienia.

Wykres przedstawia smiertelnos¢ chorych szczepionych i nieszczepio-
nych w zaleznosci od wieku (ryc. 1). Jak wynika z wykresu, we wszyst-
kich grupach wieku $miertelno$¢ chorych szczepionych jest nizsza od
Smiertelnosci chorych nieszczepionych. Ogétem Smiertelno$¢ chorych
szczepionych wynosi 7,1%, a nieszczepionych 11,2%.

Smiertelnos¢ mezczyzn szczepionych wynosita Srednio 6,9%, a nieszcze-
pionych 12%; Smiertelnos¢ kobiet szczepionych wynosita 7,3%, nieszcze-
pionych 10,4%, z czego wynika, ze roznica sSmiertelnosci u kobiet szczepio-
nych jest mniejsza niz u mezczyzn.

Mezczyzni Kobiety
Grupa urieku Szczep. Nieszczep. Szczep. Nieszczep.

% * % %

do 1 roku — 21,7 - 3,7
2- 5 lat 0 4,7 8,3 7,0
6-10 34 6,2 19 35
11-20 ,, 54 10,1 4.8, 9.8
21-30 ,, 6,8 9,4 7,4 10,4
31-40 ,, 6,5 16,1 ip,2 11,2
41-50 ,, 11,4 20,0 7,7 114
51-b0 ,, 11,8 33,3 9,1 17,5
poujyzej 61 lat 12,5 25,0 154 28,0
6,9 . 120" 7,3 104

Analiza $miertelnosci u szczepionych w zaleznosci od czasu, jaki upty-
nat od ostatniego szczepienia, przedstawia sie nastepujaco: u chorych
szczepionych w okresie 2 lat, poprzedzajagcych zachorowanie, $miertelno$sc
wynosita 6,4%. Smiertelnos¢ u chorych szczepionych w okresie diuzszym,
niz 2 lata przed zachorowaniem, obliczona na materiale 312 chorych, wy-
nosita 9,9%, a wiec zbliza sie juz do Smiertelnosci chorych nieszczepionych.

Skutecznos¢ wpltywu szczepienn na Smiertelnos¢ badanej grupy oséb po-
twierdzona zostata przez test x(x2 = 2566, 1 st. sw.) gdyz taka jego
warto$¢ z przyczyn przypadkowych zachodzi z prawdopodobieristwem
mniejszym od 0,0001. Stad wniosek, ze szczepienia w sposob istotny
zmniejszajg Smiertelnos¢ w badanej grupie osdb.

Ocene skutecznosci szczepien przeciwko durowi brzusznemu na podsta-
wie réznicy $miertelnosci u szczepionych i nieszczepionych stosowat
Steigner, ktéry podaje, ze w Dolnej Saksonii $miertelno$s¢ z duru brzu-
sznego W r. 1945 wynosita 8,7%, natomiast w r. 1947 — 5,4%, przy tym
od r. 1940 do r. 1947 prowadzono szczepienia ochronne przeciwko durowi
brzusznemu. Fabricius podaje na materiale 1007 przypadkéw, ze $miertel-
no$¢ nieszczepionych byta 25 —razy wyzsza, niz u szczepionych. Ptaettig
twierdzi, ze w Meklemburgu dzieki szczepieniom ochronnym w latach
1945—47 Smiertelno$¢ obnizyta sie z 19,3% do 11,1%.

W polskim piSmiennictwie ukazaty sie trzy doniesienia na temat $mier-
telnosci duru brzusznego u szczepionych i nieszczepionych z Kliniki Cho-
réb Zakaznych w Krakowie. Zjdkrzewski na materiale 169 chorych z ir. 1948
stwierdza, ze Smiertelnos¢ u chorych nieszczepionych byta 3 razy wieksza,
niz u szczepionych. Na podstawie danych Weinerowej, po obliczeniu Smier-
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telnosci na tacznym materiale 270 przypadkéw z r. 1949 i 1950, mozna
stwierdzi¢, ze Smiertelno$¢ u szczepionych wynosita 1,9%, a u nieszcze-
pionych 7,4%.

Zanski wsrod 33 chorych szczepionych nie miat ani jednego przypadku
zgonu. Réwniez teczycka na materiale 1133 przypadkow stwierdzita niz-
szg Smiertelnos¢ u chorych uodpornionych. Szczepionych byto 352 cho-
rych (170 mezczyzn i 182 kobiety), nieszczepionych 781 chorych (353 mez-
czyzn i 428 kobiet). Smiertelno$¢ mezczyzn szczepionych wynosita 11,7%,
nieszczepionych 13,05%; Smiertelnos¢ kobiet szczepionych wynosita 7,14%,
nieszczepionych 10,98%. Ogo6tem Smiertelnos¢é chorych szczepionych wy-
nosita 9,42%, a nieszczepionych 12,01%, co jest zgodne z naszymi obli-
czeniami.

Referowany material pod wzgledem masy statystycznej przewyzsza
znacznie dane, cytowane z pisSmiennictwa. Ostateczne wyniki sg zgodne
z danymi cytowanych autoréw i dowodzg korzystnego wptywu szczepien
ochronnych na zmniejszenie $miertelnosci z duru brzusznego.

A MnaxyMHbCcKa

OLUEHKA YCMNEWHOCTWN MPEOOXPAHUTEJ/IbHbIX MPUBMBOK MPOTWB

BEPIOWLUHOIO TUDA
\

1 JleTasibHOCTb cpeAn 60/IbHbIX OGPOLWHBLIM TUPOM MPUBUTBLIX U HEMPUBUTBLIX

CopepxaHune

B kauyecTBe npeABapuTEe/IbHOro CO06LLEHUS MPUBOAUTCA COMOCTaB/IeHWe sfeTanibHOCTY
npn 6pWHOM Tude cpeau NPUBUTBIX U HenpuBUTbIX. CBoAka o06HUMaeT 5.690 cnyuvaes
6ptoWwHOro Tnda. JSleTasibHOCTb Y MNPUBUTBLIX 60SIbHbIX cocTaBnsaa LN% a y HenpuBUTbIX

3T0 [pAoKasblBaeT MoOJie3HOe B/IMsIHME NpefoXpaHUTEe IbHbIX TMPUBUBOK Ha CHUXe-
HVe JleTa/1IbHOCTU.

J. Ptachcinska

EVALUATION OF THE EFFECT OF VACCINATIONS AGAINST TYPHOID FEVER
I. Fatality rate in vaccinated and unvaccinated typhoid fever patients

Summary

In the preliminary report a comparison is made of the typhoid fever fatality
rate in the vaccinated and the unvaccinated patients. The total number of cases was
5690. The fatality rate in the vaccinated patients amounted to 7,1%, and in the
unvaccinated — to 11,2%. This shows the beneficient effect of vaccination on the
decrease of the fatality rate.
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ZWALCZANIE SZCZUROW NA DUZYCH OBSZARACH

Z Zaktadu Parazytologii i Choréb Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego
Wyzszej Szkoty Rolniczej we Wroctawiu, kierownik: prof. G. Poluszynski

Od wiosny r. 1947 prowadzitem badania w celu wykrycia przyczyn nie-
powodzen dotychczasowych sposobéw i opracowania skutecznej metody
zwalczania szczurdw.

W wyniku szescioletnich wiasnych prac doswiadczalnych, laboratoryj-
nych i terenowych, biorgc réwniez pod uwage i osiggniecia badaczy za-
granicznych, gtéwnie C. Eltona i jego wspotpracownikdéw, ujgtem po raz
pierwszy w jedng calo$¢ teoretyczne podstawy walki ze szczurami,
z uwzglednieniem zmystu wechu i smaku zwierzecia, charakterystyki
srodowisk, w jakich zyje, jego obyczajow, wpltywu na zachowanie sie
czynnikow siedliska i zmian w otoczeniu. Poszczegdlne wyltaniajgce sie
zagadnienia w zwigzku z badaniem reakcji szczura na bodzce zewnetrzne
zostaly przeze mnie przeanalizowane wedtug teorii I. P. Pawtowa o od-
ruchach warunkowych zwierzat.

Pierwsze prace (1947—1948), gtéwnie laboratoryjne w Panstwowym
Zakladzie Higieny we Wroctawiu, doprowadzity mnie do wykrycia ele-
mentow skutecznosci trutek w walce ze szczurami. Sg to: 1) wysoka tok-
syczno$¢ trucizny podstawowej, 2) niewyczuwanie trucizny przez szczury
w przynecie, 3) powolne dziatanie trucizny, 4) atrakcyjnos¢ zastosowanej
przynety w danym siedlisku. Winny one stanowi¢ podstawowe zatozenia
skutecznej walki, chemicznej z gryzoniami, a nieuwzglednianie ich byto
przyczyng niepowodzen.

W pracach z dziedziny psychologii zwierzat panowat dotad poglad
(J. Dembowski, 1946), ze wech szczuréw nie jest subtelniejszy od wechu
cziowieka i ze w zyciu tych zwierzat nie jest on wecale najwazniej-
szym zmystem. Badania moje (J. A. Czyzewski, 1950a) natomiast wy-
kazaty, ze szczury w wyborze pokarmu Kierujg sie przede wszystkim
wechem i sg w stanie wyczué nieznaczne nawet domieszki substanciji
chemicznych.

Przez doswiadczenia potwierdzitem opinie badaczy oksfordzkich, ze za-
pach rgk ludzkich nie odstrecza szczuréw od pobierania podanych im
przez cztowieka pokarméw. Natomiast moje materialy doswiadczalne nie
potwierdzajg spostrzezenia tych badaczy co do unikania przez szczury
takich przynet, w jakich uprzednio zjadly nie letalng dawke pewnej
trucizny.
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Z przebadanych przeze mnie trucizn podstawowych wyrobu zagranicz-
nego fiuorooctan sodowy, chemicznie czysty siarczan talawy i chemicznie
czysty arszenik sg catkowicie niewyczuwalne przez szczury w przynecie.
Wyrobu zagranicznego alfa-naftylotiomocznik po raz pierwszy podany
szczurom jest catkowicie niewyczuwalny. Jednak szczury, ktére uprzednio
chorowaty po zjedzeniu dawki nie letalnej tej trucizny, dobrze wyczuwaja
alfa-naftylotiomocznik w przynecie. Cebula morska sproszkowana jest
wyczuwana, co nie przeszkadza w zjadaniu przez szczury dawki $Smiertel-
nej. Alfa-naftylotiomocznik pierwszej probnej produkcji krajowej oraz
fosforek cynku produkcji krajowej sg silnie wyczuwane przez szczury
i nie spetniajg zupetnie warunkéw skutecznosci.

Sprzeczne wyniki moich préb z opiniami zaktadéw badawczych co do
skutecznosci trucizn podstawowych i gotowych preparatow fabrycznych
przeciw szczurom — nalezy tlumaczy¢ tym, ze dotychczas przyjeto wy-
dawacé orzeczenia na podstawie stwierdzenia toksycznosci trucizny, przy
czym toksycznos¢ byta identyfikowana ze skutecznoscia.

Przeprowadzone przeze mnie badania pozwolity sprecyzowac pojecie
skutecznosci rodentycydéw. Na praktyczng skutecznos$¢ trutek przeciw
gryzoniom skladajg sie rozne czynniki, ktdire sg z sobg w Scistej zaleznosci.
Dla wydania opinii o danej trutce nalezy podda¢ ja préobom osobno w kie-
runku kazdego z wymienionych poprzednio elementéw.

Nawet orientacyjne préby laboratoryjne muszag spetnia¢ wiele zalozen
.metodycznych, jak minimalna liczba zwierzat doswiadczalnych, iden-
tycznych co do gatunku i rasy, okreslonej pici, wyréwnanych wiekiem,
dobrej kondycji zdrowotnej, jednakowo karmionych i traktowanych,
zupetnie takie same warunki laboratoryjne, sposéb kontroli wynikéw itp.;
jedynie miarodajne jest badanie skutecznosci przeprowadzane na zwie-
rzetach dzikich i osobnikach po raz pierwszy wzietych do préb. Te sta-
wiane przez nauke podstawowe wymogi zwykle nie sa przestrzegane.

Dalsze prace doswiadczalne (1949— 1952), w oparciu o Zaktad Zoologii
Rolniczej Uniwersytetu Wroctawskiego, prowadzitem nad populacjami
szczura $niadego (Epimys rattus L.) i szczura wedrownego (Epimys nor-
vegicus Erxl.) w réznych srodowiskach bytowania.

Jak wskazujg liczne spostrzezenia i badania Sciste, szczury zawsze cho-
dzg tymi samymi drogami od miejsc gniezdzenia sie do statych miejsc
zerowania i wodopoju. W terenie stwierdzi¢ to mozna po charakterysty-
cznych Sciezkach wydeptanych wzdtuz scian budynkéw, ptotéw, na rumo-
wiskach. Dobrze widoczne sg zwilaszcza trasy wydeptane zimg w $hiegu.
Wewnatrz pomieszczen drogi szczuréw rozpozna¢ mozna po $ladach wy-
deptanych w pyle, mace itp. Gdy szczury przez dluzszy czas chodzag przy
Scianach, to czesto pozastawiajg na nich ciemne tluste smugi; Slady te
widoczne sg szczegdélnie wyraznie w miejscach, gdzie szczury majg utrud-
nione przejscie i muszg tam silniej przyciskac sie do $cian i przedmiotow.

Drugg cechg charakterystyczng szczuréw jest wybitnie u nich rozwi-
nieta reakcja obronno-orientacyjna na bodice zewnetrzne Srodowiska
(,,nieufnosc¢"). Jezeli na stalej trasie szczur6w umiescimy nowy nieznany
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im przedmiot, to obserwujemy, ze wiekszos¢ szczurow na kilka dni za-
niecha chodzenia ta droga. Po oswojeniu sie z tym przedmiotem zwie-
rzeta nastepnie powracajg na swoje dawne trasy. Natomiast usuniecie
przedmiotu z trasy szczurow zwykle nie wywotuje zadnej reakcji. Jesit; to
nawet posuniete do tego stopnia, jak to stwierdzit S. A. Barnett (1948),
ze szczury moga z poczatku dookota obchodzié miejsce, gdzie lezat dany
przedmiot i dopiero po pewnym czasie korzystajg ze skréconej drogi.

Podobnie nowy pokarm dziata jak nieznany przedmiot i szczury oswa-
jaja sie z nim zazwyczaj dopiero po kilku dniach. Jak _wynika z moich
spostrzezen, jedynie woda stanowi tu wyjatek i podana w matych poidet-
kach szklanych nie wywotuje reakcji obronno-orientacyjnej, wzglednie
nastepuje bardzo szybkie jej wygasanie.

Warto zaznaczy¢, ze w przeciwienstwie do szczurow myszy domowe
zerujg dorywczo w réznych miejscach, nie posiadajg statych tras i wyka-
Zuja inng reakcje orientacyjng w stosunku do nowych przedmiotéw.

Dzieki opisanym wiasciwosciom biologicznym szczura, podajgc codzien-
nie w nadmiarze karme, mozna osiagng¢ przyzwyczajenie catej kolonii
do zerowania w wyznaczonych przez nas miejscach, co nazywamy uwa-
runkowaniem. W ciggu kolejnych dni warunkowania stwierdza sie wzrost
ilosci dziennie zjadanej karmy, az do osiggniecia statej rownowagi (ryc. 1).
Wskazuje to, ze zostaty zwabione wszystkie szczury z najblizszego otocze-

Ryc, 1 Krzywa zjadania karmy przez szczury w elewatorze zbozowym P.Z.Z.
we Wroctawiu
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nia. Ujecie wagowe ilosci zjadanej karmy pozwala na ustalenie przy-
puszczalnej liczby osobnikéw, liczac 3—4 sztuki szczura wedrownego
(D. Chitty i M. Shorten, 1946) lub 4—6 sztuk szczura $niadego (J. A. Czy-
zewski, 1950 b) na kazde 100 g zjedzonego ziarna pszenicy lub owsa, albo
300 g wilgotnej karmy papkowej.

Badania wilasne pozwolity mi zréznicowaé pojecie uwarunkowania na
naturalne i sztuczne. Uwarunkowanie naturalne istnieje wszedzie, gdzie
we wzglednym spokoju szczury majg tatwy dostep do pozywienia i wody.
Przez uwarunkowanie sztuczne rozumiem stworzenie celowo przez czio-
wieka dla kolonii szczuréw statych punktow zerowania lub wodopoju.

W oparciu o teorie odruchow warunkowych przeprowadzitem probe
analizy zachowania sie szczura w procesie uwarunkowania, wyrézniajac:

| etap — przypadkowe natrafienie przez poszczeg6lne osobniki z danej
kolonii na miejsca z roztozong przynets.

Il etap — oddziatywanie nieznanego przedmiotu i howego pokarmu; po-
wstaje reakcja obronno-orientacyjna na co$ nowego w stosunku do naczyn,
ewentualnie karmikéw czy skrzynek ochronnych, oraz do samej przynety.

111 etap — stopniowe wygasanie reakcji obronno-orientacyjnej przy nie
zmieniajacej sie sytuacji i po raz pierwszy sprébowanie przynety.

IV etap — powtdrne pobranie przynety; powitanie skojarzen pamiecio-
wych i stopniowe wytworzenie sie tancuchowego odruchu warunkowego
ruchowego.

V etap — utrwalenie sie pokarmowego odruchu warunkowego rucho-
wego.

W czasie warunkowania szczuréw jakiekolwiek przerwy w podawaniu
codziennie $Swiezej przynety, wzglednie zakwaszenie karmy na skutek
zaniedbania w myciu naczyn, a nawet stale powtarzajgce sie zakldcanie
spokoju w miejscach karmienia — zgodnie z teorig o odruchach warun-
kowych — spowodujg wygasanie nawet wytworzonego juz odruchu wa-
runkowego.

Niewatpliwie w procesie warunkowania szczuréw odgrywa roéwniez
pewng role dobor odpowiedniej przynety. W badaniach moich ziarno zbéz
(owies, pszenica, zesrutowana kukurydza) lub papka z miekiszu pieczywa
pszennego z wodg (w proporcji 800 g na 1litr) dajg dobre wyniki. W su-
chych magazynach z artykutlami spozywczymi i paszami przeprowadzam
z powodzeniem uwarunkowanie kolonii szczuréw za pomocag wody.

Otrzymane w moich pracach doswiadczalnych krzywe wytwarzania sie
pokarmowego odruchu warunkowego kolonii szczuréw, szybkos$¢ wytwa-
rzania sie tego procesu w zaleznosci od charakteru siedliska, wptyw na
ten odruch réznych czynnikéw ubocznych, jak przestawianie przedmio-
tow, wywozenie nawozu ze stajni i obory, remont pomieszczen, wprowa-
dzenie nocnej zmiany w pracach zakiadéw przemystowych, silne wiatry,
opady atmosferyczne itd. — dobrze ilustrujg znaczenie praw odruchéw
warunkowych w naturalnych srodowiskach bytowania zwierzat i umozli-
wiajg badanie wyzszych czynnosci nerwowych u dzikich szczuréw w ich
normalnym zyciu. W ten sposéb badane reakcje populacji szczuréw na
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bodzce zewnetrzne siedliska pozwalajg wycigga¢ wnioski konieczne do
opracowania instrukcji terenowej walki z nimi.

Badacze oksfordzcy usitowali warunkowanie szczuréw przyjac¢ jako pod-
stawe ich zwalczania (Directorate of Infestation Control in London, Mi-
nistry of Food, 1944). Stosunkowo niska przecietna skutecznos$¢ tak prze-
prowadzanych na duzg skale akcyj zmusita ich do szukania nowych droég;
liczne doswiadczenia doprowadzity D. Chitty i M. Shorten (1946) do opra-
cowania tzw. zasady catkowicie spozytej przynety, polegajacej na poda-
waniu kolonii szczuréw w kolejnych nocach co raz to mniejszej ilosci
karmy, aby przez tresowanie w kierunku tapczywosci zmusi¢ je pézniej
do zjedzenia przynety zatrutej. Jest to podejscie btedne i nie moze za-
pewni¢ wyzszej skutecznosci wskutek procesu wygasania odruchu warun-
kowego u znacznej liczby osobnikéw ze zwalczanej kolonii szkodnikéw.

Dzieki uprzedniemu wyroznieniu elementéw skutecznosci trutek, a na-
stepnie rozwinieciu pojecia uwarunkowania jako procesu tworzenia sie
odruchow zaleznych i zrdznicowaniu sposobow postepowania w zwigzku
z aktualnym stanem czynnikéw Srodowiskowych, mogtem z powodzeniem
wykorzysta¢ do walki ze szczurami proces ich warunkowania.

Nowa metode zwalczania szczuréw zbudowatem wiec na trzech podsta-
wowych zatozeniach: 1° spelnienie warunkow skutecznosci trutek (zasa-
da 1), 2° wytworzenie pokarmowego odruchu warunkowego ruchowego
u szczuréw zwalczanej kolonii (zasada Il) i 3° zréznicowanie dziatan w za-
leznosci od charakteru Srodowiska (zasada I11).

Szczegbtowa analiza Srodowisk bytowania pozwala na wprowadzenie
odpowiednich dziatan stosownie do jakosci-siedliska, w ktorym zyje dana
kolonia szczuréw.

1 Zwalczanie bezposrednie polega na rozstawieniu wody zatrutej
w poidetkach szklanych w miejscach uwarunkowania naturalnego szczu-
row w pomieszczeniach z zapasami artykutdw spozywczych i pasz, gdy
stwierdza sie wyrazne state miejsca zerowania i w poblizu brak miejsc
wodopoju.

2. Zwalczanie z uwarunkowaniem sztucznym catkowitym polega na
wyznaczeniu w miejscach gniezdzenia sie lub na stwierdzonych trasach
szczuréw punktéw karmienia lub pojenia, w ktérych codziennie podaje-
sie w nadmiarze odwazong ilos¢ pozywienia (papka z miekiszu pieczywa
pszennego z wodg) lub odmierzona ilos¢ wody, wzglednie jednoczesnie
w tych samych miejscach ziarno zb6z (owies, pszenica, ze$rutowana ku-
kurydza) i wode. Osiaggniety stan réwnowagi maksymalnej w zjadaniu
pokarmu lub wypijaniu wody jest wskazaniem do podania przynety za-
trutej (papka wzglednie woda). Po zatruciu szkodnikow ilos¢ zjadanej
karmy lub wypijanej wody spada gwattownie, osiggajagc zero lub stan
rownowagi minimalnej (ryc. 2). Stosunek réwnowagi minimalnej po po-
daniu trucizny do uprzedniej réwnowagi maksymalnej daje nam Scislg
ocene skutecznosci dziatan wyrazona w procentach.

3. Zwalczanie z uwarunkowaniem sztucznym skréconym polega na po-
dawaniu pokarmu lub wody przez kilka dni, a nastepnie podaniu trucizny
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Kolejne dni uwarunkowania i trucia

Ryc. 2. Krzywa zjadania karmy przez szczury przy zwalczaniu z uwarunkowaniem
sztucznym catkowitym

w takiej samej przynecie w okreslonym z géry terminie, wedtug przeciet-
nego czasu dla danego charakterystycznego siedliska.

W obiektach, w ktorych sktada sie artykuty spozywcze lub pasze (sklepy,
magazyny, spichrze, piekarnie, inne zakiady przetwércze, sklady nasion
itp.), przeprowadza sie bezposrednie zwalczanie gryzoni przez rozstawie-
nie zatrutej wody. W obiektach, w ktorych sktadane sg luzem wieksze
partie zboza lub pasz, wobec niemoznosci rozmieszczfenia punktéw trucia
we wszystkich miejscach zerowania (trasy szczur6w na pryzmach zboza
lub paszy), zachodzi koniecznos¢ uprzedniego warunkowania szczuréw
wodg w wyznaczonych miejscach w pewnej odlegtosci od pryzmy.

W obiektach rozlegtych, w ktérych sklada sie rozmaitego rodzaju arty-
kuty przy czestym ich przemieszczaniu (powszechne domy towarowe),
w obiektach o wiekszej liczbie pomieszczen, z ktérych czes¢ posiada nie-
dostateczng ilos¢ pozywienia dla gryzoni (np. rzeznie), oraz we wszystkich
obiektach suchych i ubogich w mozliwosci pokarmowe (pokarm jedynie
w postaci odpadkéw ze Sniadan personelu lub karmy zwierzat domowych,
jak w roznych zaktadach przemystowych) przeprowadza sie warunkowa-
nie szczuréw réwnoczesnie ziarnem zbodz i woda.

W obiektach z tatwo dostepng woda (gospody, bary mleczne, przetwér-
nie miesne, zaklady mleczarskie, réwniez w wiekszosci przypadkow
chlewnie, obory i stajnie) przeprowadzamy warunkowanie szczuréw za
pomoca wilgotnej karmy papkowej.
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Jak stwierdza S. A. Barnett (1947), dotychczas ,,nie mamy widokow
wytepienia wszechobecnych myszy domowych". Tymczasem przy zastoso-
waniu bezposredniego zwalczania gryzoni w pomieszczeniach z artykuta-
mi spozywczymi lub paszami uzyskujemy réwniez dobre wyniki w walce
Z myszami przez rozstawienie mozliwie duzej liczby matych poidelek
z wodga zatruta.'

Nalezy podkresli¢ szerokie zastosowanie wody jako przyjety, ktéra jest
specjalnie atrakcyjna dla gryzoni, najbezpieczniejsza zwlaszcza w maga-
zynach i zaktadach przetwoérczych spozywczych i paszowych, a przy tym
zawsze tatwo dostepna i niektopotliwa w stosowaniu. Woda jako przyneta
pozwala na przeprowadzenie z powodzeniem akcji zwalczania gryzoni
wszedzie tam, gdzie dotychczasowe sposoby byty bezsilne lub niosty z soba
grozbe zatrucia ludzi i zwierzat domowych. Dazenie moje do jak najszer-
szego wprowadzenia wody jako przynety obniza koszty warunkowania.

Jezeli chodzi o trucizny podstawowe, to moga tu by¢ uzyte trucizny
dowolne, ktére jednak spetniajg wyzej omawiane warunki skutecznosci.

Wszystkie prace przygotowawcze i dziatania wlasciwe przeciw gryzo-
niom muszg by¢ przeprowadzane wytacznie przez wyszkolony personel,
wyposazony w specjalny sprzet techniczny, jak poidetka szklane standar-
towej formy i roéznych rozmiaréw, podstawki pod przynete, skrzyneczki
ochronne do poidetek, karmiki itp.; na zewnatrz zabudowan i w pomie-
szczeniach gospodarstw wiejskich przynety i trutki zawsze sg umieszczane
w plombowanych karmikach, wszystkie punkty warunkowania i trucia sg
znakowane za pomocg kredy kolejnymi numerami, nalepkami ostrzegaw-
czymi, a w miejscach widocznych sg rozlepiane instrukcje dla ludnosci.
Tak prowadzone akcje gwarantujg réwniez bezpieczenstwo ludzi i zwie-
rzat domowych.

Dotychczasowy system tzw. ,,przymusowych dni powszechnego odszczu-
rzania“, przyjety w wielu krajach, polega na udzielaniu przez przetarg
lub zlecenie bezposrednio pewnemu przedsiebiorstwu handlowemu lub
wytwdrczemu wytacznej rozsprzedazy trutek na terenie miasta, powiatu,
okregu lub catego panstwa. W oznaczonym z gory przez whasciwe wiadze
terminie ludno$¢ we wilasnym zakresie jednoczesnie rozktada zakupione
trutki, ktére najczesciej po trzech dniach ma zebra¢ i wraz z padtymi
szczurami zniszczy€. Rozprowadzane sg albo gotowe trutki, albo tez truci-
Zha w postaci preparatu, z ktérego wedtug zatgczonej instrukcji ludnosé
ma sporzadzi¢ trutki przez zmieszanie z zalecong przyneta.

Pragne podkresli¢, ze nawet gdyby akcja byla zorganizowana idealnie
i gdyby zostaly spetnione wszystkie warunki gwarantujace powodzenie
powszechnego zwalczania szczuréw sposobem handlowym, to w najlep-
szym przypadku na tej drodze nigdy nie mozemy osiggng¢ nawet 50%
Smiertelnosci szkodnikéw. Natomiast kazdy doswiadczony specjalista
w dziedzinie walki ze szkodnikami wie, ze w zwalczaniu gatunkoéw szybko
rozmnazajgcych sie — jak np. owady i pajeczaki o kilku pokoleniach oraz
gryzonie o kilku miotach w ciggu roku — akcja jest bezcelowa, jesli nie
moze zagwarantowaé co najmniej 75% ich $miertelnosci.

5 — Przeglad Epidemiologiczny
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Jak wynika z moich materiatbw doswiadczalnych, w trzecim dniu wa-
runkowania kolonii szczuréw przy rozkladaniu przynety przez wyszkolony
personel osiggamy przecietnie najwyzej polowe poOzniejszego zjadania
maksymalnego, a w przypadku podawania przynety w skrzynkach ochron-
nych — zaledwie jedng trzecia.

Jezeli zatozymy nawet, ze trutki zostang roztozone przez ludnosc
umiejetnie i $cidle wedtug dobrze opracowanej instrukcji, to $miertelnos¢
w wyniku trzydniowej akcji nie przekroczy potowy pogtowia szczurdw,
znajdujacych sie na objetym zwalczaniem obszarze.

Wobec rozktadania przez ludnosé trutki w sposéb opieszaly (jak dzieje
sie w praktyce terenowej), najczesciej niewtasciwie dobranej przynety dla
danego siedliska i nie zawsze petnowartosciowej trucizny podstawowej —
przecietna skutecznos¢ prowadzonych ,,przymusowych dni powszechnego
odszczurzania“ jest znacznie nizsza. Tak organizowane akcje nie moga
w ogoéle mie¢ wpltywu na stan ilosciowy populacji szczuréw i co najmniej
mijajg sie z celem. Gdy osiagana jest w pewnych przypadkach nieco
wieksza Smiertelnos¢ pogtowia, to akcje takie moga nawet wywieraé do-
datni wptyw na populacje szczuréw przez przyczynianie sie do silniejszego
odradzania ich po6zZniej. Tylko zwalczanie szczuréw bliskie catkowitej
Smiertelnosci pogtowia szkodnikéw moze mie¢ praktyczne znaczenie.

Wobec tego, ze wszystkie dotychczasowe sposoby tepienia szczuréw nie
spetniajg wymienionego postulatu, musimy oprze¢ sie na nowych pod-
stawach.

Interpretujac mojag definicje zwalczania szczuréw z uwarunkowaniem
sztucznym skréconym, powinnismy d”zy¢ do opracowania na drodze do-
Swiadczalnej tabeli liczby dni niezbednych do uwarunkowania szczuréw
w Scisle scharakteryzowanych srodowiskach. W ten sposéb bedzie mozna
rozwigza¢ zagadnienie skutecznej i oszczednej walki ze szczurami na wiek-
szych obszarach kraju zamiast obecnie prowadzonych ,,przymusowych dni
powszechnego odszczurzania®.

Blizsze przeanalizowanie krzywych wytwarzania sie pokarmowego od-
ruchu warunkowego u kolonii szczuréw w réznych obiektach przy odpo-
wiednio dobranej przynecie wskazuje nam na duze mozliwosci w osig-
gnieciu réwnowagi zjadania karmy w jak najkrotszym czasie. Z krzywych
zjadania przez szczury przynety papkowej w barach mlecznych i gospo-
dach (ryc. 3) mozemy przypuszcza¢, ze przy umiejetnym wyznaczaniu
punktéw warunkowania sztucznego i odpowiednim doborze przynety
w stotdwkach i zaktadach gastronomicznych przecietny czas warunkowa-
nia da sie ograniczy¢ prawdopodobnie do trzech dni, w czwartym i pia-
tym dniu mozna by juz podaé przynete zatrutg, a wiec caty cykl dziatan
zostatby zamkniety w szesciu dniach —pracy.

Wyniki przeprowadzonych przeze mnie doswiadczen w Srodowiskach
gospodarstw wiejskich (ryc. 4) wskazujg zalezno$¢ tempa procesu warun-
kowania od umiejethego wyznaczania punktéw karmienia wstepnego, od
konstrukcji i sposobu uzytkowania pomieszczen, a réwniez od Scistego
przestrzegania przez miejscowy personel obiektu wszystkich zarzadzen
wydanych przez ekipe techniczng, przeprowadzajgca dziatania przeciw
szczurom.
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Ryc. 3. Krzywa zjadania karmy przez szczury w gospodzie P.S.S. we Wroctawiu

Stwierdza sie moznos$¢ przyspieszania poczatku réwnowagi w procesie
warunkowania szczuréw przez wlasciwe wyznaczanie punktéw karmienia
lub pojenia, zwlaszcza w widocznych miejscach uwarunkowania natural-
nego, co z powodzeniem pozwala na ograniczenie czasu przyzwyczajania
do os$miu dni i na zamkniecie przebiegu catej akcji zwalczania w $rodo-
wisku gospodarstw wiejskich w jedenastu dniach pracy. Daje sie zaobser-
wowac¢ uzyskiwanie wiekszej skutecznosci akcji i szybszy proces warun-
kowania szczuréw w takich gospodarstwach rolnych, gdzie panuje tad,
pomieszczenia sg utrzymywane w czystosci oraz jest sprawna organizacja
pracy, a co zatem idzie, i wiekszy spokoj w obejsciu.

Nalezy podkresli¢, ze najczesciej skape podawanie przynety w pierw-
szych dniach przyzwyczajania szczuréw jest przyczyng przediuzania sie
procesu warunkowania. Przez podawanie od pierwszych dni od razu
przynety w nadmiarze, a w przypadku przynety papkowej — codzien-
nie Swiezej na umytej plytce szklanej, znacznie przyspieszamy termin
trucia.

Powyzej przytoczone fakty wskazujg na mozliwo$¢ opracowania in-
strukcji walki ze szczurami zaréwno w Srodowiskach miejskich, jak
i w Srodowiskach wiejskich, ktéra w oparciu o naukowe podstawy za-
pewnitaby wysokag skutecznos¢ akcji, a jednoczesnie ograniczylaby czas
dziatan do minimalnej liczby dni.
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Ryc. 4. Krzywe zjadania karmy przez szczury w niektérych siedliskach P. G. R.
pod Legnica
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Organizowanie przymusowych akcji zwalczania szczuréw na wiekszych
obszarach wydaje sie wskazanym jedynie w przypadku, gdy w pewnych
okregach kraju grozi wybuch epidemii wsréd ludnosci, wzglednie epizoocji
ws$réd zwiprzat domowych, a gryzonie te mogag stanowi¢ jedno z ogniw
rozwoju tancucha epidemiologicznego.

Bardziej celowe jest zwalczanie szczuréw jako szkodnikéw gospodar-
czych przez prowadzenie ciggtej akcji o charakterze wybidrczym w obiek-
tach specjalnych wraz z przylegtymi terenami, ktére stanowig razem
pewne zamkniete Srodowisko i zwykle gtéwne ogniska szkodnikéw. Tak
pomyslana w skali ogolnokrajowej organizacja tepienia szczuréw wediug
instrukcji opracowanej na podstawach naukowych zapewni utrzymanie
ich pogtowia na niskim poziomie, zabezpieczenie przed szkodami masy
towarowej artykutdw spozywczych i bazy paszowej, wyjatkowo oszczedne
zuzycie trucizny podstawowej i przynet, oraz pozwoli na utrzymanie sta-
tego dobrze wyszkolonego personelu technicznego, ktéry w razie koniecz-
nosci moze by¢ skoncentrowany w zagrozonych okregach kraju dla wy-
konania akcji masowej.

Powodzenie akcji jest przede wszystkim uwarunkowane wiasciwym jej
zaplanowaniem. W kazdym przypadku ustalamy dostosowang do specy-
ficznych warunkéw lokalnych wiasciwa strategie walki. W tym celu ko-
nieczne jest uprzednie zebranie odpowiednich danych i osobista — przez
planujagcego — inspekcja terenu, ktory ma by¢ objety akcjg. Operacje
przeciw szczurom powinny by¢ przeprowadzane stopniowo na mniejszych
powierzchniach, a wielkos¢ terenu do jednoczesnego przeprowadzenia
akcji jest uzalezniona od stanu liczebnego wyszkolonego i odpowiedzial-
nego personelu. Teren nalezy tak podzieli¢, aby operacje mogty by¢ wy-
konywane zamknietymi dzielnicami o mozliwie naturalnych granicach,
iak rzeki, kanaly, szerokie i ruchliwe ulice.

Jednoczesne przeprowadzanie akcji na zbyt duzym obszarze i w termi-
nie z goéry ustalonym nie rokuje powodzenia. W razie niesprzyjajagcych
warunkéw atmosferycznych, jak diugotrwate deszcze i silne wiatry, ope-
racje muszg by¢ przerwane. Zasadniczo walka ze szczurami moze by¢
prowadzona prawie w ciagu catego roku, z wyjatkiem okresu mrozow.

Na terenach przydzielonych dzielnic poszczegélne ekipy techniczne
przeprowadzajg prace przygotowawcze, ktore polegajg przede wszystkim
na szczego6towej lustracji terenu w celu wykrycia ognisk gniezdzenia sie
kolonii szkodnikéw i ich tras oraz wyznaczenia punktéw warunkowania.

Nastepnie druzyny techniczne przystepuja do operacji wiasciwych.
W wyznaczonych uprzednio punktach podaje sie szczurom odpowiednig
przynete celem skoncentrowania osobnikéw z najblizszych kolonii i przy-
zwyczajenia ich do niej. Niezawsze dla calego terenu mozna zastosowac
takg samag przyneta; wybér dla danego siedliska odpowiednich dziatan,
wiasciwej przynety i trucizny podstawowej trzeba ujmowac indywidual-
nie. W tym kierunku ekipa techniczna decyduje we wiasnym zakresie.

Gdy wszystkie szczury z danej kolonii regularnie odwiedzajg punkty
wstepnego karmienia lub pojenia, co mozemy sprawdzi¢ na podstawie
kontroli ilosci dziennie zjadanej karmy lub wypijanej wody, wtedy za-
miast czystej przynety podaje sie przynete zatruta. Z chwilg ustalenia mi-
nimum dni koniecznych do przeprowadzenia uwarunkowania w kazdym
charakterystycznym siedlisku, trucizna bedzie podawana w oznaczonym
z gory terminie.
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Okreslenie skutecznosci akcji zwalczania szczuréw na duzych obszarach
jest bardzo trudne. Przyjmowana dotychczas jako wskaznik liczba zna-
lezionych padtych gryzoni wprowadza w biad, gdyz zalezy od tego, czy
zastosowana trucizna podstawowa dziata gwattownie (flurooctan sodowy,
fosforek cynku), czy tez dziata powoli (siarczan talawy). Jezeli trucizna
dziata powoli, zwierzeta ging w oddali od miejsca zatrucia w rozmaitych
kryjowkach.

Akcja przymusowego, zwalczania szczurow na wiekszych obszarach
powinna by¢ poprzedzona odpowiednig propagandg za pomocg odczytéw
popularno-naukowych, pogadanek radiowych, broszur, plakatéow itp.
w celu uswiadomienia spoteczenstwa. Dla sprawnego przeprowadzenia
dziatan terenowych na wiekszym obszarze konieczna jest Scista wspoét-
praca miejscowej prasy i radia z kierownictwem akcji.

Dla dania pelnego obrazu zagadnienia zwalczania szczur6éw chciatbym
zwr6ci¢ uwage na dwa jeszcze momenty.

Po pierwsze mam tu na mysli szeroko dzisiaj popularyzowane w Polsce
hasto: ,,Stosowanie tylko jednej metody nie prowadzi do celu. Aby pla-
nowa akcja byta skuteczna, nalezy postugiwac sie wszystkimi metodami
jednoczesnie". Taki spos6b walki ze szczurami moégt by¢ zalecany tylko
w czasach, gdy cztowiek nie byt uzbrojony w metodyke badan naukowych
i nie byt w stanie rozwigza¢ zagadnienia. Dzisiaj planowa akcja w skali
ogoélnokrajowej, aby byta skuteczna, musi opiera¢ sie wytacznie na zato-
zeniach teoretycznych, jakie wyptywajg ze Scistych badan doswiadczal-
nych, uwzgledniajgcych wszystkie elementy biologiczne i techniczne.

W Swietle faktow z badan wiasnych i pismiennictwa naukowego stwier-
dzi¢ musze, ze tepienie szczuréw za pomoca putapek, ochrony lub ce-
lowego wykorzystywania drapieznych zwierzat, szerzenia epizoocji,
wzglednie dotychczasowym sposobem stosowania trutek, nie moze miec
ujemnego wplywu na przecietny stan liczebny i dynamike populacji
szkodnikéw, a co za tym idzie, takie postepowanie nie prowadzi do celu.

Jak wynika z krytycznego przegladu i poréwnania réznych sposobéw
zwalczania szczurdw, obecnie zagadnienie to moze by¢ rozwigzane jedynie
przez umiejetne stosowanie pethowartosciowych srodkéw chemicznych.
Scista instrukcja postepowania w terenie musi wyptywaé z doktadnej
znajomosci  wszystkich wilasciwosci biologicznych szkodnika. Waznym
czynnikiem w racjonalnym likwidowaniu plagi szczuréw jest wprowadze-
nie do naszego budownictwa i techniki sanitarnej postulatéw wspotczesnej
walki i zasad ,,szczuroszczelnosci®.

Nastepnie pragne nawigza¢ do drugiego popularyzowanego hasta: ,,Do
walki powinien stang¢ kazdy obywatel naszego Panstwa, jest to warun-
kiem zwyciestwa'4 Nalezy podkresli¢ koniecznos¢ wspotdziatania ludnosci
z druzynami technicznymi w czasie prowadzonej akcji wybiorczej na
mniejszych zamknietych terenach lub akcji przymusowej na obszarach
wiekszych. Odpowiednie uswiadomienie ludnosci i pomoc udzielana po-
szczegolnym ekipom podczas wykonywania dziatan utatwiajg i znacznie
przyspieszajg prace. W zwigzku z powyzszym nasuwajg mi sie jednak
rowniez inne uwagi.

Czesto jako argument za dalszym prowadzeniem w dotychczasowy spo-
s6b ,,przymusowych dni powszechnego odszczurzania“ jest wysuwana
sprawa zapoznania na tej drodze szerokich mas spoteczenstwa z zagadnie-
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niem plagi szczuréw przez bezposrednie zetkniecie sie ludno$ci ze szkodni-
kami i sposobami ich tepienia. W nawigzaniu do takiego stanowiska
chciatbym zaproponowac¢ bardziej racjonalng droge spopularyzowania za-
gadnienia. '

W okresie mojej szescioletniej pracy nad zagadnieniem zwalczania
szczuréw miatem niejednokrotnie okazje przekonac sie o zywym zaintere-
sowaniu w tym Kkierunku wielu ludzi z roznych zawoddéw i na réznym
poziomie wyksztatcenia. Mozna z tego wnioskowac, ze z wielkim uznaniem
spoteczenstwa spotkatoby sie zapoznanie szerokiego ogétu z wynikami
wspoétczesnych badan naukowych nad tymi gryzoniami oraz utatwienie
wprowadzenia zasad nowej metody walki do praktyki zycia codziennego
ludnosci. Przez masowe rozpowszechnianie odpowiednich plakatéw, bro-
szur popularnych, filméw krétkometrazowych, pogadanek radiowych
i szkolnych mozna by zwerbowaé licznych amatoréw. W takim wiasnie
celu nalezatoby produkowa¢ i rozprowadza¢ wsrdéd ludnosci tego typu
srodki chemiczne syntetyczne, jak alfa-naftylotiomocznik (obecnej pro-
dukcji krajowej , Alfa-arviko*), dwukumarol Ilub warfarin (pochodne
4-hydroksykumaryny), ktore w praktyce sg zupetnie bezpieczne dla ludzi
i zwierzgt domowych.

A. MblXXeBCKNNA

BOPbBA C KPbICAMW HA BOJIbWIOW TEPPUTOPUM
CopgepXaHue

B 3T0i4 pa6GoTe aBTOp 3aHMMaeTcss Npob6sieMoii 6opb6bl € KpbicaMy Ha 60/bLIONA
TeppuTopun. On paccmaTpuBaeT KPUTUYECKWU CYLLECTBYHOLWMEA A0 CMX MOP ,,KOMMEPYECKUIA
MeToA", orpaHM4YuMBaKLelica pacnpofdaxeli (ANCTpUOYLMeli) pogeHTUCMO0B U packiagbl-
BaHMEM WX XUTENIAMU COrJ1aCHO pPacnopsiXeHWUI BracTeld. 3ToMy MeTody aBTOp MpPoOTUBO-
nocTaB/seT HOBbIA ,, TEXHUYECKNIA METOA'* OCHOBaHHbIIA Ha KamMmnaHuu, 3anslaHuUpoOBaH-
HOA cneymanmMcTaMu U MNpoBOAMMOMA 06YYEHHbIMW TeXHUYecKuMu 6Gpuragamu, Ha ocHoO-
BaHMN COGCTBEHHbIX WCC/eA0BaHUIA aBTOp W3/laraeT Hay4Hble MpPUHLUUNbI  BCceobLeli
60pb0ObI C KpbiCAMMW.

J. Czyzewski

RAT CONTROL IN EXTENSIVE AREAS

Summary

In this publication the author deals with the problem of general rat control.
He discusses critically the hitherto prevalent ,,commercial method", limited to the
regulations by the authorities concerned with the distribution of raticides and the
compulsory laying-out these by the people. In contrast with the above — mentioned
system, the author presents the new ,technical method" which consists in planning
a general campaign by the specialists and carrying the operations by the trained
technical staff. On the basis of his own research, the author lays down the scien-

tific principles of general rat control.
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SZUBLADZE A. K., SELIMOW M. A. O niektérych witasciwosciach wirusa

$winki. Zurn. Mikr. Epid. Immun. 1953, 1, 48.
/ 4

Metodg zakazenia zarodkéw kurzych poprzez owodnie mozna wyosobni¢ wirus
Swinki ze $liny chorych, a w postaciach oponowo-mézgowych tej choroby — réw-
niez i z ptynu mézgowo-rdzeniowego. W nastepnych pasazach wirusa na zarodkach
kurzych autorzy zauwazyli pewng prawidiowo$¢ w jego rozwoju, mianowicie: pro-
porcjonalnie do ilosci pasazy wzrasta wysokos¢ miana odczynu hemoaglutynacji
z krwinkami kurzymi. W 3. pasazu miano wynosi np. 1:20—1:40, natomiast w 5 —
wzrasta do 1:320— 1:640 i dalej utrzymuje sie juz na tym poziomie.

Autorzy przeprowadzili odczyn hemoaglutynacji wirusa $winki z czerwonymi
krwinkami 29 réznych zwierzat, przy czym postugiwali si¢ réwnolegle (dla poréw-
nania) wirusem $winki i wirusem grypy. Okazato sig, ze krwinki ptakéw zachowuja
sie jednakowo w stosunku do obydwu wiruséw, natomiast krwinki niektérych ssa-
kéw moga stuzy¢ jako wskaznik dla odréznienia wirusa $winki od wirusa grypy.
A wiec krwinki konia, barana, pony, krélika, prosiecia, matpy, byka i kota daja
przy temp. 22°C wyraznag aglutynacje z wirusem $winki, a nie dajg aglutynacji
z wirusem grypy. Jesli chodzi o zdolnos¢ krwinek do adsorpcji wirusa Swinki, to
przewage maja krwinki 'byka catkowicie adsorbujace wirus z ptynu owodniowego.
Mozna nastepnie poprzez elucje catkowicie oczys$ci¢ wirus $winki i otrzymaé w wy-

. X 4

sokiej koncentracji.

Postugujac sie odczynem hemoaglutynacji i odczynem wigzania dopetniacza,,
mozna w klinicznie watpliwych przypadkach $winki ustali¢ $cistag diagnoze. Odgrywa
to szczego6lnie wazng role w przypadkach meningo-encefalitdw o nieznanej etiologii.
Wg Hansburga bywajg postacie Swinki z objawami zapalenia opon i mézgu bez
obrzeku S$linianek przyusznych lub tez obrzek Slinianek pojawia sie o wiele pdzniej
niz objawy oponowo-mézgowe.

Hansburg, Hajdamowicz i Seliméw zbadali surowice 50 dzieci chorych na opo-
nowo-moézgowa posta¢ Swinki i stwierdzili, ze w pierwszych 7 dniach choroby
przeciwciata wigzace komplement i hamujace hemoaglutynacje wystepowaty
w niskich mianach, natomiast w okresie zdrowienia miano wzrastato. Tym sposobem
mozna wykry¢ utajone przypadki $winki. Ustalono, np. przez badanie podczas epi-
demii Swinki dzieci jednej szkoly, ze >/3 dzieci, ktére stykaty sie z chorymi, prze-
byto jawng lub utajong posta¢ choroby. Istnienie zakazenia bezobjawowego stwier-
dzono doswiadczalnie na zwierzetach. Zakazano myszki wirusem $winki dootrzew-
nowo lub donosowo i chociaz klinicznie nie wykazywaty one zadnych oznak choroby,
stwierdzano u nich miedzy 3. a 9. dniem po zakazeniu nagromadzenie wirusa w ptu-
cach, a po 15 dniach — przeciwciala we krwi wigzagce dopetniacz i hamujace he-
moaglutynacje. Poza tym zawiesing narzadéw tych myszek zakazano 7-dniowe za-
rodki jaja kurzego i nastepnie stwierdzono w ptynie owodniowym za pomoca
odczynu hemoaglutynacji obecno$¢ wirusa. Udawato sie takze, choé niezawsze,
u zwierzat doswiadczalnych wykrywa¢ wirus w watrobie, $ledzionie, we krwi i w mo-
czu. Jedynie ptuca, w ktérych wirus niezawodnie sie gromadzi, mogag by¢ wyko-

rzystane jako antygen do badan doswiadczalnych.
A. Adonajto
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ZIMMERMANN O. Tularemia w Eiderstedt Der Offentl. Gesundheitsdienst
1952, 13, 437—438.

Na pétwyspie Eiderstedt i w catej prowincji Schleswig-Holstein (Niemcy po6in.)
spostrzegano od wrzes$nia 1950 r. masowy pomor zajecy, ktéry trwal do poczatku
stycznia 1951 r. Pierwszy przypadek tularemii u cztowieka zanotowano we wrztsniu
1950 r. Ogo6tem zarejestrowano okoto 140 przypadkéw zakazenia ludzi. W 19 przy-
padkach zakazenie spowodowato mieso zajecze gotowane wzglednie pieczone. W po-
szczego6lnych przypadkach choroba trwata od 3 do 6 miesiecy. Autor wspomina
o réwnoczesnych epidemiach tularemii w Meklemburgii.

K. Zembrzuski

ZELMANOWICZ R. J.,, PLEC1TYJ D. F. Recepcja nerwowa jako czynnik
formujacy odporno$¢ antytoksyczng w tezca. Zurn. Mikrob. Epid. Immunol.
1953, 69— 71.

Zagadnienie skutecznos$ci szczepien w zaleznos$ci od miejsca wprowadzenia antygenu,
mimo szerokiego rozpowszechnienia szczepien ochronnych, nie znalazto dotad nie-
zbednego naswietlenia doswiadczalnego i teoretycznego. Badania raczej poszty w kie-
runku uproszczenia metodyki, zmniejszenia odczynéw poszczepiennych; osiagniete
tutaj sukcesy zawdziecza sie wyprodukowaniu antygenéw oczyszczonych i stezonych.

Badania szkoly Speranskiego, Ado, Gordienki i innych wykazaly, ze bodziec, kt6-
rym jest antygen — jest bodzcem nerwowym. Potwierdzajg to réwniez fakty obser-
wowane u zwierzat wyzszych, u ktéorych mozna niektére odczyny odpornosciowe
wywotaé na drodze odruchowo-warunkowej. Na zasadzie tych danych nalezy roz-
patrywaé¢ zagadnienie miejsca wprowadzenia antygenu w S$wietle poje¢ o recepcji
nerwowej. Doswiadczenia na krélikach wykazaly, ze Smiertelna dawka toksyny tez-
cowej moze nie powodowaé $mierci zwierzecia, jesli jej kontakt z receptorami mies-
niowymi jest utrudniony, np. po wstrzyknigciu do ptatu skérnego na grzbiecie, lub
podskérnie w gérnag cze$¢ ucha, gdzie brak peczkéw miesniowych. Badania Deli-
cyna, Krzyzanowskiego i innych wykazaty, ze zwierzeta sa najbardziej wrazliwe na
toksyne tezcowag wstrzyknieta domiesniowo. Wychodzac z zalozen nauki Pawiowa
0 jednosci zjawisk patologicznych i obronnych — mozna przyja¢, ze mieSniowy aparat
nerwowy jest swoistym systemem receptoréw nie tylko dla toksyny tezcowej ale
1 dla anatoksyny; zatem uodpornianie zwierzat domig$niowo podana anatoksyng
winno sie okaza¢ bardziej skuteczne, anizeli szczepienie podskérne.

Autorzy przeprowadzili doswiadczenia na 3 grupach zwierzat; wszystkim zwie-
rzetom podano identyczng dawke anatoksyny tezcowej (3 wstrzykniecia), z tym
jednak, ze w kazdej grupie wybrano inng droge wstrzykiwania, mianowicie: dozylna,
podskdérng i domiesniowa. Wyniki uodpornienia badano u wszystkich zwierzat czte-
rokrotnie, oznaczajgc zawarto$¢ antytoksyny we krwi. Okazato sig, ze domie$niowa
droga podania jest o wiele korzystniejsza od dozylnej i podskdrnej, dozylna jest
najmniej skuteczng. Na przykitad w 21 dniu po ostatnim szczepieniu zawarto$¢ anty-
toksyny we krwi wynosita 0,04 J. A. na 1 ml po dozylnym szczepieniu, a po domies$-
niowym 2 J. A. Autorzy uwazajg, ze doswiadczenia te potwierdzajg stusznos$¢ zato-
zen o nerwowo-receptorowych zjawiskach w miesniach szkieletowych przy powsta-
waniu odpornosci antytoksycznej w tezcu.

L. Sawicki
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SOLOWJOW W. D.,, MARENNIKOWA S. S.,, GUTMAN N. R. Wptyw S$rodo-
wiska na zmiang wiasciwoséci wirusa grypy. Zurn. Mikrob. Epid. Immunol.

1953, 12—16.
Powstawanie, wewnatrzgatunkowej roéznorodnosci form jest spowodowane — (wg
nauki Miczurina—tysenki) — zmiang warunkéw $rodowiska. Dla wirusa $rodowi-

skiem sg tkanki gospodarza. Autorzy badali zachowanie sie wyosobnionego od cho-
rego wirusa grypy Ai hodowanego w owodni zarodka kurzego i przechowywanego
w temperaturze —400 po zmianie $rodowiska. Zmienionym $rodowiskiem byt ustréj
myszy biatych i omocznia zarodkéw kurzych. Otrzymane warianty badano w réz-
nych stadiach ich adaptacji do nowego S$rodowiska. Brano pod uwage i $ledzono
nastepujace wiasciwosci wirusa: chorobotwoérczos¢ dla nowego gospodarza, zdolnosé
zlepiania krwinek kurzych i morskich swinek, toksycznos¢ i witasciwosci antygenowe.

Wyniki otrzymane w czasie procesu adaptacji do ustroju myszy byly nastepujace:
Wirus stawal sie stopniowo chorobotwérczym dla myszy biatych, o ile w wyjscio-
wym szczepie LD50 wynosita 0, to w 12 pasazu byta juz 10-5. Wzrosty takze witasci-
wosci toksyczne, gdyz wyjsciowy szczep po podaniu dozylnym nie zabijal myszy, za$
po 12 pasazach zabijat 5 myszy na 19 szczepionych, a w 102 pasazu 26 myszy na
60 szczepionych dozylnie. Wzrosta dalej aktywno$¢* hemaglutynacyjna; miano dla
hodowli wyjsciowej wynosito 1:40, dla 12 pasazu 1:80, a w 102 pasazu 1:320. Zmie-
nita sie takze zdolno$¢ wywotywania przeciwciat u szczuréw zakazonych donosowo;
miano przeciwciat po podaniu szczepu wyjsciowego wyniosto 1 :40, po 12 pasazach
1:640, a w 102 pasazu 1 :2560.

W procesie adaptacji tego samego szczepu do omoczni zarodka kurzego nie
stwierdzono wigkszego wzrostu witasciwosci chorobotwdérczych dla zarodka, szczep
pozostat niechorobotwérczy dla myszy, toksyczno$é¢ dla myszy tylko nieznacznie sie
zwiekszyta, aktywnos$¢ antygenowa, sprawdzana na szczurach po podaniu donoso-
wym, nie zmienita sie, a wzrosta tylko aktywno$¢ hemaglutynacyjna.

Podsumowujgc wyniki doswiadczen nalezy stwierdzi¢, ze wtasciwosci wirusa zmie-
niaja sie zar6wno w toku adaptacji do ustroju myszy biatych jak i zarodkéw kurzych.

L. Sawicki

HINDEN E., TAYLOR J. Epidemia spowodowana S. brauncaster. Lancet 1952,
2, 2, 64.
S. brancaster byta uprzednio izolowana z mieczakéw, indykéw i od ludzi, nie ma-
jacych objawow chorobowych. Jest to pierwsze doniesienie o epidemii, spowodowanej
tym zarazkiem. Miata ona miejsce w domu dzieciecym (dla niemowlat).

Pierwszym przypadkiem byto chore dziecko, od ktérego w szpitalu wyizolowano
z katu niezidentyfikowane pateczki grupy Salmonella. W drugim przypadku Salmo-
nellae wyizolowano w tym samym szpitalu z powiekszanej $ledziony kobiety, zmar-
Jej z powodu starczych zmian w sercu. Obie hodowle przestano do identyfikacji,
gdzie zostaly okreslone jako S. brancaster.

Epidemia w domu dzieciecym przebiegta w 2 wyraznie oddzielonych od siebie
okresach. W okresie pierwszym chorowato czworo dzieci, z posréd ktérych 2 miato
biegunki. W okresie drugim zachorowato 6 dzieci; wszystkie miaty zaburzenia zotad-
kowo-jelitowe.

Pateczki wyhodowano réwniez od 3 opiekunek, z. ktérych tylko jedna miata stabe
objawy chorobowe (biegunka). Pozostate byty zdrowe.

Do badan bakteriologicznych jako podioza uzywano desoxycholate — citrate —
ngar i selenit F. Pateczki wykazywaty aglutynacje szkietkowg r S. paratyphi A , 0%,
S. paratyphi B ,,0“ i z S, typhi ,,0“. Nie aglutynowaty z zadng surowicg ,H“. Do-
ktadna analiza serologiczna wykazata strukture somatyczng I, IV, XIl. Faza rzeskowa
byta okres$lona jako Z29.

Wywiad epidemiologiczny szedt w 2 kierunkach: 1) ewentualni nosiciele wsroéd
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personelu, 2) mozliwos$¢ zakazenia przez kurz, meble, posciel, butelki do mleka itd.

Mimo poszukiwan, zrodta zakazenia nie ustalono. Jako S$rodek zaradczy postano”

wiono zmieni¢ dotychczas uzywany ptyn odkazajacy ,Dettol“ na 1:80 lizol. Po tej
zmianie wiecej przypadkéw zakazenia nie byto.

J. Plachcinska

LEWI M. I., BASOWA M. N.,, CZUJEWA G. I, ABRAMOWA S. G. Roz-

powszechnienie wirusa limfocytarnego choriomeningitu ws$réd gryzoni. Zum.

Mikr. Epid. Immun. 1953, 1, 52.

Etiologia ostrego surowiczego zapalenia opon choriomeningitis lymphocytaria zostata
ustalona 15 lat temu drogg wydzielenia wirusa z ptynu mézgowo-rdzeniowego cho-
rych. Prace z réznych krajéw donosza o szerokim rozpowszechnieniu tego schorzenia.

W r. 1939 stwierdzono, ze myszy, zyjace w domach chorych na limfocytarne za-
palenie opon, sa nosicielami wirusa. Przypuszczano wiec, ze gryzonie te sag rezer-
wuarem zarazka dla cztowieka. Doniesienia z r.,1942 wykazuja np., ze ze zbadanych
369 myszy domowych 65 bylo nosicielami wirusa limfocytarnego choriome-
ningitu. W r. 1944 wyizolowano 11 szczepéw tegoz wirusa z 290 domowych myszy.
W r. 1949 otrzymano zn6W 5 szczepdw wirusa od wytowionych w ogniskach schorze-
nia myszy. Jest jasne, ze witasnie myszy domowre (Mus musculus) sg rezerwuarem
zarazka dla cztowieka. Niejasne sag jednak niektore szczegély epidemiologiczne.

Autorzy stwierdzili obecno$¢ wirusa u gryzoni na duzym materiale i przeprowa-
dzili immunologiczng identyfikacje wirusa ze szczepem standartowym.

W badaniach postugiwano sie mézgami schwytanych w réznych dzielnicach miasta
myszy. Zawiesing tych moézgéw zakazano biate myszy laboratoryjne; gdy myszki
dawaty klinicznie typowy obraz schorzenia, dokonywano nastepnych pasazy. Auto-
rzy przeprowadzali dla wyizolowanych szczepéw odczyn zobojetnienia za pomoca
swoistej surowicy odpornosciowej. Surowice tg¢ otrzymywali przez uodpornienie
morskich Swinek standartowymi szczepami wirusa. Kazdym wyizolowanym szcze-
pem wirusa zakazano donosowo Ilub podskdrnie $winki morskie, ktére usypiato
sie na 12—14 dzien i zawiesing ich wHtroby lub mézgu zakazano myszy. Z tkanki
ptucnej tych myszy przygotowywano antygen do odczynu wigzania dopetniacza.

Razem przebadano 860 myszy, schwytanych w okresie jesienno-zimowym
w r. 1950; 827 myszy domowych, a reszta polnych, lesnych i inn.; szczepy wyizolo-
wano od 34 myszy domowych, 1 lesnej i 1 polnej. Gryzonie pochodzity ze 138 obiek-
tow miejskich i 9 pozamiejskich. Obiekty miejskie podzielono jeszcze na centralne
i peryferyjne. Okazatlo sie, ze gryzonie z obiektdw pozamiejskich byty zakazone
w 55%, na peryferiach miasta w 27,5% a w centrum tylko w 7,5%. Razem wyizolo-
wano 36 szczep6w wirusa, przy czym 1 szczep od myszy polnej i 1 od lesSnej. Jest
to ciekawe z tego wzgledu, ze dotychczas wyizolowany byt wirus limfocytarnego
choriomeningitu tylko z myszy domowych.

Szczepy pasazowano na biatych myszach, nastepnie na morskich $winkach.
Wigkszo$¢ szczepéw nie wywotlywata $Smierci Swinek. W tkance ptucnej Swinek
stwierdzano swoisty antygen, dajacy dodatnig reakcje z surowicg $winek uodpor-
nionych wirusem choriomeningitu. W niektérych przypadkach reakcja zobojetnia-
nia wypadata dodatnio, natomiast odczyn wigzania dopetniacza ujemnie. Nalezy
zatem bra¢ pod uwage tylko dodatni odczyn wigzania dopetniacza, gdyz odczyn
ujemny nie Swiadczy jeszcze o braku wirusa. Szczep wyizolowany od lesnej myszy
okazat sie bardziej zjadliwy dla $Swinki i dawat odczyny w wyzszych mianach, niz
szczep od myszy polnej.

Przytoczone materiaty Swiadcza o duzym rozpowszechnieniu ws$réd gryzoni wi-
rusa limfocytarnego choriomeningitu. Prawie wszystkie wyizolowane szczepy auto-
rzy identyfikowali za pomoca badan wirusologicznych z wirusem limfocytarnego
choriomeningitu.

A. Adonajlo
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